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RESUMO 

A ventila~ao mecanica pode causar lesoes pulmo­
nares em modelos animais e em humanos (1 ,2,3). 

Partindo do pressuposto que o colapso alveolar, a 
reabertura ciclica e hiper.disten~o alveolar nos doen­
tes com Sindrome de Dificuldade Respirat6ria do 
Adulto (SDRA) submetidos a ventilac;ao mec~ica 
potenciam a lesao pulmonar pre-existente, os autores 
propuseram-se comparar os efeitos de uma estrategia 
ventilat6ria designada como "protectora" com as 
rnodaHdades convencionais na mortaJidade de doentes 
com esta patologia. 

Foram incluidos no estudo 53 doentes de uma forma 
prospectiva. Os criterios de admissao incluiram a 
existencia de urn processo patol6gico compatfvel e 
habitualmente associado a SDRA conjuntamente com 
urn score de lesao pulmonar ( 4) de 2,5 ou superior CO­
normal; 4-maximo ). Os doentes receberam suporte 
bemodinamico e geral identico, tendo sido submetidos 
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a uma ventila9ao "protectora" (n=29) ou convencional 
(n=24). A ventilac;ao convencional baseou-se na 
estrategia de utilizac;ao do menor valor de PEEP 
necessaria para uma oxigenac;ao adequada, com urn 
Vt= l2 ml/kge PaC02 normal. A ventilac;ao "protecto­
ra" ou de "pulrnao aberto" utilizou valores de PEEP 
2cm acima do ponto de inflec~o da curva pressao-vo­
lume estatica, Vt <6m I /kg, pressoes inspirat6rias 
<20cmH20, hipercapnia perrnissiva eo uso preferenci­
al de modalidades limitadas pela pressao (Pressao 
Controlada). Nos casos em que nao foi ·possivel 
determinar o ponto de inflec~ao na curva pressao- vo­
lume foi utilizado urn PEEP de 16cmH20. 

Nao havia diferenc;as com significado estatistico 
em nenhuma das variaveis nas caracteristicas basais 
nos dois grupos- idade, tempo de ventilac;ao previo a 
entrada no estudo, criterios de gravidade- APACHE 
n (5), Critical Care Score 6), Ventilator Score (7), 

score de lesao pulmonar (4}, Pa02/Fi02,existencia de 
sepsis, falencia multiorganica ou infecyao respirat6ria 
(8), compliance estatica ou diagn6sticos primarios. 

Ap6s 28 dias, 11129 (38%) doentes no grupo de 
ventilac;ao "protect ora" tinham morrido, contra 17/24 
(71 %) no grupo submetido a ventilayao "convencio­
nal" (p<O,OO I). A taxa de desmame ventilat6rio foi 
66% no grupo de ventilayao "protectora" e 29% no 
grupo de ventilac;ao convencional e a taxa de barotrau­
ma clinicamente evidente foi de 7% e 42% respectiva­
mente, apesar do uso de PEEP e pressao media VA 
supeiores no primeiro grupo. A diferenc;a na sobrevi­
da a data de aJta no primeiro grupo nao foi considera­
da de significado estatfstico (45% no grupo de venti­
lac;ao "protectora" e 71% no de ventilayao convencio­
nal- p = 0,37). 

COMENTARIO 

Este artigo foca uma das questoes mais actuais e 
preocupantes para todos os que trabalbam em cuida­
dos intensivos. Sendo urn dos pilares fundamentais do 
suporte vital. a ventilayao mecanica pode causar lesao 
pulmonar signillcativa, tanto em animais como em 
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humanos, como ja foi demonstrado (1-3). A SDRA c 
urna s itua~ao paradigmatica de insuficiencia respirat6-
ria aguda hipoxemica, que cursa com lesao pulmonar 
aguda, consolida~ao, atelectasia e perda de unidades 
a1veolares funcionantes. A continua abertura e hiper­
distensao das unidades alveolares funcionantes na 
SORA toma esta situa~ao particulannente sensivel a 
lesao mediada pela venti la~o. Os mecanismos respon­
sabilizados inc1uem a liberta~ao de citoquinas respon­
saveis pela fa1encia multiorganica associ ada (9-11 ), a 
perda de surfactante e das barreiras pulmonares 
contribuindo para a bacteriemia, a sepsis (12-14) co 
barotrauma. Uma vez que a falencia multiorganica e a 
sepsis sao uns dos principais detenninantes da mortali­
dade em UCI, e facil compreender a rclevancia desta 
qucstao. 

A util iza~ao de uma estratcgia ventilat6ria -
chamada "protectora" ou de "pulmao aberto" - que 
permita manter urn maximo de unidades alveolares 
abertas atraves de urn PEEP clevado, com limita~ao da 
pressao maxima das vias acreas e pequeno volume 
corrente, poderia minimizar os efeitos de srress c 
hiperdistensao das unidades alveolares. 0 estudo 
apresentado fomece argumentos clinicos que susten­
tam a utiliza~ao desta estrategia ventilat6.ria na lesao 
pulmonar aguda. Vern confirmar outros dados 
cxperimeotais e tern vindo a ser progressivamente 
advogada por alguns, com destaque para os autores 
dcste artigo (8,15-20). 

Vale a pena analizar os resultados apresentados. 
Apesar de revelarem caracteristicas semelhantes, 
to mou-se claro, ap6s o primeiro grupo de doentes, que 
a mortalidade aos 28 dias de venti layao (o primeiro 
ponto em analise) era in ferior no grupo de venti layao 
"protectora", o que lcvou os autores a ponderar sobre 
a necessidade de prolongar o estudo. Nesse sentido, 
passou a ser feita uma analise cstatistica ap6s cada 
novo grupo de 5 doentas, tendo o estudo sido inter­
rompido aos 53 doentcs. A difcrenya na sobrevida a 
data da alta - o segundo ponto em analise - nao teve 
significado estatistico (p = 0,37). Para a expl ica~ao 

deste facto contribuiram algumas iatrogeoias nao 
I 
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relacionadas com a ventHacao que ocorreram no grupo 
de ventila~ao "protectora", a gravidade das patologias 
de base, o pequeno grupo estudado eo tipo de analise 
cfectuada. Os factores individuais com valor progn6s­
tico foram o APACHE 11, o PEEP medio nas primei­
ras 36 horas e a pressao inspirat6ria. 0 barotrauma, 
uma das complicay.oes possiveis quando se uti lizam 
pressoes elevadas, foi tambem - surpreendentemeote, 
ou talvez oao - infe rior no grupo submetido a esta 
cstratcgia ventilat6ria. A hipercapnia pem1issiva em 
face do volume corrente baixo nao foi resr>onsavel por 
com pi icacoes signi ficativas. 

Sera o PEEP elevado uma panaceia na ventilac;ao 
da lesao pulmonar aguda/SDRA? Sera que o objectivo 
do "melhor PEEP" nao eo de conseguir o menor valor 
para uma oxigenayao adequada mas-sim o necessario 
para manter uma eficaz abertura do maximo de unida­
des alveolares? Sera que esta estrategia vai diminuir a 
lesao mediada pela ventila~ao. diminuir a bacterie­
mia/sepsis, a falencia multiorganica e ate mesmo o 
barotrauma? Embora sejam necessarios mais estudos 
- existe actual mente urn grupo de trabalho patrociona­
do pelo NHLB I - parece haver uma evidencia crescen­
te que esta estrategia pode minimizar alguns dos 
efeitos deleterios classicamente associados a venti la­
cao mecanica e melhorar a ainda insatisfat6ria taxa de 
sobrevida. Se tal se veri ficar, e sen do cad a vez rna is a 
pratica medica baseada na cvidencia, podemos vir a 
assistir a uma pequena revolucao no manejo destas 
situayoes. 

MENSA GEM 

• A ventilacao mecanica causa c pode agravar 
a les~o pulmonar na SDRA. 

• Uma cstrategia ventilat6ria protectora ou de 
"pulmao aberto" parece ·estar associada a uma 
melhoria da sobrevida na SDRA-PEEP muito 
elevado para manter urn maximo de unidades 
alveolares abertas e pequeno Volume Corren­
te para minimizar a distensao dessas rnesmas 
unidades. 
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