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RESUMO

Introdução: A ventilação mecânica pode ser uma estratégia salvadora de vidas em pacientes com insuficiência 

respiratória. Porém, ela é potencialmente perigosa e pode causar a chamada lesão pulmonar induzida pela ventilação 

mecânica (VILI). Esta revisão objetivou analisar os resultados de ensaios clínicos randomizados (ECR) que avaliaram 

o impacto de ajustes ventilatórios sobre a mortalidade. Material e Métodos: Nós Buscou-se, na base PubMed ECR, 

artigos publicados entre 1980 e 2019, usando os seguintes termos MeSH: “respiratory distress syndrome, adult” and 

“respiration, artificial”. Selecionou-se os ECR que compararam diferentes parâmetros ventilatórios e que tiveram a 

mortalidade como desfecho. Resultados: Em pacientes com síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA), 

demonstrou-se que a limitações do volume corrente, da pressão de platô e da pressão de distensão reduzem a 

mortalidade. Na SDRA grave, o uso de pressão expiratória final positiva (PEEP) mais alta e a posição prona também 

reduzem a mortalidade. Entre pacientes sem SDRA, ainda é incerto se alguma dessas estratégias associa-se a melhor 

sobrevida. Conclusão: Em pacientes com SDRA, deve-se estar atento para o ajuste da ventilação mecânica, pois 

parâmetros protetores podem aumentar a sobrevida.

Palavras-chaves: Respiração Artificial; Lesão Pulmonar; Mortalidade.

ABSTRACT

Introduction: Mechanical ventilation can be a life-saving strategy in patients with respiratory failure. However, 

it is potentially dangerous and can induce a so-called ventilator-induced lung injury (VILI). This revision aimed to 

analyze the results of randomized clinical trials (RCT) that evaluated the impact of ventilatory settings on mortality. 

Material and Methods: We search in PubMed for RCT, published from 1980 to 2019, using the following MeSH 

terms: “respiratory distress syndrome, adult” and “respiration, artificial”. We selected the RCT that compared different 

ventilatory settings and had mortality as an outcome. Results: In patients with acute respiratory distress syndrome 

(ARDS), it has been demonstrated that limiting tidal volume, plateau pressure, and driving pressure reduced mortality. 

In severe ARDS, the use of higher PEEP and prone position also reduced mortality. Among non-ARDS patients, it is still 

uncertain if any strategy is associated with better survival rates. Conclusion: In ARDS patients, one has to be aware 

of setting the ventilatory parameters because protective settings can improve survival.
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INTRODUÇÃO

Desde que foi instituída como suporte ventilatório 
em pacientes com insuficiência respiratória, a ventilação 
mecânica (VM) passou a representar umas das estratégias 
terapêuticas mais comuns nas unidades de cuidados 
intensivos (UCI).1-3 Apesar de ser imprescindível para a 
manutenção da vida em determinadas situações, a VM 
pode associar-se a complicações, tais como o barotrauma, 
caracterizado pelo extravasamento de ar para o espaço 
extra-pulmonar, em função da ruptura do parênquima 
por exposição a pressões excessivas nas vias aéreas. 
Conforme a distribuição desse ar, o barotrauma pode 
se apresentar como pneumotórax, pneumomediastino, 
pneumoperitônio, enfisema subcutâneo ou embolia 
gasosa.4,5

A partir da década de 70, estudos experimentais 
demonstraram que a VM pode induzir uma lesão mais 
sutil, de natureza inflamatória, com repercussões clínicas 
e histopatológicas muito semelhantes às encontradas na 
síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA), a 
qual denominou-se lesão pulmonar induzida pela VM 
(VILI, do inglês ventilator-induced lung injury).6,7

Diferentes fatores têm sido implicados na gênese 
da VILI, com destaque para o emprego de altos volumes 
correntes (VT) e altas pressões transpulmonares.8,9 A 
abertura e o fechamento cíclicos de alvéolos durante 
a inspiração e expiração também se relacionam 
com a ocorrência de VILI, enquanto os papeis da 
frequência respiratória e do fluxo inspiratório ainda 
são controversos.10 Todos esses eventos mecânicos 
decorrentes dos ajustes dos parâmetros ventilatórios e 
da interação desses ajustes com a mecânica do sistema 
respiratório do paciente atuam como sinalizadores para 
o início da resposta inflamatória (mecanotransdução), 
a qual será a base da lesão na VILI. Ou seja, eventos 
inicialmente mecânicos dão origem a uma resposta 
biológica, que pode, a partir de lesão estrutural da 
membrana alvéolo-capilar, tornar-se sistêmica.11

Em função do potencial de alguns parâmetros 
ventilatórios de causar VILI, seus ajustes passaram a 
ser estudados com o objetivo de melhorar o prognóstico 
de pacientes em VM, sobretudo aqueles com síndrome 
do desconforto respiratório agudo (SDRA). O objetivo 
dessa revisão é descrever as principais evidências sobre 
o impacto dos ajustes ventilatórios sobre a mortalidade 
em pacientes em VM.

MATERIAL E MÉTODOS

Foi conduzida uma revisão da literatura na base de 
dados PubMed, a partir de 1980 (início das publicações 
de estudos clínicos sobre estratégias ventilatórias 
protetoras) até 2019. Para a busca foram empregados os 
seguintes termos MeSH: Respiratory Distress Syndrome, 
Adult and Respiration, Artificial. Foram selecionados 

inicialmente apenas ensaios clínicos randomizados 
(ECR) que avaliassem alguma estratégia de VM e que 
apresentasse entre seus desfechos a mortalidade. A 
partir dos ECR, algumas metanálises foram descritas. 
Alguns estudos observacionais, relacionados aos ECR 
descritos, foram citados.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Estratégias ventilatórias protetoras na SDRA

Volume corrente

Os primeiros estudos sobre ajustes ventilatórios 
com o objetivo de minimizar a ocorrência de VILI foram 
sobre a limitação do volume corrente (VT). No primeiro 
deles, Amato et al12 conduziram um ECR em duas UCIs 
no Brasil e avaliaram 53 pacientes com SDRA em dois 
grupos, um ventilado com baixos VT (6 ml/kg de peso 
predito) e outro, com VT ditos convencionais (12 ml/kg de 
peso predito). Além disso, os pacientes ventilados com 
6 ml/kg foram submetidos a níveis maiores de pressão 
expiratória final positiva (PEEP), a qual era ajustada em 
2 cmH2O acima do primeiro ponto de inflexão da curva 
pressão-volume ou em um valor empírico de 16 cmH2O 
de PEEP total, quando não era possível definir o ponto de 
inflexão. Os pacientes do grupo de VT de 12 ml/kg foram 
ventilados com PEEPs baixas, ajustadas nos menores 
níveis capazes de manter uma oxigenação aceitável. 
Eles observaram que a ventilação com baixos VT resultou 
em menor mortalidade em 28 dias (38% vs. 71%; 
p<0,001), além de maiores taxas de desmame (66% 
vs. 29%; p= 0,005) e menor incidência de barotrauma 
(7% vs. 42%; p= 0,02).12

Os resultados desse estudo foram confirmados 
por outro ECR que comparou o emprego de baixos (6 
ml/kg de peso predito) ou altos VT (12 ml/kg de peso 
predito) na ventilação mecânica (VM) de pacientes com 
SDRA. Esse segundo estudo teve o mérito de manter 
todos os demais parâmetros ventilatórios semelhantes 
entre os dois grupos, que, assim, diferiam entre si apenas 
pelo VT. Além disso, foram incluídos 861 pacientes de 
10 diferentes centros norte-americanos, um número 
bem superior ao do estudo brasileiro. Este estudo foi 
interrompido precocemente, já que uma análise interina 
demonstrou menor mortalidade hospitalar no grupo 
ventilado com baixos VT (31,0% vs. 39,8%; p= 0,007). 
Este grupo também apresentou uma maior proporção 
de pacientes liberados da VM dentro dos primeiros 28 
dias (65,7% vs. 55,0%; p<0,001).13 Com base nesses 
resultados, passou-se a recomendar a limitação do VT a 
valores de no máximo 6 ml/kg de peso predito durante 
a VM na SDRA.12,13

Na mesma época, três outros estudos compararam 
o emprego de baixos ou altos VT em pacientes com 
SDRA, porém sem encontrar diferenças entre os 
grupos em relação à mortalidade.14-16 Nesses estudos, 
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entretanto, a diferença entre os dois grupos em relação 
ao VT era menor (tabela 1). Esses achados conflitantes 
levantaram a possibilidade de que os resultados 
positivos encontrados nos primeiros estudos tenham 
decorrido da maior mortalidade pelo emprego de tão alto 
VT (12 ml/kg PBW), gerando o questionamento sobre 
a necessidade de se limitar necessariamente o VT em, 
no máximo, 6 ml/kg de peso predito. Nos estudos em 
que não se evidenciou diferença de mortalidade entre 
os grupos, mesmos os pacientes ventilados com maiores 
VT mantiveram a pressão de platô (Pplatô) entre 29 e 31 
cmH2O, de certa forma sugerindo valores adequados em 
relação à complacência do sistema respiratório. Dessa 
forma, a American Thoracic Society (ATS), em suas 
diretrizes de VM em pacientes com SDRA, reconhece 
a importância de se limitar o VT, mas orienta ajustes 
que podem variar entre 4 a 8 ml/kg de peso predito, 
mantendo-se a pressão de platô abaixo de 30 cmH2O.17

Pressão de distensão (PD)

Quando se ajusta o VT com base no peso predito 
do paciente, não se leva em conta a extensão da lesão 
pulmonar. Em um pulmão previamente comprometido, 
como ocorre na SDRA, mesmo um VT de 6 ml/kg pode 
ser alto, caso a lesão seja extensa.18 Uma alternativa 
para se ajustar o VT em função da extensão da lesão 
é com a monitorização da PD, que é a diferença entre 
a pressão de platô (Pplatô) menos a pressão expiratória 
final positiva (PEEP) (PD= Pplatô – PEEP). Sabe-se que a 
complacência do sistema respiratório (CSR) representa 
a relação entre o VT dividido pela PD e, numa relação 
inversa, a PD representa o VT corrigido pela CSR (PD = 
VT/CSR). Sendo assim, o ajuste do VT com base na PD 
leva em conta o grau de lesão pulmonar, de certa forma 
estimado pela CRS, constituindo, portanto, um ajuste 
mais racional do que fazê-lo com base no peso predito.19

Apesar da fundamentação teórica para o 
emprego da PD no ajuste da VM em pacientes com 
SDRA, as evidências científicas sobre seus benefícios 
ainda são poucas, não havendo nenhum ensaio clínico 
randomizado (ECR) cujos resultados recomendem seu 
emprego de forma contundente. De forma indireta, 
o papel da PD foi avaliado por Amato et al20, que 
reanalisaram os dados de estudos clínicos desenhados 

anteriormente para comparar o emprego de altos ou 
baixos VT na VM na SDRA. Eles encontraram que a PD 
correlacionou-se com a mortalidade e que a elevação 
da PD em 7 cmH2O (correspondente a 1 desvio-padrão 
da distribuição na população estudada) eleva em 41% o 
risco de óbito (RR de 1,41, com IC-95% de 1,31 a 1,56, 
p<0,001). Mesmo entre os pacientes considerados como 
ventilados de forma protetora, com base na manutenção 
de VT menor que 6 ml/kg de peso predito e pressão de 
platô menor que 30 cmH2O, a PD manteve-se como 
fator de risco para óbito (RR de 1,36, com IC-95% de 
1,17 a 1,58; p<0,001). Reforçando o papel da PD, os 
efeitos protetores de altas PEEPs só foram observados 
quando os mesmos estavam associados a baixas PD 
e o VT não foi considerado bom preditor de sobrevida 
quando associado ao peso predito, mas sim quando 
correlacionado à complacência.20

A partir desses resultados, outros autores 
conduziram estudos semelhantes, baseados na análise 
de ECR prévios, e também correlacionaram maiores PD 
com piores desfechos. Embora pareça que o risco de 
óbito aumente progressivamente com o aumento da PD, 
não sabemos ainda se há um ponto de corte para essa 
pressão, abaixo do qual a VM seja segura.21,22

Pressão expiratória final positiva

Três ECR avaliaram o papel de PEEPs elevadas 
na VM na SDRA, sendo que nenhum deles mostrou 
benefícios em relação à mortalidade.23-25 No primeiro 
deles, pacientes com SDRA foram randomizados a 
receberem PEEP alta ou baixa, em ambos os casos 
usando tabelas de ajustes da PEEP conforme a fração 
inspirada de oxigênio (FIO2) necessária para manter 
a oxigenação, o que resultou em uma PEEP média de 
13,2 cmH2O (± 3,5 cmH2O) no grupo PEEP-alta, e de 
8,3 cmH2O (± 3,2 cmH2O) no grupo PEEP-baixa. Nos 
dois grupos os pacientes foram ventilados com baixos 
VT e baixas pressão de platô. A mortalidade hospitalar 
foi semelhante entre os dois grupos (24,9% vs. 27,5, 
respectivamente; p= 0,48), o mesmo ocorrendo em 
relação à proporção dos pacientes liberados da VM 
dentro dos primeiros 28 dias (72,8% vs. 72,3%, 
respectivamente; p= 0,89).23

O segundo trabalho que comparou a VM 

Tabela 1: Ensaios clínicos randomizados que comparam baixos e altos VT na VM de pacientes cm SDRA.

VT Mortalidade p

Protetor Controle Protetor Controle

Amato 6,1 ± 0,2 11,9 ± 0,5 38% 71% <0,001

ARDS-Net 6,3 ± 0,1 11,7 ± 0,1 31% 40% 0,007

Stewart14 7,2 ± 0,8 10,6 ± 0,2 50% 47% 0,72

Brochard15 7,2 ± 0,2 10,4 ± 0,2 47% 38% 0,38

Brower16 7,3 ± 0,1 10,2 ± 0,1 50% 46% 0,60
SDRA: síndrome do desconforto respiratório agudo; VM: ventilação mecânica; VT: volume corrente
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com altas ou baixas PEEPs em pacientes com SDRA 
associou, apenas no grupo de PEEP-alta, manobras 
de recrutamento alveolar, com o emprego de pressão 
positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) de 40 cmH2O, 
por 40 segundos. Nos dois grupos, o VT era limitado 
em 6 ml/kg de peso predito, mas no grupo de PEEP-
alta a Pplatô poderia chegar a 40 cmH2O, enquanto no 
grupo de PEEP-baixa, seu valor máximo era de 30 
cmH2O. Nos dois grupos a PEEP era escolhida por meio 
de tabelas baseadas na FIO2 necessária para manter a 
oxigenação adequada, sendo que no grupo PEEP alta 
priorizava-se a elevação da PEEP, enquanto no grupo 
PEEP baixa priorizava-se a elevação da FIO2. Assim 
como o estudo anterior, não houve diferença entre os 
grupos em relação à mortalidade hospitalar (36,4% vs. 
40,4%, respectivamente; p= 0,19). No entanto, o grupo 
com PEEP-alta apresentou menores taxas de hipoxemia 
refratária 4,6% vs. 10,2%, respectivamente; p= 0,01) 
e de morte com hipoxemia refratária (4,2% vs. 8,9%, 
respectivamente; p= 0,03).24

Por fim, um ECR conduzido em UTIs da França 
também comparou PEEPs altas (a maior PEEP possível 
que permitisse manter a Pplatô de 28-30 cmH2O) ou 
baixas (entre 5 e 9 cmH2O) em pacientes com SDRA. 
Também este estudo não mostrou impacto de uma PEEP 
alta sobre a mortalidade em 28 dias (31,2% vs. 27,8%, 
p= 0,31), hospitalar (39% vs. 35,4%, p= 0,30) ou em 
60 dias (39,5% vs. 35,9%, p= 0,31). Porém, os autores 
mostraram uma tendência a menor mortalidade com 
PEEPs mais altas entre os pacientes com formas mais 
graves de SDRA.25

Esse possível benefício de PEEPs mais altas nas 
formas mais graves de SDRA foi confirmado em uma 
metanálise conduzida a partir desses três estudos 
anteriores.26 Ela mostrou que entre os pacientes com 
SDRA e relação entre pressão parcial de oxigênio no 
sangue arterial (PaO2/FIO2) era menor ou igual a 200 
mmHg, a PEEP alta reduziu a mortalidade hospitalar 
(34,1% vs. 39,1% com a PEEP baixa, p= 0,049). Sendo 
assim, recomendam-se hoje PEEPs mais altas no manejo 
da VM de pacientes com SDRA moderada ou grave e 
PEEPs baixas nas formas leves.17

Manobras de recrutamento

São ditas manobras de recrutamento estratégias 
ventilatórias capazes de aumentar a superfície pulmonar 
a receber a ventilação, ou seja, capazes de abrir alvéolos 
anteriormente colapsados para que possam receber o 
VT durante a inspiração.27 As formas mais comuns de 
proceder o recrutamento alveolar são com o emprego de 
níveis pressóricos elevados no sistema respiratório por 
curtos períodos de tempo, o que pode ser feito com CPAP 
ou elevações progressivas da PEEP durante a ventilação 
com pressão-controlada.28

Com base na fisiopatologia da SDRA e levando em 
conta apenas os aspectos relacionados à VILI e às trocas 

gasosas, o emprego de PEEPs altas, quando indicado, 
deveria ser precedido da realização de uma manobra 
de recrutamento. Isso porque, uma vez promovida 
a abertura de alvéolos com o recrutamento, o nível 
de PEEP necessário para a mantê-los nessa condição 
é menor, em comparação com as situações em que a 
manobra não é feita.29

O principal ECR sobre o impacto de manobras de 
recrutmaneto na mortalidade de pacientes com SDRA foi 
conduzido por Cavalcanti et al30, um estudo multicêntrico 
realizado em UCIs de nove países, sobretudo o Brasil. 
Foram randomizados 1010 pacientes com SDRA 
moderada ou grave para o grupo de recrutamento e 
titulação da PEEP ou controle, no qual os pacientes não 
eram recrutados e a PEEP era mantida em níveis baixos. 
A manobra de recrutamento era realizada com elevações 
progressivas da PEEP (de 25 cmH2O até 45 cmH2O), 
mantendo-se uma PD de 15 cmH2O. A PEEP ajustada 
após o recrutamento era aquela que correspondia à 
melhor CSR. Em ambos os grupos os pacientes foram 
ventilados no modo volume-controlado, com o VT 
limitado em 6 ml/kg de peso predito. Ao contrário do 
que se esperava, o grupo de pacientes ventilados com 
PEEPs altas e submetidos a manobra de recrutamento 
apresentou maior mortalidade (55,3% vs. 49,3%, p= 
0,041, em 28 dias). Esses pacientes apresentaram 
mais frequentemente instabilidade hemodinâmica e 
barotrauma, fatores que podem ter contribuído para a 
maior mortalidade.30

Esse resultado reposicionou as manobras de 
recrutamento na VM na SDRA, visto que ela vinha 
sendo empregada como estratégia ventilatória nas 
formas graves da síndrome, com objetivo de melhorar 
a oxigenação, fato que realmente ocorre, e com a 
perspectiva de proteger os pulmões da VILI, fato hoje 
discutível. As recomendações prévias de emprego das 
manobras de recrutamento baseavam-se em metanálises 
que mostravam redução da mortalidade na SDRA 
grave.31,32 Entretanto, essas metanálises eram baseadas 
em estudos heterogêneos, com diferentes manobras 
empregadas e muitas vezes com outras diferenças 
entre os grupos em relação à VM. Nesse momento, as 
evidências apontam que manobras de recrutamento, a 
depender dos níveis pressóricos aplicados, podem causar 
complicações e aumentar a mortalidade e, portanto, 
não são indicadas rotineiramente na SDRA. Entretanto, 
em situações específicas e sob monitorização rigorosa, 
o recrutamento pode ser implementado por equipes 
experientes. 31,32

Posição prona

A posição prona tem sido empregada nos últimos 
anos na VM na SDRA em função de sua capacidade de 
melhorar a oxigenação na maioria dos pacientes que são 
pronados. Essa melhora ocorre por redução de áreas 
atelectasiadas e pela melhora da relação ventilação/
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perfusão, tanto pelo aumento da área ventilada, quanto 
pela melhor ventilação de áreas melhor perfundidas.33 
Nesse sentido, a posição prona acaba sendo uma medida 
de recrutamento alveolar, mas sem os riscos decorrentes 
da pressurização excessiva do sistema respiratório. Ao 
recrutar alvéolos para a ventilação, a posição prona 
ainda permite uma distribuição mais homogênea do VT, 
reduzindo as pressões geradas, o que tende a reduzir o 
potencial de VILI. 33

Os benefícios da VM em posição prona já vinham 
sendo demonstrados por metanálises de ECR pequenos 
e de resultados individuais negativos. Essas metanálises 
mostravam redução da mortalidade quando a posição 
prona era aplicada em pacientes com SDRA grave, nos 
primeiros dias de evolução e por períodos prolongados 
(mais de 12 horas por dia).34,35

Com base nesses conhecimentos, Guérin et al36 
conduziram um ECR com 466 pacientes adultos com 
diagnóstico de SDRA grave (PaO2/FIO2 ≤ 150 mmHg, 
com uma FIO2 ≥ 0,6 e uma PEEP ≥ 5 cmH2O). No 
grupo de VM em posição prona, o decúbito ventral era 
instituído já na primeira hora após a randomização e 
mantido por no mínimo 16 horas consecutivas. Esses 
pacientes apresentaram menor mortalidade em 28 dias 
(16,0% vs. 32,8%, p<0,001) e em 90 dias (23,6% vs. 
41,0%, p<0,001), além de maiores taxas de extubação 
(80,5% vs. 65,0%, p<0,001).36

Esses resultados positivos, aliados aos riscos 
associados às manobras de recrutamento com pressão 
positiva, fazem da posição prona a primeira opção na 
condução ventilatória da SDRA grave.17

Estratégias ventilatórias protetoras em 
pacientes sem SDRA

Mais recentemente, estudos clínicos passaram 
a avaliar se o emprego de parâmetros ventilatórios 
demonstrados como protetores na SDRA também traz 
benefícios em pacientes sem a síndrome. Um ECR 
unicêntrico comparou a VM com VT de 6 ml/kg versus 
10 ml/kg de peso predito em pacientes sem SDRA. O 
estudo foi interrompido precocemente devido ao número 
alto de pacientes que desenvolveram SDRA no grupo 
de maior VT. Apesar desse desfecho desfavorável, não 
houve diferença significativa entre os grupos em relação 
à mortalidade (31% vs. 32%, p= 0,94).37

Em 2018, um ECR conduzido em 6 hospitais 
universitários da Holanda, com 961 pacientes sem SDRA, 
também comparou duas estratégias de VT: baixo (VT alvo 
de 6 ml/kg PBW) versus intermediário (VT alvo de 10 ml/
kg PBW).38 Entretanto, como ambos os grupos podiam 
ser ventilados em modo pressão de suporte, nem sempre 
era possível garantir os níveis de VT desejados, visto que 
esta variável depende da interação com o paciente.

Não houve diferença entre os grupos em relação 
a todos os desfechos analisados: dias livres da VM em 28 
dias (15,2 dias no grupo de baixos VT vs. 15,5 dias no de 

VT intermediários, p= 0,71), mortalidade na UTI (29,3% 
vs. 25,1%, p= 0,15), hospitalar (31,7% vs. 28.9%, p= 
0,35), em 28 dias (34,9% vs. 32,1%, p= 0,3) e em 90 
dias ( 39,1% vs. 37,8%, p= 0,54). 38

Esses resultados questionam a relevância de 
se estabelecer uma estratégia protetora baseada 
em baixos VT em pacientes sem SDRA. Entretanto, é 
importante considerar que, pelo fato de os pacientes 
terem sido ventilados por longos períodos em pressão 
de suporte, o VT acabou mantendo-se em níveis maiores 
que o inicialmente programado no grupo de baixos VT 

(em média 7 ml/kg PBW) e um pouco menor no grupo de 
VT intermediários (em média, 9 ml/kg PBW), reduzindo a 
diferença deste parâmetro entre os grupos, o que pode 
ter tido uma interferência nos desfechos finais.38

Outra possibilidade para justificar os resultados 
negativos com a limitação do VT em pacientes sem 
SDRA é que eles correspondem a uma população muito 
heterogênea, com diferentes diagnósticos. Sendo 
assim, pode ser que a limitação do VT seja necessária 
em apenas algumas situações específicas. Para adaptar 
melhor a escolha do VT conforme as condições do 
sistema respiratório do paciente, aqui também talvez 
valha a pena empregar a DP.

Nesse sentido, em uma metanálise de ECR 
conduzidos em pacientes cirúrgicos (N= 2250), os autores 
encontraram uma associação entre PD e ocorrência 
de complicações pulmonares (para cada unidade de 
aumento na PD, um odds ratio de 1,16, com IC-95% de 
1,13 a 1,19; p<0,0001).39 Já um estudo observacional, 
conduzido para identificar variáveis respiratórias 
modificáveis que poderiam alterar os desfechos em 
pacientes sem SDRA, os autores mostraram que PD 
elevadas associaram-se a maior mortalidade na UCI 
(OR de 1,09; IC-95% de 1,02 a 1,19).40 Apesar desses 
indícios, a relevância da PD na VM de pacientes sem 
SDRA não está estabelecida.

CONCLUSÕES

A VM é fundamental em alguns casos de falência 
respiratória, mantendo as trocas gasosas em níveis 
seguros, enquanto o paciente se recupera da condição 
que o levou a necessitar do suporte ventilatório. Ajustes 
adequados da VM são importantes e podem reduzir a 
mortalidade, na medida em que reduzem o potencial 
de VILI. Esses benefícios estão bem descritos na SDRA, 
situação em que devemos limitar o VT, a Pplatô e a PD. 
Ainda na SDRA, em suas formas graves, a VM em 
posição prona está indicada, havendo a possibilidade 
ainda de benefícios de PEEPs mais altas. O papel de 
algumas dessas estratégias (limitação do VT, da Pplatô e 
da PD) ainda é incerto entre os pacientes sem SDRA, 
sendo necessários ECR para melhor definição.
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