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RESUMO 
 

O ajuste de parâmetros de ventilação mecânica de forma generalista está associado à 
ocorrência de Lesão Pulmonar Induzida pela Ventilação (LPIV). As causas e mecanismos 
formadores da LPIV são múltiplas. O uso de uma estratégia ventilatória protetora é capaz de 
reduzir a letalidade em 22-46% em pacientes com LPIV. O objetivo do estudo é explorar o 
conhecimento sobre os mecanismos e danos de Lesão Pulmonar Induzida pelo Ventilador 
Mecânico. Essa é uma revisão integrativa da literatura, realizada nas bases de dados: 
Scientific Electronic Library Online (SciELO), US National Library of Medicine National 
Instituts of Health (PubMed) e Cochrane Library (Biblioteca Cochrane). As publicações 
foram identificadas em inglês pelos descritores Medical Subject Headings (MeSH) e em 
português pelos Descritores em Ciências da Saúde (DeCS). Foram utilizados descritores, 
com os operadores booleanos “and” e “or”. Os descritores selecionados foram adequados à 
estratégia PICO, visando uma construção organizada e sistematizada para o 
desenvolvimento da revisão. Um total de nove artigos compõem esta revisão integrativa. Os 
principais mecanismos causadores de lesão pulmonar induzida por ventilação mecânica são: 
Pressão de Platô que exceda 30 cmH2O ; Driving Pressure superior a 15cmH2O; volume 
corrente maior que 6ml/Kg de peso predito; A PEEP pode gerar sobredistensão ou colapso 
cíclico; A transdução de energia cíclica nos pulmões por diversos motivos também pode 
estar relacionada à LPIV. 

 

ABSTRACT 
 
The adjustment of mechanical ventilation parameters in a general way is associated with the 
occurrence of Ventilation-Induced Lung Injury (PIVL). The causes and mechanisms that form 
LPIV are multiple. The use of a protective ventilatory strategy is able to reduce mortality by 
22-46% in patients with IVPL. The aim of the study is to explore the knowledge about the 
mechanisms and damage of Mechanical Ventilator-Induced Lung Injury. This is an 
integrative literature review, carried out in the following databases: Scientific Electronic 
Library Online (SciELO), US National Library of Medicine National Institutes of Health 
(PubMed) and Cochrane Library (Cochrane Library). Publications were identified in English 
by the Medical Subject Headings (MeSH) descriptors and in Portuguese by the Health 
Sciences Descriptors (DeCS). Descriptors were used, with the Boolean operators “and” and 
“or”. The selected descriptors were adapted to the PICO strategy, aiming at an organized and 
systematized construction for the development of the review. A total of nine articles make up 
this integrative review. The main mechanisms causing lung injury induced by mechanical 
ventilation are: Plateau pressure that exceeds 30 cmH2O ; Driving Pressure greater than 
15cmH2O; tidal volume greater than 6ml/kg predicted weight; PEEP can generate 
overdistension or cyclic collapse; Cyclic energy transduction in the lungs for various reasons 
may also be related to LPIV. 

INTRODUÇÃO 
 

O processo de inovação e evolução tecnológica dos ventiladores pulmonares traz 

para os profissionais de saúde crescentes e contínuos desafios. Os avanços ampliam as 
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possibilidades de monitorização, cuidado e intervenção no paciente crítico que necessita de 

assistência ventilatória pulmonarartificial1. 

O ajuste de parâmetros de ventilação mecânica (VM) de forma generalista é 

intimamente associado à ocorrência de Lesão Pulmonar Induzida pela Ventilação (LPIV), 

em especial quando somados a altos volumes correntes e cifras pressóricas altas, como o 

ajuste da PEEP (Pressão Positiva Expiratória Final) inadequado2,3. 

Os mecanismos fisiopatológicos da LPIV dependem da natureza e intensidade do 

estresse mecânico induzido pela VM. Geralmente, iniciam-se por sobredistensão estrutural 

dos pulmões, gerando micro-fraturas alveolares que acarretam citocinas inflamatórias e 

consequente aumento a permeabilidade vascular, com extravasamento para o espaço 

alveolar e colapso de áreas previamente aeradas4,5. 

O primeiro conceito de LPIV surgiu na década de 70. A expressão barotrauma ganha 

força nessa época e foi caracterizada por ruptura do parênquima pulmonar por altas pressões 

transpulmonares, resultando em pneumotórax, pneumomediastino e enfisema subcutâneo4. 

Em 1988, constatou-se que a titulação de altos volumes correntes tinha papel importante na 

gênese do que se chamaria mais tarde de volutrauma6. O atelectrauma foi associado à 

abertura e fechamento de vias aéreas distais, ductos e unidades alveolares, gerando um 

estresse de cisalhamento local7. 

A partir do ano 2000, novas descobertas instituíram que pressões nas vias aéreas 

acima de 30cmH2O deveriam ser consideradas uma forma de indução à lesão pulmonar, 

levando à formação de Edema Pulmonar8. Não menos importante, há de ressaltar, também, 

atenção para os danos no músculo diafragama, durante a ventilação artificial. O miotrauma 

é definido como o trauma mecânico induzido ao diafragma, resultando em uma disfunção 

mecânicaimportante9. 

As causas e mecanismos formadores da LPIV são múltiplas, e cada vez mais 

discutidas na incessante busca da ventilação pulmonar protetora. Estudos apontam que o uso 

de uma estratégia ventilatória protetora é capaz de reduzir a letalidade em 22-46% em 

pacientes com LPIV8. 

A compreensão plena dos mecanismos de lesão pulmonar ainda é polêmica e está em 

curso de detalhamento. O excesso de pressão exercida nos pulmões pode deliberadamente 

gerar micro-rupturas do esqueleto alveolar, resultando em danos nos pulmões. O percentual 
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de lesões pode ser reduzido quando instituídas estratégias protetoras em pacientes com 

pulmões já fragilizados10,11. 

Como exemplificação mais recente dos mecanismos de trauma pulmonar, 

percebemos na pandemia de COVID-19 que a recorrência de pneumomediastino e enfisema 

subcutâneo atingiram níveis alarmantes, 23 pacientes de 169 (13,6%) foram acometidos, 

sendo a mortalidade nesses indivíduos de 56,6%12. 

O objetivo do estudo é explorar o conhecimento sobre os mecanismos e danos de 

Lesão Pulmonar Induzida pelo Ventilador Mecânico. 

MÉTODOS 
 

Essa é uma revisão integrativa da literatura, realizada nas bases de dados: Scientific 

Electronic Library Online (SciELO), US National Library of Medicine National Instituts of 

Health (PubMed) e Cochrane Library (Biblioteca Cochrane). As publicações foram 

identificadas em inglês pelos descritores Medical Subject Headings (MeSH) e em português 

pelos Descritores em Ciências da Saúde (DeCS). Foram utilizados descritores, com os 

operadores booleanos “and” e “or” elencados no Quadro 1. 

Os descritores selecionados foram adequados à estratégia PICO, visando uma 

construção organizada e sistematizada para o desenvolvimento da revisão. A estratégia 

PICO é utilizada para auxiliar o que de fato a pergunta de pesquisa deve especificar. Define-

se como: paciente, problema, ou um grupo de indivíduos com as mesmas características (P) 

intervenção (I); comparação/controle (C); e por fim, resultado esperado ou outcome (O). 

O Quadro 1 apresenta a estratégia PICO com os referidos descritores: 

Quadro 1 – Descritores alocados na estratégia PICO 

 DeCS MeSH 
P 

(and) 
]’Ventilator-Induced Lung Injury” OR 

“Lesão Pulmonar Induzida por Ventilação 
Mecânica” 

“Ventilator-Induced Lung Injury” OR 
“Lesão Pulmonar Induzida por Ventilação 

Mecânica” 
I 

(and) 
“Protective Mechanical ventilation” OR 

“Ventilação Mecânica Protetora” 
“Protective Mechanical ventilation” OR 

“Ventilação Mecânica Protetora” 

C 
(and) 

“Plateau Pressure” OR “Driving Pressure” 
OR “Pressão de Platô” OR “Pressão Motriz” 

“Plateau Pressure” OR “Driving Pressure” OR 
“Pressão de Platô” OR “Pressão Motriz” 

O 
 

“Lung Injury” OR “Lesão Pulmonar” “Lung Injury” OR “Lesão Pulmonar” 
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Sendo assim, baseada no acrônimo PICO, a pergunta norteadora desta pesquisa foi: 

“Quais os mecanismos e danos no sistema respiratório causado por ventilação pulmonar 

artificial?”. 

Os artigos selecionados foram na língua inglesa ou portuguesa; publicados entre 

janeiro de 2011 e maio de 2022, estudos realizados em humanos adultos que estivessem sob 

ventilação invasiva; com delineamento experimental ou quase experimental, ensaios 

clínicos randomizados ou não randomizados e estudos observacionais transversais ou de 

coorte. Os critérios de exclusão foram: estudos com metodologia pouco clara e com risco de 

viés; trabalhos de conclusão de curso, residência, teses e dissertações, estudos 

observacionais de relato de caso; artigos não disponíveis na íntegra; estudos que não 

abrangem o eixo temático; estudos conduzidos na população pediátrica; estudos que 

visavam promover ou comprovar eficácia de algum dispositivo ou marca. 

A seleção dos artigos foi realizada em fases distintas: a) Pesquisa e seleção pelos 

descritores; b) Seleção pelo critério de inclusão e formato do estudo; c) Seleção por título de 

acordo com o escopo da revisão; d) Seleção por resumo; e) Seleção por leitura integral do 

artigo. A figura 1 representa o esquema de busca e seleção dos estudos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Os estudos passaram pelo crivo de avaliação dos seus padrões metodológicos antes 

da inclusão na revisão, foi utilizado o instrumento de Escala PEDro (Anexo 2). O objetivo 

de usar essa escala foi para auxiliar e validar de forma qualitativa os estudos selecionados 

para compor a revisão integrativa. A escala PEDro possui 11 itens que pontuam a qualidade 

372 artigos foram 
identificados na busca 

340 artigos foram excluídos após a leitura do título e 
do resumo por não abordar o escopo proposto 

32 artigos foram selecionados por atender as fases de seleção 

Total de 9 artigos compõem a revisão integrativa 

23 estudos foram retirados por não demonstrarem variáveis 
de monitorização e/ou geração de mecanismos e danos 
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de cada estudo. A pontuação da escala varia entre 0 a 10, os estudos com maior pontuação, 

têm maior peso metodológico. Considerou-se o escore≥6 de alta qualidade, 3-5 média 

qualidade e 0-3 baixa qualidade. Aqui, utilizamos apenas estudos com score acima de 413. 

Até onde é do nosso conhecimento não encontramos revisão integrativa com os 

descritores propostos. Sobretudo, não se identificourevisãointegrativa acerca do mecanismo 

de lesão e/ou danos do sistema respiratório causado por ventilação pulmonar artificial, no 

período de janeiro de 2011 a maio de 2022, na base de dados do Prospero, via link: 

https://www.crd.york.ac.uk/prospero/#searchadvanced com a busca por Ventilator-Induced 

Lung Injury. 

RESULTADOS 
 

Nove artigos compõem os resultados, na tabela1 a síntese dos estudos em ordem 

cronológica temporal crescente de publicação. 

Das 9 produções científicas selecionadas, 5 (55,5%) tratam de estudo observacional 

retrospectivo, 3 (33,3%) de ensaios clínicos randomizados e 1 (11,1%) estudo de coorte. 

Quadro1 –Síntese dos estudos. 

Artigo/ 
Autor/Ano  

Tipo de 
estudo e 
amostra 

Score 
PEDro 

Objetivo Intervenção Desfecho 
Primário  

Ventilator-
related 

causes of 
lung 

injury: the 
mechanical 

power, 
Gattinoni L 

et al., 
201614 

Observac
ional 

retrospect
ivo (80) 

 
 

6 Investigar o 
comportamento 
da Mechanical 
Power (PEEP, 
fluxo inspiratório, 
Volume Corrente, 
Frequência 
respiratória e DP) 
quantificar a 
energia mecânica 
dissipada no 
sistema 
respiratório a cada 
respiração. 

Em cada 
paciente com e 
sem SDRA foi 
testado 4 
valores de 
volume 
corrente 
(6/8/10/12ml/k
g de peso 
predito) e dois 
níveis de 
PEEP, sendo 
mensuradas as 
variáveis do 
Mechanical 
Power a cada 
alteração. 

Observa-se que os 
componentes de volume 
corrente, Fluxo Inspiratório 
e DrivingPressure 
produzem um aumento 
exponencial do Mechanical 
Power, em especial o 
volume corrente que nos 
parâmetros protetores de 
6ml/Kg/peso predito se 
dobrado para 12ml/Kg pode 
gerar um aumento de até 4 
vezes no Mechanical 
Power, que tem como valor 
de referência até 17J/min 
em indivíduos sem SDRA, 
sendo potencialmente a 
variável mais lesiva. 

Airway 
driving 
pressure 
and lung 
stress in 

Ensaio 
Clínico 

Randomi
zado 
(150) 

7 Predizer se a DP 
das vias aéreas 
pode de forma 
acurada predizer o 
estresse 

Os pacientes 
sedados  
ventilados a 6-
8ml/Kg peso 
predito foi 

A 5cmH2O, nenhum dos 
pacientes apresentou stress 
pulmonar superior a 
24cmH2O, o que sugere que 
a associação de um baixo 
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ARDS 
patients.Ch
iumello D 

et al., 
201615 

pulmonar. ajustado PEEP 
de 5cmH2O e 
15cmH2O e  
antes da 
mudança do 
valor de PEEP, 
realizou-se uma 
manobra de 
recrutamento 
alveolar. 

volume corrente com um 
baixo valor de PEEP 
permite evitar o stress 
pulmonar. Houve maior DP 
quando o valor de PEEP foi 
ajustado para 15cmH2O 
com maior DP em 
média23,9cmH2Oe maior 
elastância 24,6cmH2O 
média. 

The effects 
of low tidal 
ventilation 

on lung 
strain 

correlate 
with 

respiratory 
system 

compliance
. Xie J et 

al., 201716 

Ensaio 
Clínico 

(19) 

8 Investigar os 
efeitos de 
diferentes 
volumes correntes 
na tensão 
pulmonar em 
pacientes de 
SDRA com 
diferentes 
complacências 
pulmonares. 

Pacientes 
sedados sob 
ventilação 
mecânica no 
modo VCV 
PEEP e FiO2 
ajustadas de 
acordo com a 
Tabela 
PEEP/FiO2 do 
Grupo 
ARDSNet, já o 
volume corrente 
foi ajustado 
aleatoriamente 
entre 
6/8/10/12ml/Kg 
de peso predito 
e nenhum outro 
ajuste foi feito 
após a admissão 
em VM. A 
tensão aferida 
após os ajustes 
sendo razão 
entre o volume 
corrente (VT) e 
o Volume 
Pulmonar 
Expiratório 
Final (EELV). 

Os pacientes divididos 
em dois grupos quanto a 
complacência, sendo alta 
(≥0.6 ml/ cmH2O/kg) e 
baixa (< 0.6 
ml/cmH2O/kg). A DP 
aumentou de forma 
significante a medida 
que o VT foi 
incrementado, de 6ml/Kg 
para 12ml/Kg a média de 
tensão pulmonar 
aumentou de 0,31 ± 0,27 
para 0,52 ± 0,46, a 
referência considerada 
foi valor maior ou iguail 
a 0,27. 
 

A novel 
non 

invasive 
method to 

detect 
excessively 

high 
respiratory 
effort and 
dynamic 

transpulmo
nary 

driving 
pressure 

Estudo de 
coorte 
(16) 

 

7 Avaliar o 
potencial fator de 
injúria pulmonar 
infligida pelo 
esforço muscular 
inspiratório 
durante a 
ventilação 
mecânica 
assistida. 

Foi realizada 
medida diária da 
Pressão 
Muscular 
(Pmus) e DP 
Dinâmica 
(▲Pdyn) através 
de uma pausa 
expiratória com 
intervalos de 
tempo aleatórios 
e não maiores 
que um ciclo 
ventilatório, em 

Para Pmus encontrou-se 
aumento de 84% dos 
pacientes por dia e 
ultrapassou 15cmH2O 
(valor superior ao limite) 
em 54% dos pacientes-
dia, possuindo o valor de 
corte máximo de 
10cmH2O ao predizer 
sobre-esforço muscular e 
possível miotrauma 
diafragmático. O 
▲Pdynexcedeu nos 
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during 
mechanical 
ventilation. 
Bertoni M 

et al., 
201917 

ventilação 
pulmonar 
assistida. 

pacientes do estudo o valor 
de corte de 15cmH20 em 
69% dos pacientes 
avaliados em um dia, 
variável que indica 
aumento da pressão 
transpulmonar, o que 
incrementa o stress 
pulmonar global e regional. 

Driving 
Pressure: 
Defining 

the 
range.Bald
omero A et 
al., 201918 

Observac
ional 

retrospect
ivo (125) 

 

6 Observar as faixas 
de DP em 
diversas 
condições agudas. 

Dados foram 
extraídos dos 
prontuários 
eletrônicos. As 
variáveis 
analisadas 
foram: DP e 
Complacência 
Pulmonar, 
PEEP, FiO2, 
Pressão de Pico 
e Volume 
Minuto 
Expirado. 

Observou-se que as 
mulheres apresentaram uma 
DP média no primeiro 
tempo maior (17,1cmH2O) 
que os homens 
(15,1cmH2O) com o 
mesmo valor de PEEP 
ajustada, mas sem grandes 
diferenças estatísticas 
(oddsratio 1,86) e uma 
complacência de 
>10ml/cmH2O menor que 
os participantes de sexo 
masculino, observando a 
redução das capacidades 
pulmonares de 10-12% 
comparado ao sexo 
masculino. 

Driving 
Pressure 
during 

proportion
al-assist 

ventilation.
Vaporidi K 

et al., 
201919 

Estudo 
Observac

ional 
prospecti

vo 
(62) 

4 Identificar se o 
aumento da DP 
ocorre durante a 
ventilação 
pulmonar 
assistida. 

Os pacientes 
admitidos no 
modo PAV+, 
tiveram 
parâmetros de 
complacência 
medidos durante 
o tempo de 
ventilação 
mecânica, sendo 
A DP 
continuamente 
mensurada. 

O volume corrente foi 
inferior a 11ml/Kg em 95% 
do tempo analisado e com 
valores protetores entre 5-
8ml/Kg em 65% dos casos 
daquele período, não houve 
diferença entre 
morbimortalidade dos 
pacientes nos intervalos das 
cifras de VT.  
A elevada DP (>15cmH2O) 
ocorreu quase 
exclusivamente quando a 
complacência do sistema 
respiratório era baixa 
(abaixo de 30cmH2O), 
sendo valores acima disso, 
excluindo a presença de 
alta DP com 90% de 
sensibilidade e 
especificidade. 

Driving 
Pressure-
Limited 

strategy for 
patients 

with Acute 
Respirator

Ensaio 
clínico 

randomiz
ado 
(21) 

10 Avaliar a 
confiabilidade da 
limitação da DP 
na proteção 
pulmonar quando 
comparado a 
ventilação 

A DP foi 
medida no modo 
de VCV com 
volume corrente 
de 4-8ml/Kg de 
peso predito. A 
meta era 

No grupo de controle a, 
após a medida da DP e 
titulação do volume 
corrente, a queda da DP foi 
de 15,3 para 10,6cmH2O. 
Ainda no grupo controle, 
90% dos pacientes nos 
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y Distress 
Syndrome 
(ARDS): A 

Pilot 
Randomize
d Clinical 

Trial. 
Romano M 

et al., 
202020 

artificial 
convencional em 
pacientes com 
SDRA. 

incrementar VT 
que não 
atingisse a DP 
maior que 
10cmH2O.  
O grupo 
controle foi 
ventilado na 
estratégia 
ARDSNet com 
6ml/Kg/Peso 
predito, sendo 
permitido 
redução para até 
4ml/ Kg/Peso 
predito caso 
Pressão de Platô 
fosse maior de 
30cmH2O. 

primeiros 3 dias 
mantiveram um VT 
protetor de 6ml/Kg ou 
menos. Ambos os grupos 
não tiveram 
estatisticamente diferenças 
entre desfecho bruto de 
mortalidade nos primeiros 
28 dias, barotrauma nos 
primeiros 7 dias. Também 
não houve diferença em 
dias livres da ventilação 
mecânica ou acidose severa 
(pH<7,1). 
 

The effects 
of tidal 
volume 
size and 
driving 
pressure 
levels on 

pulmonary 
compleme

nt 
activation: 

an 
observatio
nal study 

in critically 
ill patients. 
Friso M et 
al., 202021 

Estudo 
Observac

ional 
Prospecti
vo (72) 

5 Correlacionar 
fatores de 
ativação 
inflamatória (C5a, 
C3b/c e C4b/c) do 
sistema 
complemento 
com o VT eDP . 

Ajustes 
ventilatórios 
quanto a 
Volume 
Corrente e 
DrivingPressure, 
onde a Mediana 
de Volume 
Corrente 
aplicado foi de 
7,6ml/Kg/Peso 
Predito e 
15cmH2O de 
DP. 

Os valores de intervalo do 
VT foram de 6,1ml/Kg a 
7,6ml/Kg e DP de 11 a 
18cmH2O. Os níveis de 
C5a, C3b/c e C4b/c no 
fluido de lavado bronco-
alveolar não se 
correlacionaram com VT e 
DP, sendo os efeitos não 
diferentes entre pacientes 
com SDRA e/ou pacientes 
com ou sem pneumonia. A 
associação entre o VT e DP 
quanto a geração de fatores 
de resposta inflamatória do 
sistema complemento não 
se associaram. 

Elastic 
power in 
Morbid 
Obesity 

and Severe 
Hipoxemi. 

Syed M et 
al., 202022 

Observac
ional 

retrospect
ivo (213) 

5 Observar valores 
relativos de DP e 
Pressão de Platô 
em indivíduos 
com hipoxemia 
grave, obesidade 
mórbida. 

Os pacientes 
foram divididos 
em grupos, 
havendo uma 
avaliação 
retrospectiva 
dos pacientes 
mecanicamente 
ventilados, com 
ou sem injúria 
pulmonar, 
obesos ou não-
obesos, aferindo 
a variáveis de 
risco de lesão 
pulmonar. 

Os pacientes com 
obesidade mórbida 
associada a hipoxemia 
grave com valores médios 
de DP elevados 
(15,5cmH2O), os valores 
obtidos evidenciaram que 
aobesidade mórbida 
associada a alterações do 
parênquima pulmonar 
influenciam de forma 
importante na Pressão de 
Platô e na DP, sendo média 
de 27cmH2O e15,5cmH2O 
respectivamente. O índice 
de massa corporal médio 
foi de 28,7 kg/m2 para 
indivíduos não obesos e 



12 
 

52,1 kg /m2 para obesos 
mórbidos. 

 

Legenda: VM: Ventilação Mecânica; PEEP: Pressão Positiva Expiratória Final; DP: DrivingPressure; 
SDRA: Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo; VT: Volume Corrente, ▲Pdyn: 
DrivingPressureTranspulmonar, EELV: Volume Pulmonar Expiratório Final. 

 

Tabela 2 - Resumo dos principais danos e mecanismos de lesão pulmonar induzida por 

ventilação mecânica, apontadas pelos estudos analisados. 

Autores Danos  Mecanismos  

 

 

Gattinoniet al.14 

 

Edema alveolar, redução das 

dimensões pulmonares 

As pressões exacerbadas (Pressão 

de Platô (>30cmH2O) e DP 

(>15cmH2O), volumes correntes 

superiores>6ml/Kg, fluxo 

inspiratório acelerado e frequência 

respiratória elevada 

 

 

Chiumelloet al.15 

 

 

Stress e strain pulmonar  

A PEEP alta, considerada valores 

igual ou maior que15cmH2O e DP 

elevada (>15cmH2O), em especial 

nos indivíduos com pulmão com 

alta elastância  

 

 

Xie et al.16 

 

 

Sobredistensão pulmonar 

DP >15cmH2O e Pressão de 

Platô>30cmH2O, baixa 

complacência(<0.6 ml/cmH2O/kg) 

 

Bertoniet al.17 

 

 

 

 

 

Stress global e regional nos pulmões, 

compatível com Injúria Pulmonar 

Auto-inflingida 

 

O crescente aumento da Pressão 

Muscular (>10cmH2O) e da DP 

dinâmica superior a15cmH2O, 

medidas pelo DeltaPocc, são 

indicadores de mecanismo para 

stress pulmonar global 

Baldomeroet al.18 

 

Sobredistensão pulmonar e risco de 

abertura e fechamento alveolar cíclico 

ADriving Pressure superior a 

15cmH2O 
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Vaporidiet al.19 

 

Hiperdistensão e colapso e abertura 

cíclica alveolar 

Elevada DP (>15cmH2O),mais 

comum em momentos que a 

complacência estática se encontrava 

baixa (>0,6ml/cmH2O) 

 

Romano et al.20 

 

A redução da hiperdistensão no grupo 

intervenção, permitiu identificar o 

dano de moderada acidose respiratória 

Entre os grupos, DP em média 

13cmH2O com o controle da 

Pressão de Platô abaixo de 

30cmH2O não alterou desfechos de 

mortalidade 

 

Friso et al.21 

 

Sobredistensão pulmonar e biotrauma 

Os mecanismos desencadeadores 

mostraram se independentes das 

variáveis de pressão e volume 

corrente  

 

Syedet al.22 

 

Sobredistensão pulmonar 

Pressão de platô maior 

que30cmH2O e volume corrente 

superior a6ml/Kg 

 

DISCUSSÃO 
 

Os efeitos adversos provocados por ventilação mecânica invasiva são frequentes e 

repercutem como danos estruturais na membrana alvéolo-capilar e contribui na geração de 

disfunções pulmonares e diafragmática, o que piora o desfecho clínico do doente crítico23. 

Os mecanismos causadores dos danos pulmonares podem ser intrínsecos ao paciente, 

como o esforço muscular exacerbado, elevada frequência respiratória e extrínsecos a ele como 

ajustes inadequados de parâmetros ventilatórios associados a ausência de monitorização da 

mecânica respiratória24. 

O conhecimento dos mecanismos e danos provocados por pressão positiva permite 

traçar estratégias e alinhar condutas ventilatórias protetoras, a fim de minimizar os efeitos 

danosos no parênquima pulmonar. 

O controle do volume corrente, ou tidal volume (VT) é o cuidado mais explorado e 

priorizado no que se trata da estratégia de proteção pulmonar, visto que somado a pressão 

positiva expiratória final (PEEP), que é a pressão de resistência a expiração no final da fase 

expiratória a fim de gerar estabilidade alveolar. 
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O estudo com 53 pacientes com SDRA (Síndrome do Desconforto Respiratório 

Agudo) recebeu diferentes estratégias ventilatórias, ventilação convencional mantendo menor 

PEEP para melhor oxigenação e ajuste de VT (Volume Corrente) de 12ml/Kg/Peso predito 

versus a ventilação protetora, caracterizada por PEEP ajustada acima do ponto de inflexão 

inferior na curva pressão-volume, que reflete a variação de volume pela variação de pressão e 

com o VT ajustado para 6ml/kg/Peso predito. A estratégia de volumes menores aumentou a 

sobrevida em 28 dias, com maior taxa de resolutividade do desmame e menores taxas de 

barotrauma25. 

ARDSNet26, utilizou baixos volumes correntes (6ml/Kg) com o propósito de gerar a 

menor Pressão de Platô, em média 30 cmH2O, essa ação reduziu a mortalidade em 39,8%, já 

nos pacientes tratados com o volume corrente acima de 10 ml/Kg a taxa de mortalidade foi de 

31%, resultados que corroboram com os estudos16,18,19,20,21 dessa revisão. 

A monitorização da mecânica ventilatória é considerada um dos principais meios para 

diminuir os danos por ventilação mecânica invasiva. Permite compreender a interação entre o 

paciente e os ajustes ventilatórios e as propriedades elásticas e resistivas do trato respiratório, 

infere a individualidade e a condição em que se encontra a função do sistema respiratório. 

Variáveis como a Pressão de Platô ou Driving Pressure (DP), além de permitirem titular de 

forma correta e protetora os parâmetros do ventilador mecânico, permitem reduzir 

diretamente a morbimortalidade27. 

O conceito de DP é definido pela diferença entre a Pressão de Platô e a PEEP e resulta 

numa variável com ponto de corte com impacto na morbimortalidade do doente crítico sob 

ventilação mecânica. O valor médio apontado como desfavorável ao sistema respiratório da 

DP é maior ou igual a 15cmH2O
15. 

 A monitorização da DP é importante na ventilação mecânica por permitir e evitar a 

formação da lesão pulmonar gerada pela ventilação artificial. Nesta linha, Romano et al.,20 

averiguou a confiabilidade do controle da DP para minimizar o dano injuria pulmonar, 

utilizando a estratégia ventilatória convencional quanto à adoção de menores volumes 

correntes e pressões. A meta é manter uma DP menor ou igual a 13cmH2O no grupo que 

recebeu abordagem ventilatória convencional. A redução do volume corrente visando obter o 

alvo de DP nesse estudo mostrou que não houve significativa diferença entre os desfechos 

secundários, a média de PaCO2 maior no grupo com DP limitada (59,5 x 49,1; p=004) e 

nenhum dos pacientes de ambos os grupos necessitou de bicarbonato para correção da 

acidemia, assim como a quantidade de dias com vasopressores e bloqueadores 
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neuromusculares foi semelhante nos dois grupos, porém sem alteração nos desfechos 

primários quanto a mortalidade e sobrevivência. 

A associação de variáveis que impactam proporcionalmente o sistema respiratório 

como o volume corrente e a DP tornou-se um destaque entre diferentes estudos14,15,18,19,20 que 

abordam mecanismos e danos no sistema respiratório. 

Gattinoni e colaboradores14referenciam que a medida de uma variável é caracterizada 

pela soma de determinados componentes ventilatórios (Mechanical Power), indica um 

marcador de injúria pulmonar induzida pela ventilação mecânica. Nesse estudo seus 

componentes, como volume corrente e a PEEP foram fatores potencializadores na descarga de 

força nos componentes elásticos e resistivos do trato respiratório, e interpretado como um 

mecanismo danoso de lesão pulmonar.  

A entrega de energia cíclica aos pulmões heterogêneos expõe a maior risco de 

hiperdistensão de áreas colapsadas por entregar mais energia impactando e estressando a 

parede alveolar, esse mecanismo é um dos principais causadores de lesão pulmonar28. 

O estudo observacional de Gattinoni et al.,29 aponta que as causas relatadas como 

preditoras de injúria pulmonar se dão por fatores relacionados ao VT e por DP elevada (maior 

que 15 cmH2O), fluxo inspiratório inadequada assim como a PEEP e frequência respiratória 

altas, o que correlaciona com estudo de coorte realizado por Bertoniet al.17em que esses 

fatores são formadores e colaboradores para a elevação da Mechanical Power. O estudo de 

Gattinoni et al.29 pontua que a média de Mechanical Power para grupos que sofreram com 

volutrauma foi de 17,12 J/min, superior ao grupo atelectrauma que foi de 7,13J/min, deve-se 

considerar que quanto menor a superfície pulmonar em que a energia se dissipa, maior o risco 

de lesão nos pulmões. Ademais ainda não há um valor referencial para Mechanical Power. 

O risco de hiperdistensão pulmonar e microfraturas da estrutura alveolar ou mesmo a 

má titulação de parâmetros como; volume corrente mal titulado para a área funcional do 

pulmão, PEEP ajustada sem a avaliação da mecânica ventilatória e a ocorrência de 

assincronias paciente-ventilador, são fatores que contribuem para a instabilidade alveolar, 

gerando abertura e fechamento cíclico, fator que contribui para o stress alveolar e inflamação 

do tecido pulmonar, sobretudo redução da aeração do mesmo30. 

Uma coorte retrospectiva de Raschke e colaboradores27, buscou averiguar se o VT 

somado a DP está associado a mortalidade em pacientes com perfis heterogêneos de 

hipoxemia durante a ventilação mecânica invasiva. A análise de regressão revelou que os 
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pacientes com DP igual ou superior a 19 cmH2O foram associados ao aumento da 

mortalidade.Vaporidi et al19 também observou que pacientes em ventilação proporcional-

assistida apresentou valores elevados de DP (≥ 15cmH2O) foram encontradas quase 

exclusivamente em pacientes com complacência inferior a 30ml/cmH2O/Kg. 

A complacência pulmonar menor que 30 ml/cmH2O/Kg foi comumente associada a 

formação de dano pulmonar. Observou-se que os efeitos do volume corrente na tensão 

pulmonar e DP em indivíduos com diferentes complacências, maior ou igual 60 

ml/cmH2O/Kg e outro grupo com complacência menor ou igual a 60 ml/cmH2O/kg, com IMC 

superior a 40 Kg/m2 tiveram Pressões de Platô mais altas, influenciado por áreas pulmonares 

consolidadas. A DP e a Tensão aumentaram à medida que o volume corrente 

aumentou6ml/Kgpara 12ml/Kg. Chama atenção para o aumento da DP à medida que o 

volume corrente foi aumentado, tornando a associação entre as variáveis ainda mais íntimas 

em indivíduos com baixa complacência, menor que 60ml/cmH2O/kg e sobrepeso, o que torna 

os limites de proteção pulmonar facilmente excedíveis16. 

Outro estudo22 corroborou com os resultados anteriores quando observou quatro 

grupos de indivíduos, obesos e não obesos com e sem hipoxemia. O índice de massa corporal 

médio foi de 28,7kg/m2 para indivíduos não obesos e 52,1kg/m2 para obesos mórbidos. 

Considerou-se hipoxemia grave, aqueles com a relação PaO2/FiO2 menor ou igual a 

150mmHg.O grupo 1 incluiu indivíduos sem nenhuma anormalidade de complacência 

pulmonar ou parede torácica; o grupo 2, composto por indivíduos com redução esperada de 

complacência estática, baseada na hipoxemia grave, não obeso mórbido; O terceiro grupo 

indivíduos com obesidade mórbida sem hipoxemia grave; e o grupo 4, indivíduos com 

obesidade mórbida e hipoxemia grave. A DP média, a potência dinâmica e a potência motriz 

dos grupos 2 e 3 excederam os valores correspondentes do grupo 1, o que indica a obesidade 

como um item a ser considerado como mecanismo provocar indireto de dano pulmonar 

quando o indivíduo está sob ventilação mecânica invasiva, por influenciar a complacência 

pulmonar quanto mais alterado, maior o stress e força dissipada na insuflação pulmonar. Esses 

valores foram mais expressivos nos indivíduos do grupo 4, que associou alteração de parede 

abdominal e sistema respiratório.  

Vaporidi et al.19 observou que 62 pacientes em ventilação assistida proporcional na 

presença de esforço apresentaram elevada DP o VT excedia a 8ml/Kg, o que impactou 

diretamente na complacência pulmonar do doente crítico. Em pacientes com a complacência 
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acima de 30 mL/cmH2O não houve aumento da DP com 90% de sensibilidade e 

especificidade para o estudo. 

O volutrauma e o atelectrauma são dois danos comuns e presentes principalmente em 

indivíduos com pulmões heterogêneos, danos esses que podem desencadear uma resposta 

grave no sistema respiratório inflamado. Deve-se destacar que o biotrauma, também foi citado 

por várias vezes, gerado pela hiperdistensão alveolar e micro-rupturas em sua parede, do outro 

lado a instabilidade do alvéolo gerada pela abertura e fechamento cíclico do mesmo e geram 

recidivas de inflamação do áscino pulmonar31. 

O estudo de Friso et al.21 relacionou as variáveis ventilatórias: volume corrente e a DP 

para a formação do biotrauma, através da análise de proteínas, considerou-se a atividade 

inflamatória no lavado bronco-alveolar (LBA). O valor da mediana de ajuste do volume 

corrente antes do LBA foi de 6,7ml/Kg de peso predito com amplitude interquartil de 6,1ml e 

7,6ml. A DP teve uma mediana de 15cmH2O com amplitude interquartil de 11cmH2O e 

18cmH2O. Os níveis de C5a, C3b/c e C4b/c, proteínas do fluido LBA não se correlacionaram 

com volume corrente e DP, que estavam próximos dos padrões considerados protetores, sendo 

os efeitos não diferentes entre pacientes com SDRA e/ou pacientes com ou sem pneumonia. 

Para Brochard et al.32 o stress transmural gerado pela pressão transpulmonar é definido 

pela diferença da pressão alveolar e pleural, o que provoca aumento da tensão pulmonar e 

risco de cisalhamento alveolar, esse deve ser considerado um mecanismo causador do dano 

Injúria Pulmonar Induzida pelo próprio Paciente (P-SILI). 

O aumento do drive respiratório exacerbado no doente crítico traz a discussão da 

temática: sobrecarga dos músculos ventilatórios, sobretudo do músculo diafragma. Bertoni et 

al.17 salienta que o aumento da pressão transpulmonar as custas do aumento da frequência 

respiratória, expressa o quanto os pulmões sofrem para manter a dinâmica de insuflação 

pulmonar quanto mais vigoroso for o trabalho respiratório, medido pela frequência 

respiratória, maior será o dano nos pulmões, esse mecanismo reforça a P-SILI.  

A investigação da pressão muscular (Pmus) obtida através da inflexão da curva de 

pressão no tempo após oclusão da válvula expiratória foi considerada por repercutir e 

influenciar diretamente a insuflação pulmonar. Valores acima de 10cmH2O foram apontados 

como causadores de sobrecarga muscular e alto risco de miotrauma diafragmático, uma lesão 

direta nos músculos respiratórios. Através desse valor obtido de Pmus, possibilitou-se avaliar 

a Pressão Transpulmonar Dinâmica, percebe-se que mais de 69% dos pacientes críticos com 

aumento da pressão muscular apresentaram stress pulmonar regional e global17,32. 
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Até aqui compreendemos que a aplicação e valorização da ventilação protetora e o 

advento de novos estudos que frise a monitorização ventilatória individualizada permitirá 

minimizar os mecanismos e danos no epitélio respiratório, na mortalidade e morbidade dos 

pacientes criticamente enfermos. A busca da dose certa na ventilação mecânica é a chave para 

reduzir o risco de uma assistência ventilatória injuriosa, como o uso de altos e baixos volumes 

correntes que evita hiperdistensão e hipoinsuflação pulmonar. Ainda se vive o desafio da 

melhor PEEP, mas nos parece claro e evidente que a individualização dos parâmetros 

ventilatórios é uma necessidade 27,32. 

CONCLUSÃO 
 

Os principais mecanismos causadores de lesão pulmonar induzida por ventilação 

mecânica são:  

- Má gestão da Pressão de Platô que ao se exceder 30cmH2O gera lesão no epitélio 

respiratório, principalmente em pulmões com alta elastância; 

- A PEEP é apontada por gerar sobredistensão ou colapso cíclico; 

- A transdução de energia cíclica nos pulmões, motivado por alta frequência 

respiratória, aumento de pressão transpulmonar causada por negativação pleural, em função 

de sobrecarga dos músculos respiratórios e baixa complacência; 

- A DP superior a 15cmH2O é um indicador de distensão alveolar, esse mecanismo 

piora a heterogeneidade da ventilação pulmonar e aumentar o desequilíbrio entre ventilação e 

perfusão, sobretudo atelectrauma por baixa manutenção de abertura dos alvéolos; 

- É seguro afirmar que volume corrente maior que 6ml/Kg de peso predito está 

associado a maior risco de estresse e sobredistensão alveolar e volutrauma. 

Os principais danos observados foram: micro-fraturas alveolares com elevado risco de 

volu/barotrauma, sobredistensão de áreas normo-areadas assim como piora do colapso de 

áreas pulmonares (atelectrauma), edema da barreira alvéolo-capilar, descarga cíclica de 

energia ao trato respiratório e aumento do stress e straing lobal e regional com liberação de 

mediadores inflamatórios e biotrauma. 
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Apêndice 1 – Recomendação PRISMA
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Apêndice 2 – Escala PEDro 
 

1. Os critérios de elegibilidade foram especificados  

não sim onde: 

2. Os sujeitos foram aleatoriamente distribuídos por grupos (num estudo cruzado, os sujeitos foram colocados 

em grupos de forma aleatória de acordo com o tratamento recebido) 

não sim onde: 

3. A alocação dos sujeitos foi secreta 

não sim onde: 

4. Inicialmente, os grupos eram semelhantes no que diz respeito aos indicadores de prognóstico mais importantes 

não sim onde: 

5. Todos os sujeitos participaram de forma cega no estudo 

não sim onde: 

6. Todos os terapeutas que administraram a terapia fizeram-no de forma cega  

não sim onde: 

7. Todos os avaliadores que mediram pelo menos um resultado-chave, fizeram-no de forma cega  

não sim onde: 

8. Mensurações de pelo menos um resultado-chave foram obtidas em mais de 85% dos sujeitos inicialmente 

distribuídos pelos grupos  

não sim onde: 

9. Todos os sujeitos a partir dos quais se apresentaram mensurações de resultados receberam o tratamento ou a 

condição de controle conforme a alocação ou, quando não foi esse o caso, fez-se a análise dos dados para pelo 

menos um dos resultados-chave por “intenção de tratamento”  

não sim onde: 

10. Os resultados das comparações estatísticas inter-grupos foram descritos para pelo menos um resultado-chave  

não sim onde: 

11. O estudo apresenta tanto medidas de precisão como medidas de variabilidade para pelo menos um resultado-

chave  

não sim onde: 


