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Resumo:
A insuficiência respiratória (IR) não é reconhecida como 

uma síndrome clínica, com sintomas e sinais característicos, 
com diferentes estádios de evolução e níveis de gravidade, 
e com alterações fisiopatológicas dependentes da etiologia, 
mas apenas como algumas alterações laboratoriais que só se 
tornam evidentes depois de realizada a gasometria do sangue 
arterial (GSA). Isto dificulta o seu diagnóstico clínico, sobretu-
do em fases precoces, impede o seu estudo e compreensão, 
e não permite que o tratamento adequado seja efetuado no 
tempo certo, numa elevada percentagem de situações. Além 
disso dificulta a investigação clínica em diferentes grupos ho-
mogéneos de doentes com IR, para melhor compreensão da 
síndrome e do seu tratamento. A prática clínica demonstra-
-nos que temos um conhecimento incompleto sobre IR, sobre 
a sua abordagem diagnóstica e sobre a sua gestão e trata-
mento. A IR tem influência direta na qualidade de vida e no 
prognóstico dos doentes e deve ser considerada uma entida-
de nosológica, com características clínicas e fisiopatológicas 
evolutivas próprias, que exigem investigação dedicada visan-
do a sua melhor compreensão e tratamento com o objetivo de 
alterar o seu curso e melhorar os resultados clínicos.

Palavras-chave: Insuficiência Respiratória/classificação; 
Síndrome do Desconforto Respiratório/classificação. 

Abstract:
At present, respiratory failure (RF) is commonly defined as 

a laboratory abnormality, evident only after performing arte-
rial blood gas analysis (ABG), instead of being recognized as 
a clinical syndrome with characteristic symptoms and signs, 
different stages and severity levels, and with aetiology de-
pendent physiopathological features. This often complicates 

its clinical diagnosis, especially in early stages, hampers its 
study and understanding and prevents appropriate treat-
ment to be given in due time, in numerous situations. Further-
more, it hinders clinical research for a better understanding 
of the syndrome and its treatment, in different homogeneous 
groups of patients with RF. Clinical practice demonstrates 
that we have an incomplete knowledge of RF, its diagnostic 
approach, management and treatment. RF directly impacts 
patient’s quality of life and prognosis. It should be considered 
a nosologic entity, with unique clinical, physiopathological and 
dynamic characteristics, that demands a dedicated investiga-
tion aiming to be better understood and treated with the goal 
of changing its course and improve clinical outcomes.

Keywords: Respiratory Distress Syndrome/classification; 
Respiratory Insufficiency/classification.

Introdução
Considera-se IR qualquer condição clínica que resulte da 

incapacidade de o sistema respiratório assegurar uma ou as 
duas funções de trocas gasosas, para oxigenação adequada 
e remoção adequada do dióxido de carbono (CO2) do sangue 
venoso misto.1,2 O diagnóstico clínico de IR baseia-se apenas 
em 2 dados laboratoriais de avaliação da função respiratória, a 
pressão parcial de oxigénio no sangue arterial (PaO2) e a pres-
são parcial de CO2 no sangue arterial (PaCO2), cujos limiares 
não são consensuais. Consideramos necessário enquadrar 
estes critérios laboratoriais numa nova definição de IR que in-
clua dados clínicos que facilitem o seu diagnóstico precoce e 
a sua melhor compreensão e conhecimento. Embora depen-
dente de mecanismos fisiopatológicos impostos por diferen-
tes etiologias, a IR é uma entidade clínica com características 
fenotípicas próprias, diferentes estádios de gravidade e um 
conjunto de tratamentos de suporte específicos, dependen-
tes do tipo e da gravidade, que englobam a oxigenoterapia, a 
ventilação mecânica e a oxigenação por membrana extracor-
poral.3 Na literatura médica encontramos múltiplas definições 
de insuficiência respiratória aguda (IRA), geralmente relacio-
nadas com os objetivos definidos para cada trabalho e sem 
nenhuma ligação com preocupações clínicas de diagnóstico 
precoce, tratamento adequado e melhoria da qualidade de 
vida e do prognóstico dos doentes.4-8 São poucos os dados 
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publicados sobre IRA hipoxémica sem critérios de acute res-
piratory distress syndrome (ARDS)4,6 e pede-se uma definição 
de ARDS com maior sensibilidade9 e especificidade.10 Feliz-
mente para os doentes, na prática clínica a maioria das situa-
ções de insuficiência respiratória aguda (IRA) não são devidas 
a ARDS, mas conhecemos pouco sobre IRA sem critérios de 
ARDS e de IRA sem necessidade de ventilação mecânica. Isto 
contribui para que o seu diagnóstico e caracterização sejam 
efetuados tardiamente ou não sejam efetuados, impedindo 
ou atrasando o recurso às medidas de tratamento adequa-
das em cada fase da progressão do processo, com eviden-
tes efeitos negativos na evolução clínica dos doentes.11-13 A 
insuficiência respiratória crónica (IRC) é uma condição clínica 
indefinida, de carácter progressivo, sem critérios de diagnós-
tico nem classificação de gravidade clínica estabelecidos,14-17 
com tratamento dependente da intervenção sobre a doença 
de base, de reabilitação pulmonar, de oxigenoterapia de longa 
duração e suporte ventilatório, prescritos com base em crité-
rios clínicos e fisiológicos duvidosos e com resultados hete-
rogéneos.15,18-21

A gestão correta do doente com IR exige, além de um 
diagnóstico mais precoce possível, a compreensão do seu 
mecanismo fisiopatológico, a sua correta classificação, a 
avaliação da gravidade e o reconhecimento da sua etiolo-
gia. O objetivo deste trabalho é propor uma definição clínica 
de insuficiência respiratória e uma organização do raciocínio 
diagnóstico que, partindo das suas características fisiopa-
tológicas, a classifica, estratifica a sua gravidade e ajuda a 
identificar a sua etiologia.

Definição e Critérios de Diagnóstico
I. INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA AGUDA

O diagnóstico correto da IRA depende, antes de mais, 
da identificação precoce de dados da história clínica e do 
exame físico que a coloquem como hipótese na avaliação 
diagnóstica inicial do doente. Considerando IRA qualquer 
situação de doença aguda que tenha como consequência 
a incapacidade de o sistema respiratório assegurar trocas 
gasosas adequadas às necessidades do organismo, o seu 
diagnóstico deve ter em conta todas as alterações clínicas 
que, apesar de inespecíficas, possam estar presentes na 
apresentação e sejam fáceis de identificar na colheita de 
dados à cabeceira do doente.

O sintoma mais frequente no doente com IRA é a disp-
neia, embora possa não ocorrer em algumas situações.22,23 
A dispneia patológica é um sintoma complexo que consiste 
numa experiência subjetiva de desconforto respiratório, com-
posto por múltiplas sensações, qualitativamente distintas e 
com intensidade variável. Na maioria dos casos os estímu-
los que produzem dispneia têm origem em alterações funcio-
nais ou estruturais do sistema respiratório e a sua perceção 
pelo doente compreende o reconhecimento consciente e a 
interpretação desses estímulos sensoriais.24 As expressões 

utilizadas pelo doente para descrever o desconforto, os des-
critores, não são apenas a falta de ar ou a dificuldade em 
respirar, com frequência aceites como as expressões que de-
finem dispneia. O reconhecimento e a caracterização da disp-
neia dependem da interpretação pelo médico da descrição 
que o doente faz do que sente, o que dificulta e pode por 
vezes impedir a identificação do sintoma como tal. A dispneia 
constitui um potencial alerta de ameaça grave à homeostasia, 
desencadeando por isso respostas adaptativas como o re-
pouso, a adoção de posições de alívio ou a procura de ajuda 
clínica.25 Neste sentido tem particular importância na prática 
clínica o reconhecimento atempado da dispneia aguda e da 
dispneia crónica agravada, como potencial alerta para a pre-
sença de uma situação de IRA.

A frequência respiratória (FR) é frequentemente desva-
lorizada na avaliação clínica do doente, apesar da grande 
importância que tem na avaliação da função respiratória. 
A FR alterada é um dado objetivo facilmente identificável e 
quantificável no exame físico e que está presente na grande 
maioria das situações de IRA, podendo estar aumentada ou 
diminuída.25,26 A FR normal é de 12 ciclos por minuto,27 es-
tando com frequência ligeiramente aumentada em situações 
geradoras de alguma ansiedade como pode ser o caso de 
uma consulta médica. Devem ser consideradas alterações 
da FR valores superiores a 20 ciclos por minuto (taquipneia) 
e inferiores a 12 ciclos por minuto (bradipneia).28 Quando 
relacionadas com IRA, as alterações da FR são, na maior 
parte dos casos, consequência desta, podendo ser a sua 
causa, quando é secundária a depressão do centro respira-
tório, ou contribuir para o seu agravamento como acontece 
com o aumento da FR na exacerbação da doença pulmo-
nar obstrutiva crónica (DPOC).1 A FR alterada deve, quando 
presente de novo ou numa avaliação clínica inicial, ser in-
terpretada como potencial indicador da presença de IRA.26

Outros sinais de aumento do esforço respiratório e/ou de 
dificuldade respiratória, como a utilização de músculos aces-
sórios da respiração, a retração dos espaços intercostais e 
supraclaviculares durante a inspiração (tiragem), a posição de 
tripé e a respiração abdominal paradoxal podem estar asso-
ciados a situações de IRA e são facilmente identificados num 
exame físico atento. Os sinais de aumento do esforço respira-
tório estão habitualmente associados a situações de aumen-
to das necessidades ventilatórias, situações de aumento da 
resistência ao fluxo do ar nas doenças em que há obstrução 
das vias aéreas e situações de aumento da pressão elástica, 
nas doenças que causam diminuição da compliance pulmo-
nar ou da parede torácica. Num doente que apresenta sinais 
de utilização dos músculos acessórios da respiração, tiragem 
intercostal ou supraclavicular, respiração abdominal parado-
xal ou que adota a posição de tripé para respirar deve ser 
colocada a hipótese de existência de IRA.

Além de ser um importante indicador de gravidade na 
doença aguda, a alteração do estado de consciência pode 
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estar relacionada com a presença de IR. Hipoxemia e hiper-
capnia são causas de alteração do estado de consciência 
e delirium, e fármacos que deprimem a consciência podem 
causar diminuição do drive respiratório e IR. A avaliação do 
estado de consciência e da presença de confusão ou de-
lirium pode ser facilmente realizada com recurso à esca-
la ACVPU (Alert; Confusion; Voice; Pain; Unresponsive) em 
que pontuam os níveis C, V, P e U.28 Perante delirium de 
novo ou de depressão do estado de consciência deve ser 
colocada a hipótese da presença de IRA.

Embora não substitua a GSA na avaliação da oxigenação 
arterial, a avaliação da saturação arterial periférica de oxigé-
nio (SpO2) por oximetria de pulso é uma prática corrente na 
avaliação clínica, quer em consulta urgente quer em consul-
ta médica programada, sendo por vezes reconhecida como 
quinto sinal vital.29 A precisão da SpO2 é mais elevada quando 
a saturação arterial de oxigénio obtida na GSA (SaO2) é supe-
rior a 90% e pode ser afetada por alguns fatores do doente 
como o estado da perfusão periférica, verniz das unhas (so-
bretudo preto, azul e verde), inquietude, sépsis,30 presença de 
dishemoglobinas (carboxihemoglobina; methemoglobina)31 e 
pigmentação da pele.32 Uma vez que em doentes críticos com 
SaO2 ≥ 90% a precisão da SpO2 pode variar até 2%, consi-
deramos que todos os doentes agudos com SpO2 < 92% 
devem ser considerados como tendo IRA provável.

A IRA é uma situação potencialmente fatal que, quando 
não tratada, tenderá a evoluir para agravamento progressi-
vo, exigindo por isso um diagnóstico precoce e tratamento 
adequado. A inclusão de parâmetros clínicos nos critérios 
de diagnóstico de IRA obrigará a colocar a hipótese da sua 
presença numa fase precoce da avaliação do doente. Pro-
pomos que se considere risco de IRA e indicação para reali-
zar GSA urgente e vigilância clínica adequada, quando pelo 
menos uma das seguintes alterações é encontrada na ava-
liação clínica inicial:

1. Dispneia aguda (início há 1 semana ou menos);
2. FR > 20 cpm ou < 12 cpm;
3. Sinais de esforço respiratório aumentado (utilização de 

músculos acessórios; tiragem; posição em tripé; respi-
ração paradoxal);

4. Alteração recente do estado de consciência ou confu-
são;

5. SpO2 < 92% a respirar ar.

O diagnóstico de IRA é confirmado quando, na presença 
de pelo menos uma das alterações clínicas anteriores, pelo 
menos uma das seguintes alterações é encontrada na GSA:

1. PaO2 < 60 mmHg a respirar ar (ou PaO2/FiO2 ≤ 300) 
ou

2. PaCO2 > 45 mmHg + pH do sangue arterial < 7,35.

A IRA é sempre consequência de uma alteração clínica 
aguda, motivada por uma nova doença ou condição ou por 

descompensação aguda de doença ou condição crónica. 
O seu diagnóstico implica, obrigatoriamente, a existência 
duma etiologia que, se não foi diagnosticada antes, terá que 
ser procurada depois da confirmação da IRA.

II. INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA CRÓNICA
A IRC é uma condição clínica que deriva da incapacidade 

de o sistema respiratório assegurar trocas gasosas adequa-
das às necessidades do organismo, em consequência duma 
doença crónica, e que pode ser a primeira manifestação clí-
nica desta doença. O diagnóstico precoce de IRC depende 
da identificação de dados da história clínica que a coloquem 
como hipótese na avaliação inicial do doente. Os seus crité-
rios de diagnóstico devem, por isso, incluir todos os sintomas 
ou alterações clínicas que possam estar associados a hipo-
xemia e/ou hipercapnia crónicas. A IRC tem uma evolução 
lenta que permite o desenvolvimento de mecanismos com-
pensatórios, para a hipoxemia ou para a acidose respiratória, 
antes do aparecimento de sintomas ou com sintomas ligeiros 
que, frequentemente, não são valorizados nem referidos pelo 
doente. Durante o sono a resistência das vias aéreas aumenta 
e a ventilação minuto, que é regulada apenas pelas necessi-
dades metabólicas vitais, estando ausentes os mecanismos 
voluntários de regulação, diminui ligeiramente.33 Por outro 
lado, a atividade física associa-se a maior produção de CO2 e 
maior consumo de O2. Por regra, numa fase inicial da IRC, a 
hipoxemia e/ou a hipercapnia surgem apenas durante o sono, 
ou durante a atividade física, quando a redução da reserva 
funcional respiratória não permite uma compensação comple-
ta do aumento do consumo de O2 e/ou da produção de CO2, 
com sintomas frequentemente desvalorizados durante longos 
períodos, podendo uma gasometria arterial efetuada em vigí-
lia e em repouso apresentar valores normais.34 A procura ativa 
de sintomas de IRC na avaliação clínica em cada consulta 
evitará atrasos no seu diagnóstico, na sua caracterização e, 
por vezes, no esclarecimento da sua etiologia, permitindo ini-
ciar o seu tratamento adequado numa fase mais precoce de 
evolução.

Propomos que na presença de alguns sintomas inespe-
cíficos com duração superior a 4 semanas, de poliglobulia, 
de bicarbonato sérico aumentado, de hipertensão pulmonar 
ou insuficiência cardíaca de predomínio direito sem causa 
evidente (Tabela 1), seja considerada a condição de IRC 
provável e realizada avaliação complementar para confirmar 
ou excluir o seu diagnóstico. O diagnóstico de IRC é con-
firmado pela presença de hipoxemia significativa, devida a 
doença pulmonar crónica ou a hipoventilação alveolar cró-
nica confirmadas no estudo realizado, e/ou hipercapnia sig-
nificativa, devida a hipoventilação alveolar crónica.

Uma percentagem de doentes com doença pulmonar 
crónica (DPOC, doença pulmonar intersticial ou doença pul-
monar associada à esclerose sistémica) apresenta dessatu-
ração de O2 no teste de 6 minutos de marcha (T6MM) que 
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se relaciona com a gravidade e o prognóstico da doença 
pulmonar.35-37 A queda da SpO2 para valores iguais ou infe-
riores a 88% durante mais de 5 minutos consecutivos du-
rante o sono é considerada significativa.38,39 A colheita de 
amostras de sangue arterial ou capilar durante a noite para 
determinação da PaCO2 interromperia o sono, provocaria 
alteração do padrão ventilatório e daria apenas informação 
sobre o valor deste parâmetro no momento da colheita. A 
medição transcutânea da pressão de CO2 (PtcCO2) permite 
um registo contínuo e não invasivo durante o sono e parece 
ter uma boa correlação com a PaCO2. Para o diagnóstico 
de IRC, propomos que sejam consideradas hipoxemias sig-
nificativas:35,36,39

1. PaO2 < 60 mmHg a respirar ar e em repouso, ou
2. Redução da SpO2 > 4% e para valores < 90% durante 

o T6MM a respirar ar, ou
3. SpO2 ≤ 88% por mais de 5 minutos consecutivos du-

rante o sono a respirar ar.
Para o diagnóstico de IRC, propomos que sejam conside-

radas hipercapnias significativas:35,38-41

1. PaCO2 > 45 mmHg em repouso, ou
2. PtcCO2 > 55 mmHg por um período de tempo ≥ 10 mi-

nutos durante o sono, ou
3. Aumento da PtcCO2 ≥ 10 mmHg e para valores > 50 

mmHg durante o sono, por um período de tempo ≥ 10 
minutos, comparando com a PtcCO2 acordado e em 
decúbito.

O diagnóstico de IRC é confirmado quando, a pelo 
menos um dos sintomas anteriores ou a uma das alterações 
atribuíveis a hipercapnia ou hipoxemia crónicas ou a prová-
vel cor pulmonale (Tabela 1), se associa uma hipoxemia e/
ou uma hipercapnia significativas.

A IRC é sempre uma consequência de doença ou condi-
ção crónica que afeta o funcionamento do pulmão e/ou da 
bomba ventilatória e cuja existência deve ser comprovada 
no estudo etiológico realizado.

Existe risco de IRC quando, na ausência de hipoxemia 
ou hipercapnia significativas, aos sintomas anteriores ou a 

uma das alterações atribuíveis a hipercapnia ou hipoxemia 
crónicas ou a cor pulmonale provável (Tabela 1), se asso-
ciam alterações estruturais ou funcionais do sistema respi-
ratório, demonstradas no estudo diagnóstico realizado.

Classificação Fisiopatológica
As alterações fisiopatológicas provocadas no sistema 

respiratório pela doença ou condição etiológica podem 
afetar um dos seus dois componentes funcionais ou afetar 
ambos, em simultâneo ou em diferentes tempos. A classifi-
cação de IR apenas em hipoxémica ou hipercápnica, confor-
me o componente funcional predominantemente implicado 
no processo fisiopatológico subjacente, constitui uma sim-
plificação exagerada, uma vez que na maioria das situações 
clínicas há alteração da função dos dois componentes e 
noutras coincide mais que uma condição ou doença, cada 
uma afetando predominantemente um deles. Porque numa 
fase inicial do processo fisiopatológico há afetação isola-
da, ou claramente predominante, da função de um destes 
componentes, recomendamos manter a classificação de IR 
hipoxémica e IR hipercápnica para essas situações, e pro-
pomos a designação de IR global para as situações em que 
a função dos dois componentes esteja significativamente 
afetada. 

Atendendo à componente do sistema respiratório afeta-
da a IR é hipoxémica quando há predominantemente alte-
ração funcional do pulmão, o órgão das trocas gasosas, e 
hipercápnica quando há predominantemente limitação fun-
cional da bomba ventilatória. A lesão pulmonar com altera-
ção funcional significativa caracteriza-se pela existência de 
hipoxemia com gradiente alvéolo-arterial de O2 aumentado. 
A alteração da função da bomba ventilatória, com redução 
da ventilação alveolar, caracteriza-se pela existência de hi-
percapnia e hipoxemia com gradiente alvéolo-arterial de O2 
normal (5 – 10 mmHg).1 A IR global ocorre em situações 
mais graves ou avançadas de doença em que estão pre-
sentes, simultaneamente, gradiente alvéolo-arterial de O2 
aumentado e ventilação alveolar inadequada.

Tabela 1: Alterações clínicas que devem fazer colocar a possibilidade de estarmos perante uma situação de IRC: sintomas 
com duração superior a 4 semanas; alterações que possam ser devidas a hipoxemia ou a hipercapnia crónica; possível cor 
pulmonale.

Sintomas: risco de IRC
Sinais de possível hipoxemia e/ou 

hipercapnia crónica
Sinais de possível cor pulmonale 

• Dispneia de esforço
• Fadiga
• Cansaço
• Falta de energia
• Diminuição da capacidade física e intelectual
• Hipersónia diurna
• Dificuldade de concentração
• Sono não reparador
• Cefaleia matutina
• Despertares noturnos

• Confusão
• Alterações do comportamento
• Poliglobulia
• Bicarbonato sérico elevado

• Hipertensão pulmonar sem causa 
evidente

• Insuficiência cardíaca direita sem 
causa evidente

IRC: Insuficiência Respiratória Crónica

ARTIGOS OPINIÃO
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Os mecanismos fisiopatológicos que condicionam au-
mento do gradiente alvéolo-arterial na IR hipoxémica são: 
1. desigualdade ventilação/perfusão, o mais frequente na 
prática clínica (regiões do pulmão pouco ventiladas com 
perfusão normal ou com maior redução da ventilação do 
que da perfusão); 2. aumento do shunt direito-esquerdo 
(shunt arteriovenoso intrapulmonar; shunt intracardíaco por 
defeito de septo interauricular ou interventricular); e 3. di-
fusão alvéolo-capilar diminuída (diminuição da área de su-
perfície de trocas; aumento da espessura da membrana de 
trocas).27 Nas situações de desigualdade ventilação/perfu-
são e de diminuição da difusão alvéolo-capilar a hipoxemia 
corrige se aumentar a pressão parcial de O2 alveolar pela 
administração de O2 suplementar. Nas situações de shunt 
a hipoxemia nunca corrige totalmente com a administração 
de O2 suplementar, uma vez que a hemoglobina das zonas 
ventiladas está totalmente saturada de O2 e a hemoglobina 
que passou diretamente da circulação direita para a circu-
lação esquerda, sem passar em zonas de trocas gasosas, 
mantém-se reduzida. Situações graves ou prolongadas de 
IRA hipoxémica, como a asma aguda e a ARDS, evoluem 
geralmente para uma IR global, com hipercapnia e gradien-
te alvéolo-arterial de O2 aumentado. Algumas doenças pul-
monares crónicas, como a DPOC, cursam com aumento 
do gradiente alvéolo-arterial e diminuição da reserva funcio-
nal da bomba respiratória. Nestes casos, quando aumenta 
o trabalho ventilatório, mesmo sem agravamento adicional 
significativo das trocas gasosas, a bomba entra em falência 
e instala-se uma IRA hipercápnica, por vezes designada IRA 
em crónica.

A PaCO2 depende apenas da produção de CO2 no or-
ganismo e do estado da ventilação alveolar. Em situação de 
funcionamento adequado da bomba ventilatória, o volume 
de CO2 eliminado na respiração, em cada minuto, é igual 
ao produzido no organismo. A hiperventilação alveolar au-
menta e a hipoventilação alveolar diminui o volume de CO2 
eliminado. A ventilação alveolar depende da ventilação total 
e da ventilação do espaço morto:

Ventilação total = volume corrente x FR
Ventilação alveolar = (volume corrente – ventilação do 

espaço morto) x FR

Partindo do princípio de que o volume do espaço morto 
é constante, a ventilação alveolar diminui se diminuir a FR 
ou o volume corrente. A ventilação alveolar também pode 
diminuir quando ao aumento da FR se associa uma diminui-
ção significativa do volume corrente.

A IR hipercápnica é a consequência de:
1. Diminuição da ventilação alveolar
2. Aumento da produção de CO2 no organismo, quando 

a bomba ventilatória não é capaz de aumentar a sua 
eliminação na mesma proporção.1

São causas de hipoventilação alveolar ou de incapaci-
dade para aumentar a ventilação alveolar as alterações da 
parede torácica e dos músculos respiratórios, e as situa-
ções clínicas que envolvem os controladores ventilatórios 
do SNC ou as vias neurológicas que conectam estes con-
troladores aos músculos respiratórios. A produção de CO2 
no organismo pode estar significativamente aumentada em 
situações de hipertermia (até 14% por cada grau Celcius de 
aumento), de aumento do esforço respiratório na obstrução 
grave das vias aéreas (até 4 vezes mais), de atividade mus-
cular intensa (até 10 vezes mais), de shivering (até 3 vezes 
mais).1 A IR hipercápnica é aguda quando o pH do sangue 
arterial é inferior a 7,35 porque ainda não está compensada 
a acidose respiratória com a retenção renal de bicarbonato. 

Classificação Clínica e Gravidade
Dependendo do tempo de instalação dos processos fi-

siopatológicos subjacentes, a IR pode ser aguda ou cróni-
ca. A IR é aguda quando os sintomas ou sinais que definem 
o estado atual de IR se iniciaram nos últimos sete dias. A in-
suficiência IRA é, na maior parte das vezes, reversível após 
o tratamento da causa, mas pode evoluir para IRC, quan-
do existem sequelas graves da doença causal ou quando é 
devida a descompensação aguda de doença crónica não 
diagnosticada previamente, ou para a morte em caso de 
evolução desfavorável, por progressão da doença ou por 
complicações do tratamento. A IRC tem uma instalação 
lenta, com sintomas que surgem insidiosamente e que se 
iniciaram há mais de 4 semanas. Sendo devida a doenças 
ou alterações crónicas, a evolução da IRC depende da evo-
lução da doença causal e do seu tratamento podendo, em 
alguns casos, ocorrer resolução dos sintomas e reversão 
das alterações funcionais. 

A rapidez de instalação e o grau de gravidade que pode 
atingir são variáveis, podendo levar à necessidade de oxige-
noterapia ou suporte ventilatório de longa duração, intermi-
tente ou contínuo. A IRC, embora possa por vezes melhorar 
até um estado assintomático, é irreversível quando não se 
conseguem reverter as alterações funcionais provocadas 
pela doença crónica causal e se mantém limitada a reserva 
funcional respiratória. Em algumas situações, como no caso 
da síndrome de obesidade-hipoventilação, na síndrome da 
apneia obstrutiva do sono ou na hipoventilação iatrogénica, 
o tratamento da causa pode permitir tratar a IRC.

A possibilidade de estratificar os doentes com IR por ní-
veis de gravidade pode permitir prever a sua evolução, deci-
dir e ajustar melhor o seu tratamento, decidir o melhor local 
de tratamento e vigilância na IRA, melhorar os outcomes e 
melhorar a qualidade da informação aos doentes, familia-
res e cuidadores sobre as necessidades de tratamento, ne-
cessidade e duração do internamento, tipo de intervenções 
necessárias previsíveis e mortalidade. Classificar os doen-
tes com IR em diferentes patamares de gravidade ajuda a 
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normalizar procedimentos e permite comparar resultados 
obtidos com diferentes estratégias de tratamento ou com a 
introdução de novos tratamentos. A classificação que pro-
pomos pretende ser simples e fácil de aplicar, é baseada em 
diferentes critérios, conforme se trate de IRA hipoxémica 
ou hipercápnica ou de IRC, e consta sempre de 3 níveis ou 
graus de gravidade: ligeira, moderada e grave.

Para a IR hipoxémica aguda propomos a utilização do 
ratio PaO2/FiO2 com os cut-offs da classificação da gravida-
de da hipoxemia do ARDS42 ou o nível de suporte da função 
necessário, com ou sem hipercapnia e acidemia:
-  Grau 1 ou ligeira se PaO2/FiO2 > 200; ou hipoxemia que 

corrige com FiO2 ≤ 40%;
-  Grau 2 ou moderada se PaO2/FiO2 > 100 e ≤ 200; ou 

necessidades de FiO2 > 40%; ou oxigénio nasal de 
alto fluxo; ou pressão positiva contínua nas vias aéreas 
(CPAP); ou ventilação não invasiva (VNI);

-  Grau 3 ou grave ou global se PaO2/FiO2 > 100 e ≤ 200 e 
PaCO2 > 45 mmHg + pH < 7,35; ou PaO2/FiO2 ≤ 100; ou 
necessidade de ventilação mecânica invasiva (VMI).
Para a IRA hipercápnica propomos uma classificação de 

gravidade tendo em conta o pH do sangue arterial e as ne-
cessidades de suporte da função respiratória, com ou sem 
compromisso moderado a grave das tocas gasosas:43 
-  Grau 1 ou ligeira se pH ≥ 7,25 e < 7,35 sem necessidade 

de suporte ventilatório nem CPAP;
-  Grau 2 ou moderada se pH ≥ 7,15 e < 7,25; ou necessi-

dade de VNI; ou CPAP;
-  Grau 3 ou grave se pH ≥ 7,15 e < 7,25 e PaO2/FiO2 ≤ 

200; ou pH < 7,15; ou necessidade de VMI.

Para a IRC propomos uma classificação de gravidade 
em 3 graus de acordo com a necessidade ou não de oxige-
noterapia de longa duração (OLD) e/ou de suporte ventila-
tório e do facto de ser continuo ou intermitente.
-  Grau 1 ou ligeira se sem necessidade de OLD nem de 

CPAP ou suporte ventilatório;
-  Grau 2 ou moderada se necessidade de OLD e/ou CPAP 

ou suporte ventilatório intermitente;
-  Grau 3 ou grave se necessidade de OLD e/ou CPAP ou 

suporte ventilatório contínuo.
A IR é uma manifestação clínica de um conjunto heterogé-

neo de doenças. Grande parte das situações que cursam com 
IRC e algumas situações de convalescença de IRA são pro-
cessos complexos e de difícil gestão. A qualidade de vida dos 
doentes, a sua capacidade funcional, as suas necessidades 
de tratamento e apoio e o seu prognóstico vital não dependem 
apenas da gravidade da insuficiência respiratória, mas tam-
bém dos seus sintomas crónicos, dos sintomas e da gravida-
de da doença causal, do número de comorbilidades presentes 
e dos sintomas e gravidade de cada uma, e da sua situação 
socioeconómica e familiar. Para todos os doentes em fase de 
recuperação de um processo de IRA ou com diagnóstico de 

IRC, consideramos ser necessária uma classificação do esta-
do de saúde e funcional que resulte da avaliação dos sintomas 
nestes 4 domínios. Isto permitirá identificar traços tratáveis e 
necessidades específicas em cada um deles e personalizar o 
tratamento dos doentes com IR.

Conclusão
A IR deve ser considerada uma entidade clínica, definida 

e classificada a partir de características clínicas, fisiológicas 
e fisiopatológicas específicas, e com estratégias e meios de 
tratamento que dependem do seu diagnóstico e da sua cor-
reta classificação. O doente com IR é geralmente um doente 
complexo, com uma doença que é a causa da IR e, frequen-
temente, com comorbilidades que têm que ser avaliadas e 
adequadamente tratadas em simultâneo. Os doentes em re-
cuperação de processos de IRA grave ou com IRC têm, com 
frequência, limitações funcionais que se repercutem na quali-
dade de vida, na atividade profissional, na vida sociofamiliar e 
no prognóstico e que devem ser consideradas na definição do 
plano integral de cuidados para cada caso. 
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