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Resumo:
Introdução: A ventilação mecânica não invasiva tem-se se-
dimentado como uma opção terapêutica de sucesso na in-
suficiência respiratória, permitindo reduzir as complicações 
associadas à ventilação mecânica invasiva e melhorar a so-
brevivência hospitalar. 
O objectivo do estudo foi caracterizar uma população de 
doentes que necessitou de ventilação mecânica não inva-
siva numa Unidade de Cuidados Intermédios e identificar 
possíveis indicadores preditivos de resposta à terapêutica. 
Métodos: Estudo prospectivo observacional realizado du-
rante 6 meses que incluiu doentes com insuficiência respira-
tória hipercápnica e/ou hipoxémica e que necessitaram de 
ventilação mecânica não invasiva. 
Resultados: Identificados 34 de um universo de 128 doen-
tes, idade média 77 anos, 71% do sexo masculino. Score 
SAPS II e índice de Charlson médios de 46 e 7, respectiva-
mente. Em 22 doentes a ventilação mecânica não invasiva 
foi iniciada no Serviço de Urgência, em 6 na unidade e nos 
restantes 6 na enfermaria. Principais motivos para a sua in-
trodução: edema agudo do pulmão cardiogénico (50%) e 
doença pulmonar obstrutiva crónica agudizada (26%). A 
taxa de falência terapêutica foi de 29%. Após 24 horas de 
ventilação mecânica não invasiva, as diferenças encontra-
das entre os grupos resposta e falência terapêutica foram 
estatisticamente significativas (pH 7,37 vs 7,32; p < 0,05). 
A variação do pH nas primeiras horas parece associar-se a 
uma melhor capacidade de avaliar a resposta à ventilação 
mecânica não invasiva (0,894; p = 0,001). 
Conclusão: A ventilação mecânica não invasiva permite 
reduzir a morbi/mortalidade dos doentes através de uma 
estreita monitorização clínica e gasimétrica. A variação do 
pH parece ser o melhor preditor da resposta, permitindo o 
reconhecimento precoce da falência terapêutica e facilitar, 
antecipadamente, o recurso a outras opções terapêuticas.

Palavras-chave: Insuficiência Respiratória; Respiração Ar-
tificial; Resultado do Tratamento; Ventilação Não Invasiva/
tratamento. 
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Abstract
Introduction: Noninvasive mechanical ventilation has been 
established as a successful therapeutic option in respiratory 
failure, as it reduces the complications associated with inva-
sive mechanical ventilation and improves hospital survival.
Our objectives was to describe a population of patients who 
needed noninvasive mechanical ventilation at an Intermedi-
ate Care Unit and identify possible predictive indicators of 
response to therapy.
Methods: Prospective observational study conducted over 6 
months that included patients with hypercapnic and/or hy-
poxemic respiratory failure which needed noninvasive me-
chanical ventilation.
Results: Thirty-four of 128 patients were identified, mean age 
77 year-old, 71% male. Score SAPS II and average Charlson 
index of 46 and 7, respectively. Twenty-two patients started 
noninvasive mechanical ventilation at the Emergency De-
partment, 6 at the unit and the remaining 6 at the Internal 
Medicine ward. Main reasons for its introduction: acute car-
diogenic lung edema (50%) and acute chronic obstructive 
pulmonary disease (26%). The rate of therapeutic failure was 
29%. After 24 hours of noninvasive mechanical ventilation, 
the differences found between the response and the ther-
apeutic failure group were statistically significant (pH 7.37 
vs 7.32; p <0.05). Ph variation in the first few hours seems 
to be associated with a better ability to predict noninvasive 
mechanical ventilation response (0.894, p = 0.001).
Conclusion: Noninvasive mechanical ventilation reduces pa-
tient morbi/mortality through close clinical and arterial gasime-
try monitoring. pH variation seems to be the best predictor of 
response, allowing early recognition of therapeutic failure and 
facilitating the use of other therapeutic options in advance.

Keywords: Noninvasive Ventilation; Respiratory Insufficiency/
therapy; Respiration, Artificial; Treatment Outcome.

Introdução
A insuficiência respiratória aguda é um quadro clínico co-
mum em Unidades de Cuidados Intensivos e Intermédios e 
resulta do compromisso das trocas gasosas, conduzindo a 
uma oxigenação e ventilação ineficazes.

Em determinados casos, o tratamento médico isolado 
pode ser insuficiente, tornando necessário o uso de suporte 
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ventilatório.1 A utilização da ventilação não invasiva tem de-
monstrado, ao longo das últimas décadas, uma redução da 
mortalidade intra-hospitalar em doentes selecionados.2 Por 
outro lado, a aplicação de suporte ventilatório por pressão 
positiva e sem entubação orotraqueal reduz as complicações 
associadas à ventilação mecânica invasiva.3,4 

De acordo com a European Respiratory Society, doentes 
com doença pulmonar obstrutiva crónica (DPOC) hipercápni-
ca agudizada ou com edema pulmonar cardiogénico agudo 
são os que apresentam maior benefício com esta terapêutica. 
Embora com menor grau de evidência, é consensual a sua 
utilização na redução do suporte ventilatório, nos doentes 
imunodeprimidos ou com síndrome de obesidade-hipoven-
tilação.3–6 Em casos de insuficiência respiratória hipoxémica 
secundária a pneumonia, alguns estudos-piloto com doentes 
criteriosamente selecionados e que conseguiam mobilizar as 
secreções traqueobrônquicas, demonstraram ser lícito a in-
trodução da ventilação mecânica não invasiva (VNI) desde 
que no seio de uma equipa com experiência e que seja ca-
paz de reconhecer atempadamente o agravamento clínico e 
evitar a principal limitação neste grupo de doentes – o atraso 
na entubação orotraqueal.4 Acresce que nalguns casos, face 
ao estado geral debilitado, às co-morbilidades associadas e 
à baixa reserva fisiológica tem-se optado pela utilização da 
VNI como limite na escalação do suporte ventilatório desses 
doentes. Numa outra perspetiva, a introdução desta técnica 
com intuito paliativo e não curativo, tem permitido reduzir a 
dispneia através da diminuição do trabalho respiratório, pro-
porcionando maior conforto aos doentes em fim de vida.4

A introdução precoce da VNI associa-se a uma maior pro-
babilidade de uma resposta terapêutica favorável. Contudo, 
esta não deve atrasar a necessidade de entubação orotra-
queal se esta se colocar, uma vez que este atraso compro-
mete o prognóstico.4,7 

O recurso a uma estreita monitorização clínica e gasimétri-
ca relaciona-se, quer com o sucesso terapêutico, quer com a 
identificação em tempo útil dos doentes que não respondem 
à VNI. Embora não esteja perfeitamente definido, assume-se 
como falência terapêutica: a incapacidade de reduzir a fre-
quência respiratória, a diminuição do pH e o agravamento 
da hipoxemia e/ou aumento da hipercapnia.3 O reconheci-
mento precoce deste subgrupo nem sempre é claro, apon-
tando alguns estudos para valores de falência terapêutica 
até 40%.5 Consideram-se preditores de falência a presença 
de um score APACHE II > 29, pH prévio ao início da VNI < 
7,25, frequência respiratória > 35 ciclos por minuto, agitação 
psicomotora ou escala de coma de Glasgow < 11.5 A não 
identificação atempada destes doentes associa-se a aumen-
to da morbilidade e da mortalidade.4,5

Este estudo teve como objectivo primário a caracterização 
de uma população de doentes que necessitou de VNI numa 

Unidade de Cuidados Intermédios (UCIm) e como objectivo 
secundário a identificação de possíveis factores preditivos 
de resposta à VNI.

Métodos
DESENHO DO ESTUDO
Estudo prospectivo, de carácter observacional, realizado de 
julho a dezembro de 2017 na Unidade de Cuidados Intermé-
dios (UCim) do Serviço de Medicina 1.2 do Hospital de São 
José. A UCim é constituída por 6 camas, 2 enfermeiros e 1-3 
médicos.

Foram elegíveis todos os doentes admitidos na UCim para 
vigilância e monitorização respiratória, tendo sido recrutados 
aqueles que apresentaram sinais de dificuldade respiratória, 
acidémia respiratória hipercápnica aguda/crónica agudiza-
da (pH < 7,35 ou PaCO2 > 45 mmHg) ou hipoxémica (razão 
PaO2/FiO2 < 200 ou PaO ≤ 60 mmHg) que iniciaram VNI. 
Assumiu-se como critérios de falência terapêutica a não ob-
tenção de pH ≥ 7,35 nas primeiras 24 horas de VNI, a neces-
sidade de incremento para ventilação mecânica invasiva e a 
mortalidade por insuficiência respiratória na UCim.

ANÁLISE ESTATÍSTICA
Foram analisados dados demográficos, antecedentes pes-
soais, parâmetros clínicos, analíticos, ventilatórios, valores 
gasimétricos e sobrevivência hospitalar. As variáveis contí-
nuas foram descritas pela média e desvio-padrão e as variá-
veis categóricas pela frequência relativa e valor percentual. 
Foram utilizados como testes estatísticos para comparação 
entre os diferentes grupos o teste t-student e o teste do qui-
-quadrado se variáveis contínuas ou categóricas, respectiva-
mente. Recorreu-se à análise de curvas Receiver Operating 
Characteristics (ROC) para avaliar possíveis preditores de 
resposta à terapêutica. O tratamento estatístico dos dados 
foi realizado através dos programas Microsoft Excel® e IBM 
SPSS® v23. Foram assumidos resultados estatisticamente 
significativos se nível de significância inferior a 0,05.

UTILIZAÇÃO DA VNI
A utilização da VNI como técnica de suporte ventilatório teve 
como co-adjuvantes terapêuticos: broncodilatadores (anti-
colinérgicos e agonistas adrenérgicos beta-2), corticóides, 
diuréticos endovenosos em bólus ou em perfusão se evidên-
cia de sobrecarga de volume e antibióticos se evidência de 
infecção em curso.

Foram utilizados ventiladores Philips Respironics Trilogy 
100®.

Este estudo não implicou a realização de novos exames 
nem custos adicionais, tendo sido realizados os meios com-
plementares diagnósticos de acordo com a equipa médica 
assistente, independentemente do estudo em curso.
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Resultados
POPULAÇÃO EM ESTUDO
Admitidos 128 na UCIm, 56 dos quais para monitorização res-
piratória. Trinta e quatro doentes foram elegíveis para VNI. Vin-
te e quatro do sexo masculino, idade média 77,0 ± 11,0 anos 
(Tabela 1). Os antecedentes patológicos mais frequentes foram 
a insuficiência cardíaca (56%), a insuficiência respiratória cróni-
ca (38%) e a síndrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS, 
24%). Quanto à gravidade clínica, os doentes incluídos no es-
tudo apresentaram score SAPS II médio de 46,0 ± 13,0 pontos 
e o índice de Charlson médio de 7,0 ± 3,0 pontos, originados 
essencialmente pela idade avançada e pela presença de co-
morbilidades como a diabetes mellitus tipo 2, a doença renal 
crónica moderada a grave, a insuficiência cardíaca (IC) ou a 
DPOC.

Na maioria dos casos a VNI foi iniciada no Serviço de Ur-
gência (64,8%), sendo os principais motivos para a sua in-
trodução o edema agudo do pulmão (EAP) cardiogénico e a 
DPOC agudizada que em conjunto representam mais de dois 
terços dos doentes.

COMPARAÇÃO ENTRE SUBGRUPOS
Face aos critérios definidos, 10 doentes apresentaram fa-
lência terapêutica. (Tabela 1). Nesse grupo, a média de ida-
de e índices de gravidade clínica foram mais elevados, sen-
do essas diferenças estatisticamente significativas (idades 
74,5 ± 11,8 vs 82,4 ± 6,4; SAPS II 42,2 ± 10,3 vs 53,9 ± 14,1,  
p < 0,05). Por outro lado, não se verificaram diferenças en-
tre os parâmetros ventilatórios de pressão positiva expiratória 
nas vias respiratórias (EPAP) e de pressão positivo inspiratória 
nas vias respiratórias (IPAP) utilizados em ambos os grupos.

Dos 10 doentes com falência terapêutica, sete faleceram 
e um necessitou de ventilação mecânica invasiva. Os outros 
dois doentes, ambos com insuficiência respiratória por EAP 
cardiogénico, apresentaram normalização do pH e melhoria 
clínica depois das primeiras 24 horas de VNI pelo que, de 
acordo com os critérios definidos neste estudo e apesar da 
melhoria a posteriori, se enquadram dentro do grupo da fa-
lência terapêutica. Quanto aos sete doentes falecidos, a VNI 
foi assumida como suporte ventilatório limite, não se escalan-
do para outro nível de cuidados.

EVOLUÇÃO GASIMÉTRICA
A média dos valores gasimétricos de ambos os grupos pré-
vios ao início da VNI (Tabela 2 e Figs. de 1 a 4) não demons-
traram ser estatisticamente significativos (pH 7,28 ± 0 ,09 vs 
7,24 ± 0,07; PaCO2 67,5 ± 23,0 vs 66,8 ± 17,9; razão PaO2/
FiO2 192,8 ± 65,5 vs 218,9 ± 62,3).
Nas primeiras 24 horas de terapêutica, verificou-se alguma 
melhoria clínica e gasimétrica para todos os valores analisa-
dos e em ambos os grupos. As diferenças encontradas no 

valor do pH às 24 horas de terapêutica foram estatisticamen-
te significativas (pH 7,38 ± 0,08 vs 7,32 ± 0,11 no grupo com 
falência terapêutica; p < 0,05).

Foram registados os valores gasimétricos da última gasi-
metria antes da suspensão da terapêutica, tendo as diferen-
ças obtidas nos dois grupos sido estatisticamente significati-
vas no pH e no valor da PaCO2 (Tabela 2).

PREDITORES DE RESPOSTA
Utilizando uma metodologia baseada em curvas ROC (Re-
ceiver Operating Characteristic), a variação do pH nas pri-
meiras 24 horas apresenta uma área sobre a curva superior 
à PaCO2 e à razão PaO2/FiO2, no mesmo período temporal, 
pelo que parece associar-se a uma melhor capacidade de 
avaliar a resposta a esta terapêutica (0,894; p = 0,001).

Discussão
A utilização crescente da VNI tem permitindo reduzir o tempo 
sob VMI (como adjuvante na redução do suporte ventilató-
rio), os casos de pneumonia associada ao ventilador, a du-
ração e o custo do internamento e a mortalidade hospitalar.8 

No presente estudo, a dimensão reduzida da amostra 
(n = 34) explicada pela curta duração do estudo e por se 
tratar de uma Unidade não exclusiva a doentes com pato-
logia cardíaca e respiratória, dificulta a extrapolação dos re-
sultados obtidos. Mais de dois terços dos doentes admitidos 
para VNI apresentaram EAP cardiogénico e doença pulmo-
nar obstrutiva crónica agudizada, que constituem duas das 
principais indicações para a introdução desta terapêutica.4 
Embora seja pouco consensual na literatura, neste estudo foi 
iniciada VNI em quatro doentes com acidémia respiratória 
por pneumonia – esta terapêutica foi colocada como supor-
te ventilatório final (sem indicação para ventilação mecânica 
invasiva) por se tratarem de doentes com idade avançada, 
estado geral debilitado e com baixa reserva fisiológica.

Em ambos os grupos e até à primeira hora de terapêutica, 
verificou-se evolução gasimétrica favorável com subida da 
oxigenação, redução da hipercapnia e subida do pH. Esta res-
posta inicial motivada pela introdução de pressão positiva nas 
vias aéreas, melhora as trocas gasosas, mas por vezes pode 
diminuir nas horas subsequentes,9,10 conforme verificado.

Sete dos 10 doentes com falência terapêutica acabaram 
por falecer. Neste grupo de doentes a VNI foi assumida como 
incremento ventilatório limite tendo desempenhado um papel 
paliativo, aliviando o esforço respiratório dos doentes. Aliás, 
a utilização da VNI neste âmbito tem-se tornado cada vez 
mais comum, permitindo reduzir a dispneia de uma forma 
eficaz e trazendo conforto na fase de fim de vida.4

A taxa de falência terapêutica deste estudo foi de 29%, 
sobreponível ao descrito por outros autores.9-11 De forma pre-
visível, a taxa de falência é maior nos doentes com scores 
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Total
Resposta  

à terapêutica
Falência  

terapêutica
Significância 

estatística

Número de doentes 34 24 10 -

Média de Idades (anos) 77,0 ± 11,0 74,5 ± 11,8 82,4 ± 6,4 p < 0,05

Sexo masculino/feminino 24/10 15/9 9/1 0,210

Proveniência

     Serviço de Urgência

     Unidade de C. Intensivos

     Enfermaria

 

21 (62%)

3 (9%)

10 (29%)

 
17

2

5

 
4

1

5

-

Score SAPS II (valor médio) 46,0 ± 13,0 42,2 ± 10,3 53,9 ± 14,1 p < 0,05

Índice de Charlson (valor médio) 7,0 ± 3,0 6,2 ± 2,7 7,5 ± 2,9 0,212

Antecedentes Patológicos

     Insuficiência cardíaca

     Cardiopatia isquémica    

     Insuficiência respiratória crónica

     SAOS

 
19 (56%)

4 (12%)

13 (38%)

8 (24%)

15

3

10

8

4

1

3

0

-

Cuidados Respiratórios Domiciliares

     OLD

     VNI domiciliário
6 (18%)

4 (12%)

5

4

1

0

-

Local de início da VNI

     Serviço de Urgência

     UCim

     Enfermaria

 
22 (64,8%)

6 (17,6%)

6 (17,6%)

18

3

3

4

3

3

-

Motivo para VNI

     EAP cardiogénico

     DPOC agudizada

     Síndrome obesidade-hipoventilação

     Pneumonia

 
17 (50%)

9 (26%)

4 (12%)

4 (12%)

 
12

8

2

2

 
5

1

2

2

-

IPAP máximo (valor médio), cmH2O 19 ± 4,0 19 ± 5,0 19 ± 3,6 0,957

EPAP máximo (valor médio), cmH2O 6 ± 1 5,7 ± 1,2 5,9 ± 1,0 0,569

Incremento para VMI 1 (2,9%) 0 1 0,527

Limitação terapêutica 14 (41,2%) 5 9 0,051

Média internamento UCIm (dias) 8 ± 3,7 7,0 ± 2,7 8,1 ± 8,4 0,286

Mortalidade UCIm 7 (20,5%) 0 7 0,167

Mortalidade hospitalar global 8 (23,5%) 0 8 0,175

Tabela 1: Caracterização da população em estudo

DPOC – doença pulmonar obstrutiva crónica; EAP – edema agudo do pulmão; EPAP – pressão positiva expiratória nas vias respiratórias; IPAP – pressão positiva ins-
piratória nas vias respiratórias; IRC – insuficiência respiratória crónica; OLD – oxigénio de longa duração domiciliário; SAOS – síndrome da apneia obstrutiva do sono; 
SAPS II – Simplified Acute Physiology Score; UCim – Unidade de Cuidados Intermédios; VMI – ventilação mecânica invasiva; VNI – ventilação não invasiva.
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Tabela 2: Evolução clínica e gasimétrica

Total (n = 34)
Resposta à terapêutica 

(n = 24)
Falência terapêutica 

(n = 10)
Significância 

estatística

Admissão (pré-terapêutica)

     Frequência respiratória (cpm)

     pH

     PaCO2

     Razão PaO2/FiO2

 
28 ± 6

7,27 ± 0,08

67,4 ± 21,5

197,2 ± 63,6

 
27 ± 7

7,28 ± 0,09

67,5 ± 23,0

192,8 ± 65,5

 
30 ± 2

7,24 ± 0,07

66,8 ± 17,9

218,9 ± 62,3

 
0,132

0,553

0,866

0,729

Primeira hora de VNI

     Frequência respiratória (cpm)

     pH

     PaCO2

     Razão PaO2/FiO2

 
22 ± 8

7,33 ± 0,08

59,1 ± 16,4

175,9 ± 77,8

 
21 ± 9

7,34 ± 0,08

59,8 ± 17,1

173,85 ± 83,5

 
17 ± 6

7,30 ± 0,07

55,9 ± 14,5

184,8 ± 65,6

 
0,932

0,380

0,320

0,730

Às 24 horas de VNI

     Frequência respiratória (cpm)

     pH

     PaCO2

     Razão PaO2/FiO2

 
23 ± 6

7,37 ± 0,09

64,1 ± 14,6

232,9 ± 109,7

 
23 ± 5

7,38 ± 0,08

56,9 ± 15,1

235,9 ± 113,0

 
24 ± 8

7,32 ± 0,11

68,0 ± 13,8

220,4 ± 107,4

 
0,917

p < 0,05

0,647

0,813

Pré-suspensão da VNI

     pH

     PaCO2

     Razão PaO2/FiO2

 
7,41 ± 0,11

56,1 ± 20,0

251,6 ± 87,6

 
7,43 ± 0,05

51,3 ± 9,1

259,1 ± 91,50

 
7,27 ± 0,16

81,7 ± 32,2

211,3 ± 69,4

p < 0,05

p < 0,05

0,164

Tempo médio sob VNI (dias) 4,8 ± 3,9 4,2 ± 2,2 5,8 ± 12,3 0,641

cpm – ciclos por minuto; FiO2 – fracção inspirada de oxigénio; PaCO2 – pressão parcial de dióxido de carbono no sangue arterial; PaO2 – pressão parcial de oxigénio 
no sangue arterial; VNI – ventilação não invasiva.

de gravidade clínica e de falência de órgão superiores,10 que 

aliada a várias comorbilidades dificulta a capacidade destes 

recuperarem de intercorrências agudas. No contexto deste 

estudo, o facto de variáveis como a idade ou o score SAPS 

II terem sido superiores nos doentes não-respondedores  

(p < 0,05), pode ter influenciado a sua resposta à terapêutica.

A estreita monitorização clínica e gasimétrica reveste-se de 

especial importância, uma vez que permite identificar preco-

cemente os que não respondem à VNI, evitando a entubação 

orotraqueal tardia a que se associa uma maior taxa de morta-

lidade.4,5,9 Assim, a possibilidade de prever a resposta à VNI 

reveste-se de extrema importância.12 Neste estudo, de todos 

os indicadores utilizados, a variação do pH foi a variável que 

demonstrou ter maior capacidade de prever essa resposta.

Conclusão
A VNI é uma opção terapêutica na insuficiência respiratória 

aguda que permite reduzir a morbi/mortalidade dos doentes, 

bem como a necessidade de entubação orotraqueal e possí-

veis complicações associadas.

A monitorização clínica e gasimétrica constituem a base 

da avaliação da resposta à VNI. A utilização de parâmetros 

preditores de resposta, tal como o pH, podem auxiliar no re-
conhecimento precoce da falência, possibilitando de forma 
atempada a decisão por outras alternativas terapêuticas.
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Figuras 1 a 4: Evolução do pH, PaCO2, razão PaO2/FiO2 e da frequência respiratória (FR) ao longo do tempo.
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