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O uso de níveis altos de PEEP previne a lesão 
pulmonar induzida pelo ventilador?

ARTIGO DE REVISÃO

INTRODUÇÃO

Nas últimas décadas, diversos estudos experimentais e clínicos observaram a 
relevância dos mecanismos físicos na geração ou perpetuação da lesão pulmonar 
induzida pela ventilação (LPIV).(1) A distensão excessiva causada por um eleva-
do volume corrente (Vc) ou por uma elevada pressão positiva expiratória final 
(PEEP), a abertura e fechamento repetidos dos brônquios distais e a instabilida-
de alveolar resultante do elevado estresse e estiramento foram propostos como 
os principais mecanismos físicos responsáveis pela LPIV. O uso de baixo Vc, 
em vez de um volume elevado, levou a um acentuado efeito na sobrevivência 
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ram defendidos como os principais me-
canismos físicos responsáveis pela lesão 
pulmonar induzida pelo ventilador. A 
limitação do volume corrente demons-
trou benefícios quanto à sobrevivência 
em pacientes com síndrome da angústia 
respiratória aguda e é reconhecida como 
a pedra fundamental da ventilação pro-
tetora. Em contraste, o uso de elevados 
níveis de pressão positiva expiratória fi-
nal em estudos clínicos gerou resultados 
conflitantes e ainda é um assunto con-
trovertido. Nesta revisão, discutimos os 
benefícios e as limitações da abordagem 
de pulmão aberto, e debatemos alguns 
recentes estudos experimentais e clíni-
cos, referentes ao uso de níveis baixos e 
moderados de pressão positiva expirató-
ria final. Também distinguimos o estira-
mento dinâmico (volume corrente) do 
estático (pressão expiratória final positi-
va e pressão média nas vias aéreas) e dis-
cutimos seus papéis na indução da lesão 
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RESUMO

Descritores: Síndrome do descon-
forto respiratório do adulto; Lesão pul-
monar induzida por ventilação mecâni-
ca; Respiração artificial

pulmonar induzida pela ventilação. As 
estratégias com elevada pressão positiva 
expiratória final claramente diminuem a 
hipoxemia refratária em pacientes com 
síndrome da angústia respiratória agu-
da, porém também aumentam o estira-
mento estático, que, por sua vez, pode 
ser lesiva aos pacientes, especialmente 
para aqueles com nível mais baixo de 
recrutabilidade pulmonar. Em pacien-
tes com insuficiência respiratória grave, 
recomenda-se a titulação da pressão po-
sitiva expiratória final contra a gravidade 
da hipoxemia, ou sua aplicação de uma 
forma decrescente após manobra de re-
crutamento. Caso sejam observadas ele-
vadas pressões de platô, driving pressure 
ou pressão média nas vias aéreas, a po-
sição prona ou ventilação ultraprotetora 
podem ser indicadas para melhora da 
oxigenação, sem estresse adicional e es-
tiramento dos pulmões.
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em um grande estudo clínico prospectivo, randomizado e 
multicêntrico, de pacientes com síndrome da angústia res-
piratória aguda (SARA), dando início à era da ventilação 
com baixo Vc ou ventilação protetora.(2) No entanto, o 
uso de estratégias com elevada PEEP tem fornecido resul-
tados clínicos conflitantes.

A PEEP era utilizada para melhorar a hipoxemia em 
pacientes com SARA logo após a primeira descrição desta 
síndrome.(3) Mais tarde, níveis mais elevados de PEEP jun-
tamente de manobras de recrutamento foram propostas 
para prevenção do recrutamento alveolar corrente e me-
lhorar a sobrevivência. Entretanto, apesar de diversos estu-
dos translacionais e clínicos, a efetividade destas manobras 
continua a ser um assunto controvertido.

No presente artigo, apresentamos uma breve revisão 
histórica do uso de níveis elevados de PEEP em pacientes 
com SARA e discutimos alguns recentes estudos experi-
mentais e clínicos em diferentes condições da prática clíni-
ca. Em nossa revisão, o benefício da ventilação protetora é 
principalmente devido à diminuição do estresse e do esti-
ramento, secundária ao uso de baixos volumes correntes e, 
consequentemente, do estiramento cíclico, em um pulmão 
grandemente heterogêneo. Em contraste, o efeito protetor 
da PEEP na LPIV é mais discutível, já que, embora seja al-
tamente eficaz para melhorar a oxigenação, pode também 
aumentar o estiramento e o estresse pulmonar.

Lesão pulmonar com baixos volumes pulmonares e 
a abordagem de pulmão aberto

A ventilação que ocorre com baixos volumes pulmo-
nares pode provocar lesão por meio de múltiplos mecanis-
mos, inclusive a abertura e o fechamento repetitivos das 
unidades de vias aéreas e pulmão, efeitos sobre o surfac-
tante e hipóxia regional.(1) Diferentes modelos experimen-
tais mostraram que o recrutamento e desrecrutamento 
(R/D) repetitivo de pequenas vias aéreas pelo Vc ocorre 
com níveis baixos ou ausentes de PEEP, promovendo ou 
aumentando os marcadores de LPIV, enquanto as mano-
bras de recrutamento e elevados níveis de PEEP resultam 
em melhora da oxigenação e menos danos histológicos.

Estas observações recebem suporte de dois estudos clí-
nicos que utilizaram uma abordagem de pulmão aberto 
com níveis elevados de PEEP e baixos volumes corren-
tes. Estes estudos encontraram resultados positivos para 
este método, em comparação à estratégia “convencional”, 
que consiste em PEEP baixa a moderada e grandes volu-
mes correntes.(4,5) O efeito da PEEP nestes estudos deve 
ser avaliado com cuidado, já que a limitação do Vc na 

estratégia de pulmão aberto pode ser responsável pelo 
benefício observado.

O conceito de “pulmão de bebê” e o estudo pioneiro 
de Hickling a respeito da hipercapnia permissiva(6) leva-
ram diversos grupos a conduzirem estudos prospectivos, 
que comparavam uma estratégia de Vc e/ou limitação 
da pressão contra uma abordagem mais convencional 
(Tabela 1).(2,4,5,7-9) O maior e mais importante destes estu-
dos mostrou que o uso de um Vc de 6mL/kg de peso ide-
al reduziu a mortalidade em aproximadamente 25% em 
comparação com a ventilação com 12mL/kg de peso ideal 
em mais de 800 pacientes com SARA.(2)

Estratégias com PEEP elevado após o estudo da 
ARDSnet com baixo volume corrente

Após o estudo da ARDSnet com baixo Vc, três gran-
des estudos randomizados compararam as estratégias com 
PEEP elevada e moderada e uso de baixos volumes corren-
tes em ambos os grupos (Tabela 1).(10-12) Nenhum destes 
estudos mostrou diferença em termos de mortalidade. En-
tretanto, metanálise destes três estudos sugeriu um peque-
no benefício em termos de sobrevivência com a estratégia 
que utilizou PEEP elevada no subgrupo de pacientes com 
uma proporção entre pressão positiva e fração inspirada de 
oxigênio (PaO2:FiO2) inferior a 200.(13) Considerando-se 
apenas os estudos de Meade et al.(8) e de Mercat et al.,(9) 
que definiram hipoxemia refratária a priori, estratégias 
com PEEP elevada levaram a significantemente menos 
episódios de hipoxemia refratária e demandaram menos 
terapias de resgate.(14)

Um recente ensaio, que comparou uma abordagem com 
pulmão aberto (estudo OLA) com o estudo da ARDSnet, 
envolveu 200 pacientes com proporção PaO2:FiO2 inferior 
a 200 após período de estabilização de pelo menos 12 ho-
ras com ventilação protetora, assim selecionando um grupo 
com doença mais grave (Tabela 1).(15) Este estudo teve um 
baixo poder para detectar qualquer efeito relevante na mor-
talidade, porém demonstrou melhora da oxigenação e, mais 
importante, driving pressures mais baixas, o que pode se tra-
duzir em menos estiramento dinâmico (vide a seguir).(16,17)

Encontra-se em andamento um grande estudo rando-
mizado (ART) liderado por investigadores brasileiros para 
avaliar os efeitos do recrutamento alveolar seguido por ti-
tulação decrescente da PEEP, com o objetivo de melhorar a 
complacência estática. Este estudo, que envolve 1.100 pa-
cientes, tem previsão de ser concluído em 2017 e deve pro-
porcionar informações importantes a respeito do efeito da 
abordagem de pulmão aberto para pacientes com SARA.(18)



O uso de níveis altos de PEEP previne a lesão pulmonar induzida pelo ventilador? 233

Rev Bras Ter Intensiva. 2017;29(2):231-237

Por que todos estes estudos são negativos?

O uso de PEEP faz sentido por duas razões: primeira-
mente, por recrutar alvéolos instáveis, a PEEP melhora a 
troca gasosa e a oxigenação tissular; em segundo lugar, a 
PEEP reduz e redistribui estresses mecânicos heterogêneos 
da ventilação corrente.(19) Apenas a primeira afirmativa 
se comprovou verdadeira em pacientes, já que a resposta 
mecânica à PEEP é altamente variável em pacientes com 
SARA.(20)

Experimentações em animais que demonstraram os 
benefícios de estratégias com PEEP elevada, em geral uti-
lizaram um modelo de dano pulmonar com elevada re-
crutabilidade, o que não necessariamente se traduz para a 
SARA humana.(21,22) Em contraste, a maioria dos estudos 
clínicos em pacientes com SARA não avaliou sua recruta-
bilidade (Tabela 1). Assim, o benefício de uma estratégia 
com PEEP mais elevada em pacientes com SARA grave 
e hipoxemia refratária pode ser obscurecido pela indução 
de distensão excessiva e dano pulmonar adicional em pa-
cientes com formas menos graves de falência respiratória 
e, assim, pulmões menos recrutáveis.

Um exemplo deste menor nível de recrutabilidade 
ocorre nas condições perioperatórias.(23) Um grande estudo 
clínico, que utilizou nível elevado de PEEP (12cmH2O) 
e manobras de recrutamento durante cirurgia abdominal 
aberta, não demonstrou proteção contra complicações 
pulmonares pós-operatórias.(24) Em contraste, em 400 pa-
cientes submetidos à cirurgia abdominal de grande porte 
com alto risco de complicações pulmonares, uma estraté-
gia com uso de baixo Vc e níveis moderados de PEEP di-
minuiu a ocorrência de complicações pulmonares e extra-
pulmonares importantes dentro dos primeiros 7 dias, em 
comparação à estratégia convencional (Vc 10 - 12mL/kg 
peso ideal e sem PEEP).(25)

Estiramento global e estiramento cíclico

Em recente modelo experimental, Protti et al. demons-
traram que um estiramento pulmonar (a proporção entre 
o Vc e a capacidade funcional residual) superior a 1,5 - 2 
era necessário para induzir dano pulmonar em porcos sem 
lesão pulmonar prévia.(26) Em uma segunda experimenta-
ção, Protti et al. utilizaram diversas combinações de Vc (es-
tiramento dinâmico) e PEEP (estiramento estático) para 
induzir um nível similar de estiramento global (a soma 
do estiramento estático e dinâmico) grande o suficiente 
para induzir lesão pulmonar.(16) O estiramento dinâmico, 
também denominado estiramento cíclico, é determinado 
principalmente pelo Vc, enquanto o estiramento estáti-
co representa o volume de gás promovido pela PEEP e 

pode ser bem representado pela pressão média nas vias 
aéreas.(27) Uma estratégia ventilatória consistente de bai-
xo estiramento dinâmico (baixo Vc) e grande estiramento 
estático (PEEP mais elevada) diminui diversos marcado-
res de lesão pulmonar e mortalidade, o que sugere que o 
estiramento estático é menos danoso que o estiramento 
dinâmico.

Em seres humanos com SARA, Caironi et al. demons-
traram que níveis elevados de PEEP reduziram o R/D 
apenas em pacientes com pulmões altamente recrutáveis, 
enquanto não se observaram diferenças nos pacientes com 
níveis mais baixos de recrutabilidade.(28) Todavia, o estira-
mento aumentou com níveis mais elevados de PEEP, in-
dependentemente da recrutabilidade pulmonar. Em um 
pequeno grupo de pacientes com SARA, demonstramos 
que o estiramento global aumenta com os níveis de PEEP 
e com a pressão de platô nas vias aéreas.(29) Mais recente-
mente, o aumento da PEEP de 9 para 15cmH2O junta-
mente de ventilação utilizando baixo Vc não diminuiu o 
R/D corrente, porém aumentou de forma consistente o 
recrutamento corrente e a hiperinsuflação.(30)

Lições dos estudos clínicos com ventilação 
oscilatória de alta frequência

A ventilação oscilatória de alta frequência (VOAF), 
ao permitir um maior volume pulmonar expiratório fi-
nal ao mesmo tempo em que reduz o estiramento cícli-
co, imita uma estratégia com PEEP elevada e baixo Vc, o 
que parece ideal para a proteção pulmonar em pacientes 
com SARA. No entanto, dois recentes estudos multicên-
tricos randomizados não demonstraram benefício desta 
estratégia em termos de sobrevivência, e em um estudo 
a VOAF levou a mais óbitos do que a abordagem con-
vencional (Tabela 1).(31,32) A pressão média nas vias aéreas 
(Pva) em ambos os braços com VOAF foi mais alta (acima 
de 25cmH2O, Figura 1) do que nos controles, o que pode 
refletir um estiramento global mais alto.(16) Como o estira-
mento cíclico é minimizado com o uso de VOAF (devido 
a um Vc muito mais baixo), o estiramento global mais alto 
só pode ser resultado do maior estiramento estático. Os 
níveis mais altos de administração de vasopressores e de 
fluidos endovenosos no estudo Oscillate, induzidos por Pva 
mais alta, podem ajudar a dar apoio a esta hipótese.

Em resumo, em pacientes com SARA moderada a gra-
ve, o estiramento global mais alto observado com VOAF 
pode explicar sua falta de benefício - ou até mesmo seu 
prejuízo - conforme identificado em estudos recentes e 
sugerir um limite para a titulação da PEEP. Como níveis 
altos de PEEP aumentam a pressão média nas vias aéreas e, 
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Tabela 1 - Parâmetros ventilatórios após 24 horas e mortalidade em estudos clínicos que comparam uma estratégia protetora, limitação do volume corrente, com um 
grupo controle (painel acima); uma estratégia de pressão positiva expiratória final alta em comparação com baixa pressão positiva expiratória final ou mínima distensão 
(painel intermediário); e uma estratégia protetora convencional em comparação com ventilação oscilatória de alta frequência em pacientes com síndrome da angústia 
respiratória aguda. A driving pressure do sistema respiratório (∆P) foi calculada como a diferença entre a pressão de platô e a pressão positiva expiratória final. Notar que 
uma diferença maior da driving pressure entre os grupos se associou com diferenças na mortalidade

Autor Ano N Vc Ppl PEEP ∆P
Mortalidade 

%
Vc Ppl PEEP ∆P

Mortalidade 
%

Dif 
∆P

Valor 
de p†

Estratégia protetora Grupo controle

Brochard et al.(7) 1998 108 7,1 25,7 10,7 15 46,6 10,3 31,7 10,7 21 37,9 6 ns

Stewart et al.(8) 1998 120 7,2 22,3 8,6 13,7 48,0 10,8 26,8 7,2 19,6 46,0 5,9 ns

Ranieri et al.*(5) 1999 44 7,6 24,6 14,8 * 9,8 38,0 11,1 31 6,5 24,5 58,0 14,7 0,19

Brower et al.(9) 1999 52 7,3 27 9,3 17,7 50,0 10,2 30 8,2 21,8 46,0 4,1 ns

Amato et al.*(4) 1998 53 6 31,8 16,3 * 15,5 38,0 12 34,4 6,9 27,5 71,0 12 < 0,001

ARDSnet(2) 2000 861 6,1 25 9,4 15,6 31,0 11,9 33 8,6 24,4 39,8 8,8 0,007

PEEP alta PEEP baixa

ALVEOLI(10) 2004 549 6,1 27 14,7 12,3 27,5 6,0 24 9,1 14,9 24,9 2,6 ns

Mercat et al.(12) 2008 767 6,1 27,5 15,8 11,7 35,4 6,1 21,1 8,4 12,7 39,0 1,0 ns

Meade et al.(11) 2008 983 6,8 30,2 15,6 14,6 36,4 6,8 24,9 10,1 14,8 40,4 0,2 ns

Kacmarek et al.(15) 2016 200 5,6 27,9 15,8 11,8 22 6,2 25,2 11,6 13,8 27 2,0 0,18

Ventilação protetora convencional VOAF

Young et al.(31) 2013 795 8,3 30,9 11,4 19,5 41,1 - - - - 41,7 - ns

Ferguson et al.(32) 2013 548 6,4 29,0 15,0 14,0 35,0 - - - - 47,0 - 0,005
PEEP: pressão positiva expiratória final; Vc - volume corrente; Ppl - pressão de platô; ∆P - driving pressure; Dif ∆P diferença de driving pressure; VOAF - ventilação oscilatória de alta frequência; 
ns - não significativo. * Os estudos de Ranieri et al.(5) e Amato et al.(4) também utilizaram PEEP elevada na estratégia protetora. † O valor de p se refere às diferenças de mortalidade entre os grupos.

Figura 1 - Pressões médias nas vias aéreas nos estudos Oscillate (quadrados) 
e Oscar (círculos). Os dados são provenientes das tabelas 3S e 4S (Oscillate) 
e da tabela 2 (Oscar). No estudo Oscar, as pressões médias nas vias aéreas no 
braço controle não foram fornecidas e foram calculadas como: Pmédia= PEEP + 
1/3(∆ Pplatô-PEEP), considerando um tempo inspiratório de 1:2. 1:2. VOAF - ventilação 

oscilatória de alta frequência.

consequentemente, o estiramento estático e global, valores 
de Pva acima de 25cmH2O podem sugerir um limite quan-
do uma abordagem mais conservadora em posição prona 
ou ultraprotetora deve ser utilizada.

Mudando para ventilação ultraprotetora

Em contraste com os dados controvertidos em relação 
à PEEP, demonstrou-se que a limitação do Vc é benéfi-
ca e leva a menos complicações e/ou menor mortalidade 
em diferentes grupos de pacientes em uso de ventilação 
mecânica, tornando-se o padrão para ventilação mecâni-
ca em pacientes críticos.(2,25,33) Os resultados negativos nos 
estudos recentes de PEEP elevada em comparação a PEEP 
baixa/moderada foram atribuídos ao uso de baixos Vc em 
ambos os braços (juntamente da PEEP moderada nos con-
troles), afastando o gatilho para ventilação danosa.

Dados recentes sugerem que a falta de homogeneidade 
da SARA humana atua para aumentar o estresse e é asso-
ciada com a gravidade da doença e a mortalidade.(21,34) Em 
um modelo experimental em porcos, a aplicação de estres-
se e estiramento muito elevados ao parênquima pulmonar 
leva a densidades pulmonares anormais detectadas dentro 
de 8 horas de ventilação em interfaces não homogêneas e 
aumenta exponencialmente até que se desenvolve edema 
pulmonar após 20 horas.(35)

Independentemente da falta de homogeneidade e re-
crutabilidade pulmonar, a limitação do Vc sempre supri-
me os principais mecanismos físicos envolvidos na LPIV. 
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Identificou-se, com uso de CT dinâmica em nove pacien-
tes com SARA, que, baixando o Vc de 12 para 6mL/kg 
de peso ideal, não apenas se reduzem a pressão transpul-
monar e a hiperinsuflação, mas também se diminui R/D 
cíclico dos alvéolos instáveis.(36)

Em condições clínicas, um pequeno estudo com dez 
pacientes com SARA e pressões de platô de 28 - 30cmH2O, 
apesar de Vc de 6mL/kg de peso ideal, diminuição adicio-
nal do Vc para 4mL/kg de peso ideal e remoção parcial 
extracorpórea de dióxido de carbono, reduziu a concentra-
ção pulmonar de citocinas após 72 horas.(37) O uso de um 
Vc de 3mL/kg de peso ideal juntamente da remoção ex-
tracorpórea de dióxido de carbono pode ter beneficiado os 
pacientes com proporções de PaO2:FiO2 inferiores a 150, 
em comparação com a estratégia protetora utilizando Vc 
de 6mL/kg de peso ideal.(38) Com o uso de CT dinâmica 
demonstramos que a redução do Vc de 6 para 4mL/kg de 
peso ideal diminuiu o R/D, enquanto a pressão parcial de 
dióxido de carbono (PaCO2) e o pH puderam ser manti-
dos em níveis clínicos, quando o espaço morto instrumen-
tal foi minimizado.(39)

Novas evidências em relação à ventilação protetora em 
pacientes de SARA sugerem que a paralisia e a posição 
prona também têm um papel importante na melhora dos 
desfechos clínicos.(40,41) Os dados impactantes destes estu-
dos contrastam com os que compararam situações com 
PEEP mais alta e mais baixa. Em particular, a posição 
prona pode acentuar os efeitos da PEEP elevada na pre-
venção dos efeitos negativos da PEEP na hiperinsuflação 
corrente.(42)

Resumindo estes dados, sugerimos que o benefício 
mecânico da PEEP é mais frequentemente encontrado 
em pacientes com falência respiratória aguda com uso de 
níveis entre 5 a 12 ou 15cmH2O, já que o recrutamen-
to alveolar prevalece e a oxigenação melhora (Figura 2). 
Nestes níveis de PEEP, o recrutamento dos alvéolos colap-
sados pode também reduzir a driving pressure (estiramen-
to dinâmico), o que pode traduzir-se em menos LPIV.(15) 
Entretanto, embora não exista um limite claro, o uso de 
níveis altos de PEEP (acima de 12 ou 15cmH2O) deve ser 
cuidadosamente titulado, já que níveis mais altos de esti-
ramento estático e distensão excessiva podem prevalecer 
sobre o recrutamento.(28-30)

Em contraste, uma diminuição do Vc abaixo dos níveis 
fisiológicos de 3 a 4mL/kg de peso ideal sempre confere 
o benefício de pressão transpulmonar mais baixa, o que 
é o principal determinante do estiramento cíclico. Teori-
camente, um Vc de zero deve eliminar o R/D cíclico dos 
alvéolos instáveis, porém é acompanhado pelas restrições 
da hipercapnia e acidose respiratória (Figura 3). Este é o 

Figura 3 - Efeitos de diferentes volumes corrente no recrutamento e 
desrecrutamento corrente, em níveis de pressão parcial de dióxido de carbono 
e na pressão transpulmonar. Uma diminuição no volume corrente sempre induz 
uma diminuição na pressão transpulmonar, porém um volume corrente muito 
baixo pode aumentar a pressão parcial de dióxido de carbono e diminuir o pH. 
Vc - volume corrente; R/D - recrutamento e desrecrutamento corrente; PaCO2 - pressão parcial de dióxido de 

carbono; PT: pressão transpulmonar.

princípio em que se baseiam a ventilação ultraprotetora 
e a oxigenação extracorpórea com membrana. Entretanto 
ainda não se demonstrou o papel destes métodos na insu-
ficiência respiratória grave.

Figura 2 - Efeito do aumento dos níveis de pressão positiva expiratória final no 
recrutamento alveolar, recrutamento corrente e desrecrutamento e estiramento 
estático. A partir de pressão expiratória zero até uma pressão expiratória 
final positiva de 5cmH2O, ocorreram acentuado recrutamento e diminuição no 
recrutamento e desrecrutamento, o que proporcionou um efeito protetor. Níveis 
de pressão positiva expiratória final superiores a 15cmH2O devem ser titulados 
cuidadosamente, já que o impacto no recrutamento é menos evidente e o 
estiramento pode aumentar.
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COMENTÁRIOS FINAIS

Apoiamos enfaticamente o uso de uma abordagem de 
pulmão aberto em pacientes com a síndrome da angús-
tia respiratória aguda, já que diminui a hipoxemia refra-
tária.(13-15) No entanto, se níveis elevados de pressão positiva 
expiratória final previnem a lesão pulmonar induzida pelo 
ventilador ainda é um assunto controvertido. A evidência 
clínica sugere que a limitação do volume corrente é a pedra 
fundamental da ventilação protetora. Assim, o comprovado 
benefício das estratégias com alta pressão positiva expirató-
ria final na diminuição da hipoxemia refratária deve ser cui-
dadosamente ponderado em relação à indução de mais es-
tiramento e distensão excessiva, já que pode ser danoso sob 
certas condições clínicas, como em pacientes em situações 
perioperatórias, pacientes com insuficiência respiratória leve 
ou pacientes com doença intersticial.

A limitação do volume corrente (e consequentemente 
o estiramento cíclico) e a aplicação de níveis moderados 
de pressão positiva expiratória final (entre 8 e 12cmH2O) 
para prevenção de estresse e estiramento pulmonar exces-
sivos podem ser suficiente para a maior parte dos pacien-
tes ventilados. Em pacientes com insuficiência respiratória 
grave, recomenda-se a titulação da pressão positiva expi-
ratória final em relação à severidade da hipoxemia ou de 
uma maneira decrescente para obter melhor complacência 
ou driving pressure.(15,17) Quando as pressões de platô estão 
acima de 30 - 35cmH2O, as driving pressures estão aci-
ma de 15 - 20cmH2O, ou quando as pressões médias nas 
vias aéreas estão acima de 25cmH2O, a adoção da posição 
prona ou a ventilação ultraprotetora podem ser indicadas 
para melhorar a oxigenação sem induzir mais estresse e 
estiramento pulmonar.

Overdistention and intratidal alveolar recruitment have 
been advocated as the main physical mechanisms responsible 
for ventilator-induced lung injury. Limiting tidal volume has a 
demonstrated survival benefit in patients with acute respiratory 
distress syndrome and is recognized as the cornerstone of 
protective ventilation. In contrast, the use of high positive end-
expiratory pressure levels in clinical trials has yielded conflicting 
results and remains controversial. In the present review, we will 
discuss the benefits and limitations of the open lung approach 
and will discuss some recent experimental and clinical trials on 
the use of high versus low/moderate positive end-expiratory 
pressure levels. We will also distinguish dynamic (tidal volume) 
from static strain (positive end-expiratory pressure and mean 
airway pressure) and will discuss their roles in inducing 

ventilator-induced lung injury. High positive end-expiratory 
pressure strategies clearly decrease refractory hypoxemia in 
patients with acute respiratory distress syndrome, but they also 
increase static strain, which in turn may harm patients, especially 
those with lower levels of lung recruitability. In patients with 
severe respiratory failure, titrating positive end-expiratory 
pressure against the severity of hypoxemia, or providing it 
in a decremental fashion after a recruitment maneuver, is 
recommended. If high plateau, driving or mean airway pressures 
are observed, prone positioning or ultraprotective ventilation 
may be indicated to improve oxygenation without additional 
stress and strain in the lung.

ABSTRACT

Keywords: Acute respiratory distress syndrome; Ventilator-
induced lung injury; Respiration, artificial 
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