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RESUMO

Introdução. A Síndrome da Angústia Respiratória Aguda (SARA) 
é caracterizada como uma insuficiência respiratória aguda hipoxê-
mica gerada por uma intensa resposta inflamatória pulmonar. A 
Insuflação Traqueal de Gás (TGI) é uma das terapias alternativas 
para o tratamento da hipercapnia na SARA. Método. Para reali-
zar esta atualização da literatura, foram utilizados livros da área de 
pneumologia e artigos das bases de dados Bireme, Scielo e Pub-
med, no período de 1992-2006, com as seguintes palavras-chave: 
Síndrome da Angústia Respiratória Aguda, insuflação traqueal de 
gás, hipercapnia permissiva e seus correspondentes em inglês. Con-
clusão. Os estudos realizados sobre a técnica apontam resultados 
positivos quanto à diminuição ou estabilização da PaCO2, no en-
tanto a falta de um protocolo seguro e preocupações quanto os 
efeitos deletérios ainda circundam a TGI. A TGI é vista como uma 
técnica coadjuvante, porém eficaz no tratamento da hipercapnia 
em pacientes sob ventilação protetora na SARA. Contudo, pesqui-
sas ainda podem explorar essa técnica, auxiliando seu desenvolvi-
mento e buscando uma melhor compreensão dos seus benefícios.

Unitermos. Síndrome da Angustia Respiratória Aguda, Hipercapnia, 
Ventilação Mecânica.
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ABSTRACT

Introduction. The Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) 
is characterized as a hypoxemic acute respiratory failure generated 
by an intense pulmonary inflammatory response. The tracheal gas 
insufflation (TGI) is one of the alternative therapies for the treat-
ment of the hypercapnia in ARDS. Method. To realize this litera-
ture review, it was utilized pneumology books and articles from the 
databases Bireme, Scielo and Pudmed, from 1992 to 2006, with 
the following key-words: Acute Respiratory Distress Syndrome, 
tracheal gas insufflation, permissive hypercapnia and their simi-
lar in Portuguese. Conclusion. Previous studies about the tech-
nique points to positive results in the reduction or stabilization of 
PaCO2, however the lack of a secure protocol and concerns about 
the deleterious effects still surrounds TGI. TGI is seeing as a sec-
ondary technique, but effective in the treatment of hyopercapnia 
in patients under protective ventilation in ARDS. Therefore, re-
searches can still explore this technique, assisting its development 
and looking for better understanding of it’s benefits.
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INTRODUÇÃO

Descrita inicialmente por Ashbaugh e Petty em 
1967, a Síndrome da Angústia Respiratória Aguda 
(SARA) é caracterizada por falência respiratória hipo-
xêmica aguda, devido a presença de edema pulmonar 
não cardiogênico, causando um aumento da permea-
bilidade alvéolo-capilar1-8. A SARA é causa comum de 
insuficiência respiratória, podendo ocorrer como con-
sequência de doenças graves de etiologias várias. Apesar 
de sua incidência atual ainda não ser completamente 
conhecida, o National Institute of Helth (NIH) estima 
que, por ano, nos Estados Unidos, ocorrem cerca de 
75 casos por 100.000 habitantes. Aproximadamente 
15% dos pacientes internados em unidade de terapia 
intensiva e cerca de 20% dos pacientes ventilados me-
canicamente enquadram-se nos critérios estabelecidos 
da SARA. O índice de mortalidade é alto, entre 40 e 
50%1,2,9.

	 Os pacientes necessitam de ventilação mecâ-
nica com o objetivo de promover adequada troca gaso-
sa, evitar ou desfazer áreas de atelectasia, responsáveis 
pela hipoxemia e, desta forma, normalizar os valores 
dos gases sanguíneos3,10. Para alcançar tais objetivos, 
utilizava-se ventilação com volumes correntes eleva-
dos e alta frequência respiratória, resultando em um 
volume-minuto elevado em demasia. Tal conduta au-
mentava o risco de lesão pulmonar grave induzida pela 
hiperdistensão dos alvéolos sadios, resultando em baro-
trauma e consequente pneumotórax, fato que piorava a 
injúria pulmonar na SARA3,8,10. Sabe-se que a ventila-
ção com menores volume e frequência diminui o risco 
de lesão pulmonar. Entretanto, esse tipo de ventilação 
eleva o nível da pressão parcial de dióxido de carbono 
no sangue arterial (PaCO2) para valores maiores que 
50mmHg, provocando a hipercapnia permissiva. Al-
gumas técnicas fisioterápicas são utilizadas para reduzir 
ou manter o nível da PaCO2 estável no sangue durante 
a ventilação com baixos volumes, sendo uma delas a 
insuflação de gás traqueal (TGI)1-5,8,10-12.

O TGI é um método que consiste na insuflação 
de oxigênio através de um cateter localizado próximo 
a carina, com o objetivo de reduzir o CO2 presente no 
espaço morto anatômico. Dessa forma, esse método é 
utilizado em situações em que se deseja uma redução 
da PaCO2, como em pacientes com hipercapnia per-
missiva13-16. Estudos sugerem que a TGI pode ser um 
método eficaz quando utilizada em pacientes sob ven-
tilação mecânica, auxiliando na diminuição da PaCO2 
e permitindo a ventilação com baixa pressão respirató-
ria13-16. O objetivo desta atualização de literatura é en-

fatizar a eficácia da TGI no auxílio à redução da PaCO2 
na hipercapnia em pacientes com SARA.

MÉTODO
Para realização desta revisão de literatura, foram 

utilizados livros da área de pneumologia, consulta nas 
bases de dados Bireme, Scielo e Pubmed, nos idiomas 
português e inglês, no período de 1992-2006, com as 
seguintes palavras-chave: Síndrome da Angústia Respi-
ratória Aguda, insuflação traqueal de gás, hipercapnia 
permissiva, TGI, Acute Respiratory Distress Syndro-
me, trachel gas insuflation.

RESULTADOS
Aspectos Clínicos da SARA

A Síndrome da Angústia Respiratória Aguda foi 
conceituada como uma síndrome inflamatória aguda 
e persistente, com edema pulmonar por aumento da 
permeabilidade vascular e associada com três com-
ponentes: 1°) infiltrado radiológico bilateral; 2°) P/F 
(Pressão parcial de O2/fração inspirada de oxigênio) 
menor ou igual a 200mmHg, independente do valor 
da PEEP (Pressão positiva expiratória final); 3°) pres-
são de cunha capilar não excedendo 18mmHg1-4,12. As-
sim, os exames clínico e radiológico são associados aos 
fatores de risco, divididos em diretos (pneumonia e as-
piração do conteúdo gástrico) e indiretos (trauma gra-
ve com choque ou múltiplas transfusões). Vale ressaltar 
que a sepse é responsável pela evolução da SARA em 
40% dos casos, além da exposição à ventilação mecâni-
ca, uma vez que ajustes inapropriados principalmente 
da PEEP e do VC (volume corrente) podem contribuir 
para Lesão Pulmonar Aguda1-5,8-9,17.

A lesão alveolar na SARA se caracteriza por dano 
alveolar difuso envolvendo três estágios1-13.

A fase inicial ou aguda, também conhecida com 
exudativa, possui duração de aproximadamente 3/5 
dias. O paciente apresenta diminuição da complacên-
cia pulmonar e déficit de oxigenação. A instalação de 
edema, microatelectasias, alterações na relação ventila-
ção/perfusão e áreas extensas de shunt direito/esquer-
do são responsáveis por tais achados. Este período é 
marcado por uma excessiva resposta inflamatória, com 
liberação de neutrófilos, macrófagos e mediadores pró-
inflamatórios (fator de necrose tumoral TNF, interleu-
cina-1 e prostaglandina)1-3,11.

A fase subaguda, conhecida como proliferativa, 
caracteriza-se por proliferação de pneumócitos do tipo 
2, infiltrado intersticial por miofibroblastos e deposi-
ção de colágeno. 
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A complacência pulmonar permanece reduzida 

além da presença de hipoxemia. Em pacientes com do-
ença prolongada (mais de 2 semanas) ocorre alteração 
da arquitetura pulmonar, com fibrose pulmonar difusa 
e desenvolvimento de áreas enfisematosas, recebendo 
esta última fase o nome de fibrótica1-3.

Estudos realizados com tomografia computado-
rizada mostraram que em pacientes com SARA, ape-
nas algumas regiões pulmonares estão aptas a receber 
ventilação, sendo tal fenômeno conhecido como “baby 
lung”, ou seja, a área pulmonar efetiva para ser ven-
tilada pode ser equivalente à área do pulmão de uma 
criança2. Com base nestes estudos, a ventilação com 
baixo volume corrente (VC<7ml/Kg) e baixas pressões 
pulmonares, conhecida como ventilação protetora, 
tem sido utilizada com o objetivo de prevenir as lesões 
pulmonares; porém tal conduta eleva a PaCO2

1-5,8 .

Manifestações Clínicas da Hipercapnia
A hipercapnia é definida como o aumento do 

teor de CO2 no sangue arterial que decorre de uma 
ventilação pulmonar insuficiente. Na prática, conside-
ra-se hipercapnia uma PaCO2 superior a 45mmHg no 
sangue do paciente que respira ar sob pressão atmos-
férica (760mmHg)18. Recentes estudos sugerem que 
os seres humanos podem resistir a níveis extremos de 
hipercapnia por períodos relativamente prolongados 
sem efeitos adversos1-5,16. Porém, há uma preocupação 
relativa ao nível tolerado de hipoxemia, sem que esta 
desenvolva efeitos danosos.

A hipercapnia permissiva se tornou um compo-
nente central nas estratégias de ventilação protetora e 
obtém grande aceitação no contexto clínico. Porém, 
se essa conduta proporcionasse efeitos deletérios mí-
nimos, os efeitos adversos da PaCO2 elevada poderiam 
ser compensados pelos benefícios da ventilação prote-
tora1-2,8,18. Entretanto, a hipercapnia é responsável por 
danos orgânicos complicados, os quais podem repre-
sentar um grande risco, em contextos clínicos especí-
ficos18.

Insuflação de Gás Traqueal (TGI) 
Estudos apontam a insuflação traqueal de gás 

como uma importante ferramenta no auxílio à venti-
lação protetora, melhorando a ventilação alveolar e di-
minuindo a exigência de altas pressões ventilatórias1-2.8. 
A insuflação de gás (O2) consiste no posicionamento 
de um cateter por dentro do tubo endotraqueal espe-
cialmente projetado. A extremidade distal fica posicio-
nada após o final do tubo endotraqueal13-22. Durante 
a insuflação de gás, ocorre preenchimento do espaço 

morto anatômico pelo oxigênio injetado. Como res-
posta à técnica, ocorre uma redução ou estabilização 
do nível de PaCO2 .

Um experimento16, analisou a melhor combi-
nação entre o fluxo de oxigênio e aposição do cateter 
em relação à carina, para reduzir a PaCO2. O estudo 
foi realizado em pacientes sob ventilação mecânica que 
apresentavam diversas desordens pulmonares. O resul-
tado apontou como melhor combinação para a elimi-
nação de CO2, o fluxo de oxigênio a 6 L/min e o ca-
teter posicionado a 1cm sobre a carina, o que reduziu, 
em média, 15% da PaCO2 desses pacientes.

Um outro estudo15, confirmou estes achados, 
em que a mesma combinação entre fluxo de oxigênio 
e posição do cateter aumentou significativamente a 
eliminação da PaCO2 em pacientes com insuficiência 
respiratória aguda. Mais recentemente, uma trabalho 
realizado na Universidade de Minnesota, observou que 
o oxigênio injetado pelo cateter penetra a uma distân-
cia significativa nas vias aéreas centrais, preenchendo 
assim um espaço considerável antes ocupado pelo 
CO2. Dessa forma, a oxigenação é melhorada e há uma 
redução da concentração de CO2 no sangue arterial17.

Por outro lado, um outro trabalho18 mostra 
que a adição de fluxo através de um cateter endotra-
queal pode causar alguns problemas. Adams pontua al-
gumas observações: 1) O fluxo injetado na traquéia se 
opõe ao fluxo expiratório, podendo aumentar a PEEP 
intrínseca do paciente; 2) O próprio cateter no inte-
rior do tubo pode atuar como elemento obstrutivo à 
expiração do ar; 3) O fluxo emitido pelo cateter pode 
agredir a mucosa da traquéia ou até há a possibilida-
de de o cateter chicotear durante a liberação do fluxo, 
causando o mesmo efeito deletério.

Fluxo na TGI
Existem preocupações referentes à melhor ma-

neira de utilizar a TGI, não se sabendo ainda a técnica 
ideal para sua aplicação. O aumento da PEEP intrín-
seca é objeto de estudo de alguns pesquisadores, que 
buscam respostas para dúvidas em torno de qual é a 
melhor opção para o fluxo da TGI, ou seja, fluxo con-
tínuo, unilateral expiratório ou bilateral.

Outros autores23, estudaram a eficácia da TGI 
bilateral (com fluxo simultâneo para pulmões e vias aé-
reas superiores) em combinação com uma válvula de 
escape do fluxo, com o objetivo de evitar o aumento 
da PEEP intrínseca e manter o volume corrente cons-
tante. Na pesquisa, a aplicação da TGI foi avaliada 
sobre seis condições: (1) controle (nenhum cateter 
na via aérea); (2) cateter na via aérea, mas sem fluxo; 
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(3) TGI contínuo; (4) TGI com fluxo expiratório; (5) 
TGI reverso; (6) TGI bilateral. O resultado apresenta-
do mostrou uma redução da PaCO2 similar sob todas 
as circunstâncias e que a PEEP intrínseca encontrou-se 
aumentada na TGI contínua e com fluxo expiratório, 
diminuída durante a TGI reversa e inalterada na TGI 
bilateral.

Outro estudo24, apresentou resultados parecidos 
aos encontrados por Delgado. A pesquisa tinha por 
objetivo avaliar a eficiência da TGI bilateral, também 
associada à compensação de fluxo, na redução da hipe-
rinsuflação pulmonar. Este estudo, feito em sete cães, 
apontou uma diminuição da hiperinsuflação pulmo-
nar nos animais que utilizaram TGI bilateral, compa-
rada aos que foram tratados com TGI com fluxo expi-
ratório.

TGI na SARA
A TGI é uma técnica coadjuvante utilizada em 

pacientes sob ventilação protetora  na SARA, que tem 
como objetivo aumentar a liberação de CO2 sem a ne-
cessidade de altas pressões nas vias aéreas13-20. Pesquisas 
buscam comprovar de forma consistente os benefícios 
da técnica nessa patologia. Alguns estudos realizados 
exclusivamente em pacientes com SARA, divulgam 
ainda um confronto de resultados. 

OS efeitos da TGI em onze porcos com Lesão 
Pulmonar Aguda em estágio bem avançado também 
foi estudado20. Neste experimento, os porcos submeti-
dos à ventilação protetora eram expostos a um fluxo de 
O2 de 20, 40 e 60%, sendo cada porcentagem testada 
por 30 min. e, imediatamente depois, era realizado o 
exame gasométrico. A linha de base da PaCO2 no início 
da pesquisa estava em 86.1 +/- 4.7mmHg e o resultado 
encontrado foi uma diminuição progressiva de acordo 
com o aumento da FiO2 de 20, 40 e 60% (PaCO2 = 
75.7 +/- 5.2, 68.8 +/- 3.6, 65.1 +/- 5.3mmHg, respec-
tivamente). Tal resultado sugeriu, assim, o importante 
auxílio da TGI na redução da PaCO2. 

Outro trabalho21 tinha por objetivo verificar os 
limites de eficácia da TGI contínua  com a diminuição 
de dois níveis de pressão inspiratória, além de determi-
nar o intervalo de tempo apropriado para avaliar a res-
posta à TGI em pacientes com SARA. No trabalho, fo-
ram monitorizados oito pacientes adultos com SARA, 
os quais ventilavam mecanicamente em modo PCV 
(ventilação com pressão controlada). Eles foram esta-
bilizados hemodinamicamente e iniciava-se a TGI à 
10L/min. de O2, após a qual diminuía-se a pressão ins-
piratória em 5cmH2O, sendo os dados coletados após 
30 a 60 min. O resultado demonstrou uma redução 

de 15% na pressão de pico, sem alterações hemodinâ-
micas, porém a PaCO2 permaneceu constante (59 +/- 
10mmHg contra 57 +/- 6mmHg). Após esses dados, a 
pressão inspiratória foi diminuída em mais 5cmH2O 
(total de 10cmH2O), enquanto a TGI permanecia em 
10L/min. de O2. Após 30 min., houve uma diminui-
ção da pressão de pico em 26%. Nenhuma alteração 
hemodinâmica foi encontrada, aumentando, no en-
tanto, a PaCO2 em 19%. 

Uma pesquisa feita no Hospital Universitário de 
Cochin em Paris21 mostrou dados favoráveis ao uso da 
TGI na SARA. Os pacientes com SARA ventilando em 
modo PCV eram submetidos à TGI em fluxo contínuo 
de 4 L/min. de O2. Após 30 min., os dados eram co-
lhidos, mostrando uma diminuição da PaCO2 (108 +/- 
32 para 84 +/- 26mmHg). Entretanto, foi observado 
um aumento da CRF (capacidade residual funcional). 
O estudo concluiu, portanto, que a TGI melhora a to-
lerância à ventilação com pressão controlada, removen-
do CO2, porém pode promover mudanças no volume 
pulmonar. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Inúmeros pesquisadores consideram a Insu-

flação Traqueal de Gás como uma técnica alternativa 
para pacientes com a SARA, da mesma forma que o 
uso da ventilação prona, a PC-IRV (ventilação com 
relação inversa e pressão controlada), a ventilação pul-
monar independente e o promissor modo APRV (ven-
tilação com liberação de pressão nas vias aéreas), um 
modo ventilatório que vem sendo muito estudado na 
SARA2,25. Apesar das pesquisas realizadas sobre o as-
sunto encontrarem resultados divergentes, há, no en-
tanto, o favorecimento ao uso da TGI.

Há ainda algumas preocupações relacionadas 
aos efeitos deletérios da TGI, principalmente no que 
diz respeito ao possível aumento da PEEP intrínseca e 
ao risco de lesão traqueal18. Além disso, algumas pes-
quisas buscam elucidar o tempo necessário para que 
ocorra a redução ou estabilização da PaCO2. Porém, os 
artigos pesquisados não fornecem um protocolo claro 
e seguro para que a TGI seja utilizada com completa 
segurança.

Apesar de algumas dúvidas ainda permanecerem 
sem respostas, os trabalhos pesquisados em maioria, 
apontam a TGI como uma técnica coadjuvante, po-
rém eficaz no tratamento da hipercapnia em pacientes 
sob ventilação protetora na SARA. Contudo, pesquisas 
ainda podem explorar essa técnica, auxiliando seu de-
senvolvimento e buscando uma melhor compreensão 
dos seus benefícios. 



Rev Neurocienc 2010;18(3):365-369	 369

revisão
Para tal, será interessante que se busque evidên-

cias do fluxo a ser utilizado, a fase da ventilação em 
que oferta-se o fluxo de O2 ao paciente, a altura do 
cateter em relação à Carina e o tempo de adimistração 
da TGI. Além disso, seria melhor se estes demonstras-
sem a utilização da TGI, como resposta a hipercapnia 
permissiva, traduzindo redução no tempo de ventila-
ção mecânica e redução do índice de mortalidade nos 
pacientes portadores de SARA.
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