
 
 
 

1 
 

Ventilação Mecânica na Bronquiolite Viral Aguda – Qual seria o consenso? 

Jefferson P Piva 1, Fernanda Bueno 2, Pedro Celiny R Garcia3,Patrícia Lago4 

 

1- Professor Adjunto dos Departamentos de Pediatria das Faculdades de Medicina da PUCRS e 

UFRGS. Chefe Associado da UTIP do H. São Lucas da PUCRS. 

2- Mestre em Pediatria pela PUCRS. Intensivista Pediátrica da UTIP do H. São Lucas da PUCRS. 

3- Professor Adjunto do Departamento de Pediatria da Faculdade de Medicina da PUCRS. Chefe 

Associado da UTIP do H. São Lucas da PUCRS. 

4- Doutora em Pediatria pela PUCRS. Intensivista Pediátrica da UTIP do H. Clínicas de Porto Alegre. 

Pesquisadora do Grupo de Pesquisa em Terapia Intensiva Pediátrica – Programa de Pós Graduação 

em Pediatria da PCURS. 

 

Introdução: 

A bronquiolite viral aguda (BVA) é uma doença de etiologia viral, com características sazonais (outono, 

inverno e início da primavera), que compromete as vias aéreas inferiores de crianças menores de 2 anos. 

Durante o período epidêmico o Vírus Sincicial Respiratório (VSR) é o principal agente (~80% dos casos). 

Os demais agentes seriam os vírus influeza, parainfluenza, adenovirus, rhinovirus, metapneumovírus, 

coronavírus e, inclusive, micoplasma (1-5). Acredita-se que nas regiões temperadas e frias, potencialmente, 

todas crianças desenvolvem um quadro de BVA até completar o segundo ano de vida.  

Inicialmente ocorre um quadro prodrômico leve manifesto por infecção de vias aéreas superiores (coriza 

hialina, tosse e febre). A seguir ocorre o progressivo comprometimento das vias aéreas inferiores (VAI) de 

pequeno calibre (bronquiolos), causando um quadro obstrutivo secundário ao edema, necrose e descamação 

celular. O comprometimento de VAI manifesta-se por tosse, sibilância, taquipnéia, graus variáveis de 

dispnéia (tiragem subcostal, intercostal, supraesternal e batimentos de assas nasais). Em lactentes menores 

de 3 meses, as crises apnéias são frequentes (conseqüente a fadiga respiratória), sem correlação com os 

achados gasométricos ou grau de disfunção respiratória. (6,7). 

A evolução da BVA é geralmente benigna. Estima-se que 1 a 3% dos lactentes com BVA necessitem de 

internação hospitalar. Entre os lactentes internados 5 a 15% serão admitidos em UTIP com uma razoável 

parcela necessitando de VM invasiva (6,7). Nos últimos anos, observou-se um grande declínio na 

mortalidade dos lactentes com BVA submetidos a VM, situando-se hoje entre 1 e 8% (6-16). Os fatores 

associados à pior evolução durante a VM na BVA, estariam: comprometimento alveolar (evolução para 

Síndrome do Desconforto respiratório Agudo), desnutrição, prematuridade extrema, cardiopatia congênita 

associada, presença de doenças metabólicas e/ou genéticas. (6-19). 
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Não há tratamento específico, sendo a oxigenioterapia a única medida realmente efetiva. A utilização de 

tendas de oxigênio ou campânulas para administração de oxigênio em lactentes com BVA foram 

abandonadas em função da dificuldade de monitorização e manipulação.  Atualmente, a oxigenioterapia 

nestes casos é realizada preferentemente através de cateter extranasal ou máscara facial. 

Intervenções medicamentosas: 

a) Nebulizações com Epinefrina ou Beta-agonistas podem causar modificação favorável em escores 

respiratórios ou provas de função pulmonar, porém sem impacto significativo no tempo de hospital, na 

necessidade de oxigênio ou em outros desfechos clínicos. (6,7,20). 

b) O uso de corticóides foi testado em diversas situações da BVA, entretanto há consenso que não 

modificam a sua evolução, sendo, portanto, contra-indicados. (6,7). 

c) Nebulização com soluções hipertônicas (NaCl 3 a 7%), parecem modificar favoravelmente a 

evolução de casos leves a moderados de BVA, mas ainda de estudos maiores comprovando esta eficácia. 

(21). 

d) Apesar de um número razoável de lactentes internados com BVA receberem antibióticos, a sua 

indicação e eficácia ainda é assunto de debate. Grandes estudos têm demonstrado que quando ocorre 

infecção respiratória e sepse, estas se devem a infecção por germe hospitalar. (7,22-24). 

e) Surfactante: Alguns estudos têm demonstrado que lactentes com BVA submetidos a VM obteriam 

benefício com a administração de surfactante (50 a 100mg/kg). Apesar de haver ainda evidência fraca (nível 

2-b), esta estratégia poderia ser empregada naqueles casos onde a evolução durante a VM não fosse 

favorável. (7,22-24). 

 

Indicações de suporte ventilatório na BVA: 

A indicação de suporte ventilatório (CPAP- Pressão contínua de vias aéreas; VNI – Ventilação não 

invasiva ou VM- ventilação mecânica) na BVA é baseada quase que exclusivamente em critérios clínicos e 

subjetivos. Este é o maior obstáculo para comparar os resultados obtidos nas diversas pesquisas com as 

diversas estratégias de suporte ventilatório na BVA. 

 Entre os parâmetros clínicos destaca-se a apnéia e as crises de cianose em lactentes menores de 3 

meses (em alguns estudos, até 30% dos lactentes menores de 90 dias foram submetidos à VM tendo apnéia 

como principal indicação). (6,9,17,18,19) Piora da dispnéia, sinais eminentes de fadiga e alteração do 

sensório (agitação/ hipoatividade) são outros sinais de piora do quadro respiratório. (6,9,17,18,19) 

 Entre os parâmetros objetivos pode-se citar a necessidade de ofertas maiores de oxigênio para manter 

a saturação de oxigênio acima de 90%, assim como, acidose metabólica associada ou não à acidose 

respiratória. 
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CPAP na BVA: 

Apesar do primeiro estudo que avaliou o uso de CPAP na BVA ter sido publicado em 1981 (29), 

ainda hoje existem poucos estudos controlados e com número significativo de pacientes. Entre as principais 

críticas metodológicas aos estudos existentes estão (28-34): 

a) Os critérios subjetivos para indicação do CPAP em BVA; 

b) Desfechos utilizados. Alguns estudos têm adotado como prova de eficácia a melhora na ventilação 

(variação nos níveis de CO2 arterial). Entretanto, sabe-se que esta variável tem pouca aplicabilidade prática. 

Os estudos que comprovaram diminuição da necessidade de VM foram estudos não randomizados e 

comparados com controles históricos. Nenhum estudo apresentou número suficiente para comprovar 

redução do tempo de uso de oxigênio, no tempo de UTI ou no tempo de hospital (29-33). 

A maioria dos estudos sugere que haveria beneficio em lactentes menores de 3 meses, reduzindo 

episódios de apnéia, aumento no volume minuto (reduzindo a PCO2) mantendo uma adequada oxigenação. 

A utilização de CPAP empregando uma mistura de hélio e oxigênio (Heliox), teria como vantagem reduzir o 

trabalho respiratório e melhorar o volume corrente em lactentes pequenos com BVA grave (34). 

Nível de evidência: Razoável (2-b) 

Sugestão: 

Lactentes menores de 3 meses com BVA apresentando disfunção respiratória moderada a intensa 

deveria utilizar CPAP através de prongas nasais com pressões entre 5 e 12 cmH2O. 

 

Ventilação não invasiva (VNI) na BVA: 

Existe um acumulo de novos estudos sobre uso de VNI em Pediatria, que apresentam: população 

com ampla faixa etária, diferentes doenças, critérios subjetivos de início de VNI, comparação com séries 

históricas ao invés de estudos aleatórios, reduzido número de pacientes, diferentes técnicas de VNI (máscara 

nasal, nasal e oral, FR definida, FR assistida, assim como, amplas variações no IPAP e EPAP), uso de 

sedativos para melhorar a tolerabilidade (aceitação) da VNI, entre outras limitações metodológicas. 

Especificamente, na BVA, existem poucos estudos que comprovem a eficácia da VNI, os quais apresentam 

as mesmas limitações e problemas metodológicos descritos para os estudos gerais de VNI em pediatria. 

Mesmo assim, a maioria dos trabalhos sugere (ou induz aos leitores) que a VNI evitaria ou reduziria a 

necessidade de VM. (36-39) 

Nível de evidência: Fraca a moderada (3-b). 

 

Sugestão: 
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VNI deveria se utilizado em lactentes com BVA de intensidade moderada a grave, através de 

máscara nasal ou ora/nasal tomando cuidado de ajustar a máscara na face (reduzir escape e compressões 

exageradas). Sedativos leves (cetamina, midazolam) são fequentemente utilizados na fase inicial para 

“ajustar o paciente ao aparelho de VNI”. 

Recomenda-se utilizar aparelhos específicos para VNI, com características peculiares para crianças, 

tais como: dispor de sistemas de trigger sensíveis, alarmes adequados e com controles independentes das 

diversas variáveis. 

Na BVA recomenda-se ajustar o IPAP progressivamente entre 12 até 18 cmH2O, mantendo estas 

crianças com FR mandatória entre 20 e 30 mpm. 

VM na Blte. 

 A maior evidência de eficácia da VM na BVA é a significativa redução da mortalidade ao longo destes 

últimos 20 anos. A quase totalidade dos casos de lactentes com BVA submetidos à VM tem algum fator de 

risco tais como: desnutrição, cardiopatia, prematuridade, idade inferior a 3 meses, doença genética ou 

neurológica, displasia broncopulmonar, entre outras. Mesmo considerando a gravidade destes pacientes e 

não havendo nenhuma terapêutica nova, a mortalidade em lactentes submetidos a VM reduziu-se dos 20% 

para menos de 8%. (6,7,8,9,14,15,17,18,19,20,40,41). 

 A imensa maioria dos estudos descrevendo VM na BVA são séries não controladas, com poucos 

pacientes (apenas um estudo tem mais de 100 pacientes (18)), critérios não homogêneos de indicação de 

VM, populações não homogêneas e com diferentes estratégias ventilatórias. (6,7,8,9,14,15,17,18,19,20,40). 

 Alguns estudos sugerem que a gravidade e a mortalidade da BVA durante a VM estão relacionadas à 

presença de consolidações (17) ou a evolução para SDRA (8,19). Portanto, nos dias atuais, a mortalidade 

estimada para lactentes com BVA submetidos a VM e que mantém o padrão obstrutivo de vias aéreas 

inferiores (hiperinsuflação pulmonar) é inferior a 1%. (19) 

 Evidência científica: moderada (2-B) 

 

Sugestão: 

 Não existem estudos na BVA que comparem os modos de ventilação controlada por volume com 

aqueles controlados por pressão e tempo. Portanto, estas sugestões baseiam-se nos regimes de ventilatórios 

controlados por tempo e pressão, habitualmente usados em pediatria. 

- Pico de Pressão Inspiratoria (PIP): a imensa maiora dos estudos tem demonstrado que o PIP situa-se entre 

25 e 32 cmH2O mesmo quando ventilando crianças menores de 3  meses. Por tratar-se de doença com 

grande resistência nas VAI o emprego de baixas PIP não permite ventilar estas áreas, ocorrendo, inclusive o 

desrecrutamento (colapsos das vias aéreas) com conseqüente atelectasias.  À medida que aumenta a PIP há 
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uma inclusão progressiva de áreas atelectásicas ou parcialmente obstruídas no ciclo respiratório. O resultado 

final é a necessidade de FiO2 cada vez menores.  

- Tempo Inspiratório (TI): Em função da constante de tempo aumentada (por aumento da resistência) o TI 

deverá ser prolongado (0,7-0,9 segundos), de forma a permitir que áreas obstruídas também sejam 

ventiladas.   

- Tempo expiratório (TE): Pela mesma razão (constante de tempo aumentada)o TE deverá ser prolongado 

(1,3 – 2,0 segundos), de forma a permitir o esvaziamento daquelas parcialmente áreas obstruídas, evitando 

assim o alçaponamento de ar intraalveoloar. 

- Frequencia respiratória (FR): em função dos longos tempos ins e expiratórios a FR acaba sendo baixa (16-

24 mpm). 

- Fração de oxigênio inspirada (FiO2): Na imensa maioria dos casos de BVA, onde predomina o padrão 

obstrutivo, a medida que ofertamos um adequado volume corrente (PIP  suficientes para vencer a resistência 

das VAI), a FiO2 será progressivamente menor,  oscilando entre 0,3 e 0,5 para manter uma saturação ~ 90%. 

- Pressão Positiva Final (PEEP): O PEEP utilizado na maioria dos estudos situa-se em 4 a 6 cmH2O. Como 

se trata de uma situação onde a hipoxemia é dependente do volume corrente, o uso de PEEP não apresenta 

grande impacto na melhora da oxigenação. Entretanto, à medida que ocorra um maior comprometimento 

alveolar (Síndrome do desconforto Respiratório Agudo - SARA), a oxigenação fica refratária aos aumentos 

da PIP e FiO2, tornando-se dependente do PEEP (Ver capítulo de SARA). 

- Desmame: Em razão da tendência ao fechamento (precoce) da via aérea que ocorre na BVA, o desmame da 

VM tem sido baseado na redução prioritariamente da FR mantendo um PIP entre 22 e 26 cmH2O (estes 

ciclos mandatórios agiriam “recrutando” as vias aéreas durante o ciclo ventilator). Esta técnica é acoplada 

com o uso de Pressão de suporte entre (10 e 15cmH2O) e com o PEEP entre os ciclos ao redor de 4-5 

cmH2O. Em lactentes o “trigger” mais adequado seria por fluxo enquanto em lactentes maiores se adaptam 

tanto ao trigger de fluxo como por pressão. 

(Maiores detalhes sobre desmame podem ser obtidos no capítulo sobre normas e recomendações de 

Desmame e extubação). 
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