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OXIGENOTERAPIA E SUPORTE RESPIRATÓRIO 
 
 
INTRODUÇÃO 
 
Desde da primeira iteração das Recomendações da Sociedade Portuguesa de Cuidados Intensivos e 

Grupo Infeção e Sépsis para a abordagem do COVID-19 em Medicina Intensiva foi acumulada evidência 

que permitiu compreender os processos fisiopatológicos subjacentes à COVID-19. Este documento 

pretende, baseado neste racional fisiopatológico associado à evidência clínica disponível, informar sobre 

as indicações e hierarquização das potenciais terapêuticas de suporte na COVID-19 (Figura 1). 
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Figura 1 – Estadios do COVID-19 e potenciais terapêuticas específicas e de suporte. 

(baseado nas conceptualizações de (1-3)) 

 
AST/ALT – aspartato/alanina aminotransferase; BNP – péptido natriurético tipo B; CID – coagulação intravascular disseminada; 

ECDs – exames complementares de diagnóstico; LDH – lactato desidrogenase; PCR – proteína C-reativa; RT-PCR – real-time 

polymerase chain reaction; SIC score – sepsis-induced coagulopathy score; TC – tomografia computadorizada; TnI – troponina 
I 
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A patologia respiratória na COVID-19 encontra-se dependente de vários mecanismos fisiopatológicos 

interrelacionados:  

1. Aumento da permeabilidade da membrana alvéolo-capilar(1), decorrente do efeito citopático direto 

do vírus (que predomina nos estadios precoces da doença) e da resposta inflamatória desregulada do 

hospedeiro (que predomina nos estadios tardios); e  

2. Alteração da perfusão pulmonar(2, 3), decorrente da perda dos mecanismos de vasoconstrição 

hipóxica e fenómenos de microtrombose do leito vascular pulmonar(4). 

 

A expressão clínica da COVID-19 decorre da preponderância relativa de cada um destes fenómenos 

fisiopatológicos que por sua vez está dependente da fase de evolução da doença.  

Assim, Gattinoni L. et al. (2, 3) descreveram dois fenótipos (Tabela 1):  

1. Fenótipo L [pneumonite associada à COVID-19, ou “Síndrome de Dificuldade Respiratória do 
Adulto (ARDS) atípico”] caracterizado fisiopatologicamente por: 

-  Baixa elastância (indiciadora de quantidade de gás no pulmão quase normal),  

- Baixa relação ventilação/perfusão (decorrente de perda dos mecanismos de autorregulação e 

vasoconstrição hipóxica, com pressão na artéria pulmonar quase normal),  

- Baixo peso pulmonar e baixa recrutabilidade.  

Clinicamente manifestado por hipoxemia silenciosa (ausência de dispneia, devido à compliance normal) 

com aumento do drive respiratório (pela hipoxemia e potencial efeito neurotrópico do vírus nos centros 

respiratórios do tronco cerebral) condicionando aumento do volume-minuto e consequente hipocápnia.  

Radiologicamente caracterizado por infiltrados tipo vidro despolido focais ou multifocais periféricos de 

predomínio basal (ou mais tardiamente com padrão de crazy-paving);  

2. Fenótipo H (ARDS clássico) com as características fisiopatológicas comuns no ARDS clássico. 

Clinicamente manifestado por hipoxemia (decorrente de shunt intrapulmonar, por preenchimento 

alveolar por exsudado inflamatório com redução da quantidade de pulmão normalmente ventilado – baby 

lung) sintomática (com sinais claros de aumento do trabalho respiratório, decorrente da redução da 

compliance pulmonar).  

Radiologicamente caracterizado por padrão de confluência de consolidações com afeção predominante 

das zonas dependentes do pulmão.  
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 FENÓTIPO L (Low) 
Pneumonite associada à COVID-19 

FENÓTIPO H (High) 
ARDS “clássico” 

Características 

 
Baixa elastância (alta compliance) 
Baixa ventilação/perfusão 
Baixo peso pulmonar 
Baixa recrutabilidade pulmonar 
 

Alta elastância (baixa compliance) 
Alto shunt 
Alto peso pulmonar 
Alta recrutabilidade pulmonar 

Clínica 

 
Hipoxemia silenciosa  
(sem dispneia) 
 

Hipoxemia sintomática  
(dispneia e aumento do trabalho respiratório) 

Padrão 
Radiológico 

 
Infiltrados tipo vidro despolido focais ou 
multifocais periféricos de predomínio basal (e, 
mais tardiamente, padrão de crazy-paving)  
 

Confluência de consolidações com afeção 
predominante das zonas dependentes 

Fisiopatologia 

 
Alteração da ventilação/perfusão, com redução 
da perfusão pulmonar (vasoplegia e 
microtromboses do leito vascular pulmonar) 
mas com quase normal quantidade de pulmão 
ventilado (com aumento do drive respiratório 
condicionando aumento do volume-minuto) 
 

Shunt intrapulmonar, por preenchimento 
alveolar por exsudado inflamatório com 
redução da quantidade de pulmão 
normalmente ventilado (baby lung) decorrente 
de aumento da permeabilidade da membrana 
alvéolo-capilar e possível P-SILI 

 
Tabela 1 – Fenótipos clínicos da expressão pulmonar da COVID-19 

 
ARDS – síndrome de dificuldade respiratória do adulto; P-SILI – patient-self inflicted lung injury; 

 
 
 

Em relação à velocidade de instalação da insuficiência respiratória esta pode ocorrer com:  

1. Apresentação hiperaguda (forma fulminante, com evolução em horas);  

2. Apresentação indolente (forma progressiva, com evolução em dias); ou  

3. Apresentação bifásica (forma inicialmente indolente seguida de melhoria clínica e posterior 

reagravamento).  

O reagravamento na forma bifásica ocorre normalmente com evolução do fenótipo L para fenótipo H 

por:  

a) alteração do gradiente de pressões, quando a pressão intratorácica muito negativa decorrente do 

aumento do drive respiratório(2, 3) resulta em transudação intra-alveolar de líquido, num processo 

denominado por Brochard L. et al. (5) de patient-self inflicted lung injury (P-SILI); e/ou  

b) mais expressivo aumento da permeabilidade da membrana alvéolo-capilar decorrente de uma 

reposta imune desregulada condicionando um síndrome de tempestade de citocinas(6), que 

potencialmente ocorre no estadio III (hiperinflamatório) de evolução da COVID-19 (1). 

 



 
 

 5 

 
 

 

OXIGENOTERAPIA CONVENCIONAL 

 
 
Recomendação 1 
Recomenda-se em doentes com COVID-19 e insuficiência respiratória hipoxémica iniciar a 

administração de oxigenoterapia suplementar se SpO2 < 90%, para uma SpO2 alvo ente 90% e 96%. 

 

Recomendação 2 
Recomenda-se a administração inicial de oxigenoterapia convencional por óculos nasais (ou 

opcionalmente com máscara de Venturi), preferencialmente sem a utilização de humidificação. 

 

Justificação 
 
A abordagem da estratégia de oxigenoterapia e suporte ventilatório na insuficiência respiratória por 

COVID-19 encontra-se resumida na Figura 2. 
Na insuficiência respiratória hipoxémica associada à COVID-19 recomenda-se a administração de 

oxigenoterapia suplementar se SpO2 < 90%, uma vez que no doente crítico a hipóxia se associa a piores 

outcomes (7). No entanto, uma estratégia liberal de administração de oxigenoterapia também se associa 

linearmente a aumento da mortalidade(8), pelo que um intervalo para a SpO2 entre os 90% e os 96%(9, 

10) é considerado razoável. 

A oxigenoterapia convencional deve ser administrada inicialmente por óculos nasais(10), ou 

opcionalmente com máscara de Venturi. Não é necessária humidificação para fluxos de oxigénio < 4 

L/min(11) sendo que utilização de humidificadores de bolha com fluxo de oxigénio ≥ 5L/min produz 

potencialmente aerossóis com risco de transmissão de microrganismos(12). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 6 

 
 

 
 

Figura 2 – Estratégia de oxigenoterapia e suporte ventilatório na insuficiência respiratória por COVID-

19. 
ECLS – Extracorporeal Lung Support; HFNO – High Flow Nasal Oxygen (Oxigenoterapia de Alto Fluxo por Cânulas Nasais); 

P-C/A – Pressão Controlada/Assistida; PEEP – positive end-expiratory pressure (pressão positiva no final da expiração);  

VC – Volume corrente; V-C/A – Volume Controlado/Assistido; VMI – Ventilação Mecânica Invasiva; VNI – Ventilação Não 
Invasiva 
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SUPORTE VENTILATÓRIO NÃO INVASIVO E TERAPÊUTICAS ADJUVANTES 
 
 
Recomendação 1 
Sugere-se em doentes com COVID-19 com falência da oxigenoterapia convencional (SpO2 <90% com 

FiO2 ≥40%) um ensaio de oxigenoterapia de alto fluxo por cânulas nasais ou ventilação mecânica não 

invasiva utilizando Continuous Positive Airway Pressure apenas se evolução indolente sem evidência 

de dispneia ou de significativo aumento do trabalho respiratório. 

 

Recomendação 2 
Sugere-se que se uma decisão de iniciar oxigenoterapia de alto fluxo por cânulas nasais for tomada:  

1. Os profissionais utilizem precauções de contacto, de gotícula e de via aérea (idealmente em quartos 

ou áreas de pressão negativa); 

2. A técnica seja iniciada em ambiente de elevada monitorização que permita evitar atrasos na 

entubação endotraqueal perante falência de resposta; 

3. Sejam utilizadas cânulas nasais (ocupando ≥ 50% do tamanho das narinas) com aplicação de 

máscara cirúrgica no doente; 

4. Seja estabelecido e implementado um protocolo adequado à insuficiência respiratória hipoxémica; e 

5. Sejam estabelecidos critérios de falência precoce (< 1 hora) e tardia. 

 
Recomendação 3 
Sugere-se que se uma decisão de ventilação mecânica não invasiva utilizando Continuous Positive 

Airway Pressure for tomada:  

1. Os profissionais utilizem precauções de contacto, de gotícula e de via aérea (idealmente em quartos 

ou áreas de pressão negativa); 

2. A técnica seja iniciada em ambiente de elevada monitorização que permita evitar atrasos na 

entubação endotraqueal perante falência de resposta; 

3. Sejam utilizados capacetes ou máscaras com selagem máxima, bem como ventiladores e circuitos 

ventilatórios com interposição de filtros que minimizem o risco de aerossolização; 

4. Seja estabelecido e implementado um protocolo adequado à insuficiência respiratória hipoxémica; e 

5. Sejam estabelecidos critérios de falência precoce (< 1 hora) e tardia. 
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Recomendação 4 
Sugere-se que os doentes sob oxigenoterapia de alto fluxo por cânulas nasais ou ventilação mecânica 

não invasiva sejam incentivados à realização de auto-ventral. 

 
Justificação 
 
Em doentes com falência da oxigenoterapia convencional (SpO2 <90% com FiO2 ≥40%) deve ser 

escalado o suporte. Se apresentação é indolente com hipoxemia silenciosa (sem dispneia e sem 

significativo aumento do trabalho respiratório) pode ser considerado ensaio de oxigenoterapia de alto 

fluxo por cânulas nasais (HFNO, High-Flow Nasal Oxygen) ou ventilação mecânica não invasiva (VNI) 

utilizando Continuous Positive Airway Pressure (CPAP), eventualmente associado a auto-ventral 

(posicionamento em decúbito ventral pelo doente acordado). 

A utilização de HFNO e VNI na insuficiência respiratória por COVID-19 tem sido contestada devido a 

uma preocupação associada à potencial criação e propulsão de gotículas (partículas expelidas >5 μm 

que sofrem rápido efeito da gravidade percorrendo distâncias curtas inferiores a 1 metro) e/ou aerossóis 

(partículas expelidas ≤5 μm que podem percorrer maiores distância) com risco de transmissão intra-

hospitalar, nomeadamente a profissionais de saúde(13). Em relação à HFNO a melhor evidência 

demonstra que o risco de geração de aerossóis é baixo (não superior à oxigenoterapia convencional) 

quando a HFNO é corretamente aplicada (com cânulas nasais adaptadas(14, 15)) e em especial quando 

associada a aplicação de máscara cirúrgica no doente(15). A VNI foi sistematicamente associada a risco 

acrescido da geração de aerossóis(13, 16) em especial quando se utilizam máscaras oro-nasais ventiladas 

e/ou com má selagem associadas a ventiladores de circuito único. No entanto, o risco pode ser 

minimizado através utilização de capacetes ou máscaras com selagem máxima, bem como ventiladores 

e circuitos ventilatórios com interposição de filtros(17).  

Assim, a HFNO e a VNI não devem ser excluídas apenas baseado no risco de transmissão intra-

hospitalar, em especial se os profissionais utilizarem precauções de contacto, de gotícula e de via aérea 

(idealmente em quartos de pressão negativa). 

Não existe atualmente evidência que demonstre na insuficiência respiratória por COVID-19 superior 

benefício da HFNO ou VNI. Assim, a decisão deve basear-se na disponibilidade de 

equipamento/interfaces e experiência local do pessoal, bem como na ponderação do risco-benefício 

individual (Tabela 2).  

 
 

 
 

 HFNO VNI 



 
 

 9 

Evidência    
  insuficiência respiratória hipoxémica ⇑⇑ ⇔ 
  especificamente COVID-19 ⇔ ⇔ 
Conforto para o doente ⇑⇑ ⇑ 
Risco de aerossolização ⇑ ⇑⇑ 
Consumo de oxigénio ⇑⇑ ⇑ 

 
Tabela 2 – Risco-benefício da utilização de oxigenoterapia de alto fluxo por cânulas nasais (HFNO) e 

ventilação mecânica não invasiva (VNI) utilizando Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) na 

insuficiência respiratória hipoxémica pela COVID-19. 
 

 

A HFNO com fluxos de 50-60L/min em contexto de insuficiência respiratória hipoxémica tem 

demonstrado melhoria dos outcomes(18, 19), e existe evidência da sua eficácia na COVID-19 com maior 

taxa de sucesso quando a relação PaO2/FiO2 inicial é >200mmHg (20).  

A aplicação da HFNO utiliza cânulas nasais (que devem ocupar ≥50% do tamanho das narinas) sendo 

iniciada com fluxos de 20-30L/min que são incrementados (em patamares de 10 L/min a intervalos 

curtos) até 50-60L/min, o que proporciona uma PEEP média de até 5-6 cmH2O (com boca fechada). A 

temperatura (inicialmente 37ºC) é titulada de acordo com as preferências do doente e características 

das secreções, e a FiO2 (inicialmente de 100%) deve ser titulada pela SpO2.  

A HFNO pode ser efetuada utilizando:  

1. Sistemas dedicados com turbina (ligados a fonte de oxigénio);  

2. Ventiladores convencionais com sistemas de humidificação ativa; e 

3. Debitómetros (de alto débito, ligados a fonte de ar e oxigénio) e misturadora associados a sistema de 

humidificação ativa. 

 

A utilização de VNI em contexto de insuficiência respiratória hipoxémica tem demonstrado piores 

resultados que a oxigenoterapia convencional e a HFNO(18) e foi associada a elevada taxa falência 

terapêutica em doentes com MERS(21). No entanto, existem dados que sugerem que a utilização de VNI 

com capacete (helmet) tem melhores resultados que a HFNO e que, num subgrupo de doentes com 

COVID-19, a ventilação mecânica invasiva pode ser evitada pela utilização de VNI(20). 

A aplicação de VNI envolve essencialmente administração de CPAP/PEEP com pressões contínuas de 

8-10 cmH2O [com necessidade de compensação da resistência imposta pela utilização de HMEFs 

(permutadores de calor e humidade com capacidade de filtro, Heat and Moisture Exchanger with Filter) 

e filtros antibacterianos/antivirais utilizando múltiplas interfaces e sistemas de ventilação que permitam 

fornecer FiO2 de 80-100%.  
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A utilização de Bilevel Positive Airway Pressure (BPAP), que fornece suporte ventilatório completo 

aplicando uma pressão positiva durante a fase inspiratória (IPAP, inspiratory positive airway pressure) 

maior do que a aplicada durante a fase expiratória (EPAP, expiratory positive airway pressure) não se 

encontra normalmente indicada por não existir necessidade de aumentar o volume corrente e existir 

associado risco de ventilação não protetora e lesão pulmonar.  

As interfaces podem ser (por ordem de preferência):  

1. Capacetes de tipologia VNI com ou sem almofada de ar; ou  

2. Máscaras faciais (ou oronasais) não ventiladas (sem fuga intencional e sem válvula anti-asfixia).  

Estas interfaces conectam a sistemas de:  

(1) circuito duplo em ventiladores dedicados ou ventiladores convencionais de cuidados intensivos; ou 

(2) circuito único com válvula exalatória passiva incorporada no circuito ou adicionada ao circuito (p.e. 

Whisper-Swivel ou válvula Plateau), ou válvula exalatória ativa (conectada a linha de pressão e linha de 

fluxo).  

 

O meio ambiente deve estar protegido pela interposição de HMEFs e filtros antibacterianos/antivirais 

nos:  

(1) circuitos duplos HMEF colocado entre a interface e Y e filtro antibacteriano/antiviral colocado na 

conexão do ramo expiratório com o ventilador; e  

(2) circuitos únicos HMEF colocado entre a interface e a válvula exalatória e filtro antibacteriano/antiviral 

colocado entre o circuito e o ventilador.  

 

Uma outra opção são os sistemas pressurimétricos de administração de CPAP/PEEP com alto FiO2 

utilizando debitómetros (de alto débito, ligados a fonte de oxigénio) que se ligam através de uma válvula 

de aceleração de fluxo a uma interface – máscara oronasal (p.e. CPAP Boussignac) ou capacete com 

válvula PEEP regulável no ramo expiratório. Á semelhança do que acontece com os circuitos de VNI 

também o meio ambiente deve estar protegido pela interposição de HMEFs e filtros 

antibacterianos/antivirais, colocado entre a válvula de aceleração de fluxo e a máscara oronasal ou no 

ramo expiratório do capacete antes da válvula PEEP. Em contexto de rutura de equipamentos de 

primeira escolha poderão ser utilizados (incluindo ventiladores domiciliários com duplo debitómetro de 

oxigénio no mesmo circuito). 

 

O efeito da HFNO e em especial da VNI (utilizando CPAP) na insuficiência respiratória por COVID-19 

com Fenótipo L decorre predominantemente da administração de valores baixos de pressão positiva 
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limitando o efeito do aumento do drive respiratório (diminuindo as oscilações da pressão pleural com 

pressão intratorácica menos negativa), interrompendo o ciclo vicioso que resulta em transudação intra- 

alveolar de líquido. No entanto, nenhuma das técnicas tem potencial para alterar a história natural da 

doença nomeadamente não limitando a reposta imune desregulada que potencialmente ocorre no 

estadio III (hiperinflamatório) de evolução da COVID-19(1). Torna-se assim necessário considerar que 

todas aplicações de suporte ventilatório não invasivo em contexto de insuficiência respiratória causada 

pela COVID-19 são apenas ensaios que devem ter critérios de falência precoce (< 1 hora, à semelhança 

do que ocorre na insuficiência respiratória não COVID-19) e também tardia bem definidos. 

Embora existam scores validados na insuficiência respiratória hipoxémica não específica para avaliar a 

falência precoce de ensaio de HFNO [ROX index (22)] e VNI [HACOR index (23)], no contexto específico 

da COVID-19 devemos considerar falência precoce do ensaio quando não existe no período de uma 

hora melhoria do trabalho respiratório com redução da frequência respiratória síncronos com redução 

da FiO2 e aumento da SpO2. Em relação à falência tardia da HFNO e VNI devem ser valorizados o 

aparecimento de sinais clínicos de aumento do trabalho respiratório (e, igualmente, aumento da 

dessincronia no doente em VNI) e agravamento da relação PaO2/FiO2, em especial quando associados 

a agravamento dos parâmetros inflamatórios. 

 

O auto-ventral (posicionamento em decúbito ventral do doente acordado) pode, em associação à VNI 

ou HFNO, melhorar o ratio PaO2/FiO2 em até 35 mmHg(24), benefício já demonstrado na COVID-19(25). 

O auto-ventral deve ser realizado pelo menos duas vezes por dia por períodos superiores a 30 minutos 

e até o doente manifestar cansaço/intolerância(24).  
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SUPORTE VENTILATÓRIO INVASIVO E TERAPÊUTICAS ADJUVANTES 

 
 
Recomendação 1 
Sugere-se em doentes com COVID-19 com falência da oxigenoterapia convencional (SpO2 <90% com 

FiO2 ≥40%) uma estratégia precoce de entubação em oposição a uma estratégia tardia de entubação, 

quando a evolução é hiperaguda ou se associa a dispneia e/ou significativo aumento do trabalho 

respiratório. 

 

Recomendação 2 
Sugere-se uma estratégia de ventilação e utilização de terapêuticas adjuvantes personalizada (i.e. 

orientada, por parâmetros clínicos, imagiológicos e de mecânica ventilatória). 

 

Recomendação 3 
Recomenda-se que na presença de Fenótipo H (associado a compliance <40mL/cmH2O), se utilize: 

(1) estratégia de ventilação clássica baseada no protocolo da ARDS Network [volume corrente de 6 

mL/Kg de peso corporal ideal com limite superior para pressões de plateau < 30 cmH2O] com 

frequência respiratória mínima para pH >7,30 e associada a driving pressure <15 cmH2O; 

(2) tabela de PEEP baixa sem associadas manobras de recrutamento; 

(3) decúbito ventral precoce se relação PaO2/FiO2 <150 mmHg por períodos mínimos de 16 horas;  

(4) bloqueadores neuromusculares por ≤48 horas se relação PaO2/FiO2 <150 mmHg ou se 

dessincronia frequente. 

 

Recomendação 4 
Sugere-se que na presença de Fenótipo L (associado a compliance >40mL/cmH2O), se utilize: 

(1) estratégia de ventilação permissiva com volumes correntes até 8 mL/Kg de peso corporal ideal 

mantendo limite superior para pressões de plateau <30 cmH2O e driving pressure <15 cmH2O; 

(2) PEEP ≤10 cmH2O independentemente da relação PaO2/FiO2; 

(3) ensaio de decúbito ventral precoce independentemente da relação PaO2/FiO2; e  

(4) bloqueadores neuromusculares se aumento do drive respiratório sob analgosedação otimizada. 
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Recomendação 5 
Sugere-se que para além dos critérios clássicos para desmame ventilatório e extubação seja 

considerada a evolução de parâmetros inflamatórios, e que o teste de respiração espontânea seja 

efetuado em pressão de suporte utilizando circuito fechado (e não em tubo em T). 

 

 

Justificação 

Perante falência da oxigenoterapia convencional (SpO2 <90% com FiO2 ≥40%) e se a evolução é 

hiperaguda ou se associa a dispneia e/ou significativo aumento do trabalho respiratório recomenda-se 

proceder a entubação endotraqueal e ventilação mecânica invasiva. 

O gold standard para avaliação do aumento do trabalho respiratório é a avaliação da atividade elétrica 

do diafragma (utilizando elétrodos de superfície ou cateter esofágico) seguido da avaliação quantitativa 

do esforço inspiratório (pressão esofágica) que não estão amplamente disponíveis nem são suscetíveis 

de utilização à cabeceira fora de ambiente de estudo(26). A tomada de decisão deve-se basear então na 

avaliação clínica nomeadamente na presença de padrão respiratório rápido e superficial (taquipneia), 

utilização de músculos acessórios da respiração e respiração toraco-abdominal(26). 

As recomendações feitas baseiam-se no modelo conceptual apresentado por Gattinoni L. et al.(2, 3) e são 

por isso baseadas em evidência muito limitada, mas corroborada por múltiplos centros internacionais e 

pela experiência dos próprios autores das guidelines.  

 

Em relação ao Fenótipo H cujo padrão imagiológico e mecânica ventilatória é sobreponível ao do ARDS 

típico mantém-se as recomendações internacionais para o seu suporte, nomeadamente:  

1. Estratégia de ventilação clássica baseada no protocolo da ARDS Network [volume corrente de 6 

mL/Kg de peso corporal ideal com limite superior para pressões de plateau < 30 cmH2O] com frequência 

respiratória mínima para pH >7,30(27) associada a driving pressure <15 cmH2O;  

2. Decúbito ventral precoce se relação PaO2/FiO2 <150 mmHg por períodos mínimos de 16 horas(28); e 

3. Bloqueadores neuromusculares por ≤48 horas se relação PaO2/FiO2 <150 mmHg (29).  

Em relação à estratégia de PEEP considera-se a utilização da tabela de PEEP baixa sem associadas 

manobras de recrutamento por não existir clara evidência do benefício (e riscos potenciais) de utilização 

de uma estratégia de PEEP alta (associado ou não a manobras de recrutamento) no ARDS(30-33). Para 

mais o Fenótipo H deriva frequentemente do Fenótipo L mantendo-se as alterações da perfusão 

pulmonar que podem ser negativamente influenciadas por uma estratégia de PEEP elevada. Esta 

recomendação não excluí a utilização em doentes selecionados de manobras de recrutamento de baixo 

risco (p.e. CPAP 40/40) após manobras de desrecrutamento (aspiração, desconexão). 
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Em relação Fenótipo L (pneumonite associada à COVID-19) que não cumpre as características 

fisiopatológica do ARDS são sugeridas alterações à estratégia de ventilação clássica. Em relação ao 

volume corrente considera-se a possibilidade de utilizar volumes correntes até 8 mL/Kg de peso corporal 

ideal mantendo limite superior para pressões de plateau <30 cmH2O e driving pressure <15 cmH2O. Esta 

possibilidade baseia-se no facto deste fenótipo se associar a elevada compliance pulmonar tolerando 

valores mais elevados de volume corrente. No entanto, sugere-se não ultrapassar os 8mL/Kg de peso 

ideal uma vez que este é o volume corrente máximo considerado de segurança mesmo em pulmões 

normais(34, 35) e corresponde ao volume corrente médio do estudo PReVENT(36). A utilização de PEEP 

≤10 cmH2O independentemente da relação PaO2/FiO2 baseia-se no facto da capacidade de 

recrutamento ser baixa e existirem alterações da perfusão pulmonar que podem ser negativamente 

influenciadas (nomeadamente por instabilidade hemodinâmica) por uma estratégia utilizando PEEP 

mais alta(2). O ensaio de decúbito ventral precoce (independentemente da relação PaO2/FiO2) baseia-se 

no facto do mecanismo de resposta neste fenótipo não ser o recrutamento alveolar mas antes uma 

adequação da ventilação/perfusão(2). A limitação da progressão do Fenótipo L para o Fenótipo H 

baseia-se também no controlo do drive respiratório e, como tal, deve ser inicialmente administrada 

analgosedação que promova este controlo(2). A utilização de bloqueadores neuromusculares fica 

reservada a casos em que existe aumento do drive respiratório sob analgosedação otimizada. O drive 

respiratório pode ser monitorizado através da P 0.1 (pressão de oclusão das vias aéreas, i.e. pressão 

gerada nas vias aéreas durante os primeiros 100 mseg de um esforço inspiratório contra uma via aérea 

ocluída) que está disponível na maioria dos ventiladores convencionais de cuidados intensivos 

(considerando-se um valor de cut-off de >3,5 cmH2O para aumento do drive respiratório(26, 37)). 

 

Em relação ao desmame ventilatório foram descritos casos de necessidade de reintubação associados 

a progressão para estadio hiperinflamatório, pelo que aos critérios clássicos de desmame ventilatório e 

extubação se devem associar a melhoria dos parâmetros inflamatórios(38).  
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EXTRACORPOREAL LIFE SUPPORT 

 
 
Recomendação 1 
Sugere-se ponderação de ExtraCorporeal Life Support respiratório para doentes com insuficiência 

respiratória aguda grave por COVID-19 refratária ao tratamento convencional otimizado e considerada 

potencialmente reversível, na ausência de fragilidade fisiológica decorrente de comorbilidades 

subjacentes. 

 

Recomendação 2 
Recomenda-se que a utilização de ExtraCorporeal Life Support respiratório, pela sua complexidade e 

pela evidência científica limitada sobre a sua eficácia, seja restrita aos Centros de Referência 

acreditados pela Direção Geral de Saúde. 
 
Justificação 
Em doentes com boa reserva fisiológica, em hipoxemia refratária, apesar de ventilação mecânica 

invasiva otimizada incluindo decúbito ventral, o ExtraCorporeal Life Support deve ser ponderado na 

insuficiência respiratória aguda por COVID-19(39).  

Esta terapêutica será objeto de texto específico, mas genericamente devem ser considerados os 

seguintes critérios:  

(1) insuficiência respiratória grave potencialmente reversível;  

(2) Clinical Frailty Scale (CFS) igual ou inferior a 3;  

(3) PaO2/FiO2 inferior a 80 e/ou pH inferior a 7,25 com PaCO2 superior a 60mmHg após otimização da 

ventilação mecânica invasiva (incluindo decúbito ventral); e  

(4) sem critérios de exclusão (mais de 7 dias de ventilação mecânica invasiva, e/ou falência 

multiorgânica). 
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