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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: Os pacientes ventila-
dos mecanicamente geralmente apresentam grandes 
quantidades de secreção pulmonar devido à defici-
ência da função mucociliar e do transporte de muco. 
O reanimador manual é utilizado como recurso para a 
hiperinsuflação pulmonar com os objetivos de prevenir 
a retenção de muco e as complicações pulmonares, 
melhorar a oxigenação e re-expandir áreas pulmona-
res colapsadas. Alternativamente, a hiperinsuflação 
por meio do ventilador mecânico é considerada uma 
forma segura e prática para promover a desobstrução 
e expansão pulmonar. O objetivo deste estudo foi rever 
a literatura relacionada ao uso da hiperinsuflação ma-
nual e da hiperinsuflação por meio do ventilador mecâ-
nico em pacientes internados em unidades de terapia 
intensiva (UTI).
CONTEÚDO: A pesquisa da literatura foi realizada 
por meio das bases eletrônicas de dados MedLine, 
CINAHL, SciELO e LILACS utilizando palavras-chave 
apropriadas, incluindo: intensive care units, manual 
hyperinflation, mechanical ventilator, physiotherapy, 
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physical therapy e ventilator hyperinflation.
CONCLUSÕES: Apesar de existirem poucos estudos 
demonstrando a eficácia da hiperinsuflação por meio 
do ventilador mecânico como recurso fisioterapêutico, 
o seu uso parece ser uma alternativa mais segura em 
relação ao reanimador manual para instituição da hipe-
rinsuflação terapêutica em UTI.
Unitermos: fisioterapia, respiradores mecânicos, ven-
tiladores, UTI

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Mechanically 
ventilated patients usually present larger amounts of 
pulmonary secretions because of impairment in mu-
cociliary function and mucus transport. The manual 
resuscitator is considered a resource for pulmonary 
hyperinflation with the aim of preventing mucus reten-
tion and pulmonary complications, improving oxygena-
tion and reexpanding collapsed areas. Alternatively, the 
hyperinflation by mechanical ventilator is a reliable and 
practical device to promote lung expansion and deso-
bstruction. The objective of this study was to review the 
literature concerning manual and ventilator hyperinfla-
tion treatments for patients in the intensive care units 
(ICU) setting.
CONTENTS: Literature searches were performed using 
the databases MedLine, CINAHL, SciElo and LILACS 
with appropriate keywords, including: intensive care 
units, manual hyperinflation, mechanical ventilator, 
physiotherapy, physical therapy and ventilator hyperin-
flation.
CONCLUSIONS: Although there are few studies de-
monstrating the efficacy of ventilator hyperinflation as 
a physical therapy device, it can be a safety option to 
promote therapeutic hyperinflation in ICU, compared to 
manual hyperinflation. 
Key Words: ICU, mechanical ventilation, physical the-
rapy, ventilators.
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INTRODUÇÃO

A presença de via aérea artificial, o efeito de agentes 
paralisantes, a ventilação com altas concentrações de 
oxigênio, as lesões da mucosa traqueobrônquica in-
duzidas pela aspiração traqueal e a umidificação ina-
dequada parecem ser os principais determinantes das 
alterações da função mucociliar em pacientes ventila-
dos mecanicamente1,2. Juntamente com a produção 
excessiva de muco3, estes fatores aumentam o risco 
de retenção de secreção, infecção pulmonar e desen-
volvimento de atelectasia por obstrução1. Segundo 
Oh4, a atelectasia é complicação comum em pacientes 
intubados, podendo levar à hipoxemia, infecção pul-
monar e fibrose, caso não seja solucionada5, além de 
redução progressiva da complacência pulmonar. Neste 
contexto, os procedimentos de fisioterapia respiratória 
(drenagem postural, percussão e vibração torácicas, 
tosse, aspiração traqueal e hiperinsuflação manual) são 
realizados rotineiramente no tratamento de pacientes 
em ventilação mecânica internados nas unidades de 
terapia intensiva (UTI), objetivando diminuir a retenção 
de secreção pulmonar, prevenir complicações pulmo-
nares, melhorar a oxigenação e promover a expansão 
de atelectasias6-9.
O objetivo deste estudo foi apresentar uma revisão das 
publicações sobre os efeitos do uso de duas técnicas 
fisioterapêuticas aplicadas a pacientes internados em 
UTI: a hiperinsuflação manual e a hiperinsuflação por 
meio do ventilador mecânico, bem como rever a lite-
ratura relacionada ao uso da hiperinsuflação manual e 
da hiperinsuflação por meio do ventilador mecânico em 
pacientes internados em UTI.

MECANISMOS FISIOLÓGICOS DAS TÉCNICAS DE 
HIPERINSUFLAÇÃO PULMONAR

Os efeitos terapêuticos das técnicas que promovem a 
expansão pulmonar estão principalmente relacionados 
à expansão de áreas colapsadas e remoção de secre-
ções periféricas10,11. Para a realização destas técnicas, 
o volume pulmonar pode ser aumentado reduzindo-
se a pressão alveolar (por meio de técnicas de inspi-
ração profunda, como a espirometria de incentivo), ou 
aumentando-se a pressão na abertura das vias aéreas 
(técnicas com aplicação de pressão positiva, como a 
ventilação com pressão positiva intermitente e pressão 
positiva contínua nas vias aéreas). 
A hiperinsuflação pulmonar parece promover a expan-

são das unidades alveolares colapsadas, por meio do 
aumento do fluxo aéreo para as regiões atelectasiadas, 
através dos canais colaterais, do mecanismo de interde-
pendência alveolar12 e da renovação de surfactante nos 
alvéolos13. Além disso, a ventilação colateral às unida-
des alveolares obstruídas favorece o deslocamento das 
secreções pulmonares das vias aéreas periféricas para 
regiões mais centrais, promovendo a expansão das 
atelectasias14. O deslocamento das secreções também 
pode ser resultado do aumento do fluxo expiratório15, 
da pressão de recolhimento elástico dos pulmões16 e da 
interação gás-líquido17.
	
HIPERINSUFLAÇÃO PULMONAR EM TERAPIA 
INTENSIVA

A primeira publicação a respeito do uso de aplicação 
de pressão positiva como recurso fisioterapêutico data 
de 199218. Ainda na década de 1990, surgiram outros 
métodos de aplicação de pressão positiva com finali-
dade terapêutica, tais como a pressão positiva expira-
tória (PEP), pressão positiva contínua nas vias aéreas 
(CPAP) e pressão positiva intermitente nasal (NPPV)19. 
Atualmente a pressão positiva tem sido utilizada nos 
pacientes internados em UTI, através das técnicas de 
hiperinsuflação manual7 e, mais recentemente, de hiper
insuflação por meio do ventilador mecânico20-22.

Hiperinsuflação Manual
Em pacientes internados na UTI, a aplicação de pressão 
positiva como recurso fisioterapêutico é realizada atra-
vés de hiperinsuflação manual (técnica conhecida como 
bagging ou bag squeezing). Esta técnica foi inicialmente 
descrita em 1968 por Clement e Hubsch23, como um re-
curso para melhorar a oxigenação pré e pós-aspiração 
traqueal, mobilizar o excesso de secreção brônquica e 
re-expandir áreas pulmonares colapsadas.
Este procedimento é comumente utilizado em pacientes 
com via aérea artificial, por meio da insuflação manual 
do reanimador, e consiste em inspirações lentas e pro-
fundas consecutivas, seguidas de pausa inspiratória e 
rápida liberação da pressão, associada, ou não, à vi-
bração torácica, promovendo aumento do fluxo expira-
tório23-25.
Diversos estudos verificaram o aumento da complacên-
cia estática do sistema respiratório (Cst,sr)20,26-28, redu-
ção da resistência total do sistema respiratório (Rsr)28, 
aumento da pressão arterial de oxigênio (PaO2) e da sa-
turação arterial de oxigênio (SaO2)

22,29,30, além da resolu-
ção das áreas de atelectasia avaliada por radiografia do 
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tórax31-32 após aplicação da hiperinsuflação manual. 
Scholten e col.31 demonstraram que a hiperinsuflação 
manual em pacientes intubados e não intubados, as-
sociada ao posicionamento em decúbito lateral com o 
pulmão comprometido na posição não-dependente, foi 
eficaz na expansão de atelectasias, acarretando resolu-
ção radiológica e aumento da oxigenação arterial. A me-
lhora radiológica também foi detectada posteriormente 
no trabalho de Stiller e col.32, onde verificaram que o po-
sicionamento e a vibração torácica promoveram maior 
eficácia na expansão da atelectasia lobar aguda, em 
pacientes intubados, quando foram incluídas a hiperin-
suflação manual e a aspiração traqueal no tratamento.
Hodgson e col.26, em estudo cruzado e aleatório, ob-
servaram que o tratamento com hiperinsuflação manual 
(posicionamento, hiperinsuflação e aspiração traqueal), 
atingindo pressão de pico em vias aéreas de 40 cmH2O, 
promoveu aumento da Cst,sr (persistindo por até 20 mi-
nutos) e da depuração de muco, sem causar alterações 
na relação pressão arterial de oxigênio/fração inspirada 
de oxigênio (PaO2/FiO2). A retirada da pressão positiva 
ao final da expiração (PEEP) com a desconexão do ven-
tilador e o aumento do espaço morto, durante a mano-
bra de expansão pulmonar, podem ter impedido o au-
mento da oxigenação arterial. O aumento da Cst,sr está 
de acordo com o resultado encontrado por Jones e col.3 
em pacientes paralisados e ventilados mecanicamente 
submetidos à hiperinsuflação manual. 
Recentemente, Choi e Jones28, em estudo cruzado, de-
monstraram o aumento da Cst,sr e a redução da Rsr 
após a aplicação do protocolo de intervenção (hiperin-
suflação manual e aspiração traqueal), sendo que o pro-
cedimento placebo (aspiração traqueal) não promoveu 
alterações na mecânica do sistema respiratório.
O efeito da hiperinsuflação manual associada à drena-
gem postural na incidência de complicações pulmona-
res, em pacientes ventilados mecanicamente, foi avalia-
do por Ntoumenopoulos e col.33. Segundo os autores, 
maior número de pacientes do grupo controle (sem hi-
perinsuflação manual) apresentou pneumonia nosoco-
mial e, embora esse resultado não tenha alcançado sig-
nificância estatística, foi considerado um achado clínico 
importante.
Apesar dos benefícios da hiperinsuflação manual, os ris-
cos de barotrauma, volutrauma e instabilidade hemodi-
nâmica34-36 são os efeitos adversos mais freqüentes em 
decorrência da aplicação da técnica. De acordo com Clar
ke e col.37, os pulmões mais comprometidos apresentam 
maior suscetibilidade à lesão pulmonar durante a hipe-
rinsuflação com pressões de pico elevadas. A aplicação 

de altas pressões de pico pode causar hiperdistensão 
alveolar e lesão da barreira alvéolo-capilar38,39, com con-
seqüente redução da Cst,sr e da oxigenação arterial40.
Singer e col.35 sugeriram que o aumento da freqüência 
respiratória durante a hiperinsuflação manual pode pro-
mover o aprisionamento de ar e elevar a pressão média 
em vias aéreas, aumentando o risco de instabilidade he-
modinâmica. A importância fisiológica da pressão média 
está relacionada ao aumento associado da pressão in-
tratorácica e, conseqüentemente, da pressão intrapleu-
ral, impedindo o retorno venoso, promovendo a redução 
da pré-carga para ambos os ventrículos e a diminuição 
do débito cardíaco41.
Gormezano e Branthwaite34 avaliaram o efeito da hiper
insuflação manual, compressão torácica e aspiração 
traqueal na oxigenação arterial de pacientes adultos in-
tubados. Os autores não encontraram alterações signifi-
cativas na oxigenação arterial, exceto naqueles pacien-
tes com cardiopatia grave, onde houve uma importante 
diminuição na PaO2. Esse resultado foi atribuído à dimi-
nuição do débito cardíaco devido a elevação da pressão 
intratorácica durante a manobra de hiperinsuflação.
A hiperinsuflação manual possui limitações quanto ao 
efeito deletério inerente à desconexão do ventilador me-
cânico5,37 e ao menor controle de pressão média, volu-
me-corrente, fluxo, fração inspirada de oxigênio e limite 
de pressão42. A desconexão do ventilador mecânico e, 
consequentemente, a retirada da PEEP, pode acarretar 
principalmente lesão por cisalhamento relacionado com 
a abertura e o fechamento cíclicos de unidades pulmo-
nares instáveis43.

Hiperinsuflação com Ventilador Mecânico
A modificação periódica dos parâmetros ventilatórios 
com objetivo terapêutico tem sua maior aplicação na 
síndrome de angústia respiratória do adulto (SARA), 
onde diversos autores procuraram, por meio de aumen-
tos da pressão de pico ou da PEEP, promover o recruta-
mento de áreas colapsadas44-47.
Blanch e col.44 estudaram os efeitos da administração 
de dois aumentos consecutivos no volume-corrente (au-
mento de 40% do valor inicial) em pacientes com SARA. 
Foram observados aumentos da Cst,sr e da oxigenação 
arterial, sem repercussão hemodinâmica.
Posteriormente, Pelosi e col.45 investigaram, em 10 pa-
cientes com SARA, o uso de suspiros periódicos ad-
ministrados com volumes-correntes que produzissem 
pressão de platô de 45 cmH2O em uma hora, utilizando 
os mesmos pacientes como grupo controle. Foram ob-
servados aumentos da PaO2 e reduções da pressão ar-
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terial de gás carbônico (PaCO2), do shunt e da elastân-
cia do sistema respiratório. Resultados similares foram 
obtidos por Foti e col.46 em 15 pacientes com SARA, 
sendo administrados aumentos periódicos da PEEP em 
um período de 30 minutos.
Em 2003, Pelosi e col.47 avaliaram os efeitos dos sus-
piros com volumes-correntes que atingissem pressão 
de platô de 45 cmH2O em pacientes com SARA, nas 
posições prona e supina. Observaram que os maiores 
aumentos da PaO2 e do volume pulmonar no final da 
expiração ocorreram com a adição de suspiros na po-
sição prona. Essas duas variáveis correlacionaram-se 
linearmente, sugerindo que o recrutamento pulmonar 
foi responsável pelo aumento da oxigenação arterial. 
As únicas alterações hemodinâmicas foram registradas 
durante as mudanças da posição supina para prona, in-
dependentemente da aplicação de suspiros. 
Os efeitos do uso do ventilador mecânico como recurso 
fisioterapêutico para manobras de expansão pulmonar, 
foram estudados inicialmente por Berney e Denehy20 em 
ensaio clínico cruzado, onde demonstraram que a hipe-
rinsuflação através do ventilador mecânico e a hiperin-
suflação manual são igualmente eficazes no aumento da 
Cst,sr e da depuração de muco em pacientes intubados 
e ventilados mecanicamente. Foram realizados aumen-
tos progressivos no volume, que atingissem pressão de 
pico de 40 cmH2O, enquanto os pacientes permaneciam 
em decúbito lateral. Não foram relatadas alterações he-
modinâmicas, provavelmente porque os pacientes foram 
mantidos em céfalo-declive durante a manobra de hipe-
rinsuflação pulmonar, favorecendo o retorno venoso.
Berney e Denehy21, em outro estudo cruzado, demons-
traram que a hiperinsuflação por meio do ventilador me-
cânico não alterou significativamente a pressão arterial 
média de pacientes intubados e ventilados mecanica-
mente. De acordo com os autores, a estabilidade hemo-
dinâmica observada pode ter sido resultado dos aumen-
tos graduais no volume-corrente durante a manobra. 
Além disso, relataram, por meio da análise do consumo 
médio de oxigênio, que o aumento das demandas me-
tabólica e cardiovascular durante o posicionamento do 
paciente em decúbito lateral foi significativamente maior 
do que a promovida pela adição da manobra de hiperin-
suflação, sugerindo que a manobra de hiperinsuflação 
por meio do ventilador mecânico não acarreta importan-
te estresse fisiológico aos pacientes críticos. 
Savian e col.22 realizaram ensaio clínico cruzado, onde 
compararam a eficácia da hiperinsuflação manual com a 
hiperinsuflação por meio do ventilador mecânico em di-
ferentes níveis de PEEP (5; 7,5 e 10 cmH2O) em pacien-

tes intubados e ventilados mecanicamente. Os autores 
observaram que, comparada com a hiperinsuflação ma-
nual, apenas a hiperinsuflação por meio do ventilador 
mecânico promoveu aumentos significativos da Cst,sr, 
30 minutos após o tratamento, sendo semelhantes em 
todos os níveis de PEEP, além de acarretar menor de-
manda metabólica. Essa diferença observada na mecâ-
nica respiratória, contrariamente aos achados de Berney 
e Denehy20, foi atribuída à não desconexão do ventilador 
mecânico para a realização da manobra de hiperinsufla-
ção, evitando o desrecrutamento das unidades alveo-
lares. Já o maior estresse causado pela hiperinsuflação 
manual poderia estar relacionado, segundo os autores, 
à desconexão do ventilador mecânico, causando agita-
ção e desconforto ao paciente. Outro achado importan-
te do estudo foi a diferença no pico de fluxo expiratório 
(PFE) observada entre as duas técnicas. O PFE gerado 
após a aplicação da hiperinsuflação manual foi maior, 
independentemente dos níveis da PEEP. Esse resulta-
do parece estar relacionado ao padrão mais rápido de 
insuflação e ao maior volume de insuflação pulmonar, 
com conseqüente aumento da pressão de recolhimento 
elástico durante a expiração. Quanto à produção de se-
creção pulmonar, hemodinâmica e oxigenação arterial 
não foram observadas diferenças entre as duas mano-
bras de expansão pulmonar, corroborando com estudos 
anteriores20,21.
Utilizando valores de pressão de suporte que somados 
ao PEEP atingissem a pressão de pico de 40 cmH2O, 
Lemes e col.48 observaram o aumento da Cst,rs em uma 
série de 20 pacientes ventilados mecanicamente e com 
infecção respiratória. Além disso, os autores observa-
ram aumento da pressão média nas vias aéreas asso-
ciado com a redução das pressões arteriais sistólica 
e diastólica, sendo que essa redução não apresentou 
relevância clínica. A expansão pulmonar por meio da 
ventilação com pressão de suporte, pode proporcionar 
melhor distribuição da ventilação devido ao seu perfil 
de fluxo desacelerado49 favorecendo a desobstrução, 
além de promover maior sincronia paciente-ventilador 
mecânico e permitir o controle sobre o fluxo inspiratório 
e o volume-corrente50, aumentando o conforto durante 
a realização da manobra.

CONCLUSÃO

O uso do ventilador mecânico parece ser a alternativa 
mais segura em relação ao uso do reanimador manual 
para instituição da hiperinsuflação terapêutica, permitin-
do maior controle sobre os parâmetros ventilatórios sem 
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os efeitos deletérios inerentes à desconexão6,37, além de 
oferecer maior conforto ao paciente22,50. Existem poucas 
evidências relacionadas ao uso do ventilador mecâni-
co como recurso fisioterapêutico, assim, novos estudos 
devem ser realizados para descrever e comparar formas 
de hiperinsuflação com o ventilador.
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