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Introdução

A insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome clínica 
complexa que resulta de uma disfunção cardíaca 
estrutural ou funcional, na qual o coração se torna 
incapaz de suprir a demanda metabólica ou se faz 
à custa de pressões de enchimento elevadas.1,2 Os 
sintomas de intolerância ao exercício são manifestações 
cardinais e frequentemente presentes na IC.3,4 
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Resumo

A ventilação não invasiva (VNI) através do modo CPAP 
(Continuous positive airway pressure) tem sido empregada 
como tratamento na insuficiência cardíaca (IC). Todavia, 
há escassez de evidências sobre a exata utilização desse 
método na intolerância ao exercício. O objetivo deste 
estudo foi realizar análise crítica sobre a utilização da 
VNI nos pacientes com IC, a fim de precisar a eficácia 
e segurança desse método. Para tal, realizou-se uma 
busca computadorizada sistemática de estudos clínicos 
controlados e randomizados sobre o efeito da VNI na IC, 
no período de 1999 a 2009. Os resultados dos diversos 
trabalhos incluídos nesta pesquisa confirmaram a eficácia 
da utilização da VNI com modo CPAP em pacientes com 
IC aguda assim como em sua forma crônica associada à 
apneia do sono e para melhora da tolerância ao esforço. 
Há necessidade de mais estudos com metodologia 
acurada abordando os mecanismos desses efeitos e 
quanto ao uso do modo BiPAP (Bi-level positive airway 
pressure) em pacientes com IC. 
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Abstract

Noninvasive ventilation (NIV) with CPAP has been 
used as treatment of heart failure (HF). However, 
there are scarcity evidences about the exact use of this 
method in exercise intolerance. The aim of this study 
was to proceed a critical analyses concerning the use 
of NIV on HF, owning to demonstrate the efficacy and 
safety of this method in this syndrome. A systematic 
computerized search was performed to localize 
randomized controlled trials about NIV effects on HF 
between 1999 and 2009. The results of the evidences 
showed on this search ratified the efficacy of NIV with 
acute HF, even if in chronic HF when it’s associated 
with sleep apnea and in exercise tolerance. Therefore, 
it was observed an increase in exercise tolerance when 
these patients were submitted to NIV. Nevertheless, 
there is necessity of more studies with accurate 
methodology concerning the mechanisms of these 
effects and the use of BiPAP in patients with HF. 

Keywords: Noninvasive ventilation, Heart failure, CPAP, 
BiPAP

Os mecanismos da dispneia de esforço na IC ainda 
são pouco compreendidos, destacando-se, entre 
eles, a excessiva necessidade ventilatória (mecânica 
ventilatória predominantemente restritiva), a fadiga 
dos músculos inspiratórios, o ergorreflexo muscular 
exacerbado, o aumento da atividade simpática, ou até 
mesmo a combinação de alguns dos fatores descritos. 
Todos esses mecanismos concorrem para o aumento 
no comando central motor aos músculos respiratórios, 
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com consequente incremento da sensação de esforço 
e de cansaço, análogo ao que ocorre na musculatura 
esquelética.4

A IC não é uma entidade única e pode ocorrer em 
condições em que a função sistólica esteja deprimida 
(disfunção sistólica) ou com função sistólica preservada 
(disfunção diastólica).5

A IC com fração de ejeção reduzida (ICFER) é uma 
síndrome clínica associada com sintomas de congestão 
e/ou sintomas de baixo débito cardíaco devido à 
deficiência da função de bomba ventricular.6 Já a IC 
com fração de ejeção normal (ICFEN), frequentemente 
denominada de IC diastólica, é caracterizada por 
redução do relaxamento e aumento da rigidez 
ventricular, sem redução da fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo (VE), acometendo cerca de 50% 
dos pacientes portadores de IC. Geralmente, esses 
pacientes são mulheres idosas que apresentam história 
de cardiopatia hipertensiva.7

A ICFEN parece ser uma forma comum de IC 
tornando-se um importante problema de saúde, 
pelo fato de ainda existir pouca evidência a respeito 
do tratamento. O prognóstico desse modelo parece 
ser semelhante ao da ICFER. Já a fisiopatologia 
da ICFEN ainda se encontra pouco esclarecida, 
permanecendo em constante debate. Um trabalho 
recente demonstrou que pacientes com ICFEN podem 
apresentar anormalidades nas propriedades sistólicas 
do VE, na junção entre a artéria e o ventrículo, na 
função diastólica de VE, no mecanismo de torção 
do coração, na interação ventricular e na restrição 
pericárdica, com consequente piora cronotrópica e 
hipertensão pulmonar.7

A associação da síndrome da apneia do sono com 
a respiração de Cheyne-Stokes (RCS) em pacientes 
com IC grave é comum. Mais de 45% dos pacientes 
com fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) 
reduzida (≤45%) apresentam RCS durante o sono. Esse 
tipo de respiração é caracterizado por uma alteração 
cíclica que cresce e decresce na amplitude respiratória 
e por períodos de apneia ou hipopneia, sendo 
marcador de mau prognóstico na IC. Esses pacientes 
se beneficiam da terapia de ventilação não invasiva 
(VNI).8,9 A síndrome da apneia do sono acomete 4% a 
6% dos homens e 2% a 4% das mulheres da população 
em geral, com incidência aumentada na faixa etária 
acima dos 70 anos. É, portanto, uma síndrome de 
prevalência considerável na população em geral, com 
efeitos deletérios sobre o sistema cardiovascular.10

O padrão ventilatório da RCS e a apneia do sono são 
causados pelo aumento da sensibilidade ao dióxido 
de carbono, pelo atraso na transferência de gases 

sanguíneos para os quimiorreceptores e pela influência 
dos centros cerebrais (ritmo circadiano, centro de sono 
e vigília) sobre o controle central da respiração.8

A VNI é técnica de suporte ventilatório na qual a 
conexão entre o ventilador e o paciente é feita por 
intermédio de uma interface, ou seja, o ar é fornecido 
para as vias aéreas através de máscaras. Ao contrário, 
na ventilação invasiva o ar é fornecido através de 
tubo orotraqueal. Por conseguinte, o sucesso da VNI é 
dependente do conforto, da aceitação e da otimização 
do paciente.11

O uso da pressão positiva nas vias aéreas teve seu 
início por volta de 1530 quando Paracelso utilizou o 
fole manual para ventilar animais. Trinta anos depois, 
Vesalius demonstrou que animais poderiam ser 
mantidos vivos pelo uso da pressão positiva nas vias 
aéreas. No início do século XX, Sauerbruck realizou 
a ventilação de seus pacientes em cirurgia através 
de máscaras muito ajustadas, produzindo pressão 
positiva. Em 1934, Frenkner criou o Spiropulsator e 
realizou automaticamente a insuflação intermitente 
dos pulmões e por isso lhe foi atribuído a criação 
da ventilação mecânica controlada. Nos anos 50, em 
plena epidemia de poliomielite, Björk e Engströn 
desenvolveram e utilizaram respiradores a pressão 
positiva movidos por pistão e deram início à fase 
de respiradores a pressão positiva. Finalmente, na 
década de 80, popularizaram-se os respiradores 
microprocessados que foram desenvolvidos a cada 
nova geração, e destinados a alvos específicos segundo 
sua fabricação até a presente data.12

Os diferentes métodos de VNI vêm evoluindo em 
decorrência de diversos estudos sobre os efeitos dos 
modos ventilatórios, tais como o CPAP (Continuous 
positive airway pressure) e o BiPAP (Bi-level positive 
airway pressure). Por fornecer uma pressão constante 
durante a inspiração e a expiração, o modo CPAP 
aumenta a capacidade funcional residual e abre os 
alvéolos colapsados ou pouco ventilados, diminuindo 
assim o shunt intrapulmonar e, consequentemente, 
melhorando a oxigenação.13 O aumento na capacidade 
residual funcional (CRF) pode diminuir o trabalho 
respiratório e melhorar a complacência pulmonar.14

A VNI também interfere na pressão transmural do 
ventrículo esquerdo, reduz a pós-carga e melhora o 
débito cardíaco.15 Por essas alterações hemodinâmicas, 
a VNI tem sido empregada como tratamento 
coadjuvante associado à terapia na apneia do sono 
bem como na terapia de emergência no edema agudo 
pulmonar cardiogênico.8,11,13

Este trabalho objetivou realizar análise crítica sobre 
a utilização da VNI nos pacientes com IC, através 
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de revisão sistemática de estudos prospectivos, 
randomizados, de meta-análises ou de ensaios 
clínicos.

Metodologia

Busca e Seleção da Literatura

Procedeu-se à pesquisa sistemática, computadorizada, 
nas bases Medline, SciELO, Lilacs e Pubmed, com 
delimitação da busca entre 1999 e 2009. Foram 
utilizados os descritores em ciências da saúde 
(DeCS) “heart failure and CPAP”, “heart failure and 
BIPAP” e “noninvasive ventilation and heart failure” 
para identificar todos os estudos que avaliaram o 
efeito da VNI nos pacientes com IC. Os critérios de 
inclusão utilizados foram: artigos randomizados e 
prospectivos publicados nos idiomas inglês, espanhol 
e português; estudos realizados com adolescentes, 
adultos e/ou idosos portadores de IC; meta-análises; 
e ensaios clínicos. Foram excluídos estudos realizados 
com indivíduos com idade inferior a 13 anos. Somente 
foram utilizados os artigos cujos textos completos 
puderam ser resgatados. 

Ventilação não invasiva
Edema Agudo Pulmonar Cardiogênico

O edema agudo pulmonar cardiogênico (EAPC) se 
caracteriza pelo aumento do fluido extravascular 
que causa depressão na complacência respiratória e 
conduz ao incremento da resistência das vias aéreas, 
hipoxemia arterial e diminuição da capacidade de 
difusão. Retenção de CO2, não associado previamente 
com doença pulmonar obstrutiva crônica, é um achado 
comum em pacientes com EAPC e está associado com 
mau prognóstico. Hipercapnia é geralmente atribuída 
à fadiga respiratória muscular como resultado do 
aumento do trabalho respiratório devido à diminuição 
da complacência pulmonar e do aumento da resistência 
secundário ao edema intersticial e brônquico.16

Um rápido aumento na pressão hidrostática nos 
capilares pulmonares promove um aumento na 
filtração de fluidos transvasculares e determina 
o pico do EAPC. Esse aumento ocorre devido à 
elevada pressão venosa pulmonar decorrente de um 
aumento da pressão diastólica final do ventrículo 
esquerdo e da pressão atrial esquerda. Elevações 
moderadas da pressão atrial esquerda (de 18mmHg 
a 25mmHg) causam edema nos espaços intersticiais 
perimicrovascular e peribroncovascular. Como 
a pressão atrial esquerda eleva-se subitamente 
(>25mmHg), o fluido de edema é interrompido através 
do epitélio pulmonar, inunda o alvéolo com fluido de 
proteínas. 

A patogênese do EAPC é relatada como uma interação 
crítica entre a depressão progressiva da função sistólica 
do VE e aumento súbito da resistência vascular 
sistêmica, com uma consequente migração de fluidos 
intravasculares para o interstício pulmonar e para o 
alvéolo. Isto gera um ciclo vicioso que é intensificado 
pelos três processos descritos a seguir: (1) o aumento 
da congestão pulmonar e a diminuição da saturação de 
oxigênio, que resultam numa depressão do suprimento 
de oxigênio no miocárdio, levam à isquemia em regiões 
com suprimento sanguíneo limítrofe e promovem piora 
da performance cardíaca; (2) a hipoxemia e o aumento 
do fluido nos pulmões que induzem ao aumento da 
vasoconstrição pulmonar, aumentam a pressão do 
ventrículo direito e comprometem a função ventricular 
esquerda através do mecanismo interdependente 
ventricular; (3) finalmente, a insuficiência circulatória 
que resulta em acidose metabólica, a qual prejudicará 
a performance cardíaca.16

Além disso, os músculos respiratórios devem gerar 
um balanço negativo na pressão pleural para iniciar 
o fluxo inspiratório e para a manutenção de volumes 
adequados. Esse aumento da pressão negativa 
intratorácica agrava o edema pulmonar por aumento 
da pré e pós-carga. Outro aspecto importante a ser 
considerado ao se avaliar pacientes com EAPC é que o 
estresse respiratório e a dispneia não estão diretamente 
relacionados à hipoxemia.16 

Diversos estudos têm sido realizados sobre a utilização 
da VNI e seu efeito em pacientes com EAPC. Park et al. 
compararam diferentes formas de suporte respiratório 
não invasivos (oxigenoterapia, CPAP e BiPAP) no 
tratamento do EAPC. Para tanto, avaliaram-se as 
respostas obtidas para frequência cardíaca, pressão 
arterial de O2 (PaO2), pressão arterial de CO2 (PaCO2) 
e pH. Constatou-se maior eficácia do BiPAP no 
tratamento de EAPC, pois os resultados demonstraram 
uma melhor resposta dos dados vitais e gasométricos e 
apresentaram melhor eficácia ao prevenir a intubação. 
O CPAP apresentou um resultado intermediário entre 
os modos não invasivos, pois os pacientes submetidos 
a ele obtiveram melhora mais rápida dos sinais vitais 
e da gasometria arterial, quando comparados com o 
grupo que utilizou apenas a oxigenoterapia.17

Masip et al., em sua meta-análise, demonstraram que 
diversos estudos comprovaram que a VNI é efetiva 
para reduzir o tempo de intubação e a mortalidade 
nos pacientes com EAPC.18 Os autores ressaltam que 
embora Mehta et al. tenham descrito a alta incidência 
de infarto agudo do miocárdio (IAM) nos pacientes 
com doença coronariana submetidos ao BiPAP, 
nenhum outro estudo constatou essa incidência.18,19 
Contrastando o estudo de Mehta et al., os autores 
citaram um trabalho de Belone et al. no qual o emprego 
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de uma metodologia de exclusão, com o afastamento 
dos pacientes com doença coronariana ao se abordar 
a mesma questão, concluíram que, nesse caso, não 
haveria diferença ao se empregar o CPAP ou o BiPAP. É 
possível então concluir que permanece contraindicado 
o BiPAP em pacientes coronariopatas.18,20

O estudo de Winck et al. também avaliou o emprego 
do CPAP e/ou ventilação não invasiva com pressão 
positiva (NIPPV) no tratamento do EAPC, e demonstrou 
resultados satisfatórios na redução da necessidade de 
intubação endotraqueal e dos níveis de mortalidade; 
no entanto, foram associados ao maior risco para 
ocorrência de efeitos adversos, tais como o infarto 
agudo do miocárdio (IAM).21

Um estudo multicêntrico, prospectivo, randomizado 
e controlado realizado por Gray et al., comparou a 
eficácia entre os modos de VNI e a oxigenoterapia 
em 1.069 pacientes com EAPC. Os autores concluíram 
que as pressões fornecidas pela VNI, seja com CPAP 
ou BiPAP, promovem uma melhora rápida do esforço 
respiratório e dos distúrbios metabólicos quando 
comparados à terapia-padrão de oxigenoterapia. 
Todavia, esses efeitos não resultaram numa redução 
das taxas de mortalidade no estudo mencionado.22

As características dos estudos referentes à utilização 
da VNI no EAPC estão apresentados no Quadro 1.

Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção 
Normal

Quanto aos mecanismos da VNI em pacientes com 
ICFEN, um estudo com nove pacientes demonstrou 
que o CPAP pode ser utilizado no tratamento do edema 

agudo pulmonar (EAP) em pacientes com modelo de 
ICFEN. Nesses pacientes, o CPAP promove melhora 
dos efeitos hemodinâmicos com consequente redução 
do volume diastólico final de VE (pré-carga).23

Segundo Agarwal & Gupta, o CPAP traz benefícios 
para pacientes com IC sistólica por reduzir a pré e a 
pós-carga. Entretanto, em pacientes com disfunção 
diastólica, os efeitos da pressão positiva comprometem 
o retorno venoso e reduzem o volume diastólico final 
do VE, comprometendo o débito cardíaco. Deve-se ter 
cautela ao utilizar este modo, visto que os pacientes 
com ICFEN são sensíveis à redução da pré-carga e 
podem desenvolver hipotensão. Na verdade, esse fato 
acrescenta-se ao mecanismo fisiopatológico primário 
da ICFEN e pode agravar o edema pulmonar. Em tais 
pacientes, o modo BiPAP poderia ser, provavelmente, 
o modo mais benéfico devido à presença de pressões 
inspiratória e expiratória diferentes. Outro fato que 
demonstra que a terapia com pressão positiva pode 
agir nos pacientes com ICFEN é a insuflação do pulmão 
com ativação do sistema nervoso parassimpático e 
consequente redução da FC.24

Bellone & Vettorello, ao realizarem uma revisão sobre 
a efetividade da VNI nos pacientes com ICFEN, 
demonstraram que a maioria dos estudos apresentou 
uma redução na taxa de intubação endotraqueal 
com melhora gasométrica. Apenas dois estudos 
apresentados citaram redução na mortalidade nos 
pacientes submetidos ao modo CPAP.25 

Em editorial, foi mencionado que os benefícios do 
CPAP poderiam ocorrer devido à redução da frequência 
cardíaca que, consequentemente, reduz o trabalho do 
miocárdio e melhora a perfusão coronariana.26

Quadro 1
Estudos sobre o uso da ventilação não invasiva no edema agudo pulmonar cardiogênico

Relação dos Estudos Prospectivos, Randomizados e Controlados
Características e Critérios Gerais de Qualidade dos Estudos Clínicos em Insuficiência Cardíaca

Estudos Local Amostra Intervenção Randomização Critérios Cego Melhor Resultado
     de seleção  Resultado para:

Park et BR 26 Oxigenoterapia x Sim Sim Não BiPAP Melhora dos dados
al., 2001   CPAP x BiPAP     vitais e gasométricos 
        Prevenção de IOT
Gray et UK 1069 Oxigenoterapia x  Sim Sim Não VNI Melhora da dispneia
al., 2008   VNI      de esforço e de 
        distúrbios metabólicos
Masip et ESP 15 VNI Sim Sim Sim VNI ↓ IOT e mortalidade
al., 2005 
Winck et PT 17 CPAP e NPPV Sim Sim Não CPAP e NPPV ↓ IOT e mortalidade
al., 2006  

CPAP=continuous positive airway pressure; BiPAP=bilevel positive airway pressure; VNI=ventilação não invasiva; NPPV=noninvasive positive 
pressure ventilation; IOT=intubação orotraqueal; ↓=redução
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Pereira et al. citaram alguns estudos que abordam o 
tratamento da ICFEN aguda com a utilização da VNI, 
haja vista que esta aumenta a pressão intratorácica, 
reduzindo o retorno venoso e a pré-carga, além de 
reduzir o trabalho da musculatura respiratória e 
promover recrutamento alveolar. Outros estudos 
comprovaram a redução da necessidade de intubação 
orotraqueal nesses pacientes.22,27,28 

Apneia Central do Sono e Apneia Obstrutiva do Sono

A apneia central do sono (ACS) é caracterizada 
por uma deficiência da manutenção da respiração 
durante o sono e resulta em ventilação insuficiente 
e comprometimento da troca gasosa. Diferente da 
apneia obstrutiva do sono (AOS), na qual um esforço 
respiratório contínuo é observado, a ACS é definida por 
um comprometimento da função respiratória seguida 
por uma cessação do fluxo de ar. Por não existir uma 
boa compreensão da patogênese e da fisiopatologia 
da AOS, torna-se difícil sua diferenciação. A ACS 
assim como a AOS estão associadas a importantes 
complicações, incluindo-se os contínuos despertares 
noturnos, o excessivo sono durante o dia e o aumento 
do risco para doenças cardiovasculares. Existem 
vários tipos de ACS, entre os quais a ACS idiopática, 
a apneia central induzida por narcóticos, a síndrome 
da hipoventilação por obesidade e a respiração de 
Cheyne-Stokes. Enquanto o principal mecanismo 
desencadeante envolvido nos diferentes tipos de 
ACS não for esclarecido, a instabilidade ventilatória 
durante o sono permanece como o traço mais marcante 
dessa síndrome.29

Um estudo prospectivo e randomizado de Köhnlein et 
al. comparou o efeito do CPAP e do BiPAP no padrão 
ventilatório de 60 pacientes com RCS durante o sono. 
Os resultados obtidos demonstraram efeitos benéficos 
tanto no método CPAP quanto no método BiPAP nos 
pacientes com IC estável com etiologia de cardiopatia 
isquêmica ou de cardiomiopatia idiopática e RCS. 
Os dois métodos melhoraram a qualidade do sono, 
a oxigenação sanguínea e a classe funcional da New 
York Heart Association (NYHA), além de reduzirem o 
trabalho respiratório dos pacientes avaliados.8

No trabalho de Krachman et al.,  avaliou-se 
prospectivamente o efeito do CPAP nasal num grupo 
de pacientes com IC grave e RCS. Concluiu-se que 
esse método é efetivo para reduzir o índice de apneia-
hipopneia e a saturação arterial de oxi-hemoglobina e, 
assim, melhorar a reserva corporal total de oxigênio 
em pacientes com RCS e IC.9

Em estudo randomizado e controlado realizado por 
Sin et al. foram observados os efeitos do CPAP sobre 
a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), 

durante um período de três meses, em 64 pacientes 
com ou sem a respiração de Cheyne-Stokes e apneia 
central do sono (RCS-ACS). Os pacientes foram 
estratificados aleatoriamente em dois grupos – um 
com CPAP e outro controle – e, após três meses, 
avaliaram-se as mudanças na FEVE e a combinação 
da frequência de mortalidade e transplante cardíaco 
(avaliada 2,2 anos seguintes ao tratamento com 
CPAP). Nesse estudo (de uma forma geral), o CPAP 
não demonstrou efeito algum sobre a FEVE, mas foi 
associado com uma diminuição de 60% do risco de 
mortalidade e transplante cardíaco. Entretanto, ao 
comparar somente aqueles com RCS-ACS, o CPAP 
melhorou significantemente a FEVE em três meses e 
reduziu o risco de mortalidade e transplante cardíaco 
em 81%. Os autores concluíram que o CPAP melhora 
a função cardíaca somente nos pacientes com IC 
crônica e com RCS-ACS, além de reduzir o índice de 
mortalidade-transplante cardíaco.30

Arzt et al. sugerem que as primeiras supressões de 
ACS pelo CPAP, para um índice de apneia-hipopneia 
inferior a 15 por hora, podem melhorar tanto a FEVE 
quanto a sobrevivência ao transplante cardíaco.31 

O estudo de Dohi et al. investigou a diferença entre 
os pacientes que respondem ou não ao CPAP e 
determinou se o BiPAP poderia ser o tratamento para 
pacientes com RCS-ACS. Concluiu-se que o tratamento 
com BiPAP poderia ser uma forma alternativa para os 
pacientes com IC ou somente com RCS-ACS, que não 
respondem ao tratamento com CPAP.32

Estudo conduzido por Kaneko et al. investigou se 
o tratamento com CPAP nos pacientes com IC e 
AOS poderia melhorar a função sistólica do VE. 
Eles avaliaram a pressão arterial, a frequência 
cardíaca, as dimensões ventriculares e a FEVE em 24 
pacientes com FEVE reduzida e AOS, submetidos à 
terapia medicamentosa ou à terapia medicamentosa 
associada ao CPAP, e observaram que no grupo que 
recebeu ambas as terapias houve uma redução da 
AOS, da pressão arterial, da frequência cardíaca e da 
dimensão ventricular após a sístole e um aumento da 
FEVE. Assim, concluíram que a AOS pode provocar 
efeitos adversos nos pacientes com IC, entretanto 
contornáveis com a terapia correta.33

Estudo desenvolvido por Mansfield et al. objetivou 
avaliar os efeitos em longo prazo do tratamento 
com CPAP na função sistólica, atividade simpática, 
pressão arterial e qualidade de vida em 40 pacientes 
com IC crônica e AOS, estratificados em dois 
grupos: tratamento com CPAP e grupo-controle. 
Os autores observaram que no grupo CPAP houve 
melhora significativa na FEVE, redução na excreção 
urinária noturna de norepinefrina e uma melhora na 
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qualidade de vida dos pacientes. No entanto, não 
houve mudanças significativas na pressão arterial. A 
partir desses resultados, os autores concluíram que o 
tratamento com CPAP nos pacientes com IC crônica 
e com AOS permite uma melhora da função cardíaca, 
da atividade simpática e da qualidade de vida dos 
pacientes.34

Estudo randomizado e controlado conduzido por 
Bradley et al. avaliou se o uso do CPAP poderia 
melhorar o índice de sobrevivência dos pacientes 
com IC e AOS sem transplante cardíaco. Ao avaliar 
a fração de ejeção, tolerância ao exercício, qualidade 
de vida e os neuro-hormônios de 258 pacientes 
(estratificados em dois grupos: um grupo-controle 
e um grupo recebendo a terapia com CPAP), 
observou-se que o grupo submetido ao tratamento 
com CPAP apresentou redução nos episódios de 
apneia e hipopneia e nos níveis de norepinefrina, 
melhora nos níveis de saturação de oxigênio durante 
a noite, na FE e na distância percorrida no teste de 
caminhada de 6 minutos (TC6M). Entretanto, não 
houve diferença entre o grupo-controle quanto ao 
número de hospitalizações, índice de sobrevivência, 
qualidade de vida ou nos níveis do peptídeo 
natriurético atrial.35

Estudo realizado por Ryan et al. verificou se o 
tratamento com CPAP em 36 pacientes com IC e AOS 
iria reduzir a frequência de batimentos ventriculares 
prematuros durante o sono em associação com a 
redução da atividade do sistema nervoso simpático. 
Os autores avaliaram a frequência dos batimentos e a 
concentração de norepinefrina durante o tempo total 
do sono, por um período de um mês. Eles verificaram 
que o grupo submetido ao tratamento com CPAP 
(10 pacientes) apresentou redução significativa no 
índice de apneia-hipopneia, aumento na saturação 
de O2, redução na concentração de norepinefrina e 
uma redução de 58% na frequência dos batimentos 
ventriculares prematuros. Com isso, os autores 
puderam concluir que nos pacientes com IC e AOS, 
o tratamento com CPAP pode ser útil, visto que este 
pode melhorar o prognóstico desses pacientes.36

Estudo realizado por Smith et al. objetivou determinar 
se o tratamento da AOS com CPAP iria melhorar as 
mensurações objetivas e subjetivas da gravidade da IC 
em 23 pacientes com IC crônica e com AOS. Foi utilizado 
o CPAP e o “sham CPAP” (como grupo-controle) por 
3,5+2,5 h/noite e 3,3+2,2 h/noite, respectivamente. O 
tratamento com CPAP foi associado com melhora da 
sonolência durante o dia, entretanto, não foi associado 
a qualquer outra mensuração como a qualidade de 
vida, distância percorrida no TC6M ou na FEVE. Os 
autores concluíram que nos pacientes com IC crônica 
e com AOS, os benefícios do CPAP nesses pacientes 

foram alcançados pelo alívio da AOS, e não pela 
melhora do desempenho cardíaco.37

No Quadro 2 encontram-se resumidas as características 
dos estudos referentes à utilização da VNI na ACS e AOS.

Tolerância ao Esforço

A dispneia de esforço, denominada como intolerância 
ao exercício, é o sintoma cardinal na IC e está 
intimamente ligada à fisiopatologia dessa síndrome. 
Ela interfere diretamente no diagnóstico e traduz 
mau prognóstico na IC. Além disso, a compreensão 
dos mecanismos da intolerância ao exercício pode 
resultar em melhor conhecimento no tratamento da 
IC. Apesar dos avanços no tratamento farmacológico 
da IC, a mortalidade permanece muito alta. Pode-se 
encontrar como consequência da IC um importante 
acúmulo de fluidos nos pulmões (edema pulmonar) 
que resulta em fadiga muscular ou sintomas de 
dispneia ao esforço, com consequente evolução para 
dispneia em repouso.38

A administração de fármacos e a suplementação de 
oxigênio são habitualmente utilizadas como tentativa 
de reduzir o edema pulmonar e melhorar o desempenho 
miocárdico em pacientes com IC. De acordo com 
evidências prévias, algumas intervenções podem 
alterar de forma favorável a função cardiopulmonar 
e contribuir para a melhora da tolerância ao exercício 
nos pacientes com IC. Deve-se levar em conta que a 
resposta imediata ao início do exercício pode consistir 
em aumento abrupto da ventilação, seguido por uma 
elevação lentificada.4

O’Donnel et al. compararam os efeitos do CPAP e da 
pressão de suporte (PS) no desconforto das pernas e 
as respostas cardiorrespiratórias ao exercício em 12 
pacientes com IC compensada. Para tal, os pacientes 
foram submetidos a exercícios com resistência contínua, 
atingindo aproximadamente 60% do consumo 
máximo de O2 do predito, enquanto respiravam sob: 
grupo-controle (1cmH2O), CPAP nos níveis máximos 
tolerados (4,8±0,2cmH2O) ou PS (4,8±0,2cmH2O), em 
ordem aleatória. Os autores observaram que houve 
uma redução significativa do trabalho respiratório 
e que a PS diminuiu o desconforto em membros 
inferiores, com melhora da tolerância ao exercício nos 
pacientes com IC crônica.39

Estudo randomizado e controlado de Arzt et al. 
comparou os efeitos do CPAP durante a noite com a 
oxigenoterapia, sobre a eficiência ventilatória durante 
o exercício. Os autores avaliaram 26 pacientes estáveis 
com IC crônica e ACS, em cicloergômetro, após 12 
semanas de tratamento com CPAP ou oxigenoterapia. 
Através dos dados obtidos, eles concluíram que o uso 
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noturno do CPAP ou da oxigenoterapia alivia a ACS 
de forma semelhante. Entretanto, somente o CPAP 
melhora a eficiência ventilatória durante o exercício 
e, também, a FEVE, demonstrando assim, que o CPAP 
é mais benéfico no tratamento da ACS com pacientes 
com IC crônica.40

A avaliação da eficácia da terapia com CPAP na função 
pulmonar e na tolerância ao exercício em pacientes 
com IC foi desenvolvida por Wittmer et al. Nesse 
estudo, comparou-se a aplicação do CPAP por 30 
minutos associado a exercícios respiratórios com a 
utilização isolada de exercícios respiratórios em dois 
grupos de pacientes com IC. A avaliação da função 
pulmonar foi feita através da mensuração do volume 
expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) 
e da capacidade vital forçada (CVF). A tolerância 
ao exercício foi mensurada através da distância 
percorrida durante o TC6M. Observou-se, nove dias 
após o início do estudo, um incremento de 16% na 
CVF na terapêutica com CPAP e de 14% no VEF1 

após 14 dias, comparando-se com valores basais. 
O TC6M demonstrou um aumento progressivo na 
distância percorrida no grupo CPAP de 28% acima dos 
valores basais. No grupo-controle, onde apenas foram 
desenvolvidos exercícios respiratórios, não foram 
evidenciadas alterações significantes. Conclui-se, 
portanto, que a terapia com CPAP por duas semanas 
diárias é capaz de aumentar a função pulmonar e, 
consequentemente, a tolerância ao desenvolvimento 
de atividades físicas em pacientes com IC.38

O estudo realizado por Chermont et al. teve como 
objetivo determinar os efeitos do CPAP na tolerância 
ao exercício em 12 pacientes estáveis com IC crônica. 
Os pacientes foram submetidos ao tratamento com 
CPAP por 30 minutos, com protocolo individualizado 
e níveis pressóricos de 4cmH2O a 6cmH2O e pressão 
de 0 a 1cmH2O (placebo). Os autores obtiveram 
como resultado, diminuição da frequência cardíaca 
de repouso e da pressão arterial média e aumento da 
distância percorrida em torno de 60 metros no TC6M e 

Quadro 2
Estudos sobre o uso da ventilação não invasiva na apneia central do sono e na apneia obstrutiva do sono

Relação dos Estudos Prospectivos, Randomizados e Controlados
Características e Critérios Gerais de Qualidade dos Estudos Clínicos em Insuficiência Cardíaca

Estudos Local Amostra Intervenção Randomização Critérios Cego Melhor Resultado
     de seleção  Resultado para:  
Köhnlein UK 16 CPAP/BiPAP Sim Sim Não CPAP e BiPAP ↑ RCS
et al., 2002
Krachman USA 9 CPAP Não* Sim Não CPAP ↑ SpO2

et al., 2003        ↓ RCS
Sin et   CAN 64 CPAP Sim Sim Sim CPAP ↑ função de VE 
al., 2000	 	 	 	 	 	 	 	 ↓ mortalidade
Arzt et  CAN 258 CPAP Sim Sim Sim CPAP ↑ FEVE e 
al., 2007        sobrevivência ao
        transplante cardíaco
Dohi et JAP 20 BiPAP Não* Sim Não BiPAP Alternativa ao 
al., 2008        insucesso do CPAP
Kaneko CAN 24 CPAP Sim Sim Sim CPAP ↓ PAS
et al., 2003        ↑ FEVE
Mansfield AUS 40 CPAP Sim Sim Sim CPAP ↑ FEVE, atividade  
et al., 2004        simpática e QV
Bradley CAN 258 CPAP Sim Sim Sim CPAP ↓	ACS e norepinefrina
et al., 2005	 	 	 	 	 	 	 	 ↑ SpO2, FEVE e DP6M
Ryan  CAN 36 CPAP Sim Sim Sim CPAP ↓	 frequência dos BVP
et al., 2005        durante o sono
Smith et  UK 23 CPAP Sim Sim Sim CPAP ↑ FEVE
al., 2007	 	 	 	 	 	 	 	 ↓ AOS e sonolência  
        durante o dia

CPAP=continuous positive airway pressure; BiPAP=bilevel positive airway pressure; NYHA=New York Heart Association; RCS=respiração de 
Cheyne-Stokes; SpO2=saturação de pulso de O2; VE=ventrículo esquerdo; FEVE=fração de ejeção do ventrículo esquerdo; PAS=pressão 
arterial sistólica; QV=qualidade de vida; ACS=apneia central do sono; DP6M=distância percorrida no teste de caminhada de 6 minutos; 
BVP=batimentos ventriculares prematuros; AOS=apneia obstrutiva do sono; ↓=redução; ↑=melhora; *meta-análise
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da frequência cardíaca durante o teste, correspondendo 
a uma melhora da resposta cronotrópica desses 
indivíduos quando comparados ao grupo-placebo.41

Poucos são ainda os estudos envolvendo VNI e 
tolerância ao exercício; entretanto, pode-se referenciar 
no Quadro 3 as características desses estudos que 
apresentaram como resultado alguma melhora 
significativa na intolerância ao esforço.

Antigos e Novos Modos Ventilatórios
CPAP

O modo CPAP é utilizado para certas formas de 
insuficiência respiratória aguda (IRA); no entanto, 
não pode ser considerado como um verdadeiro modo 
ventilatório haja vista que não assiste a inspiração de 
forma ativa. As pressões podem ser aplicadas usando 
uma variedade de aparelhos incluindo válvulas 
de CPAP conectadas a gás comprimido, unidades 
pequenas portáteis usadas para AOS e ventiladores 
designados para utilização em unidades de terapia 
intensiva. Dependendo do ventilador selecionado, o 
CPAP pode ser administrado utilizando “demanda”, 
“por-fluxo”, ou técnicas de “fluxo contínuo”, 
com o trabalho imposto diferindo entre eles. A 
principal consideração para seleção de um dispositivo 
apropriado inclui previsão de um fluxo adequado de 
ar, pois, dessa forma, a pressão contínua é mantida, 
mesmo em pacientes com IRA que respiram em altos 
níveis de fluxo.3

Ventilação Limitada a Pressão
Os modos limitados a pressão estão disponíveis na 
maioria dos ventiladores utilizados na intubação 

nas unidades de terapia intensiva. A maior parte dos 
ventiladores fornece pressão de suporte ventilatório 
(PSV) que oferece uma pressão inspiratória para 
assistir o esforço da respiração espontânea. Muitos 
oferecem pressão de controle ventilatório que fornece 
o tempo do ciclo inspiratório e expiratório pressóricos. 
A nomenclatura desses modos varia entre fabricantes, 
causando confusão. Outros requerem seleção do pico 
de pressão inspiratória e expiratória de vias aéreas 
(IPAP e EPAP). O que distingue a PSV de outros modos 
ventilatórios disponíveis atualmente é a habilidade de 
variar o tempo inspiratório por ciclo respiratório. Os 
sinais proporcionados pelo paciente desencadeiam 
o suporte de pressão inspiratório, e uma redução 
no fluxo inspiratório leva ao ciclo expiratório pelo 
ventilador. Dessa maneira, o PSV permite ao paciente 
controlar não só a frequência respiratória, mas também 
a duração inspiratória.3

Ventilação Limitada a Volume
A maioria dos ventiladores oferece modos de pressão 
e de volume limitados e podem ser utilizados na 
VNI. Se a ventilação limitada a volume é utilizada 
para aplicações crônicas, ventiladores portáteis 
limitados a volume são usualmente escolhidos devido 
à melhor conveniência e ao baixo custo. Comparado 
com os ventiladores portáteis limitados a pressão, os 
ventiladores portáteis limitados a volume são mais 
caros e pesados. A única diferença relativa importante 
é que o volume corrente é usualmente alto (10ml/kg a 
15ml/kg) para compensar o escapamento de ar.3

Ventilação Assistida Proporcional
Devido às críticas em relação ao conforto do paciente 
e às complicações da terapia de VNI, outros métodos 

Quadro 3
Estudos sobre o uso da ventilação não invasiva na tolerância ao exercício

Relação dos Estudos Prospectivos, Randomizados e Controlados
Características e Critérios Gerais de Qualidade dos Estudos Clínicos em Insuficiência Cardíaca

Estudos Local Amostra Intervenção Randomização Critérios Cego Melhor Resultado
     de seleção Cego Resultado para: 
O’Donnel CAN 12 CPAP x PS Sim Sim Sim PS ↓ fadiga em MMII
et al., 1999	 	 	 	 	 	 	 	 ↑	tolerância ao
            exercício
Artz  CAN 26 CPAP x  Não* Sim Não CPAP ↑ ventilatória durante
et al., 2005    oxigenoterapia         exercício, FEVE 
        ↓ ACS
Wittmer BR 24 CPAP  Sim Sim Sim CPAP ↑ função pulmonar e
et al., 2006            tolerância ao 
            exercício
Chermont BR 12 CPAP Sim Sim Sim CPAP ↑ tolerância ao
et al., 2009             exercício

CPAP=continuous positive airway pressure; PS=pressão de suporte; MMII=membros inferiores; ACS=apneia central do sono; Wresp=trabalho 
respiratório; FEVE=fração de ejeção do ventrículo esquerdo; ↓=redução; ↑=melhora; *meta-análise
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capazes de assistir a respiração desejada dos pacientes 
têm sido introduzidos. O modo de ventilação 
assistida proporcional (PAV) é capaz de responder 
ao esforço do paciente através de um monitoramento 
do fluxo inspiratório e do volume, registrado por 
pneumotacografia. Ao contrário de outros modos que 
oferecem um volume ou pressão pré-selecionados, o 
PAV determina a quantidade de suporte em relação 
ao esforço do paciente, assistindo a ventilação com 
uma proporcionalidade uniforme entre o ventilador 
e o paciente. Esse método parece proporcionar maior 
conforto para o paciente com IC.3,42

Conclusão

O uso apropriado da VNI pode aumentar o conforto 
do paciente com IC com consequente impacto 
em sua qualidade de vida. Na IC aguda, a VNI 
com CPAP reduz de modo eficaz a necessidade 
de intubação, assim como a morbimortalidade. 
A II Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca 
Aguda recomenda o uso do CPAP em pacientes 
com IC; entretanto, pouco foi documentado sobre 
o mecanismo e a ação específica desse método nos 
diversos cenários da IC.43 Além disso, ainda são 
poucos os estudos específicos sobre os efeitos da VNI 
sobre a ICFEN, necessitando-se de mais estudos com 
alto rigor metodológico. 

Em relação ao uso da VNI para melhora da tolerância 
ao exercício, embora seja evidente que pacientes 
com IC e apneia do sono apresentem melhoras 
significantes, o efeito desse método ainda precisa ser 
mais investigado quanto ao seu mecanismo, assim 
como em relação aos níveis de pressão e suas respostas. 
Ainda, há escassas evidências quanto ao uso do modo 
BiPAP em pacientes com IC. Fica clara a necessidade 
de mais estudos controlados e randomizados para a 
determinação do risco-benefício da utilização desse 
modo sobre a tolerância ao exercício.

Por fim, pesquisas futuras devem se concentrar em 
estudos comparativos dos dois modos de VNI, com 
avaliação de subgrupos de pacientes para definição 
da escolha do método apropriado que possa surtir 
melhores efeitos, assim como nos níveis adequados 
de pressão e de tempo ideal para início e manutenção 
da VNI.
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