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Resumo 

A bronquiolite é uma patologia frequente e, ainda que rara-
mente, pode evoluir para insuficiência respiratória, com neces-
sidade de suporte ventilatório. Nesta situação, foi descrita a uti-
lização com sucesso do CPAP (Continuous Positive Airway 
Pressure) nasal, evitando a ventilação mecânica. Trata-se de 
um modo de ventilação assistida seguro, de fácil utilização e 
vigilância. 

Os autores descrevem quatro lactentes com bronquiolite, cuja 
evolução fazia prever a necessidade de ventilação mecânica, o 
que motivou o internamento na Unidade de Cuidados Intensi-
vos (UCI) do Hospital de Crianças Maria Pia (HMP). Em todos 
foi iniciada ventilação assistida com CPAP nasal, tendo-se veri-
ficado diminuição significativa do esforço respiratório e melhoria 
da oxigenação nas primeiras horas, com evolução posterior favo-
rável. 

Os autores verificaram que o CPAP nasal, quando utilizado 
precocemente nas bronquiolites com insuficiência respiratória, 
permite evitar em alguns casos o recurso à ventilação invasiva. 

Palavras-Chave: Bronquiolite, insuficiência respiratória, 
CPAP nasal, lactente. 

Summary 

Nasal CPAP in the Treatment of Bronchiolitis 

Bronchiolitis is a common disease in infants that can cause, 
though rarely, respiratory failure needing mechanical ventilation. 
In these cases, the sucess of nasal CPAP has been reported. 
avoiding invasive ventilation. It is a safe, effective, easily delivered 
and monitored method of respiratory support. 

The authors describe four cases of infants impending with 
respiratory failure from severe bronchiolitis who were admitted 
to the Intensive Care Unit, treated with nasal CPAP and showed 
rapid and significant improvement. 

The authors believe that early application of nasal CPAP in 
severe bronchiolitis avoids the need for invasive ventilation. 

Key-Words: Bronchiolitis, respiratory failure, nasal CPAP, 
infant. 
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Introdução 

O termo bronquiolite embora correspondendo à des-
crição anatomopatológica de inflamação bronquiolar é 
também usado para o diagnóstico clínico (I, 2, 3). Este 
caracteriza-se pela presença de tosse, polipneia, tiragem, 
expiração prolongada, sibilância e crepitações na auscul-
tação pulmonar e insuflação torácica, nos dois primeiros 
anos de vida. Estes sintomas habitualmente têm início 
agudo, sucedem a uma infecção respiratória alta vírica e 
o doente está febril ou subfebril. Os sinais de dificuldade 
respiratória de evolução crescente e predomínio expira-
tório são de gravidade variável 0-6). 

Com uma incidência de 10 a 20/100 crianças/ano, no 
primeiro ano de vida, é a doença respiratória aguda mais 
frequente e constitui uma das principais causas de 
internamento neste grupo etário (2, 7-10). O maior número 
de casos (cerca de 80%) ocorre nos primeiros seis meses 
de vida (2, 8, 10-12)

. 
 

Habitualmente de etiologia vírica, a bronquiolite 
caracteriza-se por obstrução inflamatória das vias aéreas 
inferiores mais distais (3' 8' 9' "). O vírus sincicial respira-
tório (VSR) é o agente implicado na maioria dos casos 
(40-90% conforme as séries). Outros vírus responsáveis 
são: vírus parainfluenza 1, 2 e 3, adenovírus 3, 7 e 21, 
rhinovírus, vírus influenza a e b, vírus da parotidite e do 
sarampo (8, 10, 11, 13); Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia 
trachomatis são também agentes etiológicos possíveis t7• 
10,11, 13) 

Ainda que na maioria dos casos a bronquiolite seja 
uma situação benigna, com evolução favorável no domi-
cílio e sem qualquer intervenção médica específica, 1 a 
2% dos lactentes necessitam de internamento (3,7,12). Nos 
doentes internados a hidratação e a oxigenação adequa-
das são o essencial do tratamento. Os broncodilatadores 
têm eficácia díspar, os corticosteróides e os antibióticos 
são desprovidos de qualquer interesse e o uso de ribavi-
rina tem indicações específicas e ainda controversas (13). 
A evolução para insuficiência respiratória aguda ocorre 
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em 2-5% dos casos e a mortalidade varia de 0.7 a 
5.5% (3, 9, 12)

. 
 

A ventilação mecânica invasiva continua a ser a ati-
tude terapêutica habitual nos doentes com bronquiolite e 
insuficiência respiratória ('' "). Existem, no entanto, des-
crições de séries de lactentes em insuficiência respira-
tória por bronquiolite, tratados eficazmente com sistemas 
de CPAP (3. 12, 14). O CPAP nasal descrito por Yung é uma 
técnica não invasiva, de fácil aplicação, relativamente 
livre de complicações e descrita como eficaz em alguns 
ensaios clínicos com bronquiolites graves (3, 72). Estes 
estudos argumentam a favor da utilização do CPAP nasal 
nos lactentes com bronquiolite e insuficiência respirató-
ria eminente, antes da intubação endotraqueal e ventila-
ção mecânica ("). Os autores descrevem quatro casos de 
insuficiência respiratória no decurso de bronquiolite em 
que foi aplicado CPAP nasal com sucesso terapêutico. 
Foi utilizado o aparelho MKII Infant Flow TM  Driver —
Modelo M672 & M672B, o único existente nesta UCI. 
Com  este aparelho o CPAP é aplicado através de cânulas 
nasais disponíveis em três tamanhos (3,75 mm, 4,5 mm 
e 5 mm), variando os valores de pressão recomendados 
entre 4 e 6 cm H2O. Tecem ainda algumas considerações 
teóricas sobre os mecanismos fisiopatológicos e indica-
ções desta técnica. 

Caso 1 

BJBF, sexo masculino, caucasiano, internado na UCI 
aos cinco meses por bronquiolite a adenovirus (diagnós-
tico serológico) com dificuldade respiratória grave. 

Os antecedentes familiares e pessoais são irrelevantes. 
Oito dias antes iniciou febre, obstrução nasal, rinor-

reia, tosse e dificuldade respiratória com agravamento 
progressivo, ingressando na UCI por deterioração clínica 
ao quarto dia de internamento. 

À admissão estava agitado, taquicárdico [frequência 
cardíaca (FC) 200 b/min], polipneico [frequência respira-
tória (FR) 80-100 c/min], com tiragem global, balanço 
toraco-abdominal e cianose em ar ambiente. A gasometria 
efectuada com FiO2  0,6 (02  em campânula) mostrava pH 
7,37, PCO2  24, P02  70 mm Hg e a radiografia de tórax 
hiperinsuflação pulmonar bilateral. Manteve terapêutica 
com 02  e iniciou salbutamol em perfusão, metilpredni-
solona, furosemida e digitálico, assistindo-se a discreta 
melhoria inicial e posterior agravamento da agitação e 
taquicardia com aumento das necessidades de 02. A gaso- 
metria efectuada 3 horas após a admissão, mantendo um 
FiO2  0,6 apresentava pH 7,39 com PCO2  22,5 e P02  43,2 
mm Hg. Iniciou CPAP nasal com FiO2  0,6 e pressão de 
6 cm de H2O, tendo-se verificado rápida diminuição da 
agitação, polipneia e taquicardia e melhoria da oxigenação. 

Duas horas depois apresentava FC 150 b/min, FR 50 
c/min e a gasometria mostrava PCO2  34,5, P02  68 mm 
Hg com FiO2  0,55. Manteve CPAP nasal durante quatro 
dias, e teve alta da Unidade ao oitavo dia medicado com 
salbutamol em aerossol, que manteve durante dois dias. 
Ao 12.° dia teve alta hospitalar, assintomático. 

Caso 2 

DPPV, sexo feminino, caucasiana, admitida na UCI 
aos cinco meses de idade por bronquiolite com dificulda-
de respiratória grave. 

Os antecedentes familiares são irrelevantes e nos 
antecedentes pessoais há referência a dois episódios de 
infecção respiratória alta medicados em ambulatório. 

Aos cinco meses foi internada por bronquiolite a VSR 
(diagnóstico serológico), tendo efectuado terapêutica com 
broncodilatadores em aerossol e corticoides via endove-
nosa (ev). Uma semana depois da alta foi readmitida 
por agravamento sintomático progressivo e febre. A evo-
lução clínica foi desfavorável, com episódios de apneia e 
hipoxémia, o que motivou internamento na UCI. 

À admissão apresentava-se agitada, com FC 170 b/ 
/min, FR 100 c/min, cianosada com FiO2  0,6 (02  em 
campânula), com tiragem global e diminuição dos sons 
respiratórios à auscultação. A gasometria mostrava pH 
7,33, PCO2  50, P02  70 mm Hg, e a radiografia de tórax 
hiperinsuflação pulmonar. Manteve terapêutica com 
salbutamol, aminofilina, prednisolona e iniciou CPAP 
nasal com pressão de 6 cm H2O e FiO2  0,6. Quatro horas 
depois constatou-se melhoria da dificuldade respiratória, 
com diminuição da FC para 157 b/min e da FR para 80 
c/min, mostrando a gasometria PCO2  36 e P02  83 mm 
Hg. Manteve CPAP durante cinco dias, tendo alta da 
Unidade ao sétimo dia. 

Permaneceu internada por pieira crónica, com episó-
dios de agudização associados a infecção das vias aéreas 
superiores. Aos oito meses de idade, foi readmitida na 
Unidade por agudização da insuficiência respiratória, com 
evidente agravamento do broncospasmo e aparecimento 
de febre. Este episódio relacionou-se com infecção res-
piratória a Klebsiella pneumoniae. A gasometria efec-
tuada com FiO2  0,6 (02  em campânula) mostrava pH 
7,36, PCO2  71, P02  70 mm Hg e a radiografia de tórax 
hiperinsuflação e infiltrado hilar bilateral. A terapêutica 
instituída incluiu salbutamol e ketamina em perfusão ev, 
midazolam, metilprednisolona e antibioterapia. Iniciou 
CPAP nasal com pressão de 6 cm de H2O e FiO2  0,6, 
verificando-se melhoria clínica significativa nas primei-
ras horas com diminuição da FR de 100 para 80 c/min e 
menor esforço respiratório. A gasometria efectuada três 
horas após o início da terapêutica mostrava PCO2  54 e 
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P02  99 mm Hg. Foi possível diminuir a terapêutica e 
suspender CPAP ao quarto dia. Foi transferida para a 
enfermaria ao sexto dia tendo alta hospitalar dez dias 
depois. 

Caso 3 

MFO, sexo masculino, caucasiano, admitido na UCI 
às seis semanas de idade por bronquiolite e insuficiência 
respiratória aguda. 

Os antecedentes familiares e pessoais são irrelevantes. 
Internado dois dias antes no Hospital da área de re-

sidência por dispneia expiratória, foi medicado com 
aminofilina e prednisolona. Verificou-se, no entanto, 
agravamento progressivo da dificuldade respiratória, o 
que motivou transferência para a UCI. 

À admissão apresentava-se agitado, polipneico (FR 
80 c/min), taquicárdico (FC 170-180 b/min), com tira-
gem global e crepitações abundantes bilaterais na auscul-
tação pulmonar. A gasometria efectuada com FiO2  0,6 
em campânula mostrava pH 7,44, PCO2  45, P02  64 mm 
Hg e a radiografia de tórax hiperinsuflação e atelectasia 
do lobo superior direito. Iniciou CPAP nasal com pressão 
de 6 cm de H2O e FiO2  0,6 e sedação com hidrato de 
cloral via oral e midazolam. Duas horas após estava mais 
calmo, verificando-se melhoria da dificuldade respirató-
ria com FR 50-60 c/min e FC 135 b/min. A gasometria 
mostrava pH 7,47, PCO2  42, P02  100 mm Hg. Manteve 
CPAP nasal durante três dias com alta da UCI ao sexto 
dia e transferência para o Hospital da área de residência 
ao 18.° dia de internamento. 

Caso 4 

PJPS, sexo masculino, caucasiano, internado na UCI 
aos oito meses de idade por bronquiolite com insuficiên-
cia respiratória aguda. 

Os antecedentes familiares são irrelevantes e nos 
antecedentes pessoais, há referência a dois episódios de 
bronquiolite, um dos quais motivou internamento hospi-
talar durante quatro dias. 

Internado nove dias antes no Hospital da área de 
residência com o diagnóstico de bronquiolite, foi medi-
cado com broncodilatadores em aerossol e corticoides 
ev. Após um período inicial de melhoria, verificou-se 
agravamento da dificuldade respiratória e aparecimento 
de febre, pelo que foi transferido para a UCI. 

À admissão apresentava-se agitado, febril (tempera-
tura rectal 38,5°C), com FR 70 c/min, FC 168 b/min, 
tiragem global e auscultação pulmonar com murmúrio 
vesicular rude e crepitações bilaterais. 

O hemograma e proteína C reactiva eram normais, a 
gasometria efectuada com 02  6 L/min por sonda nasal 
mostrava pH 7,34, PCO2  32, P02  73 mm Hg, e a radio-
grafia de tórax hiperinsuflação e atelectasia do lobo supe-
rior direito. Apesar da terapêutica instituída (salbutamol 
em nebulização, prednisolona e aminofilina ev), verifi-
cou-se deterioração clínica, com acessos de tosse paro-
'cística, polipneia, tiragem global com balanço toraco-
abdominal e episódios de apneia, pelo que iniciou CPAP 
nasal com pressão de 6 cm de H20 e FiO2  0,6 e sedação 
com hidrato de cloral via oral e midazolam ev. Consta-
tou-se melhoria da dificuldade respiratória, apresentando 
três horas depois FR 40 c/min, FC 130 b/min e os seguin-

tes valores gasométricos com FiO, 0,5 PCO2  43,5 e P02  
70 mm Hg. Manteve CPAP nasal durante quatro dias 

tendo alta da UCI ao sétimo dia medicado com salbutamol 
em nebulização. 

Discussão 

A utilização de uma pressão positiva nas vias aéreas 
remonta a 1936, tendo sido aplicada 'por máscara no tra-
tamento da insuficiência respiratória aguda (15). Posterior-
mente abandonada pelo seu potencial efeito deletério a 
nível hemodinâmico, é aplicada em associação com a 
ventilação mecânica em 1967 no tratamento do síndrome 
de dificuldade respiratória do adulto (SDRA) (16).  

Esta pressão positiva contínua pode aplicar-se em 
respiração espontânea, denominando-se CPAP, ou em 
ventilação mecânica, tendo então a designação de PEEP 
(Positive End Expiratory Pressure), sendo consideradas 
fisiopatologicamente idênticas por vários autores (15, 17, 18)

. 
 

Em 1970, Llewellyn e Swyer comunicaram os pri-
meiros casos de doença de membranas hialinas (DMH) 
em que foi usada uma pressão positiva no final da 
expiração (PEEP), demonstrando, tal como nos adultos 
com SDRA, uma melhoria significativa na oxigenação e 
na sobrevida (15, 17, 

19). Gregory e colaboradores introduzi-
ram o CPAP com sucesso no tratamento da DMH (15' 19). 

Desde então o CPAP tem sido largamente utilizado no 
recém-nascido em situações de DMH, apneias de prema-
turidade, síndrome de aspiração meconial, edema pulmo-
nar e traqueomalácia (3,2.0). A sua utilidade é referida como 
máxima nas patologias alveolares, caracterizadas por dimi-
nuição da capacidade residual funcional (CRF) e da 
compliance toraco-pulmonar (3,  "). Estão ainda descritas 
outras aplicações do CPAP nasal na idade pediátrica, como 
no tratamento de pneumonias, síndrome de apneia 
obstrutiva do sono e estado de mal asmático (17, 21-23)

. 
 

No que se refere às bronquiolites, são escassas as 
publicações que descrevem a sua utilização e/ou meca-
nismos pelos quais poderá actuar (3, 12). Embora existam 
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autores que não encontraram qualquer benefício na sua 
utilização, outros referem uma diminuição significativa 
na necessidade de ventilação mecânica convencional, 
desde que usam CPAP nas suas Unidades (2' 9' 24). Está 
também descrita a sua eficácia nas apneias associadas à 
infecção vírica, particularmente importantes no caso do 
VSR (25). 

O mecanismo de agressão às vias aéreas e ao parên-
quima pulmonar com o consequente desenvolvimento de 
bronquiolite, resulta da acção directa do vírus, com des-
truição do epitélio respiratório e, da resposta imune desen-
cadeada, que prolonga a reacção inflamatória induzida 
inicialmente pela colonização vírica. Restos celulares, 
exsudado inflamatório, hipersecreção de muco e edema 
da parede levam a obstrução bronquiolar, o que condi-
ciona retenção de ar por um mecanismo valvular, com 
aparecimento de zonas de insuflação e, quando a obs-
trução é completa, áreas de atelectasia. As provas fun-
cionais respiratórias na fase aguda demonstram um 
aumento nos volumes pulmonares [volume residual, 
capacidade residual funcional (CRF), capacidade pul-
monar total], com diminuição da compliance pulmonar. 
As resistências ao fluxo aéreo estão aumentadas, parti-
cularmente nas pequenas vias aéreas e na expiração. 
Aumenta o trabalho respiratório e produzem-se altera-
ções na relação ventilação-perfusão com shunt direito-
-esquerdo. Estas alterações conduzem à dificuldade 
respiratória, hipóxia e em fase posterior hipercapnia (3' 8' 
10, 13)

.  

A deterioração clínica associada, ou não, a alterações 
da gasometria (hipoxémia e hipercapnia) constitui a indi-
cação major para início da ventilação assistida (2, 3, 7, 9, 12)

. 
 

Nos casos descritos, a hipoxémia é um aspecto gasomé-
trico constante, associada à noção de deterioração clínica 
e evolução inexorável para insuficiência respiratória. Nos 
casos 2 e 4, a ocorrência de apneias foi factor determinante 
no início de apoio ventilatório com CPAP, sem o qual a 
ventilação mecânica seria necessária. Apesar do interes-
se de outras terapêuticas para além do suporte vital, não 
ter sido até hoje demonstrado, estas são frequentemente 
prescritas em diversas instituições (3, 6). A administração 
de broncodilatadores e corticoides em todos os doentes 
descritos é criticável já que não houve evidência clínica 
de qualquer benefício. 

O CPAP, criando uma pressão intratorácica positiva 
e contínua em doentes em respiração espontânea, eleva a 
pressão transalveolar, e o seu equivalente a pressão 
transpulmonar, permitindo manter os alvéolos abertos 
durante todo o ciclo respiratório. O aumento da pressão 
transpulmonar repercute-se sobre todo o conteúdo da caixa 
torácica, afectando a via aérea em toda a sua longitude, 
mas especialmente alvéolos e bronquíolos terminais e todo 
o sistema vascular intratorácico, incluindo o coração (17).  

Apesar de habitualmente aumentar a CRF, nos lactentes 
com bronquiolite conservando as pequenas vias aéreas 
abertas durante todo o ciclo respiratório, reduz parado-
xalmente a hiperinsuflação e retenção de ar (9). Assim, 
uma pressão óptima de CPAP pode reduzir a CRF, me-
lhorar a compliance pulmonar e permitir a expulsão de 
muco, sem ruptura alveolar (3). Previne o colapso alveolar 
na expiração e recruta alvéolos previamente colapsados, 
o que optimiza as trocas gasosas, particularmente a 
oxigenação por uma melhoria na relação ventilação-per-
fusão e diminuição do shunt direito-esquerdo. Mantendo 
a abertura das vias aéreas, diminui as resistências ao 
fluxo e, consequentemente, o trabalho respiratório. Para 
melhoria da oxigenação e compliance toraco-pulmonar, 
contribuem, ainda, a diminuição do edema pulmonar e a 
integridade da síntese e libertação do surfactante (3, 

 12). 

A sua aplicação tem indicação máxima na insuficiência 
respiratória eminente, ou seja, precocemente quando o 
doente ainda consegue manter a ventilação espontânea (3 ' 

12, 17)
. 
 

O CPAP pode aplicar-se por via traqueal ou nasobucal. 
A via endotraqueal permite pressões mais altas, efectiva-
mente contínuas e constantes e, estando o doente entu-
bado, é possível aspiração de secreções traqueais e início 
rápido de ventilação manual ou mecânica. No entanto, 
exige cuidados especializados no manuseamento dos 
doentes, associa-se a maior risco de barotrauma e tem as 
desvantagens e complicações potenciais dum tubo endo-
traqueal (aumento das resistências das vias aéreas, maior 
risco de infecção, obstrução, estenose subglótica). A más-
cara facial é frequentemente mal tolerada, exige drena-
gem gástrica contínua e dificulta os cuidados de enfer-
magem e a alimentação oral. A aplicação via cânulas 
nasais respeita a fisiologia das vias aéreas, não exige 
cuidados ou pessoal especializado, o que permite a sua 
utilização em qualquer centro hospitalar. Uma das raras 
complicações é a necrose / infecção da mucosa nasal, 
que pode deixar como sequela deformidade nasal. Não 
permite, no entanto, a aplicação de pressões superiores a 
12 cm de H2O, o que limita o seu uso a situações menos 
graves, ou em fase inicial, e a pressão é flutuante e, 
frequentemente, inferior à programada, devido às perdas 
ocorridas pela boca. Em compensação, estas caracterís-
ticas tornam o CPAP nasal seguro e bem tolerado. As 
complicações associadas ao CPAP são, essencialmente, 
síndrome de baixo débito e barotrauma e o seu apareci-
mento está em relação directa com a pressão aplicada, 
modalidade (PEEP, CPAP), técnica de aplicação (traqueal, 
máscara facial, cânulas nasais). Estas complicações são 
mínimas com CPAP nasal já que, habitualmente, só sur-
gem quando se empregam pressões elevadas ou inade-
quadas (3, 12, 17). Nos doentes descritos não registamos 
qualquer complicação. 
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Em conclusão, pensamos que o CPAP nasal é uma 
técnica simples e não invasiva, útil na estabilização res-
piratória dos lactentes com bronquiolite, em situação de 
insuficiência respiratória eminente. A sua utilização 
precoce parece permitir uma evolução mais benigna da 
doença, diminuindo a necessidade de suporte ventilatório 
mais agressivo e o internamento em UCI. 
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