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Resumo: A disfungao dos musculos respiratérios é uma das conseqiiéncias da
ventilagdo mecdnica em paciente critico. Em alguns casos a fraqueza muscular é
decorrente de sua doenca de base. Nota-se a reducdo da forca diafragmatica apos
12 h de ventilagdo mecanica controlada de acordo com estudos experimentais
em modelos animais. Entretanto, hd vdrios fatores que podem ser responsaveis
pela disfungdo muscular respiratéria e conseqliente dificuldade no desmame da
VM. O objetivo desta revisao foi verificar as causas das alteragdes dos musculos
respiratorios em pacientes que apresentam insuficiéncia respiratéria aguda. A busca
nas principais bases de dados eletronicas resultou na selecdo de estudos
experimentais e de revisao dos dltimos 10 anos, sendo a maioria realizada em
modelos animais. Observou-se que a disfungdo muscular respiratéria é multifatorial,
podendo estar relacionada a sepse, ao uso de medicamentos, a desnutricao e a
prépria ventilagdo mecanica controlada. E necessério identificar cada um desses
fatores, visto que, isolados ou associados, potencializam a disfungdo muscular
respiratoria.

Descritores: Insuficiéncia respiratéria/reabilitagdo; Musculos respiratérios; Respiracao

artificial; Revisao de literatura

ABSTRACT: Impairment of breathing muscles is one of many consequences of
mechanical ventilation in critical patients. In some cases, muscle weakness is
due to patients’ disease itself. According to experimental studies conducted
with animals, diaphragm force decreases after 12 hours of controlled mechanical
ventilation. However, many factors might be responsible for such breathing
muscles dysfunction and consequent difficulty in weaning from mechanical
ventilation. The aim of the present review was to search for the causes of
breathing muscle alterations in patients who present acute respiratory failure.
The search in main electronic databases led to selecting experimental and
review studies published in the last 10 years, most of which were conducted
with animal models. According to the reviewed studies, impairment of breathing
muscles is multi-factorial and might be related to sepsis, medicine consumption,
nutrition deprivation, and to the controlled mechanical ventilation itself. It is
mandatory to identify each of these factors since, either isolated or associated,
they increase respiratory muscle dysfunction.

Key worps: Literature review; Respiration, artificial; Respiratory insufficiency/
rehabilitation; Respiratory muscles
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INTRODUCAO

O fendmeno da respiragao processa-
se pela integragcdo dos pulmdes ao sis-
tema nervoso central e periférico e
com a caixa tordcica e musculos res-
piratérios; é atividade muscular coor-
denada'?, que pode ser comprometida
por doencas que afetem qualquer com-
ponente do sistema, desde o sistema
nervoso central até a unidade alveolar.
Determinadas situagdes podem alterar
a funcdo muscular respiratéria indu-
zindo a fraqueza ou a fadiga, levando
a insuficiéncia ventilatéria cronica ou
aguda. Nessas situacdes, quando a so-
brecarga imposta excede a capacidade
da bomba muscular, ocorre a faléncia
ventilatoria®.

A fraqueza muscular respiratdria po-
de estar presente em estagios tardios
de doengas neurolégicas e neuromus-
culares, anormalidades estruturais da
caixa toracica e doencas obstrutivas'.
Esses casos podem ser indicagoes pri-
mdrias para ventilagdo mecanica
(VM), sendo o suporte ventilatério
essencial no manejo da insuficiéncia
respiratéria'*=, embora as indicagdes
mais usuais na unidade de terapia
intensiva (UTI) sejam o trauma, as ci-
rurgias e a sepse em pacientes previa-
mente higidos®.

As anormalidades neuromusculares
da doenca critica (ANMDC) sao co-
mumente encontradas nos pacientes
internados em UTIs, sendo que 50%
dos pacientes sob VM por periodo su-
perior a sete dias desenvolvem anor-
malidades eletrofisiolégicas, com
incidéncia média de 25% de fraqueza
muscular'®®. Essas desordens neuro-
musculares adquiridas na UTI geram
dificuldade no desmame da VM"2689
custos hospitalares elevados®® e mor-
talidade aumentada®. Em torno de 70
a 80% desses pacientes conseguem
ser extubados? ap9ds reversao da causa
que originou a necessidade deVM>1011;
entretanto, 20 a 50% destes podem
apresentar dificuldades no desmame,
requerendo suporte ventilatério
prolongado™.

Dessa forma, o objetivo deste estu-
do foi revisar a literatura existente pa-

ra verificar se a disfuncdo muscular
respiratoria em pacientes que apresen-
taram insuficiéncia respiratoria aguda
(IRpA) na UTI é decorrente da VM ou
associacao dos fatores envolvidos
nesse processo.

METODOLOGIA

A presente revisdo critica de litera-
tura cientifica foi feita nas bases de
dados Medline, Cochrane, Cinhal e
Lilacs. Foram incluidos artigos dos ulti-
mos 10 anos de publicacdo. A busca
foi por estudos experimentais em hu-
manos ou animais, nos idiomas inglés,
portugués e espanhol. Foram cruzadas
as palavras chaves critical care,
mechanical ventilation, respiratory
muscle alterations, dysfunction, acute
respiratory failure. Nessa busca, foram
encontrados 74 artigos, sendo selecio-
nados 18 e utilizados 14 apés a leitura
do resumo ou do texto na integra.
Além destes, foram incluidos 15 artigos
provenientes das referéncias dos
artigos lidos, totalizando 29 artigos.

A maior parte dos artigos encontra-
dos consiste em estudos realizados em
animais e 8% sao estudos de revisao
da literatura. Foram excluidos estudos
em pacientes ou animais portadores
de doengas pulmonares, cardiacas,
neurolégicas, neuromusculares ou em
pacientes sob ventilagdo ndo-invasiva,
em poés-operatorio e em terapia medi-
camentosa prévia.

Disfuncao muscular
do doente critico

Em estudo de revisdo de De Jonghe
etal.?, os autores determinaram as prin-
cipais ANMDC adquiridas na UTI,
principalmente ap6s VM. Sao classifi-
cadas, de acordo com as causas, em
polineuropatias da doenca critica e
miopatias agudas associadas a VM,
drogas e sepse'®*.

As ANMDC sdo definidas como
lesdes do nervo periférico, do misculo
ou da juncdo neuromuscular, que apa-
recem durante a permanéncia do
paciente na UTI. Por isso, os termos
neuromiopatia, fraqueza muscular e
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paresia adquirida na UTI vém sendo
utilizados para designar a disfuncao
neuromuscular periférica. Os testes
eletrofisiol6gicos evidenciam axono-
patia sensoriomotora, sendo o diagnos-
tico definitivo feito por bidpsia mus-
cular, em que se nota enfraquecimento
difuso por atrofia de fibras tipo Il e
elevacao transitéria dos niveis de crea-
tina fosfoquinase®.

As polineuromiopatias apresentam
incidéncia alta nos pacientes de UTI.
Em revisdo realizada por Deem et al.?,
demonstrou-se incidéncia de 48 a
96%, nao estando evidente quais
fatores de risco estariam envolvidos.
Segundo os autores, considera-se a pre-
senca de mdltiplos fatores potenciais
de risco, e embora os estudos sejam
limitados, conclusdes preliminares
podem ser obtidas quanto & associagao
desses fatores e o desenvolvimento das
ANMDC, por exemplo: hiperglicemia;
fatores especificos da doenca, do
paciente, do tratamento e complica-
¢Oes da doenca; sepse e disfuncio or-
ganica mdltipla.

Nos pacientes com IRpA tratados
com doses prolongadas de corticos-
teréide e bloqueadores neuromuscula-
res, principalmente quando usados em
associacdo, observou-se atrofia mus-
cular de fibras tipo I, necrose e axono-
patia®®. A perda de massa muscular
causada pela reducao do nimero de
fibras tipo Il pode ser agravada ou
mesmo promovida por distdrbios
metabdlicos como hipofosfatemia,
hipo ou hipermagnesemia, hipo ou
hipercalemia e desnutricao®®'*'#, con-
digdes que sdo constantemente obser-
vadas em pacientes de UTI2.

Ventilagao mecanica

O suporte ventilatério é tratamento
essencial para muitos pacientes em te-
rapia intensiva e vem sendo largamen-
te utilizado nesses pacientes, indepen-
dentemente de sua faixa etaria e do
tipo de UTI*>. Estudos experimentais
recentes''21518 em animais, tém sido
desenvolvidos para avaliar o efeito da
VM na funcdo muscular. A ventilacao
mecanica prolongada é capaz de alte-
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rar as propriedades contrateis do dia-
fragma. Em 2002, Sasson et al.'
avaliaram o efeito do tempo de venti-
lacdo mecanica controlada (VMC) nas
propriedades contrateis do diafragma
em coelhos e demonstraram reducdo
na capacidade de geracdo de forga no
diafragma em VMC; e, ainda, que
essa reducao é tempo-dependente no
animal intubado in vivo e in vitro.
Particularmente, in vivo, a pressao
transdiafragmatica maxima reduziu a
forca do diafragma em 27 e 51%
(p<0,01) ap6s um e trés dias de VMC,
respectivamente, mas permaneceu
inalterada em animais anestesiados e
ventilados no modo pressao positiva
continua na via aérea. Ainda em 2002,
Yang et al.'®, de forma semelhante,
estudaram o uso da VMC na funcdo
do diafragma com o objetivo de deter-
minar se ocorreria alteragdo no padrao
da cadeia pesada de miosina (CPM)
da miofibrila diafragmatica em ratos,
além de avaliar os efeitos da VMC na
area de seccdo transversa das fibras
tipo I, Il e fibras hibridas. Foi um estudo
controlado, em que os animais foram
submetidos a VMC por até quatro dias.
Foram analisados os misculos diafrag-
ma costal, extensor longo dos dedos e
séleo. Verificou-se que no grupo da
VMC, houve redugdo nas fibras tipo |
e aumento da proporc¢ao de fibras hi-
bridas, comparado ao outro grupo que
foi anestesiado e permaneceu em
respiracao espontanea, com forte cor-
relacdo entre o tempo de VM e a
proporc¢ao das fibras hibridas (r=0,85).
Na andlise dos mdsculos do membro,
ndo houve diferenca entre os grupos.
O estudo concluiu que um periodo
curto de VM é capaz de gerar altera-
¢bes significativas no remodelamento
do diafragma de ratos, podendo inter-
ferir no processo de descontinuagdo da
VM.

No ano seguinte, Capdevila et al."
demonstraram que, em coelhos sob
VMC por tempo médio de 51 h,
existiam alteragdes nas propriedades
contrateis e nos tipos de fibras do mds-
culo diafragma e 5° intercostal exter-
no. Nao houve reducao significativa
do peso corporal nos grupos experi-
mental e controle, porém o peso dos
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musculos respiratérios foi significa-
tivamente menor no grupo experimen-
tal. As diferencas no didmetro e area
de secgdo transversa ocorreram nos
trés tipos de fibras de ambos os grupos,
sendo significativa a redugao de fibras
somente para o tipo lla e IIb (p<0,05),
com reducdo maior de 21 e 23%, res-
pectivamente, no musculo diafragma.

Diferentemente de alguns auto-
res'>1018 Racz et al."" consideram que
curto prazo de VMC (24 h) resulta em
alteracdes nas proteinas contrateis e
nos niveis de transcricao do acido ribo-
nucleico mensageiro (RNAm). Foram
realizadas duas séries experimentais
em que, primeiro, examinaram-se as
conseqiiéncias de 24 h de VM na ex-
pressdo de alguns fatores do diafragma
e, em seguida, determinaram-se os
efeitos de 24 h de mobilizacdo passiva
ritmica e descondicionamento induzi-
do por imobilizagdo no gastrocnémio.
Os fatores estudados foram: fatores re-
guladores musculares (determinagao
miogénica, miogenina Myf5) proteinas
de ligacao inibidoras do DNA, isofor-
mas de CPM, bomba de Serca ATPase
(bomba de célcio do reticulo sarcoen-
doplasmatico) e receptor alfa-acetilco-
lina. Os resultados demonstraram que
a anestesia e, particularmente, a VMC
alteraram os niveis de RNAm e das
isoformas CPM, precocemente, 24 h
apos a VM. Contudo, ndo houve alte-
racdo na expressao dos fatores estuda-
dos no gastrocnémio. Embora a anes-
tesia contribua para essas alteracdes,
elas foram significativamente maiores
no grupo sob VM. Entretanto, estudo
experimental realizado em 2004 por
Shanely et al.'” demonstrou in vivo que
animais submetidos a 6 h de VMC j&
apresentam diminuicdao de 30%
(p<0,05) da sintese proteica e 65%
(p<0,05) da sintese da CPM do diafrag-
ma, quando comparados ao grupo con-
trole sem alteragdes nos tipos de fibras
transcritas pelo RNAm. Nesse estudo,
[Clleucina (substancia incorporada as
proteinas musculares) foi adicionada
ao plasma para quantificar as protei-
nas. Ao avaliar 18 h de VMC, esses
achados persistiram, mas a fibra tipo
lIx reduziu-se em 60%, na compara-
¢do com o grupo controle. Esses resul-

tados sustentam a hipétese de que a
atrofia diafragmatica induzida pela
VM esteja associada a redugdo da
sintese proteica diafragmatica.

O uso da VMC durante a sepse foi
avaliado por Ebihara et al."> em rela-
¢do ao impacto na lesdo sarcolemal
diafragmatica de 15 ratos divididos em
trés grupos: controle, séptico e séptico
comVMC. Os autores confirmaram por
modelo in vitro que o estresse mecani-
co e oxidativo atuam juntos e sinergi-
camente para favorecer lesdo sarcole-
mal. O uso da VM durante a sepse,
nesse estudo, foi essencial para preve-
nir dano ao sarcolema e para melhorar
a producao de forga diafragmatica.

Sepse

Alguns autores**¢, em estudos de re-
visdo, concordam que a sepse possa
causar fraqueza muscular nos pacien-
tes em UTI. Essa condi¢ao neuromus-
cular foi associada a faléncia no des-
mame da VM em pacientes com sepse
ou sindrome inflamatéria de resposta
sisttmica (SIRS). Achados eletrofisio-
[6gicos demonstraram evidéncia de
degeneragao axonal de fibras motoras
e sensoriais*®, que representa as mani-
festagdes neurais da disfuncdo organica
multipla (DOM)?. Segundo Anzueto®,
70% dos pacientes com DOM apresen-
tam degeneracdo axonal com ativida-
de sensorial e motora deficitaria e 30%
tém sinais clinicos de fraqueza, fa-
[éncia no desmame e reflexos tendino-
sos profundos diminuidos ou ausentes,
com funcao dos nervos cranianos
preservados. Ha relato de que até 70%
dos pacientes sépticos na UTI desen-
volvem polineuromiopatia associada
a altas taxas de mortalidade®.

Foi proposto um modelo animal por
Matuszczak et al.'” para avaliar a fun-
¢ao diafragmatica e de musculos peri-
féricos associada as alteragoes infla-
matérias da sepse, em que se induziu
pancreatite necrotizante aguda. Nesse
estudo, foram avaliadas as proprieda-
des contrateis dos musculos diafragma,
s6leo e extensor longo dos dedos, en-
contrando significativa reducao da for-
¢a do diafragma para todas as fre-
quiéncias de estimulo utilizadas e tam-
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bém na capacidade de resisténcia do
grupo experimental, quando compa-
rado ao grupo controle (p<0,05). A fun-
¢ao dos musculos periféricos ndo mos-
trou alteragao significativa em qual-
quer dos grupos.

Para avaliar o efeito da peritonite
na fibra diafragmatica e na fibra
solear, Lin et al." analisaram o efeito
do 6xido nitrico e sua capacidade de
produzir lesdo em ratos. Foi um estudo
controlado, em que dois modelos de
toxemia foram empregados; em ambos
houve significativos danos sarcolemais
e alteragdes no potencial de membra-
na da miofibrila diafragmatica. A lesdo
sarcolemal induzida pela sepse foi
significativamente maior no diafragma
que no séleo (p< 0,05). Os sinais mor-
folégicos e eletrofisiologicos da lesao
diafragmética foram amenizados com
administracdo da enzima inibidora do
oxido nitrico sintase.

Na sepse, o aumento dos radicais
livres é condicdo que predispde o
tecido a lesdo e conseqiente disfuncao
dos musculos respiratérios. Essas
espécies de oxigénio reativo sdo o
peréxido de hidrogénio (H,0,), o
radical superéxido (O,) e o radical
hidroxila (OH). Em ensaio clinico
realizado em 2001 por Callanhan et
al.? no diafragma de ratos, com oxi-
génios reativos H,0,, O, e OH, ins-
tituidos isoladamente em cada um dos
trés grupos do estudo, verificou-se que
as proteinas contrdteis sdao suscep-
tiveis a modificagbes pelo O, e OH.
A exposicdo a esses agentes induziu
alteragdes na funcdo fisiol6gica com
reducdo da capacidade de geragdo de
forca absoluta no misculo, sem altera-
¢Oes na sensibilidade ao célcio.

Previamente, Fujimura et al.?'(2000)
avaliaram o efeito do Isoproterenol na
contratilidade diafragmatica in vitro
de ratos e demonstraram que esse me-
dicamento aumenta a contratilidade
e acelera a recuperagdo da fadiga
diafragmadtica na peritonite séptica,
pela ativacdo do sistema adenilato
ciclase. Em outro estudo do mesmo
ano, Fujimura et al."* investigaram o
efeito de trés enzimas removedoras de

radicais livres (PEG-SOD, PEG-CAT,
DMSQO) e a concentracao de ma-
londialdeido (MDA) na contratilidade
diafragmatica durante a peritonite
séptica, tendo observado que a capaci-
dade de geracdo de forca estava esta-
tisticamente reduzida e os niveis de
MDA estavam elevados no grupo
séptico. As enzimas PEG-SOD, PEC-
CAT e DMSO melhoraram significati-
vamente a contra¢do diafragmatica e
preveniram a elevagdo de MDA
(p<0,001). Os resultados sugerem que
varios tipos de radicais livres deriva-
dos do oxigénio tém seu papel na redu-
¢ao da contratilidade diafragmatica
apoés sepse.

No ano seguinte, Taille et al.??
avaliaram o efeito protetor da heme-
oxigenase na peritonite séptica de
ratos. Mantendo-se um grupo controle,
o grupo experimental recebeu inocula-
¢ao intraperitonial de Escherichia coli.
Os resultados mostraram importante
papel protetor da heme-oxigenase con-
tra a disfuncao diafragmatica induzida
pela sepse, podendo estar relacionado
a suas propriedades anti-oxidantes.

Medicamentos

A miopatia por esteréide pode
apresentar-se como processo agudo ou
cronico, cujos mecanismos de mione-
crose envolvem diminuigdo da produ-
¢ado de proteinas contrateis e aumento
na renovacao de substratos bioqui-
micos'. Outros potenciais mecanismos
incluem catabolismo miofibrilar
aumentado, atividade glicolitica pre-
judicada, lentificacdo cinética das
pontes cruzadas e expressdo reduzida
da Serca'. Esse tipo de miopatia pode
também ser resultante da ativacdo de
um sistema protease ATP-dependente’.
Segundo Laghi e Tobin', mais de 2/3
dos pacientes em VM que receberam
glicocorticéides e bloqueadores neuro-
musculares (BNM) por mais de dois
dias desenvolveram fraqueza prolon-
gada, assim como os que receberam
aminoglicosideos, os quais interferem
na transmissao neuromuscular.

Deem et al.’ também relataram que
0s BNM e corticosteréides podem estar
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associados ao desenvolvimento da
miopatia do doente critico, além de
possiveis fatores de risco adicionais,
como sexo feminino, idade avancada,
aminoglicosideos, utilizacao de cate-
colaminas/ vasopressores, nutricao pa-
renteral, hiperglicemia, terapia para
transplante renal.

Alguns autores”?** conseguiram de-
monstrar, por meio de estudos pros-
pectivos de coorte, efeito medicamen-
toso negativo sobre a fibra muscular.
Campellone et al.* observaram 87
pacientes apds transplante hepatico,
dos quais sete (8%) apresentaram
incidéncia das anormalidades neuro-
musculares da doenca critica (ANMDC)
diagnosticadas pelo exame fisico. No
entanto, De Jonghe et al.” observaram
incidéncia de 25,3% em 95 pacientes
sob VM por mais de sete dias. Nesses
trabalhos, os autores discutem como
fator de risco independente o uso de
corticosterdides. Em relacao aos BNM,
o estudo de Garnacho-Montero et al.*#,
por meio de dados eletrofisiolégicos,
demonstrou incidéncia de 68,5% de
ANMDC em 73 pacientes com sepse
e DOM, os quais estavam sob VM por
periodo maior que 10 dias.

De Jonghe et al., em estudo de
revisao de 2004, demonstraram que os
corticosterdides e BNM estdo implica-
dos na génese de ANMDC. Os corticos-
teréides mostraram associacdo inde-
pendente com a ANMDC na analise
de trés estudos prospectivos. Quanto
aos BNM, dos oito estudos avaliados,
apenas um mostrou associagdo inde-
pendente.

Desnutricio

A desnutricdo proteicocalérica é
condicdo que altera a composigao cor-
poral, produzindo reducdo da massa
geral do corpo e alteragdes minerais
e ionicas que acompanham a deterio-
racao de mdltiplos 6rgios. E capaz de
afetar, entre outros, o sistema respira-
tério, podendo ocasionar disfun¢do no
impulso inspiratério, nos musculos res-
piratérios, na mecanica ventilatéria,
nas trocas gasosas e nos mecanismos
de defesa frente as infeccoes®.
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O impacto dessa condigao sobre o
sistema respiratorio afeta a performan-
ce muscular respiratéria®®, principal-
mente do diafragma’“?>?”, sendo fator
chave na patogénese da faléncia da
bomba muscular respiratéria, gerando
necessidade de VM prolongada e
dependéncia dela®. A desnutricdo é
observada com relativa freqiiéncia nos
pacientes criticos por apresentarem
hipermetabolismo, com reduzidas ta-
xas de sintese proteica, ou por apre-
sentarem co-morbidades associadas,
tais como doenca pulmonar cronica,
sepse, trauma e disfuncdo cardiaca®.
A influéncia negativa dessa situagdo
afeta diretamente a funcao muscular
respiratéria pela perda dos elementos
contrateis'®'? e, indiretamente, por
piorar ou induzir desarranjos na com-
posicao muscular'2627,

A ingesta inadequada, sobretudo em
situacdes criticas, ativa diversos me-
canismos como catabolismo proteico
e gliconeogénese, para proporcionar
energia. Como conseqiiéncia da deple-
¢do nutricional prolongada, ocorre di-
minuicdao da massa e contratilidade
muscular®. Koerts-de Lang et al.?® con-
seguiram demonstrar esse efeito no
diafragma de ratos, que foram dividi-
dos em quatro grupos, recebendo trata-
mento por quatro semanas. Um grupo
recebeu tratamento com corticéide
(acetato de triancinolona), outros dois
grupos foram submetidos a graus
diferentes de desnutri¢do, o quarto foi
o controle. O peso do diafragma foi
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significativamente menor em todos os
grupos, comparado ao do grupo contro-
le. A atrofia induzida pelo corticéide
ocorreu nas fibras do tipo Il e a desnu-
tricdo grave induziu a atrofia de todos
os tipos de fibras (tipo |, 23%, tipo lla,
38% e lIx/b, 48%). Por outro lado, o
grupo submetido a desnutricdo grave
apresentou pequeno mas significativo
aumento na porcentagem de fibras
tipo Ila. Tanto o grupo que recebeu
corticoéide quanto o grupo submetido
a desnutricdo intensa apresentaram al-
teragdo na contratilidade diafragmati-
ca, apesar do comprometimento
desigual dos tipos de fibras musculares.
Esse mesmo autor?’, em 2000, utilizan-
do a mesma metodologia, buscou
observar o efeito do corticoide e da
desnutrigdo por tempo menor, duas se-
manas. A reducao da massa muscular
diafragmatica foi similar no grupo que
recebeu corticdide e no grupo subme-
tido a desnutricao grave. Ja a atrofia
das fibras tipo lx/b foi maior no grupo
que recebeu corticoide. O estudo reali-
zado por Ameredes et al., em 19997,
também evidenciou reducao das fibras
tipo Ilb (54-32%) e 1Ix (31-30%), mas
com aumento das fibras tipo | (32—
73%) e lla (22-23%) do diafragma de
ratos submetidos a desnutricao cronica.
A reducdo na massa muscular diafrag-
matica e alteracdo nos tipos de CPM
foram responsaveis por reducao da pro-
ducdo total de forca muscular e da
resisténcia a fadiga (p<0,05). Ao se
utilizar a reposicao dietética associada
ao hormoénio de crescimento, houve

reversao das alteracdes na composicao
proteica e na performance mecanica
muscular do diafragma dos ratos em
situacao de desnutricao cronica.

A deteccdo da deficiéncia nutricio-
nal é pois parte importante da terapéu-
tica desses pacientes, uma vez que
eles apresentam maior morbi-mortali-
dade*?*2¢. Alguns estudos, no entanto,
demonstram que as conseqliéncias
deletérias da desnutricdo podem ser
parcialmente revertidas com adequa-
do suporte nutricional'*?’, o qual pode
inclusive favorecer o desmame daVM'~.

CONCLUSAO

Observou-se que a disfungdo mus-
cular respiratéria €, na maioria das ve-
zes, multifatorial. Muitas vezes o
diagndstico exato da fraqueza ou
fadiga € limitado pelas condig¢oes do
paciente e pelos recursos técnicos
disponiveis, ficando a cargo dos
profissionais inferirem possiveis causas
dessas disfungdes. A VM é apontada
como causa direta de fraqueza mus-
cular, quando utilizada no modo con-
trolado, por levar a inatividade elétri-
ca dos musculos respiratérios. Entre-
tanto, atencao também deve ser dada
as doses de bloqueadores neuromus-
culares, a combinagcao com corticos-
terdides e a nutricdo adequada do
doente critico e ao controle da sepse,
visto que estes fatores isolados e as-
sociados potencializam a disfuncao
muscular respiratoria.
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