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Resumo
A polineuromiopatia do paciente crítico é uma afecção comum 

em pacientes graves em unidade de terapia intensiva, expostos a 
seus fatores de risco, sendo muitas vezes subdiagnosticada e capaz 
de causar prejuízo funcional ao paciente, incluindo a capacida-
de ventilatória, desencadeando insufi ciência respiratória aguda 
por incompetência neuromuscular. A presente revisão, realizada 
através de pesquisa sistemática da literatura, objetiva identifi car 
se as alterações da contratilidade muscular na polineuromiopatia 
do paciente crítico, focando na musculatura diafragmática e da 
parede torácica, podem interferir no desmame do paciente. Desse 
modo, apresentar-se-ão os aspectos fi siopatológicos da doença, uma 
breve avaliação física desses aspectos e dados científi cos atuais que 
demonstrem a interferência negativa dessa afecção muscular sobre 
o desmame da ventilação mecânica. Conclui-se existirem estudos 
evidentes de que a polineuromiopatia do paciente crítico aumenta 
o tempo do paciente na ventilação mecânica e atrasa o desmame 
desta, aumentando o risco de falha na extubação, necessidade de 
traqueostomia, morbidade e mortalidade associadas à internação 
hospitalar prolongada. É importante que o fi sioterapeuta esteja 
atento à presença dessa doença, com o objetivo de agir precoce-
mente para minimizar seus efeitos deletérios. Por fi m, ressalta-se a 
necessidade de mais estudos que foquem essa doença como causa 
de falha no desmame da ventilação mecânica.
Palavras-chave: fi sioterapia, miopatias, polineuropatias, desmame 
do respirador.

Revisão

Abstract
Critical illness polyneuromyopathy is a common disease in seve-

rely ill patients hospitalized in critical care units and exposed to its 
risk factors. Frequently it is underdiagnosed and capable of impairing 
the patient’s function, including the ventilatory capacity, which can 
unleash acute respiratory failure, caused by neuromuscular incom-
petence. Th e objective of this systematic literature review was to 
identify if the physiopathological changes in contractile properties of 
muscle in patients with critical illness polyneuromyopathy, focusing 
in the diaphragm and thoracic muscles, may interfere with weaning 
from mechanical ventilation. It will be shown the physiopathologi-
cal aspects of this disease, a brief physical exam and scientifi c data 
that demonstrate that this muscular illness aff ects negatively the 
weaning. We concluded that there are scientifi c studies which show 
that critical illness polyneuromyopathy increases patients time in 
mechanical ventilation and delays its weaning, increasing the rate 
of failed extubation, need of tracheostomy, morbidity and mortality 
associated with prolonged hospitalization. It is important that the 
physical therapist detect this illness earlier, in order to prevent its 
deleterious eff ects. Finally, it is suggested the need of further studies 
that focus this disease as cause of weaning failure. 
Key-words: physical therapy, myopathies, polyneuropathies, 
ventilator weaning.
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Introdução

Movimentar as alavancas ósseas adequadamente através 
da ação muscular é o ponto de partida para a funcionalidade 
[1]. No sistema ventilatório, quando a musculatura move 
a parede torácica gera gradientes de pressão intratorácicos 
necessários para a movimentação do fl uxo aéreo [2] que, sob 
uma mecânica normal e no repouso, ocorre com gasto ener-
gético insignifi cante. O pulmão então cumpre a hematose, 
sua fi nalidade primordial [3]. 

A contração de um músculo é um dos estímulos mais 
efi cazes para modifi car o tipo e o tamanho das suas fi bras 
[1,3], de modo a adaptá-las ao trabalho imposto. Assim, os 
músculos ventilatórios são altamente especializados a fi m de 
manterem atividade contínua sem fadigarem-se. Também 
são capazes de responder efi cientemente aos aumentos da 
demanda metabólica orgânica quando íntegros, estando ativos 
durante toda a vida [3].

Pacientes criticamente doentes e internados em centro 
de terapia intensiva (CTI) são submetidos a períodos pro-
longados de repouso, fator causal de deterioração da função 
muscular. Somado a isso, existem múltiplos fatores capazes 
de provocar tal deterioração e que podem ocorrer juntos, 
tais como: alterações eletrolíticas, aumento do catabolismo, 
defi ciências nutricionais e estresses farmacológicos [4,5]. A 
ventilação mecânica invasiva (VMI) pode afetar negativamen-
te os músculos da respiração, levando às diversas alterações 
fi siopatológicas dos músculos respiratórios, sobretudo no 
diafragma, incluindo a atrofi a muscular, lesões nas miofi brilas 
e redução da capacidade de gerar força [6].

Devido a esses fatores, torna-se comum nestes indivíduos a 
fraqueza muscular e a perda da função contrátil normal, o que 
no âmbito da ventilação pode gerar a insufi ciência respiratória 
aguda (IRpA) [7]. Assim, há prejuízo da funcionalidade e da 
independência do paciente, tanto durante a estada no CTI 
quanto no período pós-alta [8].

Atualmente, com os avanços dos cuidados em terapia 
intensiva, que permitem a sobrevivência e recuperação de 
pacientes mais graves, passou a existir uma grande prevalência 
tanto de fraqueza quanto de fadiga muscular persistentes, que 
não se devem apenas à inatividade e perda de massa mus-
cular decorrente de patologia grave [7,8]. Estas disfunções 
contráteis ocorrem devido às muitas alterações no complexo 
neuromuscular, tanto em sua macroscopia quanto na microes-
trutura, promovendo alterações eletrofi siológicas importantes 
e levando à polineuromiopatia do paciente crítico (CIPNM). 

Essa afecção se relaciona diretamente com o aumento 
da morbidade [8,9] e mortalidade [8,10], difi culdade de 
desmame [11-13], consequente dependência da VMI [13], 
prolongamento da estada do paciente em âmbito hospitalar 
[12], reduzida qualidade de vida pós-alta e necessidade de 
reabilitação por longos períodos [8].

Esta revisão bibliográfi ca sistemática tem o objetivo de 
identifi car se as alterações fi siopatológicas da contratilidade 

muscular na CIPNM, com foco na musculatura diafragmá-
tica e da parede torácica, podem interferir no desmame do 
paciente grave. 

Material e métodos

Buscou-se artigos originais e revisões nas línguas inglesa e 
portuguesa, nos seguintes bancos de dados: Pubmed, Bireme, 
Highwire Press e Scielo. O acervo da Biblioteca da Faculdade 
de Ciências Médicas do HUPE/UERJ também foi utilizado. 
As palavras-chaves utilizadas foram: fi sioterapia, miopatia, 
polineuropatia e desmame do respirador. Foram avaliados 
artigos científi cos com humanos adultos (19 anos ou mais), 
prioritariamente, e animais, entre 1998 e 2008, sendo aberta 
exceção para os trabalhos clássicos de MacFarlene e Rosenthal 
[14], Bolton et al. [15] e de Maher et al. [16]; também foram 
usados capítulos de livros. Usou-se 5 livros e 34 artigos.

Resultados

Foram encontrados 08 trabalhos relevantes à revisão. 
A Tabela I mostra um resumo desses, com seus resultados 
principais.

Aspectos fisiopatológicos da CIPNM

A polineuropatia do paciente crítico (CIP) foi descrita pela 
primeira vez por Bolton et al. [15], que relataram o desenvolvi-
mento de fraqueza motora e alterações de sensibilidade severas 
em 05 pacientes sépticos e com disfunção múltipla de órgãos 
(DMO), necessitando de VMI prolongada e cursando com 
desmame difícil, sendo preciso realização de traqueostomia 
(TQT). Diagnosticou-se a doença por exames eletrofi sioló-
gicos. A biópsia feita em um dos indivíduos mostrou atrofi a 
por denervação, anormalidades citoarquiteturais musculares 
e atrofi a de fi bras tipo I e II, o que poderia representar mio-
patia primária associada à neuropatia. As duas sobreviventes 
apresentaram déficits motores persistentes pós-alta com 
duração variável. 

A descrição da polimiopatia do paciente crítico (CIM) 
é ainda mais antiga, sendo realizada por MacFarlene & 
Rosenthal [14], que relataram o caso de uma paciente que 
apresentou fraqueza muscular generalizada após tratamento 
de status asthmaticus, com uso de altas doses de corticóides e 
bloqueadores neuromusculares (BNM), durante 08 dias de 
VMI. Após a reversão da obstrução da via aérea, a paciente 
apresentava fraqueza muscular generalizada e incapacidade 
de sair da VMI, com eletroneuromiografi a (ENMG) de-
monstrando sinais de miopatia. A paciente recuperou-se 
progressivamente.

Atualmente, sabe-se que a distinção entre CIM e CIP 
é difícil [17], já que muitos sinais clínicos, eletrofi siológi-
cos e fatores de risco dessas se sobrepõem [18,19]. Assim, 
propõe-se uso de termo mais abrangente, como fraqueza 
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adquirida no CTI [18], ou CIPNM [9] para referir-se a 
esta doença.

O diagnóstico da CIPNM pode ser feito através de estudos 
eletrofi siológicos e biópsia muscular. O uso da escala do Medic 
Research Council (MRC) é relatado como método efi ciente de 
identifi cação da afecção [18], por avaliar sua expressão física 
geral (fraqueza muscular generalizada). Nesta, avalia-se o grau 
de força (de 0 a 5 pontos) dos seguintes movimentos: abdu-
ção de ombro, fl exão de cotovelo e fl exão de punho, fl exão 
de quadril, extensão de joelho e dorsifl exão. Valores abaixo 
de 48 em um total de 60 pontos indicam CIPNM [13]. A 
aferição da pressão inspiratória máxima (PImáx), expiratória 
máxima (PEmáx) e capacidade vital (CV) pode refl etir o grau 
de acometimento respiratório [13,20].

Clinicamente, a CIPNM se manifesta sob dois aspectos 
principais que ocorrem concomitantemente e permitem 
seu diagnóstico fi sioterapêutico: o surgimento de fraqueza 
muscular súbita, que pode ir da quadriparesia até quadriple-
gia fl ácida e a difi culdade em se liberar o paciente da VMI, 
caracterizando o desmame difícil. Estas ocorrem mesmo em 
vigência de recuperação dos outros órgãos e sistemas e do 
nível de consciência [18,19]. A função muscular tende a se 

recuperar, porém mais lentamente quando comparada às 
outras funções [13].

Evidências científicas da interferência da 
CIPNM no desmame da ventilação mecânica 

Comumente, pacientes internados no CTI encontram-se 
sob VMI, sendo que na presença de anormalidades neuro-
musculares pode haver prolongamento da necessidade desse 
suporte. Porém, o próprio uso da VMI pode causar altera-
ções musculares ventilatórias [6,11], criando ciclo vicioso 
ascendente, no qual os efeitos deletérios se somam, podendo 
causar difi culdade no desmame. A falha em 3 ou mais testes 
de ventilação espontânea e a necessidade de 7 ou mais dias 
para se atingir o sucesso no desmame, desde o primeiro teste, 
caracterizam desmame difícil [21]. Normalmente, quando o 
paciente atinge 48 horas fora da VMI considera-se sucesso no 
desmame [22]. Mas, em pacientes que estão sob VMI pro-
longada, em especial aqueles com CIPNM, rotineiramente se 
vê sinais de IRpA após esse período [13,20]. É recomendado 
nesses casos considerar que houve sucesso no processo após 
15 dias em ventilação espontânea [13].

Tabela I - Estudos e resultados principais.
Autores / Tipo de Estudo Amostra Tipo de Intervenção Variáveis Analisadas Resultados Principais

MacFarlene e Rosenthal [14]
Relato de caso

N = 1
CIM

Movimento ativo
Medida do pico de fluxo 
expiratório
ENMG

Força muscular
Pico de fluxo expiratório
Condução neural

↓ Força Muscular
↓ pico de fluxo expiratório
Dificuldade no desmame

Bolton et al. [15]
Relato de 5 casos
(revisão de prontuários)

N = 5
CIP

Avaliação Clínica
Exames eletrofisiológicos
Biópsia de neural e 
muscular

Força muscular
Histologia
Condução neuromotora

↓ Força Muscular
Desmame difícil
Denervação de músculos 
respiratórios

Maher et al. [16]
Análise Retrospectiva
(não avaliou CIP especifica-
mente)

N = 40;
31 CIP

Eletrofisiologia dos mem-
bros
Condução frênica
ENMG tórax e diafragma

Presença de polineuro-
patia
Tempo em VMI
Tempo em desmame

↑ Tempo em desmame
Denervação diafragmática

De Jonghe et al. [9]
Prospectivo e de coorte

N = 95;
24 CIPNM

MRC
Eletrofisiologia
Biópsia muscular

Grau de Força muscular
Tempo em VMI

↑ Tempo em VMI
↑ Tempo no CTI

De Jonghe et al. [11]
Prospectivo e de coorte

N = 95;
24 CIPNM

MRC
Eletrofisiologia
Desmame

Grau de força muscular
Tempo em VMI
Tempo de desmame

↑ Tempo em desmame

Garnacho-Montero et al. 
[12]
Prospectivo e de coorte

N = 64;
34 CIP

30 sem CIP

Desmame (↓ PSV ou Peça 
T)
Avaliação neurofisiológica

Sucesso no desmame
Tempo de desmame
Tempo em VMI

↑ Tempo em VMI
↑ Tempo em desmame 
↑ Falha no desmame
↑ Tempo no CTI

De Jonghe et al. [13]
Observacional e prospectivo

N = 116 MRC
PImáx, PEmáx, CV
Desmame (Peça T)

Sucesso no desmame
Relação do MRC com 
PImáx, PEmáx e CV

↑ Tempo em desmame 
↓ MRC correlacionado com
↓ PImáx, PEmáx e CV

Levine et al. [23]
Experimental e coorte

N = 14: morte 
cerebral

N = 8: cirúr-
gicos

Biópsia Diafragmática Marcadores de proteólise
Área transversa de fibras / 
No de fibras

↓ área transversa de fibras 
Tipo I e II
↓ Proteólise
↓ 55% PDI



57Fisioterapia Brasil - Volume 11 - Número 1 - janeiro/fevereiro de 2010

Visando determinar a frequência, o tipo, e o signifi cado 
das desordens neuromusculares na falha do desmame da 
VMI, Maher et al. [16] revisaram 40 prontuários de pacientes 
cuja avaliação sugeria falha no desmame da VMI por causas 
neuromusculares, investigando por meio de estudos eletrofi -
siológicos dos membros e sistema ventilatório a presença de 
qualquer tipo de polineuropatia. O tempo médio em VMI foi 
de 38 dias, sendo a avaliação feita após 14 dias em média. Dos 
40 pacientes avaliados, 33 (83%) tinham alguma forma de 
polineuropatia, sendo a CIP a mais prevalente (31 pacientes).

A severidade da polineuropatia não se associou com a 
mortalidade (a taxa de óbitos na CIP foi de 39%). Já a mor-
bidade foi diretamente proporcional à severidade da doença: 
pacientes que apresentavam a forma severa demoraram em 
média 136 dias para desmamar versus (vs) 52 dias na forma 
leve ou moderada da doença. Foi encontrada correlação, 
mesmo pouco precisa, entre presença de polineuropatia 
dos membros, condução anormal frênica e denervação do 
diafragma. Observou-se que 20 indivíduos com evidências 
eletrofi siológicas destes acometimentos demoraram 23 dias 
a mais para desmamar, comparados com os que não tinham; 
entretanto, essa diferença não foi signifi cativa, segundo os 
autores do artigo.

 De Jonghe et al. [9] avaliaram 95 pacientes críticos 
que demoraram 12,4 ± 06,8 dias entre o início da VMI e o 
despertar, identifi cando a presença de CIPNM em 24 deles 
(25,3%) por meio de eletrofi siologia e biópsia muscular em 
alguns pacientes, tendo MRC de 33,2 ± 11,5 pontos. Após 
despertar, os pacientes com CIPNM demoraram 18,2 ± 36,6 
(em média 06) dias para sair da VMI, enquanto os que não 
tinham esta doença 7,6 ± 19,2 (em média 03) dias. A duração 
total de VMI foi de 34,8 ± 37,4 (média de 30) dias vs. 18,4 ± 
19,4 (média de 15) dias, respectivamente. Os pacientes com 
CIPNM demoraram mais para receber alta do CTI, após 
despertar, em comparação aos que não a tinham (27,6 ± 31,4 
vs. 14,6 ± 19,6, médias de 13 vs. 10 dias, respectivamente). 

De Jonghe et al. [11], com a mesma metodologia e 
pacientes do estudo anterior, propuseram verifi car se esta 
patologia é fator independente de retardo no desmame da 
VMI, submetendo esses indivíduos a períodos diários de teste 
de ventilação espontânea, extubando-os, caso tolerassem esse 
teste, independente da presença de CIPNM. Entre o início da 
VMI e o despertar, passaram-se 09 (7 a 17) dias em média e a 
duração média do desmame foi de 03 (1 a 9) dias. Pacientes 
que desenvolveram CIPNM tiveram tempo de desmame 
signifi cativamente maior: em média 6 (1 a 22) vs. 3 (1 a 7) 
dias em relação aos que não a apresentavam. A probabilidade 
de permanecer em VMI, após acordar, na CIPNM foi 2,4 
vezes maior e a duração do desmame foi 3,5 dias maior em 
comparação com aqueles que não a desenvolveram: a CIPNM 
foi preditor independente de desmame prolongado.

Garnacho-Montero et al. [12] estudaram 64 pacientes 
que estavam em VMI por mais de 07 dias; 34 (53,1%) de-
senvolveram CIP. Os pacientes foram submetidos a períodos 

diários de ventilação espontânea, para avaliar a possibilidade 
de descontinuar a VMI. O desmame levou mais tempo para 
iniciar na CIP (16,4 ± 8,1 vs 11,3 ± 4,5 dias) e a VMI teve 
maior duração (34 (12 a 99) vs. 14 (7 a 44) dias), assim como 
o desmame (15 (1 a 74) vs. 02 (0 a 29) dias). Na CIP, o índice 
de reintubação (RETOT) foi de 41,2% vs. 13,3% em sua 
ausência, sendo preciso fazer TQT em 61,8% dos indivíduos 
com CIP vs. 13,3% sem CIP. A falha no desmame, portanto, 
foi maior na CIP (79,4% vs. 20%). Doze pacientes receberam 
alta do CTI com TQT, sendo 08 portadores de CIP.

A CIP foi o único fator independente de falha no desma-
me, aumentando em 15 vezes o risco desta. As 03 primeiras 
causas de RETOT na CIP foram a hipoxemia, o aumento do 
trabalho ventilatório e a redução do clearence de secreções. 
A mortalidade dentro do CTI não diferiu estatisticamente; 
porém, a taxa de óbitos fora desse e o tempo de hospitalização 
foram maiores no grupo com CIP. 

De Jonghe et al. [13] avaliaram 116 pacientes de CTI, 
buscando correlacionar a fraqueza dos membros com a 
respiratória. Esses despertaram após média de 10 (8 a 14) 
dias em VMI. Mensurou-se a MRC, PImáx, PEmáx e a CV; 
caso os pacientes tolerassem teste de ventilação espontânea, 
independente dos valores atingidos nas mensurações feitas, 
procedia-se extubação (EXTOT), que levou 06 dias para 
ocorrer após despertar. Houve 15 óbitos antes do procedi-
mento e mais 2 após 15 dias. Os valores foram: MRC de 41 
(22 a 52) pontos, PImáx de -30 (-20 a -40) cmH2O, PEmáx 
de + 30 (20 a 50) cmH2O, e a CV de 11,1 (6,3 a 19,8) ml/
Kg. Dos 106 pacientes extubados, 27,4% foram reintuba-
dos: a intercorrência ocorreu após 48 horas em 37,9%. Não 
houve diferenças signifi cativas na necessidade de RETOT 
nos pacientes que apresentavam baixas PImáx, PEmáx, CV 
(32,5% vs. 25%; 32,4% vs. 25,7%; 33,3% vs. 15,2%, respec-
tivamente, vs. valores altos). No entanto, a PImáx, PEmáx e a 
MRC reduzidas foram preditores independentes de atraso na 
EXTOT. O risco de atraso por uma semana ou mais no sucesso 
da EXTOT, após o despertar, foi mais de 04 vezes maior nos 
que tinham baixa PEmáx, e 08 vezes maior na PImáx baixa, 
quando comparados com quem tinha esses parâmetros altos. 
Em 50% dos pacientes, a EXTOT demorou mais de uma 
semana para ocorrer, indicando importante dependência da 
VMI após o despertar, sendo que a baixa PImáx e PEmáx 
foram preditores independentes de falha. Faz-se importante 
relatar que 20,7% dos pacientes necessitaram de TQT.

Levine et al. [23] demonstraram que a VMI controlada 
prolongada pode lesar o diafragma humano, reduzindo a pres-
são transdiafragmática (PDI) em 55%, o que, segundo esses 
autores, pode atrasar o desmame. Compararam pacientes com 
morte cerebral (em VMI por 18 a 69 horas) com pacientes 
cirúrgicos (VMI por 02 a 03 horas), que foram os controles. 
Na biópsia diafragmática, viu-se marcante atrofi a de fi bras 
tipo I e tipo II (57% e 53% menos área de secção transversa 
(CSA) que controles, respectivamente), com grande aumento 
dos marcadores de proteólise muscular e de estresse oxida-
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tivo. Na falta de estudos específi cos que busquem esse tipo 
de acometimento diafragmático na CIPNM, em humanos, 
pode-se deduzir que o comprometimento visto neste artigo 
assemelha-se ao que esta afecção pode causar.

Discussão

Durante o período de tempo pesquisado (1998 a 2008), 
pôde-se verifi car que há uma escassez de artigos científi cos que 
foquem a CIPNM como causa de desmame difícil, apesar de 
se recomendar que esta deva estar incluída na lista de doenças 
que possam defl agrar IRpA do tipo neuromuscular [15] e a 
consequente falha no desmame da VMI. Outra limitação é 
a falta de artigos originais recentes com o mesmo enfoque.

Nos estudos que verifi caram o impacto da CIPNM na 
liberação da VM [9,11-13,16] e nos relatos de casos [14,15], 
os pacientes estavam sob VMI por mais de 07 dias. Altera-
ções eletrofi siológicas da CIPNM podem ser detectadas nos 
membros já entre o 3o e o 7o dias de VMI [17]. Deduz-se que 
o diafragma [15,24] e os demais músculos da ventilação [15] 
podem ser afetados nesse mesmo período.

A maioria dos autores [9,11,12,14-16], com exceção de 
um grupo [13], utilizaram exames eletrofi siológicos para 
diagnosticar a CIPNM. Entretanto 03 artigos mais recentes 
[9,11,12] não fi zeram exames eletrofi siológicos ou histológicos 
dos músculos primários da ventilação ou dos seus acessórios, 
tendo-os feito apenas nos membros. Sem evidência direta de 
que esses músculos estavam afetados pela CIPNM, foram 
feitas suposições disto pelas características clínicas do paciente, 
incluindo a falha nas tentativas de desmame da VMI. 

Estas suposições estão de acordo com o estudo de Maher 
et al. [16], que viram fraca relação entre a fraqueza dos 
membros por polineuropatia e a disfunção eletrofi siológica 
dos músculos da ventilação. Na CIPNM ocorrem alterações 
concomitantes na função e histologia muscular e neural dos 
membros e músculos ventilatórios [15], havendo correlação 
entre a fraqueza dos membros com a respiratória [13]. Em um 
grupo de pacientes em VMI prolongada [5], evidenciou-se 
que esta fraqueza se relacionava com maior tempo em des-
mame, sendo que a força dos membros superiores teve maior 
correlação com a capacidade de respirar espontaneamente 
que o índice de respiração rápida e superfi cial: cada ponto 
ganho na escala de força muscular correspondia a 07 dias 
a menos no desmame da VMI. A intensidade da fraqueza 
muscular se relaciona diretamente com a maior mortalidade 
intrahospitalar [25].

Zifko et al. [24] encontraram que a neuropatia frênica e 
a denervação diafragmática são comuns na CIP, sem, porém, 
acharem correlação signifi cante com o tempo de internação 
no CTI ou em VMI. Esse é um dado relevante, pois mostra 
diretamente que tanto o diafragma quanto os músculos da 
ventilação podem sofrer as mesmas alterações que os membros 
sofrem decorrentes da CIPNM, o que, em outros grupos de 
pacientes, pode ter maior impacto no desmame da VMI e 

tempo de internação no CTI [15]. Além disso, não são apenas 
as anormalidades eletrofi siológicas que predizem a duração 
da VMI, devendo-se estar atento às variáveis fi siológicas que 
se relacionam com o tempo de desmame [26,27].

A sepse é fator independente de fraqueza muscular respi-
ratória [13], promovendo, nos músculos em geral, redução da 
CSA das fi bras tipo II [28] e tipo I [29], da força muscular e 
resistência à fadiga [28,29], aumento das constantes de tempo 
para contração e relaxamento muscular [28] e da latência entre 
potencial de ação neural e muscular, induzindo proteólise e 
redução da proteossíntese. O sarcolema fi ca menos excitável, 
o número de mitocôndrias reduz e seu metabolismo altera 
[30], diminuindo sua capacidade oxidativa [31]. Em alguns 
pacientes, pôde-se verifi car a presença de miosinólise [12] e 
necrose muscular [12,32].

 No diafragma ocorrem alterações semelhantes, vendo-se 
menor capacidade de gerar força muscular e limiar de fadiga, 
diminuição do aporte sanguíneo e da massa deste músculo e 
aumento de sua proteólise [33]. Em ratos, a sepse é capaz de 
gerar neuropatia frênica em apenas 06 horas [34].

No âmbito ventilatório, essas alterações podem gerar IRpA 
e ameaçar a vida do paciente [31], pela inabilidade dos mús-
culos da ventilação em responder aos aumentos da demanda 
orgânica. Mais especifi camente, o acometimento das fi bras 
tipo II pode prejudicar o aumento da frequência respiratória 
em situações que assim exijam, e o das fi bras tipo I pode afetar 
a endurance respiratória. Sendo a constituição dos músculos da 
ventilação, em termos de fi bras, de grande importância para 
sua função [3], qualquer doença que pode afetá-la constitui 
um sinal de alerta para problemas respiratórios. 

Sobre o acometimento dos músculos abdominais [15], 
pode-se deduzir que este pode difi cultar a ação do diafragma, 
por prejudicar função antagônico-sinérgica entre esses múscu-
los [35], impedindo geração de pressão inspiratória adequada. 
Perde-se um ponto fi xo fi rme e zona de aposição adequada, 
com detrimento da capacidade de erguer as costelas inferiores 
[36], e redução da capacidade de modifi car os diâmetros torá-
cicos. A PEmáx baixa pode atrasar a extubação [13] e reduzir 
a efi cácia da tosse, aumentando as chances de RETOT, sendo 
pior quando associada à hipersecreção [37], pela inabilidade 
de vencer resistência aumentada nas vias aéreas. 

Três autores [11-13] avaliaram seus pacientes diaria-
mente, por testes de ventilação espontânea, analisando a 
possibilidade de descontinuar a VMI. Extubaram esses 
pacientes sem considerar os valores das medidas da função 
ventilatória e a existência de CIPNM. Os indivíduos que não 
possuíam condições neuromusculares e ventilatórias para 
serem extubados teriam mais chances de falha. Demonstrou-
se, assim, que a CIPNM se relaciona com maior risco dessa 
intercorrência.

Todos os artigos pesquisados que avaliaram o tempo de 
desmame da VMI nos pacientes com CIPNM [11-13,16] 
foram unânimes em afi rmar que essa afecção aumenta signi-
fi cativamente o período desse procedimento. A presença de 
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comorbidades, como a DPOC [11], pode retardar ainda mais 
a liberação da VMI. 

A severidade da polineuropatia se relaciona diretamente 
com a morbidade do paciente e com seu tempo em desmame 
da VMI [16]. O índice de RETOT foi aumentado nos pacien-
tes portadores dessa doença [12,13], tendo esses indivíduos 
maior necessidade de TQT [12]. A necessidade de RETOT 
é dado importante, uma vez que se relaciona diretamente 
com o aumento do tempo de internação no CTI e com 
elevada mortalidade [26,38], podendo indicar a severidade 
do quadro clínico ou presença de comorbidades, inclusive as 
não identifi cadas [38], como pode ocorrer com a CIPNM.

Sobre esse último aspecto, é importante a identifi cação dos 
pacientes com chances de permanecer em VMI prolongada, 
tornando-se primordial a indicação de TQT precoce, decisão 
que deve ser tomada em conjunto com a equipe médica, já 
que a demora para se traqueostomizar o paciente se associa a 
um maior tempo em desmame e índice de falhas neste, além 
de aumentar a mortalidade no CTI [39].

Conclusão

A partir dos dados pesquisados, pode-se concluir que a 
CIPNM é uma afecção muscular comum em pacientes graves 
em CTI, expostos aos fatores de risco para esta. Apesar dos 
poucos estudos que focam esta doença como fator que inter-
fere negativamente no desmame da VMI, existem evidências 
científi cas que denotam seu impacto na ventilação espontâ-
nea por meio de danos diversos na musculatura esquelética, 
incluindo os músculos da respiração. Esse acometimento 
causa difi culdade e falha no desmame e dependência da VMI, 
aumentando os índices de RETOT e necessidade de TQT, 
bem como a morbidade e mortalidade.

Ressalta-se que o fi sioterapeuta deve estar atento à pre-
sença desta doença e familiarizado com a sua avaliação física, 
incluindo MRC e parâmetros ventilatórios, e manifestações 
comuns com o objetivo de poder atuar precocemente, direta 
e indiretamente, evitando maior deterioração orgânico-
funcional e complicações associadas à CIPNM, como as 
decorrentes da internação prolongada e do quadro ventilatório 
prejudicado. 

Assim, é importante que sejam realizados novos estudos 
que evidenciem a CIPNM como causa de falha no desmame, 
com maior uniformidade em seus parâmetros diagnósticos, 
incluindo exame físico, e nos indicadores para iniciar o des-
mame da VMI com avaliação eletrofi siológica e/ou histológica 
do complexo neuromuscular respiratório.
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