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Sevrajul şi desprinderea 
de suportul ventilator

Claudiu Zdrehuş

Majoritatea pacienţilor tolerează întreruperea bruscă a ventilaţiei meca-
nice, fără a avea nevoie de trecere graduală la respiraţia spontană. Atunci 
când întreruperea ventilaţiei mecanice şi desprinderea de ventilator se dove-
desc dificile, se impune stabilirea unei strategii de transferare către pacient 
a efortului respirator. Sevrajul de ventilator este un proces gradual care 
presupune diminuarea treptată a suportului ventilator la pacienţii care nu 
pot tolera trecerea imediată la ventilaţie spontană eficientă. Procesul de 
sevrare de ventilator se desfăşoară în mai multe etape: sevrarea de ventilaţia 
cu presiune pozitivă, de suportul presional, de PEEP, de sonda endotraheală 
sau sonda de traheostomie şi sevrarea de oxigenarea suplimentară.

Suportul ventilator este folosit adesea pentru scurte perioade de timp la 
pacienţii intubaţi de elecţie pentru alte motive decât insuficienţa respira-
torie. Astfel se întâmplă la  pacienţii ventilaţi după o intervenţie chirurgi-
cală majoră ca parte a îngrijirilor postoperatorii sau la cei intubaţi pentru 
protecţia căilor aeriene. Oprirea bruscă a suportului ventilator şi, cel mai 
adesea, extubarea rapidă sunt în general posibile la astfel de pacienţi, dacă 
următoarele criterii sunt îndeplinite: 

-	 pacientul este treaz, alert şi poate respira spontan eficient; volumul cu-
rent trebuie să fie normal, eventual măsurat spirometric

-	 indicaţia clinică pentru suportul ventilator nu mai există
-	 căile aeriene sunt lipsite de secreţii, ce se pot evacua prin aspirare sau 

tuse eficientă şi pacientul este capabil să-şi protejeze căile aeriene îm-
potriva aspiraţiei

-	 radiografia pulmonară este normală, fără semne de atelectazii sau con-
densări pulmonare
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-	 la pacienţii ventilaţi mecanic după o intervenţie chirurgicală pe cord 
deschis sau după o intervenţie chirurgicală majoră, gazele sanguine 
trebuie să fie normale sau aproape normale, atât în timpul suportului 
ventilator cât şi după întreruperea sa

-	 pacientul este nevoie să rămână internat în secţia de terapie intensivă 
pentru a continua umidifierea gazelor inspirate, aerosolizare, fiziotera-
pia respiratorie şi la nevoie reintubaţie

Pacienţii care au nevoie de suport ventilator de durată, săptămâni sau 
chiar luni sunt dificil de sevrat şi de desprins de ventilator. Decizia de a pune 
în aplicare un protocol de desprindere de suportul ventilator, la astfel de 
pacienţi, trebuie să se bazeze în primul rând pe criteriile clinice. Parametrii 
paraclinici ajută la luarea deciziei de desprindere de ventilator, dar trebuie 
să susţină sau să completeze criteriile clinice.

Fiziopatologia dependenţei de ventilator
Atunci când apar complicaţii pulmonare postoperatorii care produc insu-
ficienţă respiratorie sau atunci când apar alte complicaţii, ca infecţia sau 
hemoragia, menţinând pacientul în stare critică, decizia de întrerupere a 
suportului ventilator este necesar să fie amânată. O nevoie continuă pentru 
asistare ventilatorie poate apare ca urmare a scăderii saturaţiei în oxigen a 
hemoglobinei (SaO2), instabilitate hemodinamică la încercarea de întrerupe-
re a ventilaţiei mecanice, dependenţă psihică sau prin degradarea raportului 
dintre necesarul ventilator şi capacitatea ventilatorie a pacientului. Criteriile 
clinice împreună cu parametri respiratori trebuie luaţi în considerare pentru 
a decide momentul în care se poate începe desprinderea de ventilator la 
aceşti pacienţi (Tabelul 1).

Factorii psihologici
Ventilaţia prelungită este o experienţă chinuitoare pentru pacient, acesta 

putând manifesta fenomene de depresie, anxietate sau chiar psihoză. Deli-
rul, uneori manifestat prin comportament paranoid şi dezorientare, apare 
frecvent la pacienţii vârstnici din terapie intensivă, mai ales la aceia care 
sunt privaţi de un somn odihnitor sau care primesc medicaţie care interferă 
cu funcţia mentală normală (corticosteroizi, benzodiazepine). Evaluarea co-
rectă a statusului mental este foarte utilă, deoarece cooperarea pacientului 
şi evitarea atacurilor de panică în cursul procesului de sevrare de ventilator 
pot grăbi dresprinderea de ventilator. Asigurarea somnului şi utilizarea unor 
agenţi psihotropi adecvaţi (haloperidol) pot preveni sau diminua apariţia 
delirului şi astfel ameliorează procesul de sevrare de ventilaţia mecanică.
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Tabel 1. Cauze ce duc la dependenţa de suportul ventilator

           
          Cauze                                                                          Descriere

Afecţiuni neurologice                                 Cauze centrale, afecţiuni de nervi periferici
Afecţiuni respiratorii                                  Tulburări ale mecanicii respiratorii
                                                                  Afectarea musculaturii respiratorii:   
                                                                         -  forţă musculară diminuată
                                                                         -  tulburări metabolice
                                                                         - denutriţie
                                                                          - tulburări în aportul şi  extragerea O2
                                                                              Tulburări ale schimburilor gazoase
                                                                          - cauze vasculare
                                                                          - alterarea raportului ventilaţie/perfuzie
Afecţiuni cardio-vascularre                         Toleranţa cardiacă diminuată a efortului 
                                                                     musculaturii respiratorii

Cauze psihologice                                        Necesar mare de O2 la ţesuturi

Hipoxemia arterială
Ventilaţia mecanică poate ameliora oxigenarea arterială prin administra-

rea de volume curente mari care se opun apariţiei de atelectazii, permite ad-
ministrarea de concentraţii mari de oxigen şi PEEP, reduce sau ameliorează 
efectele edemului pulmonar, ameliorează funcţia cardiacă şi îmbunătăţeşte 
raportul ventilaţie-perfuzie. Printr-un efort respirator mare, muşchii respi-
ratori consumă o cantitate foarte mare de oxigen. Efortul expirator intens 
reduce volumul pulmonar end-expirator. Ventilaţia dificilă creşte de aseme-
nea necesarul de oxigen al altor organe determinând agitaţie şi descărcare 
de catecolamine. Atunci când debitul cardiac este compromis, extragerea 
oxigenului se amplifică, putând depăşi aportul de oxigen. Creşterea volumu-
lui sanguin venos desaturat contribuie la agravarea hipoxemiei. De asemenea 
creşterea necesarului metabolic poate duce la decompensarea miocardului, 
ischemie şi disfuncţie diastolică. Ventilaţia mecanică diminuează aceste pro-
bleme prin eliminarea unei mari părţi a lucrului mecanic respirator.

Instabilitatea cardio-vasculară
Un lucru mecanic respirator exagerat poate avea repercusiuni cardio-vas-

culare importante în prezenţa ischemiei miocardice, insuficienţei cardiace 
sau în cazul unei rezerve cardiace reduse. Debitul cardiac scăzut contribuie 
direct la hipoxemie şi la diminuarea forţei ventilatorii. Hipoxemia alterea-
ză drastic debitul cardiac şi eliberarea catecolaminelor provoacă frecvent 
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tulburări de ritm la tranziţia spre respiraţie spontană. Respiraţia spontană 
determină creşterea simultană atât a presarcinii cât si a postsarcinii  inimii 
drepte şi creşte anxietatea şi lucrul mecanic respirator. Consumul de oxigen 
(VO2) şi debitul cardiac se pot dubla, iar o respiraţie cu efort exagerat poate 
precipita apariţia de ischemie miocardică. La pacienţii cu afecţiuni cardiace 
se impune reducerea graduală a suportului ventilator înainte de tentativa 
de sevraj.

Pentru desprinderea cu succes de ventilator este nevoie de oxigenoterapie, 
terapie antiaritmică, reducerea postsarcinii, coronarodilatatoare, diuretice şi 
restabilirea graduală a respiraţiei spontane. La pacienţii cu disfuncţii venti-
latorii obstructive asociate, lucrul mecanic ventilator crescut se poate asocia 
cu o scădere a presiunii medii intrapleurale. În urma eforturilor inspiratorii 
exagerate scade presiunea intratoracică, dar cresc congestia vasculară cen-
trală şi postsarcina ventriculului stâng. În astfel de situaţii este esenţial să 
se reducă cererea totală ventilatorie prin măsuri care ameliorează mecanica 
pulmonară şi reduc necesarul ventilator/minut. Folosirea CPAP sau suportul 
ventilator non-invaziv pot sa fie eficiente în aceste cazuri. De asemenea 
terapia pentru ameliorarea performanţei cardiace şi tratamentul ischemiei 
miocardice sunt de mare ajutor.

Tulburarea raportului dintre capacitatea ventilatorie şi necesarul 
ventilator
Pentru o ventilaţie spontană eficientă este nevoie ca  forţa ventilatorie şi 

anduranţa respiratorie să fie adecvate. Diminuarea forţei ventilatorii duce la 
retenţia de CO2 sau hipoxie, mai ales în cazul unei sedări excesive sau când 
o hipercapnee cronică este prezentă. Una dintre cauzele cele mai frecvente 
de dependenţă de ventilator este imposibilitatea de a menţine o ventilaţia 
adecvată fără dipnee exagerată. 

Reducerea nevoile ventilatorii pe minut (VE) este un deziderat major pen-
tru că se află în directă legătură cu travaliul respirator. Minut ventilaţia este 
dependentă de: concentraţia CO2, eficienţa ventilaţiei şi de stimulul respira-
tor central (Tabelul 2).

Febra, frisonul, durerea, agitaţia, efortul respirator exagerat, sepsisul şi 
supraalimentarea sunt cele mai frecvente cauze de creştere a producţiei de 
CO2 la un bolnav din terapie intensivă. În cursul procesului de sevraj, anxio-
liza şi tratamentul durerii pot reduce nevoile ventilatorii. Producţia de CO2 
este influenţată de statusul nutriţional, ca şi de numărul şi compoziţia calo-
riilor administrate. Chiar dacă alimentaţia este esenţială, este important să 
nu supraalimentăm pacientul. Caloriile în exces se pot transforma în grăsimi, 
generând CO2. Carbohidraţii produc mai mult CO2 pe calorie decât grăsimile 
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sau proteinele. Supraalimentarea poate determina şi distensie abdominală 
şi disconfort, acestea influenţând negativ un pacient care se află la limita 
insuficienţei respiratorii. 

Tabel 2. Factorii care influenţează cererea ventilatorie

Producţia de CO2 Vd/Vt crescut Cauze centrale

Febra
Frisonul

Durerea – agitaţia
Trauma – arsurile

Sepsisul
Supraalimentarea
Efortul respirator

Bolile pulmonare
Hipovolemia

Ocluzia vasculară
Ventilaţia mecanică

PEEP excesiv

Neurogene
Psihogene

Acidoza metabolică
Hipoxemia

Sepsisul
Hipotensiunea

Ventilaţia alveolară (VA), componenta ventilaţiei care elimină efectiv CO2, 
reprezintă ventilaţia totală/minut (VE) ajustată cu fracţia ventilaţiei spaţiu-
lui mort. Astfel că eficienţa ventilatorie poate fi exprimată de formula: 

			V   A = VE (1- VD/VT)
 

unde VD/VT reprezintă fracţia spaţiului mort fiziologic. Orice proces patolo-
gic care interesează plămânul sau caile aeriene la un bolnav critic determină 
creşterea ventilaţiei spaţiului mort. De asemenea factori ca ocluziile arteri-
ale trombembolice sau vasculitice, PEEP excesiv sau hipovolemia pot reduce 
perfuzia la nivelul plămânului ventilat, crescând spaţiul mort alveolar. Uti-
lizarea unor volume curente mici se caracterizează prin creşterea spaţiului 
mort anatomic. Dacă adăugăm la acestea şi spaţiul mort al ventilatorului, al 
prelungirilor de la piesa în Y ale circuitului respirator avem clar o ventilaţie 
ineficientă care încetineşte substanţial procesul de sevrare de ventilator.

Pacienţii vârstnici şi cei foarte taraţi sunt cei mai susceptibili a prezen-
ta deprimarea centrului respirator. Deprimarea centrului respirator poate fi 
explicată şi de alte afecţiuni neurologice, hipotiroidism, sedare excesivă, pri-
varea de somn şi alcaloza metabolică (primară sau compensatorie). Inaniţia 
de asemenea poate duce la depresie respiratorie, dar aceasta se poate ame-
liora în câteva zile de alimentaţie adecvată, probabil prin creşterea forţei 
musculaturii respiratorii. Administrarea continuă de lungă durată, zile sau 
săptămâni, a benzodiazepinelor determină depresie respiratorie de durată (7 
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sau 10 zile). Acest fapt subliniază încă odată necesitatea întreruperii zilnice 
a sedării şi evaluarea necesarului de sedare. 

Stimularea excesivă a centrului respirator poate să apară datorită unor 
stimuli neurogeni, psihogeni, reflex sau stimuli metabolici care accentuează 
necesarul ventilator şi lucrul mecanic respirator. Hipoxemia, hipotensiunea, 
sepsisul şi acidoza accentuează cererea ventilatorie. Corectarea acidozei 
metabolice este una dintre măsurile cele mai eficiente de corectare a hi-
perventilaţiei. De asemenea nu este indicat să se scadă valoarea PaCO2 sub 
valoarea uzuală de repaus a pacientului. De fapt menţinerea PaCO2 puţin 
mai mare decât valoarea normală poate ajuta prin diminuarea cererii venti-
latorii. Anxietatea şi dezorientarea pot influenţa negativ cererea ventilato-
rie, acestea putând fi evitate prin consilierea pacientului, explicarea planului 
de sevraj şi administrarea cu precauţie a anxioliticelor sau tranchilizantelor 
majore (haloperidolul). Dexmedetomidina (Precedex) a început să fie tot mai 
utilizată pentru sedare deoarece nu produce sedare excesivă sau depresie 
respiratorie. 

Presiunea inspiratorie medie produsă de sistemul respirator/respiraţie 
poate fi aproximată prin formula:

		  P = R(Vt/ti) + (Vt/2CRS) + auto-PEEP

unde R şi CRS sunt rezistenţa inspiratorie şi respectiv complianţa sistemului 
respirator, Vt este volumul curent şi ti este timpul inspirator. Astfel pentru 
acelaşi nivel al  VE , un efort respirator mai mare trebuie făcut dacă scade CRS 

sau atunci când cresc Vt, auto-PEEP-ul, fluxul inspirator mediu (Vt/ti) sau R. 
Bronhospasmul, retenţia de secreţii şi edemul mucoasei căilor aeriene sunt 
factorii care cresc R, dar care pot fi influenţaţi primii de tratament. Retenţia 
de secreţii creşte foarte mult efortul inspirator la pacienţii cu căile aeriene 
deja îngustate. Infiltratele pulmonare şi edemul, volumele pulmonare mari, 
colecţiile pleurale, distensia abdominală şi poziţia de decubit dorsal reduc 
CRS. Auto-PEEP-ul este un fenomen dinamic influenţat de ventilaţia/minut 
şi de uşurinţa cu care aerul este evacuat din plămâni. Auto-PEEP-ul variază 
o dată cu modificările impedanţei respiratorii (bronhospasm, rentenţie de 
secreţii, ventilaţia/min, poziţia corporală, alterarea fracţiei timpului de inspir 
şi activitatea musculaturii expiratorii). Auto-PEEP-ul variază de asemenea în 
diferitele arii pulmonare, în funcţie de afectarea regională a acestor zone 
pulmonare. 

Pentru aceeaşi valoare a volumului curent, muşchii respiratori pot con-
suma mai mult oxigen atunci când paternul respirator este necoordonat. 
De exemplu, pacienţii cu contracţii diafragmatice ineficiente, slabe, permit 
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conţinutului abdominal să ascensioneze la fiecare efort inspirator, astfel că 
o mare parte a tensiunii dezvoltate de muşchii inspiratori asupra cutiei tora-
cice nu se transformă în presiune intrapleurală negativă care  să permită ca 
aerul să pătrundă în plămâni.	

Particularităţile circuitului ventilatorului joacă şi ele un rol important în 
diminuarea efortului respirator. Rezistenţa tubului endotraheal depăşeşte 
rezistenţa căilor aeriene superioare. Presiunea de frecare creşte rapid atunci 
când fluxuri mari sunt administrate pe tuburile de calibru mic. Lumenul tu-
burilor endotraheale poate fi îngustat de cuduri sau de depunerile de secreţii 
vâscoase, aderente, de aceea este de preferat utilizarea tuburilor endotraheale 
de dimensiuni mari. Se impune luarea în considerare a traheostomiei pentru 
a facilita evacuarea secreţiilor din căile aeriene şi pentru a scădea rezistenţa 
căilor aeriene. Chiar şi la pacienţii care sunt la limita extubării, aceasta poate 
avea succes cu suport presional modest sau CPAP, mai ales edacă pacienţii au 
un disconfort din cauza diametrului mic al sondei de intubaţie. 

Capacitatea unui pacient de a efectua un efort respirator acceptabil este 
dependentă de starea centrilor respiratori şi de performanţa musculară. 
Pacienţii vârstnici şi cei taraţi sunt mai susceptibili a prezenta o depresie 
respiratorie centrală. Există şi alte cauze revesibile de depresie respiratorie, 
cum ar fi tolerarea unor concentraţii mai mari de CO2 la pacienţii cu BPOC. 
Alcaloza metabolică, hipotiroidismul şi privarea îndelungată de somn pot fi 
şi ele cauze ale depresiei respiratorii.

Cu centrii respiratori intacţi şi cu mecanica respiratorie normală, este pu-
ţin probabil să apară retenţia de CO2 dacă pacientul poate genera mai mult 
de 25% din presiunea maximă inspiratorie la ocluzia căii aeriene. Potenţa 
musculaturii respiratorii este determinată de volumul muscular, calitatea 
fibrelor musculare şi de mediul chimic în care se produce contracţia muscu-
lară. O stare de nutriţie deficitară determină diminuarea forţei musculare şi 
limitează presiunile maxime respiratorii. Scăderea greutăţii corporale duce 
şi la scăderea proporţională a forţei de contracţie a diafragmului. Glucocor-
ticoizii accelerează rata catabolismului proteic. Concentraţiile optime ale 
calciului, magneziului, potasiului, fosfaţilor, ionilor de hidrogen, clorului şi a 
bioxidului de carbon sunt extrem de importante pentru menţinerea perfor-
manţei musculare. Hipoxemia influenţează negativ anduranţa musculară şi 
mai puţin forţa musculară. 

Unele medicamente, cum sunt aminoglicozidele şi antiaritmicele (blocan-
tele canalelor de calciu) pot contribuii la scăderea forţei musculare, mai ales 
la pacienţii cu miastenia gravis sau alte afecţiuni neuromusculare. Aminofi-
lina şi medicamentele β-simpaticomimetice pot creşte uşor contractilitatea 
şi anduranţa musculară. 
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Anduranţa musculară este capacitatea muşchiului de a susţine un efort şi 
este determinată de balanţa dintre aportul şi consumul de energie la nivel 
muscular. Hipoxemia, anemia şi ischemia sunt parametri care trebuie corec-
taţi pentru că musculatura respiratorie necesită un flux sanguin adecvat, cu 
sânge bine oxigenat, pentru o performanţă optimă. Deşi musculatura are 
la dispoziţie o rezervă sanguină importantă, aceasta poate fi insuficientă 
în cazul unui stress înalt sau a unei insuficienţe de pompă cardiacă. S-a 
demostrat că pacienţii cu insuficienţă ventilatorie acută consumă pentru 
ventilaţia spontană aproximativ 25% din totalul de oxigen consumat de 
întregul organism. 

Pentru a ameliora oboseala musculară este important să asigurăm şi 
odihna musculaturii respiratorii. Oprirea activităţii musculare nu este reco-
mandată, dar o bună parte a lucrului mecanic muscular poate fi preluată. 
Ventilaţia mecanică asistată, poate realiza adaptarea optimă a respiraţiei, 
permiţând pacientului să se odihnească. Cât de mult este nevoie ca muscula-
tura respiratorie să se odihnească nu se poate aprecia cu exactitate. Se pare 
că o perioadă de odihnă de de cel puţin 12-24 de ore este indicată după un 
episod de decompensare respiratorie acută. 

Criterii de desprindere de suportul ventilator de durată
Ca un principiu general, suportul ventilator mecanic este posibil a fi în-
trerupt atunci când indicaţia pentru care a fost instituit nu mai este de 
actualitate. Aceasta înseamnă că afecţiunea care a dus la indicaţia de suport 
ventilator, fie că este pulmonară sau nu, s-a vindecat sau s-a ameliorat sub-
stanţial (Tabelul 3).

Este de asemenea important ca un pacient cu suport ventilator să-şi men-
ţină gazele sanguine în limite normale la valori ale FiO2 de 0,4 – 0,5 pentru 
a putea pune în discuţie desprinderea de ventilator. Excepţie fac pacienţii cu 
bronhopneumopatie cronică obstructivă (BPOC) care au fost ventilaţi pentru 
o insuficienţă respiratorie acută sau cronică. Aceşti pacienţi sunt obişnuiţi în 
condiţii „normale” cu valori ale PaO2 de aproximativ 60 mmHg şi valori peste 
normal ale PaCO2.

Este important ca plămânii, pe cât posibil, să fie fără infecţie, atelectazie 
sau edem. Obstrucţia căilor aeriene, fie prin dopuri de mucus sau bronho-
spasm, trebuie îndepărtată pentru că astfel creşte în mod dramatic efortul 
respirator.

Tulburările echilibrului acido-bazic se corectează înainte de începerea 
procesului de desprindere de suportul ventilator. Acidoza metabolică poate 
creşte semnificativ lucrul mecanic respirator, iar alcaloza metabolică poate 
duce la tulburări ale statusului mental şi inhibarea respiraţiei.
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Se apreciază clinic dacă pacientul va putea să respire eficient odată cu 
retragerea suportului ventilator. În evaluarea clinică se pune accent pe sta-
tusul nutriţional şi neuromuscular. O nutriţie deficitară, tulburările electroli-
tice, hipomagneziemia şi hipofosfatemia duc la dificultăţi în desprinderea de 
suportul ventilator. Stările catabolice severe duc la pierdere în greutate şi de 
masă musculară, în pofida unei nutriţii care asigură aport caloric şi proteic 
mare. O alimentaţie bogată în hidraţi de carbon duce la creşterea producţiei 
de CO2, cu creşterea efortului respirator, mai ales la pacienţii critici sau la cei 
care prezintă o afecţiune respiratorie preexistentă. La astfel de pacienţi nu-
triţia se compune în principal din lipide pentru aportul caloric, cu cantităţi 
mai mici de hidraţi de carbon.

Tabel 3. Criterii pentru desprinderea pacientului de suportul ventilator

- afecţiunea pulmonară sau extrapulmonară pt care s-a instituit suportul ventilator s-a      
   vindecat sau s-a ameliorat substanţial, tuse eficientă
- valorile gazelor sanguine să se menţină normale la FiO2 0,4  (excepţie pacienţii cu BPOC)
- lipsa infecţiei pulmonare, edemului pulmonar, atelectaziei sau obstrucţiei de căi aeriene
- tulburările acido-bazice şi electrolitice să fie corectate
- pacient conştient, cooperant şi pregătit psihic, fără sedare, GCS ≥ 13
- pacient stabil hemodinamic, preferabil fără suport inotrop
- status nutriţional şi neuro-muscular adevcat
- nu se tentează desprinderea de ventilator în prezenţa următoarelor: febră mare, convulsii,
   HDS,  dilataţie gastrică, ileus, insuficienţă renală sau hepatică
- în respiraţie spontană (tub „T”) nu trebuie să existe modificări semnificative ale frecvenţei
   cardiace, tensiunii arteriale, fără tahicardie sau dispnee, pacientul să fie capabil să-şi
   menţină gazele sanguine şi un volum curent de 5-7 ml/kg
- Afebril sau T< 38˚C
- Hb ≥ 8-10 g%

La pacienţii cu insuficienţă hepatică, cu insuficienţă renală cronică, alcoo-
lism cronic şi cei care sunt într-o stare critică de lungă durată desprinderea 
de suportul ventilator se realizează cu dificultate, în primul rând datorită 
stării de nutriţie precare şi a faptului că nu sunt capabili să depună un efort 
respirator eficient.

Înainte de începerea procesului de desprindere de suportul ventilator este 
necesară stabilizarea pacientului din punctul de vedere a hemodinamicii. Pe 
cât posibil, este bine să se aştepte stabilirea unei hemodinamici fără suport 
inotrop sau vasoactiv, înainte de începerea procesului de desprindere de 
suportul ventilator la pacienţii în stare critică.

Suportul ventilator trebuie continuat şi procesul de desprindere de suportul 
ventilator trebuie amânat în cazul în care pacientul prezintă febră mare, con-
vulsii sau atunci când sunt prezente complicaţii ca: dilataţie gastrică cu stază 
importantă, ileus, hemoragie digestivă superioară, insuficienţă renală acută.



Recomandări în Anestezie, Terapie Intensivă şi Medicină de Urgenţă

220

Este necesar ca pacientul să fie treaz, orientat, cooperant şi să fie pregătit 
psihic şi motivat pentru a se putea desprinde de suportul ventilator.

Criteriile obiective pentru desprinderea de ventilator
Criteriile obiective utilizate pentru a susţine decizia bazată pe criteriile clini-
ce pentru desprinderea de ventilator sunt reprezentate de: frecvenţa respi-
ratorie sub 30 respiraţii/minut, volum minutul sub 10L/minut, volum curent 
de cel puţin 5-7ml/kg, capacitatea vitală de cel puţin 800-1000 ml, iar forţa 
inspiratorie maximă să fie mai mare de -20 cmH2O. pH-ul sângelui areterial 
trebuie să se situeze între 7,35 şi 7,45, PaO2 între 70 şi 100 mmHg la FiO2 de 
0,4, iar PaCO2 trebuie să fie normală., excepţie făcând pacienţii cu BPOC la 
care se acceptă valori mai mari ale PaCO2 cu care aceştia sunt obişnuiţi. De 
asemenea este necesar a avea un raport VD/VT mai mic de 0,6, iar gradientul 
presional alveolo-arterial al oxigenului la FiO2 1 să fie mai mic de 250 mmHg 
(Tabelul 4).

Tabel 4. Parametri respiratori pentru desprinderea de ventilator

1. Parametri ventilatori
    - frecvenţa respiratorie < 30/min
    - V minutul < 8L/min şi nu > 10L/min
    - V curent minim 5-7 ml/kg
    - CV minim 800-1000 ml
    - Forţa inspiratorie maximă > -20 cmH2O
    - VD/VT < 0,6
    - Gradientul presional al O2 alveolar-arterial la FiO2 1 < 250 mmHg
2. Gazele sanguine
    - pH 7,35-7,45
    - PaO2 70-100 mmHg la FiO2 de 0,4
    - PaCO2 35-45

 
Desprinderea de ventilator nu este posibilă atunci când presiunile de vârf 

sau de platou sunt mari. Complianţa statică este de preferat să fie mai mare 
de 30 ml/cmH2O, iar rezistenţa la nivelul căilor aeriene să nu fie crescută. 
PEEP-ul trebuie redus şi eliminat  înainte de a începe procesul de desprinde-
re de suportul ventilator.

Unul dintre testele simple care se pot efectua la patul bolnavului pentru 
a determina dacă este posibilă desprinderea de ventilator este numărarea 
respiraţiilor după deconectarea de ventilator. O frecvenţă respiratorie peste 
30/min şi un volum curent < 300 ml este o indicaţie clară pentru continua-
rea suportului ventilator.
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Tehnici de desprindere de ventilator
Procesul de desprindere de ventilator este unul de durată şi presupune răb-
dare, perseverenţă şi se poate realiza prin mai multe metode. Una dintre me-
tode este în respiraţie sponatană şi tub în T sau ventilaţie CPAP şi ventilaţie 
spontană sau IMV cu reducerea progresivă a respiraţiilor impuse şi suport 
presional. Desprinderea de ventilator se realizează gradual la pacienţii care 
au fost cu suport ventilator îndelungat, la cei care au fost în stare critică 
de lungă durată, la cei care au forţa musculară diminuată sau au o stare de 
nutriţie precară. Se începe cu deconectarea de pe ventilator doar de 15-30 
minute şi o singură dată pe zi. Apoi aceste perioade se prelungesc progresiv, 
cu o supraveghere atentă şi constantă, până când pacientul este deconectat 
pentru o perioadă mai lungă decât perioada de conectare. Următorul pas 
este reprezentat de deconectarea de ventilator pe toată durata zilei şi apoi 
reconectarea în cursul nopţii. În final pacientul este deconectat de suportul 
ventilator şi în cursul nopţii.

Parametrii care se monitorizează în cursul procesului de desprindere de 
ventilator sunt reprezentaţi de frecvenţa pulsului, tensiunea arterială, frec-
venţa respiratorie şi alte semne care denotă ventilaţie ineficientă. Apariţia 
tahipneei peste 30 respiraţii pe minut în cursul procesului de desprindere, 
arată oboseala musculaturii respiratorii şi desprinderea de suportul ventila-
tor trebuie întreruptă, amânată sau încetinită. De asemenea gazele arteri-
ale trebuie să se menţină la valori satisfăcătoare în perioadele de ventilaţie 
spontană. Scăderea SpO2 sub 90% sau creşterea PaCO2 peste 45 mmHg când 
pacientul este în respiraţie spontană sunt indicatori clari că procesul de des-
prindere de ventilator trebuie încetinit (Tabelul 5).

Tabel 5. Criterii pentru toleranţa la procesul de desprindere de suportul ventilator

Criteriul Descrierea

Parametri obiectivi care indică succesul/to-
leranţa

Parametri clinici subiectivi care indică 
intoleranţa

Gaze sanguine acceptabile (SpO2 ≥ 85-90%; 
PaO2 ≥ 50-60 mmHg; pH ≥ 7,32; creştere a 
PaCO2 ≤ 10 mmHg)
Stabilitate hemodinamică (puls< 120-140/
min; P nu se modifică > 20%; TAS < 180-200 
mmHg; TAD > 90 mmHg, TA nu se modifică > 
20%, fără vasopresoare)
Stabilitate respiratorie (FR ≤ 30-35 resp/ min)
Schimbări ale statusului  mental (somnolenţă, 
comă, agitaţie, anxietate)
Apariţia unui disconfort  evident
Disforie
Semne de creştere a efortului respirator 
(intrarea în acţiune a musculaturii accesorii, 
respiraţie paradoxală)
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O altă metodă de desprindere de ventilator cu ajutorul tubului în T şi sub 
strictă supraveghere, este reprezentată de trialuri zilnice până când pacien-
tul respiră eficient 60 de minute pe tubul în T (frecvenţă respiratorie, puls, 
TA şi volum curent adecvate), apoi se poate extuba. Dacă pacientul, după 
extubare, nu respiră eficient, se reintubează şi se instituie suport ventilator 
asistat/controlat pentru următoarele 24 de ore. Ziua următoare se repetă 
încercarea de desprindere de suportul ventilator. Această metodă s-a arătat 
eficientă la pacienţii care au fost pe suport ventilator în cursul unei peri-
oade de aproximativ o săptămână. Este totuşi îndoielnic ca această metodă 
să fie eficientă la pacienţii ventilaţi mecanic pe perioade lungi de timp, de 
săptămâni sau luni. 

Primul criteriu care trebuie îndeplinit în cazul procesului de desprindere 
de ventilator prin tehnica de respiraţie spontană este siguranţa pacientului. 
O prelungire exagerată a încercărilor de respiraţie spontană, atunci când nu 
sunt întrunite criteriile de toleranţă, duce la precipitarea oboselii musculatu-
rii respiratorii, instabilitate hemodinamică, disconfort şi alterarea schimbu-
rilor gazoase. De aceea se impune o monitorizare atentă în primele minute a 
trialului de respiraţie spontană şi de abia apoi se poate lua o decizie de con-
tinuare. Pacientul continuă procesul de desprindere de suportul ventilator 
pentru 30 de minute, dar nu mai mult de 120 de minute. Nu s-au constatat 
diferenţe, în ceea ce priveşte evoluţia pacienţilor, între diferitele metode de 
desprindere prin respiraţie spontană, adică CPAP (5 cmH2O), niveluri scăzute 
ale suportului presional (5-7 cmH2O) sau tubul în T (Tabelul 6).

Tabel 6. Protocol de desprindere de ventilator în respiraţie spontană

1. se poziţionează pacientul ridicat în şezut
2. se evită sedarea, în afara cazurilor în care pacientul este extrem de anxios
3. se ataşează tubul în T cu flux mare de oxigen umidifiat sau se menţine pacientul conectat 
    la ventilator cu CPAP 5 cmH2O
4. se continuă dacă nu apar semne de epuizare a musculaturii respiratorii
5. dacă nu se poate continua se revine la ventilaţia mecanică iniţială
6. pacienţii cu suport ventilator de scurtă durată (sub 21 zile) se pot extuba după 30-120 de 
    minute de respiraţie spontană eficientă
7. în caz de nereuşită nu se încearcă decât o dată /zi
8. la pacienţii care au beneficiat de suport ventilator prelungit (peste 21zile), la cei care au 
    dificultăţi cu eliminarea secreţiilor, sau la cei care au avut nevoie de reintubaţie, se 
    extubează după 24 de ore de ventilaţie spontană eficientă 

În unele centre se preferă ca procesul de desprindere de suportul ventila-
tor să folosească o tehnică care utilizează modul de ventilaţie IMV. Astfel, 
respiraţiile impuse se reduc treptat până când pacientul respiră spontan. Su-
portul presional este utilizat de asemenea pentru desprinderea de suportul 
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ventilator, în special la pacienţii cu BPOC. Se începe cu un suport presional 
de 20 cmH2O, apoi acesta se reduce treptat urmărindu-se volumul curent şi 
frecvenţa respiratorie. Dacă pacientul respiră eficient cu un suport presional 
de 5 cmH2O, el poate respira eficient şi pe tubul în T.

Efectuarea unei traheostomii asigură un dispozitiv mai sigur de ventila-
ţie mecanică şi permite o mai mare flexibilitate în procesul de desprindere 
de suportul ventilator prin CPAP sau respiraţie spontană. Prezenţa tubului 
endotraheal la nivelul nasului sau cavităţii bucale poate cauza disconfort şi 
anxietate, frustrare prin imposibilitatea de a comunica eficient şi poate pre-
lungi procesul de desprindere de suportul ventilator. Prezenţa traheostomiei 
de obicei îmbunătăţeşte comunicarea pacientului scăzând disconfortul şi 
anxietatea. Dezumflarea paţială a balonaşului sondei de traheostomie per-
mite şi vorbirea, chiar dacă pacientul este încă pe suport ventilatilator cu 
presiune pozitivă. Un alt avantaj al traheostomiei rezidă în faptul că îmbu-
nătăţeşte efortul respirator prin scăderea spaţiului mort. 
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