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RESUMO

Objetivos: Revisar as complicações pulmonares e inter-
venções fisioterapêuticas disponíveis para recém-nascidos 
com persistência do canal arterial (PCA).

Fontes de dados: Artigos publicados nas fontes de dados 
Medline e Lilacs, além de capítulos de livros nos idiomas portu-
guês e inglês, entre 1992 e 2006. As palavras-chave utilizadas 
para busca foram: “canal arterial”, “prematuridade”, “síndrome 
do desconforto respiratório”, “complicações” e “pulmão”.

Síntese dos dados: A PCA é uma intercorrência freqüente em 
recém-nascidos pré-termos, que pode se associar a complicações 
pulmonares, tais como atelectasias, infecções pulmonares e falha 
na extubação, aumentando o tempo de ventilação mecânica e de 
internação na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal. Os recursos 
fisioterapêuticos visam melhorar as condições pulmonares, propi-
ciando o aumento da complacência pulmonar e a diminuição da 
resistência de vias aéreas, além de otimizar o mecanismo de depu-
ração mucociliar e, dessa forma, reduzir o trabalho respiratório. 

Conclusões: A fisioterapia respiratória contribui para 
melhorar a evolução dos neonatos com complicações pulmo-
nares por persistência de canal arterial, permitindo otimizar 
a mecânica respiratória, além de melhorar a oxigenação e a 
relação ventilação/perfusão. 
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arterioso; modalidades de Fisioterapia; pulmão.
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Abstract

Objective: To review the pulmonary complications and 
the available chest physical therapy interventions for ne-
onates with patent ductus arteriosus (PDA).

Data sources: Studies were retrieved from Medline and 
Lilacs and textbooks in Portuguese and in English, from 
1992 to 2006. The following key-words were searched: 
“ductus arteriosus”, “prematurity”, “respiratory distress 
syndrome”, “complications”, “lung”.

Data synthesis: PDA is frequently observed among 
preterm infants and can be associated with pulmonary 
complications, such as atelectasis, infections, extubation 
failure, increased mechanical ventilation dependency 
and longer length of hospital stay. Studies show that 
chest physical therapy may improve pulmonary func-
tion, increase lung compliance, reduce airway resistance, 
optimize bronchial toilet and, as a result, decrease the 
work of breathing. 

Conclusions: Chest physical therapy contributes to 
improve clinical outcome of neonates with pulmonary com-
plications due to patent ductus arteriosus, allowing them 
to optimize respiratory mechanics, blood oxygenation and 
ventilation/perfusion ratio. 

Key-words: infant, premature; ductus arteriosus, patent; 
physical therapy modalities; lung.
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I���������ntrodução

Os avanços na assistência neonatal a partir da década de 
1960 contribuíram para aumentar a sobrevida de recém-nas-
cidos pré-termos (RNPT) criticamente doentes. Entretanto, 
as afecções cardíacas e pulmonares ainda constituem causas 
importantes de morbimortalidade no período neonatal, 
prolongando o tempo de internação hospitalar e limitando 
o prognóstico de tais pacientes(1).

Nesse contexto, pode-se citar a persistência do canal arte-
rial (PCA), que se associa com freqüência à prematuridade e 
corresponde a 5 a 10% de todas as cardiopatias, acometendo 
cerca de 40% dos prematuros com idade gestacional entre 
25 e 27 semanas(1-3).

Além do comprometimento cardíaco, a PCA pode cursar 
com complicações pulmonares, como atelectasias, infecções 
pulmonares e falha na retirada da ventilação mecânica, sobre-
tudo, naqueles submetidos à correção cirúrgica da afecção(4,5). 
Devido a tais intercorrências, a fisioterapia respiratória pode 
ter importante função na remoção das secreções brônquicas, na 
otimização da mecânica respiratória, bem como na melhora da 
oxigenação e da ventilação de recém-nascidos com PCA(6).

Nesta revisão, serão abordadas as principais repercussões 
pulmonares da PCA e o papel da fisioterapia respiratória em 
prematuros, independentemente da correção cirúrgica.

Fisiologia intra-uterina da circulação 
sistêmica e pulmonar

Durante a vida intra-uterina, os pulmões não oxigenam o 
sangue, uma vez que as trocas gasosas ocorrem na placenta. 
Uma pequena parte do sangue oxigenado na placenta é des-
viada para o fígado, por meio do ducto venoso, e a outra parte 
dirige-se para o átrio direito, pela veia cava inferior, de onde 
é preferencialmente direcionada para o átrio esquerdo pelo 
forame oval. Do átrio esquerdo, o sangue oxigenado atinge 
o ventrículo esquerdo e, deste, a aorta. O sangue pré-ductal 
com maior conteúdo de oxigênio irriga o cérebro, o coração 
e as adrenais. O sangue pós-ductal, que apresenta menor 
quantidade de oxigênio porque se mistura com o sangue 
proveniente do ventrículo direito através do canal arterial, 
é responsável por irrigar os demais órgãos. 

	 O sangue venoso de drenagem do cérebro dirige-se 
para a veia cava superior e se mistura com o sangue da veia 
cava inferior, oriundo da drenagem de membros inferiores 
e vísceras abominais. Esse sangue, ao atingir o átrio direito, 
dirige-se preferencialmente ao ventrículo direito e, devido 

à alta resistência vascular pulmonar e à baixa resistência pe-
riférica, apenas 7 a 10% dele segue para os pulmões através 
das artérias pulmonares, sendo a maior parte desviada para 
a aorta por meio do canal arterial, misturando-se ao sangue 
com maior conteúdo de oxigênio que provém do ventrículo 
esquerdo. Depois de irrigar os órgãos periféricos, o sangue 
retorna à placenta para ser novamente oxigenado(1,7)

Dessa forma, a manutenção das comunicações entre as 
circulações pulmonar e sistêmica é fundamental para a sobre-
vivência fetal e ocorre pela alta resistência vascular pulmonar 
associada às baixas concentrações de oxigênio e pela grande 
quantidade de prostaglandinas circulantes, além da baixa 
resistência sistêmica(1,3).

Transição da circulação sistêmica  
e pulmonar ao nascimento

Imediatamente após o nascimento, observa-se a mudança 
da circulação fetal para neonatal, com redução da resistência 
vascular pulmonar associada ao aumento do fluxo sanguíneo 
pulmonar e diminuição da pressão na artéria pulmonar. Além 
disso, a queda da concentração de prostaglandinas e a retirada 
da placenta determinam a constrição da camada muscular 
média das artérias, elevando a pressão arterial sistêmica. 
Dessa forma, a comunicação entre a aorta e a artéria pulmo-
nar tende ao fechamento, que é potencializado pela rápida 
contração do canal em resposta à elevação da concentração 
de oxigênio(1-3). 

Já o fechamento do canal arterial ao nascimento ocorre em 
duas etapas: o fechamento funcional, que ocorre nos primeiros 
quatro dias de vida e decorre do papel constritor do oxigênio 
que, com a oxidação do citocromo A

3,
 promove a produção de 

ATP e a contração do canal arterial(1,3-5). O fechamento anatô-
mico segue o fechamento funcional do canal arterial e se deve 
à isquemia hipóxica profunda na parede muscular do canal, 
com degeneração da parede, necrose e migração das células 
musculares, com formação de cistos e proliferação da camada 
íntima, havendo oclusão gradual do lúmen vascular. Com isso, 
o canal se transforma em ligamento arterioso(1,3,7).

Entretanto, a resposta à pressão arterial de oxigênio ocorre 
proporcionalmente ao aumento da idade gestacional, razão 
pela qual os prematuros são mais propensos a manter a pa-
tência do canal arterial(4,7,8). Sabe-se que, com 28 semanas 
de gestação, não se observa o efeito constritor do O

2
, nem 

mesmo com concentrações próximas a 100%. Já nos nasci-
dos a termo, mesmo em ar ambiente, a constrição do canal 
é evidenciada com o fechamento completo até o quarto dia 
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de vida(7). Além disso, nos prematuros, o fechamento pode 
ser retardado, sobretudo na presença de asfixia perinatal, 
síndrome do desconforto respiratório, ventilação mecânica 
e hipervolemia(5,9). Quando o diâmetro do canal é grande, 
as chances de fechamento espontâneo são diminutas. Canais 
menores que 1,7mm provavelmente fecharão espontane-
amente, enquanto aqueles maiores que 2,2mm não terão 
fechamento espontâneo(3).

Fisiopatologia da PCA no período neonatal

Com a patência do canal após o nascimento, há presença 
de shunt esquerdo-direito secundário à inversão do padrão 
circulatório. Esse shunt depende não só do diâmetro e do tô-
nus do canal, mas também da resistência vascular pulmonar e 
sistêmica e do desempenho do ventrículo esquerdo, podendo 
levar a repercussões cardiopulmonares(1,2,5,10) 

Na fase inicial (fase compensada), o neonato consegue man-
ter o fluxo sistêmico à custa da elevação do débito cardíaco, 
decorrente do aumento da contratilidade miocárdica e da 
freqüência cardíaca. No entanto, dado o limitado desempenho 
miocárdico, instala-se a fase descompensada, caracterizada por 
insuficiência cardíaca e diminuição do débito cardíaco(1,7,10).

É durante a fase de descompensação que se instalam as 
complicações respiratórias decorrentes do edema pulmonar 
propiciado pelo shunt E-D, agravado por maior permeabili-
dade dos capilares pulmonares, menor desenvolvimento dos 
linfáticos pulmonares e maior imaturidade da membrana 
alveolar, característicos do prematuro. Como conseqüência, 
há congestão pulmonar, piora da complacência e da resis-
tência pulmonar, gerando mudanças na mecânica pulmonar 
e alteração na relação ventilação-perfusão, com hipóxia, 
hipercapnia e acidose mista(1,3,5,7,10).

Quadro clínico e diagnóstico da PCA

O diagnóstico da PCA pode ser realizado por sinais 
clínicos, análise dos gases arteriais, radiografia de tórax, 
eletrocardiograma e ecocardiograma(1,3,4,7,11-14).

As manifestações clínicas dependem da magnitude do 
shunt E-D e, portanto, das repercussões cardiocirculató-
rias, pulmonares e sistêmicas. Ademais, o quadro clínico 
varia com a idade gestacional do recém-nascido(1,3,4,6,9,11,13) 

(Quadro 1). Outras manifestações decorrem da diminuição 
do fluxo sanguíneo sistêmico, como diminuição do débito 
urinário, distensão abdominal com enterocolite necrosante 
e hemorragia peri- e/ou intraventicular(1,4,9).

Nos prematuros com peso de nascimento inferior a 
1.000 ou 1.500g, as manifestações clínicas podem aparecer 
na fase de melhora do quadro da síndrome do desconforto  
respiratório, evidenciando-se, então, o shunt E-D. Prova-
velmente, nesses casos, o canal já estava aberto, porém, a 
resistência vascular pulmonar impedia a ocorrência do shunt 
na fase inicial da doença pulmonar(1,5,9,13).

Quanto às alterações nos gases arteriais, inicialmen-
te observa-se acidose respiratória, causada pelo edema, 
e comprometimento da mecânica pulmonar. Com o 
progredir do quadro, associa-se a hipoxemia que, jun-
tamente com o hipofluxo sistêmico, acarreta diminui-
ção dos níveis de bicarbonato, instalando-se também a  
acidose metabólica(3,13).

Já no exame radiológico, verifica-se aumento progressivo 
da área cardíaca, com acentuação da trama vascular pul-
monar. Nos casos em que o shunt E-D é pequeno, o exame 
radiológico pode ser normal(8).

Nos casos de shunt E-D pequeno, o eletrocardiogra-
ma pode ser normal, porém, em situações de shunt com 

Quadro 1 – Principais manifestações clínicas da PCA
Comprometimento cardiocirculatório Comprometimento pulmonar

•Taquicardia, podendo estar presente o ritmo de galope
•	Sopro cardíaco, classicamente descrito como sopro 

em maquinária
•	Precórdio hiperdinâmico, caracterizado por ictus 

palpável ou visível
•	Aumento da amplitude dos pulsos
•	Aumento do diferencial pressórico, superior a 

35mmHg, devido predominantemente à queda na 
pressão diastólica

•	Hepatomegalia, sinal tardio, secundário a ICC

•	Taquipnéia
•	Sinais de desconforto respiratório, como gemido 

expiratório, retrações intercostais e subdiafragmáticas, 
causados pelo aumento do trabalho respiratório

•	Episódios de apnéia decorrentes do estímulo dos 
receptores J vagais por acúmulo de líquido pulmonar

•	Hipercapnia, havendo necessidade de suporte 
ventilatório
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comprometimento hemodinâmico, observa-se desvio do 
eixo QRS para a esquerda e sinais de sobrecarga atrial e 
ventricular(2,8).

O ecocardiograma possibilita a visualização direta do canal 
e de seu fluxo sangüíneo para a artéria pulmonar. Observa-se 
um estado de dilatação das câmaras esquerdas, em decorrência 
de hiperfluxo pulmonar, e maior retorno venoso pulmonar para 
o átrio esquerdo, o que justifica as relações átrio esquerdo/aorta 
superiores a 1,3(7,8,11,12,14).

Tratamento da PCA

O tratamento clínico visa diminuir o hiperfluxo pulmonar 
e a sobrecarga hídrica, podendo-se utilizar restrição hídrica, 
diuréticos, drogas inotrópicas e outras medidas terapêuticas 
específicas(1,3,8,12). 

Dentre as terapêuticas de suporte, está o uso de ventila-
ção por pressão positiva, de forma invasiva ou não, com o 
objetivo de reduzir a resistência das vias aéreas e melhorar 
a complacência pulmonar, pois, a pressão positiva nas vias 
aéreas impede o colapso pulmonar, o que leva ao aumento 
da capacidade residual funcional, melhora da oxigenação, 
diminuição da resistência vascular pulmonar e redução do 
shunt e, portanto, do edema(1,3,7,15). Além disso, devido ao 
estímulo dos receptores J vagais desencadeado pelo edema 
pulmonar, podem ocorrer episódios de apnéia, o que justifica 
o uso da pressão positiva(1,3,13).

As drogas utilizadas para o fechamento do canal arterial 
são a indometacina e o ibuprofeno, sendo ambas eficazes, 
embora o ibuprofeno tenha sido estudado mais recentemen-
te(16). Essas drogas são inibidoras da prostaglandina sintetase, 
usadas para prevenir ou reduzir a patência do canal arterial, 
sendo recomendadas em prematuros com idade gestacio-
nal<34 semanas nos primeiros 14 dias de vida. O sucesso no 
fechamento do canal está presente em 60 a 80% dos casos, 
com redução da necessidade de intervenção cirúrgica e da 
incidência de displasia broncopulmonar (DBP)(1-3,7,16)

O tratamento cirúrgico está indicado quando há falha 
da terapêutica clínica após a administração da indometa-
cina ou ibuprofeno ou quando existem contra-indicações 
para seu uso(1-3,7). O procedimento cirúrgico mais utilizado 
é a clipagem do canal arterial por meio de toracotomia 
póstero-lateral, apresentando bons resultados e mortali-
dade inferior a 3%(1,3,15,17).

Os cuidados pós-operatórios incluem a retirada do dreno 
de tórax nos primeiros dias, nos casos em que houve dissec-
ção da pleura durante o procedimento cirúrgico, além da 

rigorosa vigilância com monitorização cardiorrespiratória 
e suporte clínico(3,15,17).

Complicações pulmonares na PCA

A maioria dos defeitos congênitos cardíacos pode provocar 
alterações hemodinâmicas com repercussão no aparelho res-
piratório(18). As principais complicações pulmonares da PCA 
em RNPT são atelectasias, infecções pulmonares e falha na 
extubação, que podem evoluir com deterioração aguda ou 
crônica da função pulmonar(3-6,9). 

A atelectasia é apontada como uma das principais causas 
de insuficiência respiratória. Sua incidência varia de 54 a 
92% nos neonatos, que são mais sensíveis ao efeito cumula-
tivo de secreções pulmonares(18). Tal característica decorre de 
particularidades da sua anatomia pulmonar, como pulmão 
imaturo com menor número de alvéolos, ventilação colate-
ral limitada e diafragma também imaturo, predispondo à 
respiração desorganizada, com predomínio costal(5,6). Além 
disso, quando o recém-nascido é submetido à cirurgia, após 
a realização da toracotomia, há o desaparecimento da pres-
são negativa intrapleural responsável pela manutenção dos 
pulmões inflados, levando ao colapso alveolar do pulmão 
homolateral à incisão cirúrgica. A toracotomia também 
promove alteração na integridade da parede torácica e na 
biomecânica dos músculos respiratórios, comprometendo a 
efetividade do trabalho respiratório(12,15,17-19). A utilização de 
anestésicos durante a intervenção cirúrgica contribui para a 
formação de processos atelectásicos, pois promove redução 
da capacidade residual funcional, alteração da relação ven-
tilação/perfusão e diminuição da função ciliar, favorecendo 
o desenvolvimento de infecções respiratórias(12,15,18,19).

O aumento das prostaglandinas e a ativação de 
outros mediadores inflamatórios durante o processo 
infeccioso facilitam a patência ou reabertura tardia do 
canal, principalmente em recém-nascidos menores de 
1.000g(5). As infecções pulmonares podem ocorrer em 
9 a 21% dos neonatos submetidos à correção cirúrgica, 
aparecendo em mais de 50% daqueles submetidos à 
intubação traqueal, pois há tendência de colonização da 
traquéia e brônquios, aumentando para 28% a incidência 
de pneumonia neonatal, com mortalidade variando de  
55 a 71%(3,18,19). O comprometimento pulmonar de-
corrente do PCA leva à necessidade de maior suporte 
ventilatório, com pressões mais elevadas e concentrações 
maiores de O

2
, além de maior período de ventilação 

mecânica, o que pode explicar a associação entre PCA e 
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infecções, com risco aumentado de desenvolvimento de 
DBP e enfisema intersticial(3,5,9,10).

Somado ao exposto acima, a desnutrição, muito freqüente 
nesses casos, é outro fator agravante, por comprometer a 
função respiratória, podendo levar à fadiga muscular e con-
seqüente insuficiência respiratória(20).

Intervenção fisioterapêutica

De forma geral, a fisioterapia pode ser aplicada em recém-
nascidos com PCA, tanto na fase pré e pós-operatória, como na-
queles que não necessitam de tratamento cirúrgico(18,19,21,22). 

O tratamento fisioterapêutico visa melhorar as condições 
pulmonares, aumentando a complacência pulmonar e di-
minuindo a resistência das vias aéreas e, dessa forma, reduz 
o trabalho respiratório imposto a esses neonatos. No pós-
operatório, a fisioterapia objetiva otimizar o mecanismo de 
depuração mucociliar para facilitar a mecânica respiratória, 
além de prevenir e corrigir as complicações decorrentes do 
acúmulo de secreção pulmonar, como atelectasias, infecções 
e alterações da relação ventilação/perfusão, facilitando a 
extubação precoce(6,18,22-25).

Dentre as técnicas e medidas fisioterapêuticas que podem 
ser empregadas nos neonatos sem necessidade de tratamento 
cirúrgico ou em fase pré-operatória, podem ser citados:

Posicionamento
O posicionamento adequado melhora a função pulmonar, 

favorece o desenvolvimento neurossensorial e psicomotor, 
além de propiciar maior conforto ao neonato(6,26). A posição 
prona é relatada na literatura como uma boa alternativa 
para melhorar a oxigenação e a ventilação/perfusão, pois 
promove redistribuição da ventilação alveolar e da perfu-
são, aumento da complacência pulmonar e da capacidade 
residual funcional, melhora da função diafragmática e da 
ventilação dorsal pulmonar, bem como diminuição da as-
sincronia toracoabdominal(6,18,26).

O decúbito lateral tem sido utilizado em situações de 
atelectasias no pós-operatório de cirurgias cardíacas, para 
que a ventilação seja direcionada preferencialmente para o 
pulmão não-dependente, favorecendo à expansibilidade do 
pulmão atelectásico(6,23,26). Entretanto, a alternância periódica 
dos decúbitos deve ser realizada, para não haver hipoventi-
lação em outras áreas pulmonares, sempre se respeitando as 
limitações do neonato – em especial com o lado homolateral 
à incisão cirúrgica pela possível presença de dor e do dreno 
torácico nos primeiros dias após a cirurgia(6).

Reequilíbrio toracoabdominal 
Outra técnica que pode ser empregada é o método do re-

equilíbrio toracoabdominal (RTA). Este objetiva recuperar o 
sinergismo entre o tórax e o abdome, melhorando a justapo-
sição entre o diafragma e as costelas e aumentando o tônus e 
a força dos músculos respiratórios. Desta forma, os músculos 
respiratório podem desempenhar com eficiência suas funções 
inspiratórias e expiratórias, com aumento do volume corrente, 
melhora da complacência pulmonar e diminuição da resistên-
cia expiratória em RNPT(27). Dentre as manobras específicas 
do RTA que podem ser empregadas, destacam-se(27): 
•	 	 Apoio toracoabdominal: melhora o componente justa-

posicional do diafragma. O terapeuta deve colocar uma 
das mãos sobre a região inferior do tórax e superior do 
abdome e parte dos seus dedos deve alcançar as costelas, 
o que permitirá o direcionamento das costelas para a po-
sição normal. Tentar, na expiração, tracionar suavemente 
as costelas para baixo e manter nessa posição na inspira-
ção, já que a freqüência respiratória do recém-nascido é 
muito alta. Como resultado da técnica, deve-se observar 
aumento do movimento no abdome superior durante a 
inspiração, o que reflete a melhora na complacência e na 
ventilação pulmonar.

•	 	 Apoio abdominal inferior: também objetiva melhorar o 
componente justaposicional. O fisioterapeuta deve apli-
car pressão no abdome inferior, durante a inspiração. A 
pressão aplicada deve ser suficiente para ser vencida pelo 
diafragma do neonato e não aumentar o uso dos músculos 
acessórios da inspiração. Como resultado, deve-se esperar 
um movimento inspiratório positivo por todo o abdome 
e discreta elevação das seis últimas costelas e da região 
inferior do esterno.

•	 	 A longamento posterior: consiste em facilitar a ação dia-
fragmática e as reações de retificação e equilíbrio, além de 
proporcionar o posicionamento correto da caixa torácica. 
Uma das mãos do fisioterapeuta deve estar posicionada na 
região occipital e a outra, na região sacral, para realizar 
leve alongamento de tronco no sentido crânio-caudal na 
expiração e manter na inspiração.	

Técnicas de higiene brônquica
As manobras de higiene visam auxiliar a depuração das 

vias aéreas por meio da drenagem postural e/ou da vibração 
torácica manual, enquanto a aspiração traqueal tenta subs-
tituir a tosse(6,23,25).

Estudos demonstram aumento nos níveis de PaO
2
, 

melhora na ausculta pulmonar e na perfusão periférica em 
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RNPT em ventilação mecânica invasiva com insuficiência 
respiratória, quando se realizam manobras de higiene brô-
nquica(22,24,25). Além disso, revisões sistemáticas demonstra-
ram que tais manobras no período periextubação diminuem 
a necessidade de reintubações e reduzem os episódios de 
atelectasias pós-extubação(22,28).

Já as técnicas que visam aumentar o fluxo expiratório são 
baseadas na fisiologia da tosse, cujo objetivo principal é o de 
gerar maior velocidade de fluxo de gás na fase expiratória, 
com o intuito de desprender as secreções aderidas na árvore 
brônquica(6,18,23). Tais técnicas podem ser aplicadas em neo-
natos submetidos à correção da PCA, hemodinamicamente 
estáveis. Entretanto, deve-se verificar e avaliar a presença 
de desconforto e/ou dor no pós-operatório, identificando o 
momento propício para aplicar tais técnicas. 

Nos prematuros com idade gestacional <34 semanas 
e/ou <1.500g, principalmente nas primeiras 72 horas de 
vida, as técnicas de higiene brônquica, como drenagem 
postural, vibração torácica manual, aumento de fluxo 
expiratório e aspiração, devem ser realizadas com cautela, 
devido ao maior risco de hemorragia periintraventricular 
pela imaturidade vascular do sistema nervoso central. Além 
disso, as manobras compressivas são evitadas, pois podem 
ocasionar colabamento das vias aéreas e diminuição do 
volume pulmonar, resultando em atelectasias(6).

A manobra de bag squeezing modificada promove aumento 
do fluxo expiratório. É utilizada em neonatos intubados que 
cursam com quadro pulmonar secretivo. A técnica consiste 
na insuflação dos pulmões com balão auto-inflável até uma 
pressão de cerca de 5cmH

2
O acima do pico de pressão ins-

piratória utilizada durante a ventilação pulmonar mecânica. 
Ao final da inspiração manual, o balão auto-inflável deve 
ser liberado subitamente e iniciada, simultaneamente, a vi-
bração manual da caixa torácica até o final da expiração(6,18).  
Entretanto, em decorrência das limitações impostas pela 
cirurgia, deve-se aplicar o aumento do fluxo expiratório 
somente com balão auto-inflável que, ao contrário do bag 
squeenzing modificado, não utiliza vibrações torácicas asso-
ciadas com a insuflação(6).

Técnicas de reexpansão pulmonar
Tais técnicas são importantes no pós-operatório, uma 

vez que, nessas circunstâncias, os neonatos tendem a per-
der volumes e capacidades pulmonares(21,23,25). Na manobra 

de insuflação pulmonar manual, o neonato é desconectado 
da ventilação mecânica e seus pulmões são insuflados com 
o balão auto-inflável, mantendo-se em torno de dois a 
três segundos cada insuflação. É indicada para prevenir 
atelectasias, reexpandir áreas colapsadas e minimizar risco 
de hipoxemia(23).

Outra técnica é o direcionamento de fluxo, com a qual a 
mão do terapeuta exerce uma pressão (bloqueio) no hemitórax 
contra-lateral à incisão cirúrgica, buscando direcionar o fluxo 
a fim de expandir o pulmão contra-lateral(23). 

CPAP Nasal
O CPAP também é um recurso para os neonatos submeti-

dos à correção cirúrgica de PCA. Devido ao seu efeito estabili-
zador das vias aéreas, da caixa torácica e do volume pulmonar, 
o uso do CPAP tem sido a estratégia ventilatória preferida 
para auxiliar no processo de retirada da ventilação pulmonar 
mecânica, em particular no neonato de muito baixo peso. 
Evidências recentes mostram que o CPAP, em especial quan-
do aplicado por meio da pronga nasal, reduz a incidência de 
eventos adversos, como atelectasias pós-extubação, episódios 
de apnéia, acidose respiratória e necessidade de reintubação 
traqueal, além de diminuir a freqüência de recém-nascidos 
dependentes de oxigênio aos 28 dias de vida(1,29).

Considerações finais

As principais complicações pulmonares em recém-nasci-
dos com PCA são atelectasias, infecções pulmonares e falha 
na extubação, que levam ao aumento do tempo de ventilação 
mecânica e de internação hospitalar. Em conseqüência, há 
maior risco de novas complicações, como infecções de repe-
tição, DBP e aumento na mortalidade.

Em longo prazo, o prognóstico da PCA está associado 
à presença de complicações respiratórias, destacando-se, 
sobretudo, nos primeiros anos de vida, as infecções pulmo-
nares de repetição, os quadros de broncoespasmo e o deficit 
de crescimento pôndero-estatural.

Dessa forma, a fisioterapia respiratória contribui de forma 
importante na evolução de recém-nascidos com tais com-
plicações. Entretanto, na literatura, ainda existem poucos 
estudos mostrando as técnicas fisioterapêuticas com suas 
vantagens e desvantagens, sendo necessárias novas pesquisas 
sobre técnicas específicas em recém-nascidos.
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