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Afalta de oxigênio é a mais séria e mais rápida ameaça à
vida. Para o empreendimento de condutas emergenciais

frente a situações de hipoxemia no per-operatório é neces-
sário que os aspectos básicos da fisiologia da oxigenação e
de seus principais distúrbios estejam consolidados como
conhecimentos essenciais do anestesiologista. Para tal,
abordar-se-á os seguintes aspectos:

1. Diferença entre hipoxemia e hipóxia
2. Diagnóstico da hipoxemia
3. Mecanismos e causas mais freqüentes de hipoxemia
4. Diagnóstico diferencial entre as causas de hipóxia
5. O que fazer frente a hipoxemia no per-operatório - Fluxo-

grama de atendimento

DIFERENÇA ENTRE HIPOXEMIA E HIPÓXIA

Hipoxemia

A Hipoxemia é definida como a redução do conteúdo arterial
de oxigênio (CaO2). Embora a pressão parcial de O2 no san-
gue arterial (PaO2) seja a medida convencional do grau de
oxigenação do sangue, outras variáveis como a saturação
arterial de O2 (SaO2), a concentração de hemoglobina (Hb) e
a afinidade do oxigênio à Hb estão incluídas na determina-
ção do conteúdo arterial de O2 (CaO2)

1.

Onde:

Hb = hemoglobina em gramas por 100 ml de sangue (14 a
15 g/dl)

SaO2 = % oxihemoglobina - saturação fracional de hemo-
globina

1,37 = número de mililitros de oxigênio ligados a 1 g de Hb
saturada

0,003 = solubilidade do O2 no plasma, vol% mmHg
a refere-se a amostra de sangue arterial

Os valores normais estimados da CaO2 variam de 18-21
vol%. O valor médio é 20 vol% que é próximo ao conteúdo de
O2 ao nível do mar.
Para determinar o CaO2, três parâmetros precisam ser medi-
dos: Hb, SaO2, e PaO2.
Uma vez que a concentração de hemoglobina é aproximada-
mente igual a 1/3 do hematócrito (Ht), para propósitos clíni-
cos, o CaO2 pode ser calculado se disponíveis os valores do
Ht e da PaO2, ou do Ht e da SaO2. Considerando-se que a he-
moglobina esteja completamente saturada, o CaO2 pode ser
estimado como sendo aproximadamente igual a 1/2 do Ht.
Apesar de quantitativamente existir uma participação bas-
tante diferente entre as duas frações que realizam o trans-
porte de O2, a PaO2 é que determina a quantidade de O2 que
combina com a Hb 2. Existe uma dependência da SaO2 à
PaO2 expressada na curva de dissociação de oxihemoglobi-
na (CDO). A CDO constitui o padrão clinicamente utilizado
para prever a pressão parcial de O2 (PaO2) a partir da SaO2.
Em condições normais, a SaO2 pode refletir a PaO2 com cer-
ta precisão, em valores localizados na porção íngreme da
curva, podendo tornar-se imprecisa em níveis de saturações
elevadas. Por exemplo: 100% de SaO2 pode corresponder a
uma PaO2 entre 80-500 mmHg. A posição da CDO é definida
pela P50, pressão parcial do oxigênio (PaO2) que correspon-
de a concentrações iguais (50%) das formas oxi e desoxi da
hemoglobina e expressa a afinidade da hemoglobina pelo
O2. A afinidade do oxigênio pela Hb é dependente do nível de
2,3 Difosfoglicerato (2,3 DPG), do pH (concentração hidro-
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geniônica), da pressão parcial de CO2 (PCO2) e da tempera-
tura corporal. A P50 varia com a idade; no adulto, a P50 si-
tua-se em 26 mmHg; na faixa etária neonatal estes valores
sofrem influência de fatores adicionais, próprios desta ida-
de, e correlacionados com o padrão fetal de oxigenação, P50
= 19 mmHg.
A curva é deslocada para a direita através de quatro fatores:
aumento da PaCO2 (Efeito Bohr); concentrações aumenta-
das de íon hidrogênio (pH baixo); aumento de temperatura e
aumento da concentração de 2,3 DPG (Figura 1).

Para serem lembrados, os três pontos na curva padrão são:
*90% saturação corresponde a 60 mmHg, *75% a 40 mmHg,
e *50% a 27 mmHg.
Na prática clínica é comum medir-se diretamente a PaO2 pe-
los analisadores de gases sangüíneos e calcular-se a SaO2,
utilizando uma CDO padrão. Estas estimativas podem incor-
porar os efeitos da PaCO2, do CaO2, do pH e da temperatura
no deslocamento da curva, mas não o efeito da 2,3 DPG.
O valor normal esperado de PaO2 muda com a idade do pa-
ciente. A expressão seguinte é usada para predizer a PaO2

em função de idade:

A hipoxemia é diagnosticada por níveis baixos da pressão
parcial de oxigênio no sangue arterial (PaO2) ou por queda
da saturação da hemoglobina (SaO2). Um paciente está hi-
poxêmico quando a PaO2 cai abaixo de 60 mm Hg, e/ou quan-
do a saturação de oxigênio arterial (SaO2) está abaixo de
90% ou sofreu decréscimo maior do que 5% do inicial. Quan-
do a saturação de oxigênio arterial (SaO2) está abaixo de
85%, a hipoxemia é grave.
Pacientes hipoxêmicos podem desenvolver níveis inade-
quados de oxigênio tecidual. Existe um verdadeiro sistema

de oxigenação com diversas variáveis envolvidas no proces-
so de manter níveis de oxigenação adequados. Qualquer fa-
lha num ponto desta cascata poderá gerar situações de defi-
ciência na oxigenação. A captação, o transporte de O2 e o dé-
bito cardíaco são fundamentais na determinação da libera-
ção de O2 aos tecidos (Quadro I). A cascata do sistema de
oxigenação começa com a pressão parcial de oxigênio no ar
inspirado (PiO2), que pode ser calculada multiplicando-se a
fração de oxigênio no ar inspirado pela pressão barométrica.
Por ex. 21% de O2 a 760 mmHg (milímetros de mercúrio). A
PiO2 ao nível do mar é de 159 mmHg e sofre diminuições com
o aumento da altitude. A seguir, diversas quedas gradativas
ocorrem na cascata de oxigenação. A primeira queda é cau-
sada pela adição de vapor de água; a seguinte é causada
pela adição de gás carbônico nos alvéolos; por último, há
uma redução na pressão parcial de O2 entre o alvéolo e as ar-
térias sistêmicas. Isto é devido a vários fatores, como cur-
to-circuito direito - esquerda e distribuição desigual de venti-
lação e perfusão no pulmão. Uma queda significativa na
pressão parcial de oxigênio acontece quando o oxigênio di-
funde-se dos vasos capilares para o espaço intersticial e fi-
nalmente há novamente uma queda dos níveis de oxigênio
dentro das células, onde o oxigênio é finalmente consumido.
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Figura 1 - Curva da Dissociação da HbO2 e os Fatores que Influen-
ciam a Posição da Curva de Dissociação da HbO2
A curva B foi obtida num adulto normal a 38ºC, pH 7,4, PCO2
de 35 mmHg. As curvas A e B ilustram o efeito da P50 com vari-
ações na temperatura (ºC), pH, PCO2 e 2,3 difosfoglicerato
(2,3 DPG). Adaptado de DUC G, 1971

PaO2 esperada = 100 - 0,3 x idade (anos) -
(mmHg)

PROCESSO

Captação de O2

FOI 2

POI 2

P OA 2

P Oa 2

HbO %2

DC
DO2

E OXT 2

C Oa 2

. .
V / Q

. .
VO2

Transporte de O2

Ventilação/Perfusão
Troca Gasosa

Distribuição

Consumo Tecidual

Após Metabolismo
Celular

Níveis de Lactado
Acidose Metabólica
Função do Órgão

Tecidos

Sangue Venoso

Pulmões

Sangue Arterial
Fluxo Sangüíneo

VARIÁVEIS PARTICIPAÇÃO

CvO2

PvO2

SvO2

Quadro I - Variáveis Fisiológicas e Componentes Envolvi-
dos no Processo de Oxigenação



A garantia de suprimento de oxigênio para a manutenção
dos processos oxidativos intracelulares é dependente de
uma série de etapas e variáveis fisiológicas que incluem:
captação e troca gasosa pulmonar, que dependem da con-
centração fracional de O2 no ar inspirado (FiO2), pressão par-
cial de O2 no ar inspirado (PiO2), pressão parcial de O2 no ar
alveolar (PAO2), ventilação alveolar íntegra, eficiente troca
gasosa e relação ventilação perfusão (V/Q) normal. A circu-
lação sangüínea deve ser capaz de perfundir os tecidos e tor-
nar o O2 disponível às células. Este processo depende fun-
damentalmente do conteúdo arterial de O2 (CaO2) e do débi-
to cardíaco (DC). Ambas as variáveis interferem na continui-
dade do sistema de oxigenação, na distribuição (DO2), con-
sumo (VO2) e extração de O2 (ExtO2) pelos tecidos. Habitual-
mente, as variáveis utilizadas para quantificar a oxigenação
tecidual são a pressão parcial de O2 (PvO2) e a saturação de
O2 nosanguevenosomisto (SvO2), quedeterminamoconteú-
dovenoso de O2 (CvO2). Entretanto, existem diferenças regi-
onais na pressão parcial de oxigênio tecidual até mesmo em
distintas partes do mesmo órgão. Indicadores metabólicos,
como os níveis de lactato e a monitorização da função do ór-
gão são indicadores mais satisfatórios do adequado meta-
bolismo celular 3.

Hipóxia 4

Hipóxia é a inadequada oxigenação tecidual. A hipóxia fre-
qüentemente é um resultado da hipoxemia mas, em algumas
situações, pode acontecer com CaO2 normal, como no caso
de envenenamento pelo monóxido de carbono ou pelo ciane-
to. Portanto, a hipóxia pode ou não ser precedida por queda
do CaO2:

1) Hipóxia por Redução do Conteúdo Arterial de O2.
É denominada hipóxia hipoxêmica. É a causa mais co-
mum de hipóxia. De acordo com o parâmetro alterado da
equação do CaO2, a hipoxemia pode ser:

� Hipoxemia Anêmica: Ocorre devido aos baixos níveis
da � Hemoglobina circulante

� Hipoxemia Hipoxêmica: Ocorre por redução da PaO2

� Hipoxemia Tóxica: Queda da SaO2, devido ao au-
mento das dishemoglobinas, como a metaHb, a car-
boxiHb.

2) Hipóxia com Conteúdo Arterial de O2 Normal:

� Hipóxia Isquêmica (Estagnante): inadequado fluxo
sangüíneo tecidual, surge por redução do débito car-
díaco

� Hipóxia Histotóxica: envenenamento celular. A quan-
tidade de oxigênio entregue aos tecidos é adequada
mas, devido a um agente tóxico, as células são inca-
pazes de utilizá-lo Como exemplos podem ser cita-
dos o envenenamento pelo cianeto, impedindo a
oxigenação celular pelo sistema enzimático do cito-

cromo e o envenenamento pelo monóxido de
carbono.

� Hipóxia de Demanda: decorrente de um consumo de
oxigênio aumentado, como ocorre nos estados hi-
permetabólicos

� Hipóxia de Difusão: que acontece durante a recupe-
ração de anestesia com óxido nitroso.

DIAGNÓSTICO DE HIPOXEMIA E HIPÓXIA 1,5-7

A avaliação clínica do estado de oxigenação depende prima-
riamente da avaliação do estado de oxigenação arterial. A hi-
poxemia arterial é atribuída a alguma alteração na transfe-
rência de oxigênio aos pulmões; no débito cardíaco; no con-
sumo de oxigênio ou na combinação desses fatores 6.
Os mecanismos compensatórios fisiológicos da deficiência
de oxigênio manifestam-se com: aumento da ventilação por
excitação dos quimiorreceptores carotídeos; aumento do
debito cardíaco, do fluxo sangüíneo cerebral e do fluxo san-
güíneo para os órgãos mais nobres, por ativação do sistema
nervoso simpático; pela vasoconstricção pulmonar hipóxi-
ca; mecanismo fundamental para melhorar a distribuição do
fluxo sangüíneo pulmonar; por alterações na curva de disso-
ciação da oxihemoglobina, para facilitar a liberação de O2

aos tecidos. As respostas compensatórias podem fornecer
subsídios indiretos para o diagnóstico de hipoxemia/hipóxia.
Entretanto, durante a anestesia muitos destes mecanismos
estão total ou parcialmente inibidos.
As medidas das variáveis relacionadas ao diagnóstico de hi-
póxia, atualmente disponíveis, geralmente fornecem infor-
mações indiretas ou sobre um aspecto de todo o sistema fisi-
ológico da oxigenação. As mensurações possíveis estão
distantes do centro de interesse fundamental que é determi-
nar a utilização do O2 pelas células. Entretanto, os monitores
desenvolvidos e os demais métodos de avaliação da oxige-
nação buscam promover uma advertência precoce de pro-
blemas da oxigenação abrangendo todos os níveis da casca-
ta de oxigênio.

Métodos não Invasivos

Sinais Clínicos 1,4,6,7

A avaliação do grau de hipoxemia através de sinais clínicos é
bastante limitada em qualquer faixa etária.

� Hipoxemia leve ou moderada: sinais inespecificos, com
predomínio da estimulação do sistema nervoso simpáti-
co: taquicardia, hipertensão, sudorese; a evolução do
quadro é rápida e grave.

� Hipoxemia grave ou profunda: Quando o tecido cardíaco
é privado de oxigênio podem ocorrer manifestações
como bradicardia, disritmias cardíacas, isquemia mio-
cárdica, hipotensão, colapso circulatório. Ao afetar o cé-
rebro, o paciente pode apresentar quadro neurológico
que pode variar desde uma vertigem, síncope, sonolên-
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cia, ou coma até um dano cerebral irreversível. A hipóxia
renal ou hepática pode conduzir à necrose tubular agu-
da ou necrose hepática aguda, respectivamente. Quan-
do afetadas as extremidades, podem surgir claudicação
ou gangrena. Como conseqüência final do dano, pode
ocorrer parada cardíaca.

O diagnóstico de hipóxia emitido através de suas conse-
qüências sobre o metabolismo celular ou ainda por prejuízo
ou interrupção da função de um órgão vital é tardio. A presen-
ça de acidose ou o resultado de sua ação na função de um ór-
gão acaba comprovando deficiência na detecção precoce da
hipóxia.

Cianose 1,8,9

A cianose é uma manifestação clínica tardia de baixa satura-
ção de O2 no sangue arterial (SaO2) definida como uma colo-
ração azulada da pele e das membranas mucosas. É facil-
mente notável no leito ungueal, nas membranas mucosas e
na pele dos lóbulos da orelha, dos lábios e dos dedos. Resul-
ta da oxigenação insuficiente do sangue, normalmente de hi-
poxemia. A cianose é um sinal de hipoxemia; porém sua au-
sência, não elimina a hipoxemia. Aparece com uma SaO2 �

85%, deve existir 5% de desoxiHb. O grau de cianose pode
não estar correlacionado com a gravidade e a presença de
hipoxemia. Variações de fluxo sangüíneo regional, quanti-
dade e tipo de hemoglobina circulante, iluminação ambiente,
experiência e localização do observador são fatores que
contribuem para a baixa fidedignidade do sinal. Há 52 anos,
Comroe e col demonstraram que a experiência clínica do ob-
servador não é suficiente para eliminar a subjetividade na
avaliação da cianose.
A cianose fica clinicamente evidente quando o nível de deso-
xihemoglobina excede 5 g/dL de sangue arterial, portanto,
com hipoxemia profunda. Porém, pacientes com anemia po-
dem ter hipoxemia considerável sem cianose. Por exemplo,
se um paciente tem uma concentração de hemoglobina total
de 12 g/dL, a cianose estará presente com 5 g/dL de desoxi-
hemoglobina (12 - 5 = 7 g/dL de hemoglobina oxigenada).
Isto corresponde a uma saturação fracional (SaO2) de 7/12,
ou aproximadamente 58%, e a uma PaO2 de cerca de 32
mmHg (hipoxemia profunda). A situação é até pior na anemia
grave. Suponha que um paciente anêmico apresente uma
concentração de hemoglobina total de 7 g/dL. A cianose
acontecerá com 5 g/dL de desoxihemoglobina, portanto com
2 g/dL de hemoglobina oxigenada, que corresponde a uma
SaO2 de aproximadamente 29%, e a uma PaO2 de 18 mmHg -
um caso muito mais grave de hipoxemia.

Monitores

Oxímetro de Pulso 1,10-20

O oxímetro de pulso mede as diferenças no espectro de ab-
sorção de luz da HbO2 e da desoxiHb, envolvendo a conver-

gência de três modalidades tecnológicas: oximetria, pletis-
mografia e instrumentação microprocessada.
A pletismografia é usada para determinar a amplitude de pul-
so e a forma da onda de pulso, enquanto a espectrofotome-
tria é usada para quantificar a luz transmitida através dos te-
cidos. O processamento de sinais em alta velocidade permi-
te o registro contínuo e praticamente em tempo real da satu-
ração de oxigênio no sangue arterial.
A medida da saturação arterial de O2 (SaO2) in vitro é tam-
bém denominada SaO2 fracional (HbO2 %). Mais comumen-
te é realizada no co-oxímetro, que utiliza múltiplos compri-
mentos de onda luminosa, capazes de medir a concentração
da oxihemoglobina (HbO2), da hemoglobina desoxigenada
(desoxiHb) e eventuais variedades de Hb tais como, carboxi-
hemoglobina (COHb), metahemoglobina (MetaHb), incapa-
zes de ligar-se ao O2 de maneira reversível. A saturação de
O2 determinada pelo oxímetro de pulso não é igual à satura-
ção de O2 arterial. A leitura da SaO2 pelo oxímetro de pulso é
melhor denominada de SpO2, o que auxilia a definir nos estu-
dos as diferenças conceituais entre os métodos de medir
SaO2.
Os oxímetros de pulso fornecem a saturação de oxigênio
funcional, que exclui a participação das dishemoglobinas,
incapazes de contribuir com o transporte de O2. Se a MetaHb
e a COHb não estão presentes no sangue, a SaO2 fracional e
a funcional são teoricamente iguais 21-23.
As fórmulas que permitem calcular a saturação de oxigênio
fracional e funcional são:

SaO2 Fracional = HbO2 x 100, %

(HbO2%)HbO2 + desoxiHb + MetaHb + COHb

SaO2 Funcional = HbO2 x 100, %� SpO2

HbO2 + desoxiHb

Onde:
HbO2 = oxihemoglobina
desoxiHb = hemoglobina não oxigenada ou desoxigenada
MetaHb = metahemoglobina
COHb = carboxihemoglobina

Nos últimos quinze anos, o desenvolvimento da oximetria de
pulso para medir a SpO2 tem oferecido alternativas às limita-
ções encontradas nas medidas tanto de outros métodos não
invasivos como a medida transcutânea da PaO2 (PO2tc)
quanto aos métodos invasivos de detectar os níveis de oxi-
genação in vitro. Monitores de oxigênio para uso no periope-
ratório precisam estar em operação contínua, permitir detec-
ção precoce de eventos adversos e, idealmente, reduzir a
morbidade anestésico-cirúrgica. Estas são algumas das
grandes vantagens do oxímetro de pulso no diagnóstico de
episódios de hipoxemia 24,25.
Atualmente a queda da saturação de Oxigênio medida pelo

oxímetro de pulso é o mais precoce e principal sinal de hipo-

xemia no per-operatório.
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No funcionamento de todos os oxímetros admite-se que a
absorção de luz que ocorre durante a sístole provém do san-
gue arterial. Na prática, a obtenção de medidas não invasi-
vas da SpO2 são prejudicadas por uma série de fatores que
afetam a reflexão e a absorção, tais como sangue venoso, te-
cidos interpostos, ossos e pigmentação da pele. Outras limi-
tações decorrem da qualidade do sinal pulsátil e das dificul-
dades de gerar uma onda pletismográfica de boa qualidade e
de padrão uniforme 26-37. Nessas situações o oxímetro de
pulso pode gerar medidas espúrias de SpO2. Quando a medi-
da não é confiável deve ser realizada a gasometria arterial.
Dentre as causas de medidas erradas da SpO2 temos: defei-
tos no sensor ou no aparelho, carboxiemoglobinemia, meta-
hemoglobinemia, presença de corantes intravasculares,
unhas esmaltadas, luz ambiente intensa, uso de eletrocau-
tério, disritmias cardíacas, má perfusão periférica por baixo
fluxo local, baixo débito cardíaco e hipotermia central ou lo-
cal, alteração na forma da curva e da dissociação da hemo-
globina.
A interpretação dos dados de oximetria de pulso deve ser rea-
lizadaà luz da observação dos demais fatores que integram o
conhecimento funcional do ciclo vital respiratório. Isto incor-
pora as etapas de captação de O2, seu transporte, distribui-
ção e liberação, até sua extração e utilização na célula.

Medida Transcutânea da PaO2 (PO2tc) 1

O emprego da monitorização transcutânea de oxigênio
(PO2tc) tornou-se bastante difundido em unidades neona-
tais a partir de meados da década de 70 e mudou radical-
mente a prática clínica neonatal por promover informação
não-invasiva e continuada da oxigenação sangüínea. De-
senvolvido por Huch e col 38, o método polarográfico para ob-
tenção indireta da PaO2 envolve a utilização de eletrodos
aquecidos a 44-45 ºC, colocados na superfície intacta da
pele. Diversos autores discutem aspectos fundamentais
para a correta interpretação dos dados de PO2tc em compa-
ração com a PaO2 e reconhecem as limitações da técnica. No
entanto, alguns autores defendem os benefícios de seu em-
prego, principalmente em Unidades de Terapia Intensiva Ne-
onatais 39-42. Uma série de recursos deve ser utilizada para
contornar os problemas técnicos da aplicação do método.
Além da necessidade de aquecimento para melhorar a arte-
rialização e diminuir o gradiente existente entre o fluxo san-
güíneo local e a superfície da pele, o local de fixação do sen-
sor depende da idade do paciente, variações individuais e lo-
cais da anatomia/espessura da pele, densidade de capilares
e grau de atividade muscular, que quando intensa, dificulta a
manutenção do sensor no local. Outros detalhes técnicos es-
tão associados à necessidade de recalibrações freqüentes e
mudança do local do sensor a intervalos regulares para evi-
tar o risco de queimaduras. A literatura aponta para ocorrên-
cias de bolhas e lesões da pele de prematuros monitorizados
por tempo prolongado 43. A popularidade do método acabou
sofrendo desgaste em função dos riscos, dificuldade de apli-
cação do sensor e pela obtenção de medidas imprecisas em

neonatos doentes, principalmente naqueles com displasia
broncopulmonar, choque hipovolêmico, hipotensão grave
ou com insuficiência cardíaca 44-46.

Métodos Invasivos

A hipoxemia pode ser de difícil reconhecimento clínico mas
pode ser diagnosticada medindo-se a pressão parcial de oxi-
gênio no sangue arterial (PaO2) e/ou a saturação de oxigênio
no sangue arterial (SaO2), calculando-se o CaO2. Diversas
restrições, no entretanto, são apontadas quanto à utilização
de métodos invasivos de monitorização do O2. Exemplo dis-
so pode ser encontrado na discussão envolvendo os fatores
risco/benefício da colheita de sangue arterial para análise
dos gases sangüíneos arteriais, obtidos in vitro, para avaliar
o estado ácido-básico e as condições de oxigenação. Pun-
ções arteriais intermitentes fornecem dados de saturação e
da PaO2 obtidos na análise laboratorial e não refletem o esta-
do de oxigenação em tempo real. Erros na técnica de colhei-
ta, de acondicionamento do sangue arterial, a presença de ar
no espaço morto da seringa, a diluição do sangue pela hepa-
rina e os problemas decorrentes da transferência da amostra
demonstram a dificuldade de controle e de fidedignidade das
variáveis que estão sendo medidas. A cateterização de arté-
ria suprime a inconveniência de punções múltiplas, porém
acrescenta riscos de hemorragias, espasmos, infecções,
tromboses, embolização e alterações patológicas e anatô-
micas por isquemia distal 1,47.

Análise dos Gases Sangüíneos do Sangue Arterial
(Gasometria)

Mede diretamente a PaO2 e calcula a SaO2. A SaO2 determi-
nada pelos analisadores sangüíneos arteriais é calculada
(SaO2cal) através de uma curva padrão de dissociação da
HbO2 (CDO). Este cálculo não leva em conta a presença de
dishemoglobinas. Portanto, a SaO2 calculada não é igual a
SaO2 fracional, que só pode ser medida por instrumentos de-
nominados co-oxímetros 1, 23,48-53. Deve ser sempre realiza-
da quando não se dispõe de monitorização não invasiva, ou
para verificação de outros métodos ou quando se deseja
análises de dados não fornecidos pela oximetria.
Com os dados obtidos na gasometria e a dosagem de hemo-
globina pode se calcular o CaO2. Além disto, a medida direta
da PaCO2 completa as variáveis necessárias para o cálculo
da PAO2 e posteriormente o cálculo do gradiente alvéolo-ar-
terial de O2 (DA-aO2).
Assumindo um conteúdo adequado de hemoglobina, hipoxe-
mia arterial mostra uma PaO2 menor do que um nível clinica-
mente previsto e aceitável de acordo com a idade do paciente
e a fração inspirada de oxigênio (FiO2). Aumentando a FiO2

em um minuto em 0,1, deve ser esperado um aumento na
PAO2 ideal em aproximadamente 50 mmHg. Multiplicando a
FiO2 por 500 pode ser estimado a PO2 mínima esperada para
uma pessoa sadia. Medidas de PO2 inferiores aos valores
mínimos previstos indica hipoxemia 6.

Revista Brasileira de Anestesiologia 321
Vol. 50, Nº 4, Julho - Agosto, 2000

HIPOXEMIA E HIPÓXIA PER-OPERATÓRIA: CONCEITO, DIAGNÓSTICO,
MECANISMOS, CAUSAS E FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO



Outros Métodos 6,54

Métodos mais sofisticados e não disponíveis para uso clínico
rotineiro são:

a) Cateter de Artéria Pulmonar que, conectado a um moni-
tor de débito cardíaco, juntamente com a coleta e a aná-
lise da gasometria arterial e do sangue venoso misto,
dosagem do valor da hemoglobina e conhecendo-se a
fração inspirada de oxigênio é possível a realização dos
cálculos de oxigenação;

b) Fluorescência Óptica - Um cateter compacto pode ser in-
serido por via arterial e deixado na corrente circulatória
para avaliação do pH, PaCO2,e PaO2. O método baseia-
se no princípio da reação entre corante específico e oxi-
gênio com emissão de fluorescência de máxima intensi-
dade quando exposto a luz com um determinado
comprimento de onda;

c) Medida da Saturação Venosa Mista de Oxigênio - Parâ-
metro fisiológico que pode ser obtido continuamente
através de um tipo especial de cateter na artéria pulmo-
nar (cateter para medida de débito cardíaco com fibra
óptica);

d) Espectrofotometria realizada no tecido - Emprega fibra
óptica que transmite e recebe os componentes, poden-
do ser colocada na pele, sobre o órgão que se deseja in-
vestigar;

e) Monitores de gases sangüíneos - dispositivos pacien-
te-dedicado que medem diretamente o pH arterial, a
PCO2 e PO2 sem necessidade de retirar sangue. Esses
equipamentos podem ser de uso in vivo (intra arterial)
ou ex vivo (extra arterial). Os monitores do tipo intra ar-
terial, devido a problemas de interface com o paciente,
não se difundiram para o uso clínico rotineiro. Embora
exista uma expectativa promissora para o uso dos moni-
tores do tipo extra arterial, as atuais limitações do alto
custo ainda impedem uma ampla distribuição na prática
clínica 6.

MECANISMOS E CAUSAS MAIS FREQÜENTES
DE HIPOXEMIA E HIPÓXIA 1-4,9,14,55-60

� Baixa Fração inspirada de oxigênio (FiO2) - relativa (inade-
quada para a condição do paciente) ou absoluta (problemas
na liberação ou na pureza do O2). As causas mais comuns de
redução da FiO2 são baixo conteúdo de O2 na mistura de ga-
ses inspirados; falha no suprimento de O2; desconexões do
circuito respiratório; baixa pressão barométrica. Em situa-
ção normal, a oxigenação arterial é função da concentração
de O2 alveolar. Uma mistura gasosa hipóxica entregue ao al-
véolo (baixa PAO2) resultará em baixa PaO2. Esta relação é
descrita pela equação do gás alveolar.

onde:
PAO2 = tensão de oxigênio alveolar, mmHg,
FiO2 = fração oxigênio inspirado
Pb = pressão barométrica, mmHg,
47 = pressão de vapor de água a temperatura de corpo (37

°C), mmHg
PaCO2 = PCO2 arterial, medida pela gasometria, é consi-

derada uma estimativa adequada da PCO2 alveolar,
mmHg,

F = fator de correção que reflete o fato de que a produção
de CO2 não é igual a captação de O2 ; (F = 1,2 - que é o
recíproco do quociente respiratório - RQ)

RQ= CO2 produzido / VO2 (consumo de O2) RQ = � 0,8

O quociente respiratório é considerado constante mas ele
pode sofrer alterações com o estado metabólico do paciente
e com a dieta. A queda na pressão alveolar de oxigênio
(�PAO2) pode dever-se a: �FiO2, �Pb, �R, �PaCO2

A PaO2 que cai bem abaixo da prevista pela equação do gás
alveolar reflete alteração na troca de O2 no alvéolo. Esta
equação é a única ligação explícita entre oxigenação e venti-
lação.
O valor normal para PAO2 é de 102 mmHg no nível de mar
para um indivíduo respirando ar ambiente (21% de oxigê-
nio), enquanto para uma FiO2 de 1,0 a da PAO2 esperada fica
ao redor de 600 mmHg. Em anestesia raramente o paciente
estará respirando ar ambiente e portanto, os valores espera-
dos da PAO2 e, em última instância da PaO2, deverá estar em
valores bem superiores ao 100 mmHg. Encontrar valores
próximos de 100 mmHg em pacientes respirando misturas
gasosas com mais de 21% de oxigênio pode ser um sinal pre-
coce de que algo está acontecendo na troca gasosa.
Notar que a PAO2 normal diminuirá com o aumento da altitu-
de (Pb decrescente), aumentando a PaCO2 e obviamente
com redução da FiO2.
Uma vez que pode-se calcular a PaO2, a função pulmonar
pode ser avaliada obtendo-se a PaO2 de uma amostra de
sangue arterial e calculando gradiente entre as pressões
parciais de O2 Alveolo-arterial (DA-aO2= PAO2 - PaO2 - valor
normal 5 -15 mmHg, com FiO2= 0,21).
Infelizmente, a DA-aO2 é uma função da FiO2 e aumenta para
aproximadamente 100 mmHg quando a FiO2 é de 1.0. Nesta
situação é preferível utilizar outros índices de transferência
de O2 Uma das alternativas é a relação entre a pressão parcial
arterial de oxigênio e a pressão parcial alveolar de oxigênio
(PaO2/PAO2), cujo valor normal deve ser maior ou igual a
0,75. Outro índice é a relação PaO2/ FiO2 , que deve ser supe-
rior a 300 mmHg.
Em hipoxemia causada apenas por redução da PAO2, a dimi-
nuição na PaO2 é paralela à queda da PAO2 e a diferença en-
tre PAO2 e PaO2 não muda apreciavelmente.
Hipoxemia devido a alterações na FiO2 responde ao aumen-
to da FiO2.

� Hipoventilação - A maioria dos pacientes sob os efeitos de
anestesia geral é incapaz de manter uma adequada ventila-
ção alveolar por minuto e de fornecer suficiente O2 ao alvéo-
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lo. Pode ser por depressão ventilatória por drogas, como pe-
los opióides e sedativos, por bloqueio neuromuscular, por
ação dos anestésicos inalatórios, que abolem a resposta
ventilatória á hipoxemia. Causas mecânicas podem ser os
problemas com a regulagem dos ventiladores. A hipoxemia
gerada por hipoventilação é corrigida pelo aumento da FiO2 e
pela adequação da ventilação minuto do paciente. Neste tipo
de hipoxemia o capnógrafo desempenha um importante pa-
pel no diagnóstico do mecanismo pela rápida elevação da
pressão parcial expirada do CO2, (PETCO2) que reflete a
PaCO2. Oxímetro de pulso, isoladamente, não é um bom mo-
nitor da ventilação na presença de FiO2 diferentes de 0,21.
Nestas situações, a SpO2 poderá permanecer normal na pre-
sença de altos níveis de hipercarbia como pode ser calcula-
do pela equação do gás alveolar. Hipoxemia devido a hipo-
ventilação responde ao aumento da FiO2.

� Distúrbios da relação ventilação/perfusão (V/Q) - Muitas al-
terações no per-operatório podem levar a alterações da rela-
ção V/Q, seja por redução da ventilação (aumento do cur-
to-circuito intrapulmonar direita-esquerda) ou por altera-
ções no fluxo sangüíneo pulmonar (aumento do espaço mor-
to fisiológico). Em resumo, resultam de padrões impróprios
de fluxo sangüíneo ou do fluxo de gases nas várias regiões
dos pulmões.
A relação ventilação/perfusão pode variar de zero, quando a
ventilação está ausente (ex., atelectasias), resultando em
curto-circuito absoluto, ao infinito, quando a perfusão está
ausente (ex. êmbolo pulmonar); neste caso existe um espa-
ço morto aumentado. Entre estes extremos, existem as alte-
rações ou distúrbios da relação V/Q, o que implica em cur-
tos-circuitos relativos, os quais podem ser diminuídos com
oxigenoterapia. Isto ocorre, por exemplo, nas atelectasias,
posicionamento do paciente, intubação brônquica, ventila-
ção monopulmonar, broncoespasmo, pneumonia, tampão
mucoso, SARA, obstrução da via aérea. Uma região do pul-
mão pode ser hipoventilada devido a estreitamento das vias
aéreas, desvio pulmonar, perda da elasticidade. Nas regiões
comprometidas, a hipoventilação alveolar local aumenta a
tensão de CO2 e portanto, menor PAO2.

Alterações da Relação Ventilação
Perfusão sob Anestesia

Na baixa relação V/Q a perfusão excede a ventilação:
Durante o procedimento anestésico-cirúrgico ocorrem im-
portantes alterações no sistema respiratório. Dentro de pou-
cos minutos após indução da anestesia com ventilação es-
pontânea ou controlada, áreas de colapso aparecem nas zo-
nas dependentes do pulmão em 95% dos pacientes e isto re-
sulta no aumento do curto-circuito pulmonar para valores de
10-20%. As microatelectasias e ainda mais, as alterações da
relação entre a CRF e a capacidade de fechamento (CF =
soma do volume residual e do volume de fechamento) estão
envolvidas na gênese do curto-circuito intraoperatório. Quan-
do a respiração inicia-se a baixos volumes pulmonares, uma

porção substancial dos ciclos respiratórios acontecem abai-
xo da capacidade de fechamento, assim muitos alvéolos não
são ventilados. Anestesia geral reduz a capacidade residual
funcional (CRF) em aproximadamente 400 ml (VN = 2,6 L nas
mulheres e de 3,6 L nos homens).
Posição supina diminui a CRF em torno de 800 ml, podendo
trazer o volume do final da expiração ou mesmo todo o volu-
me corrente para uma faixa abaixo da capacidade de fecha-
mento (CF), diminuindo muito a ventilação para áreas pul-
monares sem alterações da perfusão.
Muitos anestésicos voláteis inibem o reflexo da vasocons-
tricção pulmonar hipóxica (VPH), uma medida de proteção
que leva à vasoconstricção pulmonar regional em áreas de
hipóxia, causando normalmente desvio do fluxo da área sub-
ventilada, mantendo normal a relação V/Q. Quando se abole
o VPH, desenvolvem-se áreas de baixo V/Q. Certos fárma-
cos como a aminofilina, o nitroprussiato de sódio e a nitrogli-
cerina inibem a VPH, assim como também a hipocapnia. Isto
pode comprometer gravemente a oxigenação, particular-
mente quando o paciente está em decúbito lateral e em venti-
lação monopulmonar, situação na qual o potencial risco de
alteração V/Q é grande.
A exposição a oxigênio a 100% pode levar à atelectasia de
absorção.
Na alta relação V/Q a ventilação excede a perfusão.
Ocorre por eventos tromboembólicos por ar, trauma, gordu-
ra ou trombos. A perfusão é bloqueada para áreas ventila-
das, aumentando o espaço morto fisiológico. Entretanto, a
presença de embolismo pulmonar também libera substâncias
vasoativas que causam vasoconstricção regional ou difusa,
resultando em aumento do curto-circuito.
Pinçamento cirúrgico de vasos arteriais podem diminuir a
perfusão.
A hiperventilação aumenta a relação V/Q. Entretanto, pode
não compensar a redução no CaO2 causada por áreas de bai-
xa relação V/Q, promovendo sangue relativamente dessatu-
rado, porque toda a Hb disponível esta completamente satu-
rada e não pode aumentar mais o CaO2.
Hipoxemia devido a alterações na relação V/Q geralmente
responde ao aumento da FiO2.

� Curto-Circuito
Um curto-circuito acontece quando uma parte do sangue ve-
noso passa pela circulação pulmonar sem ser oxigenado. Fi-
siologicamente, uma porção do sangue capilar pulmonar
desvia-se dos alvéolos ventilados, adicionando, assim, san-
gue venoso ao sangue arterializado. Dois a cinco por cento
do DC são normalmente desviados, mantendo-se um gra-
diente alvéolo-arterial de oxigênio (DA-aO2). Quando o DC é
adequado, o curto-circuito fisiológico é bem tolerado pelo
paciente.
O curto-circuito patológico pode acontecer na sepse, insufi-
ciência hepática, malformações artério-venosas, êmbolos
pulmonares e curtos-circuitos cardíacos direito-esquerdo.
Comunicação intra-ventricular, septo atrial ou ducto arterio-
so patente podem ser responsáveis por um curto-circuito
anatômico. Nestas situações, as pressões do lado direito do

Revista Brasileira de Anestesiologia 323
Vol. 50, Nº 4, Julho - Agosto, 2000

HIPOXEMIA E HIPÓXIA PER-OPERATÓRIA: CONCEITO, DIAGNÓSTICO,
MECANISMOS, CAUSAS E FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO



coração têm que exceder ás pressões do lado esquerdo, de
forma que o sangue fluirá da direita para a esquerda.
Existem três tipos de curtos-circuitos:

� Fisiológico (capilares) são os mais comuns e são secun-
dários a atelectasias ou consolidação de alvéolos

� Pós pulmonares - por drenagem das veias dos brônquios,
do mediastino, da pleura e de tebésius

� Curtos-circuitos anatômicos - secundários a anormalida-
des congênitas ou traumáticas e tumores pulmonares.
O curto-circuito absoluto é igual ao anatômico mais o fi-
siológico.

Cálculo da fração do curto-circuito: Qs/Qt = fração do DC que
passa através de um curto-circuito

Qs/Qt = ( Cc-Ca) / Cc-Cv

Cc = conteúdo de O2 no capilar pulmonar
CaO2 = conteúdo de O2 no sangue arterial
CvO2 = conteúdo de O2 no sangue venoso misto

Quando o débito cardíaco é normal e a PaO2 é de 175 mmHg,
pode-se estimar a fração de curto-circuito como DA-a O2/20,
equação derivada do raciocínio de que 1% do curto-circuito
intrapulmonar é responsável por cada 20 mmHg de altera-
ção no DA-aO2.
A fração normal de curto-circuito é de 5-7%. São clinicamen-
te importantes curtos-circuitos de 10-19%, são significativos
os curtos-circuitos de 20-30% e potencialmente fatais cur-
tos-circuitos > 30%.
A saturação de O2 arterial depende da PaO2 que depende da
PiO2 da ventilação alveolar e do percentual de curto-circuito
Qs/Qt. Entretanto, se a redução na saturação resulta de um
curto-circuito, a magnitude do curto-circuito dependerá da
PvO2 e da SvO2, que depende do DC e do consumo de O2 tis-
sular (VO2). Um débito cardíaco baixo piora o efeito do cur-
to-circuito na PaO2.
Como o sangue desviado não é exposto ao alvéolo ventilado,
a hipoxemia devida a curto-circuito anatômico não pode ser
resolvida com o aumento da FiO2.

� Problemas na distribuição de oxigênio - DO2 Relação débi-
to cardíaco/conteúdo arterial de oxigênio. A oxigenação dos
tecidos depende da capacidade do sangue em carrear oxigê-
nio (CaO2) e da oferta de sangue aos tecidos, o débito cardía-
co (DC). Este conceito é descrito com a equação de distribui-
ção de O2 (em inglês O2 Del = O2 liberado):

DO2 = CaO2 x DC x 10

conteúdo de O2 no capilar pulmonar
CaO2 = conteúdo de O2 no sangue arterial
DC = débito cardíaco, em litros por min
O DC é multiplicado por 10 para ajustes de unidades.

A área de superfície corporal (ASC) é usada para indexar o
débito cardíaco para pacientes de diferentes tamanhos. A
ASC é determinada por um nomograma, fornecendo a altura
e o peso do paciente. O índice cardíaco (IC) é:

IC = CO/ASC (valor normal: 3 a 3,4 L/min.m2)
ASC = 1,82 m2 para um adulto médio de 70 kg
Índice de DO2 = CaO2 x IC x 10 (550 a 650 ml/min.m2)

Esta faixa de normalidade vale para situações de repouso,
não é necessariamente adequada para a oferta de oxigênio
exigido pelos tecidos durante períodos de estresse. Quando
o débito cardíaco cai ou o conteúdo de O2 não é suficiente,
pode ocorrer hipoxemia.
Quando a causa da hipoxemia é uma redução no débito car-
díaco, ocorre dessaturação arterial, lenta e progressiva, que
não tem causa aparente e que não responde à hiperinsufla-
ção, mas responde à infusão de líquidos. Geralmente existe
uma perda progressiva de fluidos que resulta em diminuição
do DC, embora a PA possa ter sido mantida por vasoconstric-
ção. A diminuição do DC leva à diminuição na pressão da ar-
téria pulmonar e, assim, resulta em diminuição da perfusão
de partes bem ventiladas do pulmão. Embora o fluxo real
através do curto-circuito na área dependente do pulmão pos-
sa estar inalterado, ele agora constitui uma proporção maior
do fluxo total reduzido e assim efetivamente aumenta o per-
centual do curto-circuito, com conseqüente diminuição da
saturação arterial. A redução no volume sangüíneo e DC
também diminui a saturação de oxigênio do sangue venoso
misto e isto acentua a dessaturação arterial. A chave para
elucidar a verdadeira causa da hipoxemia neste tipo de situa-
ção é a resposta a duas ou três hiperinsuflações dos pul-
mões. Se a causa é o colapso progressivo, a hiperinsuflação
produzirá uma queda transitória da SaO2 de 2-3% seguida
por um aumento nos níveis que existiam antes do colapso
ocorrer. A queda transitória da saturação em resposta à hipe-
rinsuflaçãoédevidaaoaumentonaáreanãoperfundidadopul-
mão e à diminuição na SvO2 resultante da queda transitória no
DC produzida pela hiperinsuflação. Quando a pressão intrato-
rácicanormalé restaurada,oDCretornaaonormal,obenefício
do procedimento de re-expansão torna-se aparente 14.
A hipoxemia decorrente deste mecanismo pode responder
ao aumento da FiO2 e/ou à adequação do débito cardíaco.

� Demanda metabólica de oxigênio
A excessiva demanda metabólica de oxigênio ocorre por alto
consumo (VO2) ou por excessiva extração de O2 nos tecidos
(ExtO2).
A taxa de consumo de oxigênio (VO2) é relativamente estável
para um paciente em repouso.

Consumodeoxigênio:VO2,ValorNormal115a165ml/min/m2

O VO2 pode ser assim calculado:
Oxigênioqueentra -Oxigênioquesai=Consumodeoxigênio

IC x CaO2 - IC x CvO2 = VO2

ou VO2 = IC (CaO2 - CvO2)
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onde:
CvO2 = conteúdo de oxigênio de sangue venoso misto
VO2 = consumo de oxigênio
IC = índice cardíaco = débito cardíaco em relação à área de
superfície corporal (DC/ASC)
Os tecidos consomem uma média de 5 ml de O2 por 100 ml de
sangue circulante
OxigênioVenosomisto:ValoresNormais CvO2 =12a15vol%
Saturação de Hemoglobina: SvO2 = 72% a 78%
Pressão Parcial de O2 PvO2 = 40 a 48 mmHg)

O O2 do sangue venoso misto é uma medida global da sufi-
ciência de provisão de oxigênio, da demanda de oxigênio. Se
a DO2 diminui, mais O2 do sangue arterial estará sendo con-
sumido e haverá redução do CvO2. Um aumento no VO2 pro-
duzirá o mesmo resultado se não houver um aumento com-
pensando a DO2.
Da equação acima, pode ser visto que se o CaO2 e o VO2 são
constantes, o CvO2 (também PvO2 e SvO2) seguirá as mu-
danças no índice cardíaco.

� Difusão
A difusão é a causa menos freqüente de hipoxemia. Pode de-
ver-se a doenças pulmonares parenquimatosas graves com
alterações da difusão do O2 pela membrana alvéolo-capilar.
No alvéolo praticamente não há fluxo com turbilhonamento;
o transporte de gases ocorre primariamente por difusão mo-
lecular. Difusão pode ser definida como a tendência passiva
da molécula de mover-se de uma região de mais alta concen-
tração para uma região de mais baixa concentração. Se exis-
te tempo suficiente e não existem mecanismos externos
agindo neste processo de difusão molecular, o resultado fi-
nal será concentrações iguais em ambas as regiões.
O gradiente de pressão entre as membranas respiratórias é
a diferença entre a pressão parcial dos gases no alvéolo e a
pressão parcial dos gases no sangue. A diferença entre as
duas pressões é uma medida da tendência final para os ga-
ses moverem-se através da membrana, isto é, gradiente de
difusão pulmonar. O gradiente de pressão para o O2 na por-
ção final do capilar pulmonar arterial é de 40-50 mmHg, ba-
seado numa PaO2 de 95-100 mmHg, e de uma PvO2 de 50
mmHg. O gradiente de pressão para o CO2 é 6 mmHg, consi-
derando-se uma PvCO2 de 46 mmHg e uma PaCO2 de 40
mmHg durante condições fisiológicas normais.
Em repouso, o sangue atravessa o leito capilar alveolar em
0,75 seg e, normalmente, o sangue precisa de 0,3 seg para
ser oxigenado. Quando existe problema de difusão e situa-
ções de aumento da velocidade do fluxo sangüíneo pode
ocorrer hipoxemia.
Limitações de difusão do O2 podem acontecer quando as
propriedades de difusão do pulmão estão prejudicadas,
quando existe um marcante espessamento da parede alveo-
lar, tal como ocorre em doenças como a fibrose pulmonar,
granulomatose pulmonar difusa, sarcoidose, tuberculose
destrutiva, colagenoses, edema intersticial e edema intra-al-
veolar. Entretanto, redução de superfícies, como ocorre no
enfisema, é o mais comum fator de queda da capacidade de

difusão do O2. Embora a lesão da membrana respiratória afe-
te inicialmente a transferência de O2, a transferência de CO2

também pode ser afetada. O tempo necessário para que a
PCO2 do sangue capilar alveolar alcance os níveis alveola-
res é semelhante ao do O2. Mesmo que o gradiente de pres-
são do CO2 seja bem menor do que do O2, sua mais alta solu-
bilidade e sua habilidade para difundir-se através da mem-
brana são menos suscetíveis a alterações da membrana res-
piratória. Como resultado, a hipercarbia ocorre mais tardia-
mente do que a hipoxemia no desenvolvimento da doença
pulmonar, isto é, quando a superfície alveolar diminui e as
membranas alveolares se espessam.
A capacidade de difusão do monóxido de carbono (DLCO)
mede a difusão do CO através da membrana alvéolo-capilar.
O defeito na difusão é diagnosticado quando este valor se re-
duz para 20-30 ml/mmHg. Pacientes que clinicamente apre-
sentam problemas de difusão não toleram taquicardia e nem
estados de altos fluxos (como exercícios), pois ambas as si-
tuações reduzem o tempo de trânsito dos eritrócitos nos ca-
pilares alveolares.
Hipoxemia causada por problemas na difusão responde par-
cialmente a uma FiO2 de 1.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE AS
CAUSAS DE HIPOXEMIA 3-5,7,9,18,19,55-61

Após o diagnóstico de hipoxemia deve ser estabelecido, o
mais rápido possível, a causa específica do problema que
gerou a situação crítica. Só assim poderão ser tomadas con-
dutas terapêuticas eficazes, principalmente quando, por ca-
usas mais incomuns de hipoxemia, as respostas às medidas
adotadas não tiveram êxito. Para determinar a causa da hi-
poxemia deve-se inicialmente, além da avaliação clínica, ve-
rificar os dados de capnografia. Uma elevação da PETCO2

leva ao diagnóstico da causa mais freqüente de hipoxemia
no perioperatório, a hipoventilação. As outras causas mais
freqüentes de hipoxemia, distúrbios da relação V/Q e redu-
ção da FiO2, respondem ao aumento da FiO2 e à hiperinsufla-
ção pulmonar, portanto na presença de hipoxemia refratária
às medidas habituais é essencial solicitar uma gasometria e
calcular a DA-aO2 . Existem dois tipos básicos de hipoxemia,
sem anormalidades na DA-aO2 ou com anormalidade da
DA-aO2 (Quadro II).
Hipoxemia sem anormalidades na DA-aO2 - reflete numa bai-
xa pressão parcial de oxigênio nos alvéolos (PAO2). Um bai-
xa pressão parcial de oxigênio em alvéolos (PAO2) pode re-
fletir baixa FiO2 ou elevação na PaCO2 (hipoventilação).
1 - Baixa FiO2 por troca de gases ou misturas hipóxicas po-
dem ser atualmente causas pouco freqüentes de hipoxemia
no perioperatório mas quando ocorre é uma situação de ex-
trema gravidade. De fato, o risco de baixa FiO2 deve ser pen-
sado numa situação onde a hipoxemia surge na presença de
administração de misturas gasosas provenientes de um
aparelho de anestesia defeituoso, que não obedece às nor-
mas técnicas que regulamentam mecanismos de segurança
contra a falta de O2, ou de equipamento que retornou da ma-
nutenção e não foi submetido a uma bateria de testes de ins-
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peção, por falhas nos dispositivos de proteção contra a falta
de oxigênio. A situação mais ameaçadora é quando o gás
não é oxigênio, seja por troca na rede centralizada de gases,
contaminação de cilindros com outros gases, inversão da ca-
nalização no interior do aparelho de anestesia e outros pro-
blemas mecânicos. É essencial, para o diagnóstico precoce,
a presença da monitorização da fração inspirada de oxigênio
através de um monitor de gases completo ou, por um analisa-
dor de O2, que usualmente utiliza uma célula galvânica. A se-
gurança oferecida pelos equipamentos modernos de anes-
tesia e a difusão do uso de monitores fazem com que esta si-
tuação seja cada vez mais rara em anestesia mas este risco
nunca será de zero.
2 -AHipercarbianormalmenteéo resultadodehipoventilação
é pode ser detectada pela capnografia ou pela análise de gás
de sangue arterial. Suspeita-se de hipercarbia em pacientes
que usou grandes doses de opióides e permaneceu em venti-
lação espontânea, obstrução de via aérea, desconhecimento
da forma correta de regular um ventilador, desconexões, va-
zamentos, danos cerebrais ou da medula espinhal ou dano de
nervo frênico bilateral. Se o paciente hipoventilado tem au-
mento da DAO2 deve ser pensado numa causa adicional.

Hipoxemia com Anormalidades na DA-aO2

1 - Distúrbio da Relação V/Q
A baixa relação V/Q, (inferior a 0,8) é o mecanismo de hipo-
xemia arterial mais comum durante anestesia. Durante o
procedimento anestésico-cirúrgico é freqüente e, até mes-
mo previsível, aumento da DA-aO2 pelo estabelecimento de
curtos-circuitos relativos. A redução dos volumes pulmona-
res está envolvida na gênese do curto-circuito per-operató-
rio. Outras condições que apresentam baixa CRF e que se
somam aos efeitos da anestesia são: obesidade, infância,
idade avançada e a posição supina. Durante cirurgia abdo-
minal, a magnitude deste curto circuito pode ser maior devi-
do a mais extensa área de colapso, particularmente se o pa-
ciente é obeso ou o cirurgião está explorando ao redor do fí-
gado. Em ambas as circunstâncias, o aumento da zona de-
pendente, colapsada, resulta não raramente em dessatura-
ção arterial, mesmo se o paciente está sendo ventilado com
FiO2 maior que 30%. Entretanto, a dessaturação pode ser re-
vertida, pelo menos parcialmente, com a hiperinsuflação dos
pulmões.

Outras situações de alterações da relação V/Q durante a
anestesia são: intubação brônquica, embolia pulmonar,
broncoespasmo, doença pulmonar obstrutiva crônica, aspi-
ração de conteúdo gástrico, presença de secreções brônqui-
cas, pneumotórax, edema pulmonar, sangramento, ventila-
ção com pressão positiva intermitente.
2 - Curto-circuito anatômico (verdadeiro) - Quando a hipoxe-
mia deve-se a um curto-circuito anatômico D � E, V/Q=0. A
maneira mais disponível para definir este tipo de curto-circui-
to é a falta de resposta ao aumento da FiO2. Normalmente,
quando aumenta a FiO2, existe um aumento correspondente
da PAO2 e da PaO2. Se existe uma zona de curto-circuito, o
aumento da FiO2 não altera a PAO2. Nesta situação, o san-
gue através de uma unidade VQ de zero permanece com a
pressão parcial de oxigênio próximo dos valores venosos,
embora se eleve a fração inspirada de O2 e portanto a
DA-aO2 tenha sido aumentada. Causas: curtos-circuitos
cardíacos direito-esquerdo. Comunicação intra-ventricular,
septo atrial ou ducto arterioso patente, trauma pulmonar,
doenças pulmonares parenquimatosas, sepse, insuficiên-
cia hepática, malformações artério-venosas, êmbolos pul-
monares.
3 - Prejuízo na difusão, na troca de gases: A limitação da difu-
são é uma rara causa de hipoxemia. Para diagnosticar a cau-
sa deve ser pensado numa doença do capilar alveolar, na di-
minuição da saturação de oxigênio do sangue venoso misto,
em doença pulmonar intersticial e espessamento da interfa-
ce alvéolo capilar.
4 - Redução da saturação venosa mista:
Como os pulmões são perfeitos trocadores de gases e se ne-
nhum curto-circuito ou distúrbio da relação V/Q existe, então
todo sangue venoso misto que passa pelos pulmões será sa-
turado perfeitamente bem, não importando quão baixa este-
ja a saturação antes da oxigenação. Porém, quando existe
um curto-circuito relativamente benigno ou um distúrbio da
relação V/Q, qualquer hipoxemia ficara pior quando a satura-
ção do sangue venoso misto é baixa.
Pode ser devido a baixo debito cardíaco (hipoxemia isquêmi-
ca ou estagnada) como em choque hemorrágico grave; bai-
xa concentração de hemoglobina (hipoxemia anêmica); ou
por alto consumo de oxigênio (hipoxemia de demanda),
como na tireotoxicose, febre alta, hipertermia maligna.
Pacientes em extremos de idade têm maior probabilidade de
apresentar características anatômicas ou doenças que com-
prometem a oxigenação.
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Quadro II - Diagnóstico Diferencial das Causas de Hipoxemia

Causas PaCO2 DA-aO2 Resposta ao O2

Hipoventilação Aumenta Normal Freqüentemente melhora

Curto-circuito absoluto (V/Q = 0) Normal Aumenta Nenhuma

Distúrbios na relação V/Q Normal Aumenta Melhora

Anormalidades de difusão Normal Aumenta Melhora

Redução da FiO2 Normal Normal Melhora



O QUE FAZER FRENTE À HIPOXEMIA
NO PERIOPERATÓRIO-FLUXOGRAMA

DE ATENDIMENTO 1,4,9,61

É complexo priorizar uma conduta ou um fluxograma único
numa situação de risco iminente, como é o caso da hipoxe-
mia grave. Muitos passos devem ser tomados quase que si-
multaneamente e de forma ágil. Não pode haver diagnóstico
tardio e atrasos nas condutas. O risco da instalação de uma
hipóxia com todas as suas repercussões clínicas é alto e de
conseqüências graves ou irreversíveis dentro de 4-5 minu-
tos, com conseqüente aumento da morbidade e da mortali-
dade do paciente cirúrgico.

Orientações

� Conhecer a situação clínica prévia do paciente para iden-
tificar o provável mecanismo e facilitar o diagnóstico da
causa da hipoxemia.

� Certificar-se que foi realizada uma adequada inspeção
dos equipamentos e que os testes de rotina para verifi-
car suas condições de funcionamento foram adequada-
mente realizados.

� Na intubação traqueal, observar a passagem do tubo en-
tre as cordas vocais, auscultar ambos os campos pulmo-
nares e certificar-se da presença de CO2 no ar expirado
através do capnógrafo.

� Avaliar as condições cirúrgicas como: o posicionamento
de afastadores, compressões do abdômen ou do tórax
do paciente, quantidade de sangramento, realização de
pinçamentos de grandes vasos.

� Avaliar as condições cárdio-circulatórrias do paciente,
freqüência cardíaca, ritmo, perfusão periférica. Descar-
tar reduções abruptas do débito cardíaco.

� Verificar se a ventilação está adequada.

Condutas Gerais para Corrigir a Hipoxemia

� Aumentar a FiO2.
� Procurar e corrigir problemas mecânicos.
� Aumentar a ventilação.
� Aumentar o débito cardíaco - Restaurar volume circulante.
� Aumentar a capacidade de carrear oxigênio (níveis de he-

moglobina).
� Otimizar relação ventilação/perfusão (instalar PEEP,

CPAP). Mantenha grandes volumes de ar corrente.
� Diminuir consumo de oxigênio causado por dor, tremores,

febre, estados hipermetabólicos.

Cuidados Importantes

� Admitir que baixa SpO2 é hipoxemia até que se prove o
contrário.

� Mais comumente a causa de hipoxemia decorre de fato-
res ligados ao paciente mas, rapidamente deve ser des-
cartada qualquer causa relacionada a:

� fonte de gases (O2 não é O2, contaminação da fonte
de O2 com outros gases)

� Aparelho de anestesia com vazamentos que permitem a
entrada de ar no sistema, trocas na canalização, desco-
nexões no circuito respiratório, problemas de regulagem
do ventilador.

� Mau funcionamento do oxímetro de pulso
� Não perder tempo na avaliação da função do oxímetro de

pulso
� Monitorizar o paciente cuidadosamente enquanto des-

carta artefatos ou interferências
� Avalie se amplitude do sinal do oxímetro de pulso é ade-

quada.

Se o padrão da onda pletismográfica é regular e uniforme sig-
nifica boa captação do oxímetro. Se a onda demonstra mui-
tas irregularidades deve-se pensar em interferências.

� Excluir interferências no oxímetro pela ativação do eletro-
cautério

� Verificar e modificar, se necessário, a posição do sensor
� Proteger o sensor da luz ambiente (com alguns apare-

lhos)
� Lembrar-se das limitações do método de avaliação do oxí-

metro de pulso: ele não mede dishemoglobinemias, não
funciona quando não há boa perfusão periférica, sofre in-
terferência na presença de alguns corantes presentes na
corrente sangüínea (ex. azul de metileno) registrando a
falta de transmissão de luz como queda da SpO2.

� Problema mecânico, principalmente relacionado ao tubo
endotraqueal e à ventilação mecânica, se estiver insta-
lada.

� Após excluir causas mecânicas, iniciar a busca das cau-
sas relacionadas:

� À cirurgia, compressão de órgãos vitais, sangramen-
to, posicionamento (por ex. se o paciente está em po-
sição prona, transfira-o para a posição supina)

� Ao paciente, distúrbios da relação ventilação/perfu-
são, embolia pulmonar, aérea ou gordurosa, edema
pulmonar, anemia, redução do débito cardíaco

� Sempre solicitar ajuda quando as medidas iniciais,
que resolvem a maioria das causas mais comuns de
hipoxemia, não forem suficientes para solucionar a
hipoxemia do caso

Assim que possível solicitar:

� Amostra de sangue arterial para gasometria
� Dosagem de hemoglobina - se necessário verificar alguma
� anormalidade da Hb
� Radiografia de tórax
� ECG
� Quando o diagnóstico e o tratamento do evento hipóxico

forem de difícil resolução, considerar o uso de um cate-
ter de artéria pulmonar.

� Se a dificuldade de manter a oxigenação persistir: informe
ao cirurgião, solicite interrupção ou término de manobras
invasivas ou da cirurgia, tão logo quanto possível

� Prepare-se para manobras de reanimação cardiopulmonar
� Solicite leito na UTI para recuperação pós-operatória
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Proposta de Algoritmo para o Manuseio da Hipoxemia Ines-
perada no Perioperatório.
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traqueal (permeável, conectado). Verificar capnografia.

3 - Verificar o gás da rede com Analisador de Oxigênio.
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2 A - Verificar perfusão periférica e ritmo cardíaco.
Adequar volemia e/ou débito cardíaco.
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Se SpO não corrigir com todas estas manobras, considerar causas incomuns e preparar material de reanimação2

Figura 2 - Fluxograma de Atendimento à queda da SpO2
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