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falta de oxigénio é a mais séria e mais rapida ameacga a

vida. Para o empreendimento de condutas emergenciais
frente a situagdes de hipoxemia no per-operatorio é neces-
sario que os aspectos basicos da fisiologia da oxigenacao e
de seus principais disturbios estejam consolidados como
conhecimentos essenciais do anestesiologista. Para tal,
abordar-se-4 os seguintes aspectos:

1. Diferencga entre hipoxemia e hipdxia

2. Diagnéstico da hipoxemia

3. Mecanismos e causas mais frequentes de hipoxemia

4. Diagnéstico diferencial entre as causas de hipoxia

5. O que fazer frente a hipoxemia no per-operatério - Fluxo-
grama de atendimento

DIFERENCA ENTRE HIPOXEMIA E HIPOXIA
Hipoxemia

A Hipoxemia é definida como a reducao do conteudo arterial
de oxigénio (Ca0,). Embora a pressao parcial de O, no san-
gue arterial (PaO,) seja a medida convencional do grau de
oxigenacéao do sangue, outras variaveis como a saturagéo
arterialde O, (Sa0.,), aconcentragdo de hemoglobina (Hb)e
a afinidade do oxigénio a Hb estéo incluidas na determina-
¢ao do contetdo arterial de O, (Ca0,) .
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Ca0, = 1,37 x Hb x Sa0, + 0,003 x PaO,

Onde:

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

Sa0; = % oxihemoglobina - saturacao fracional de hemo-
globina

1,37 = nimero de mililitros de oxigénio ligados a 1 g de Hb
saturada

0,003 = solubilidade do O, no plasma, vol% mmHg

a refere-se a amostra de sangue arterial

Os valores normais estimados da CaO, variam de 18-21
vol%. O valor médio é 20 vol% que é préximo ao conteddo de
O, ao nivel do mar.

Paradeterminaro CaO,, trés parametros precisam ser medi-
dos: Hb, Sa0,, e PaO,.

Umavez que aconcentracdode hemoglobina é aproximada-
mente igual a 1/3 do hematdcrito (Ht), para propdsitos clini-
cos, 0 Ca0O, pode ser calculado se disponiveis os valores do
HtedaPaO,,oudoHtedaSa0,. Considerando-se que ahe-
moglobina estejacompletamente saturada, 0 CaO, pode ser
estimado como sendo aproximadamente igual a 1/2 do Ht.
Apesar de quantitativamente existir uma participagao bas-
tante diferente entre as duas fragdes que realizam o trans-
porte de O,, aPa0; é que determina a quantidade de O, que
combina com a Hb 2. Existe uma dependéncia da Sa0; a
PaO, expressadanacurva de dissociagdo de oxihemoglobi-
na (CDO). A CDO constitui o padréo clinicamente utilizado
parapreverapressaoparcialde O, (PaO;)apartirdaSaO,,
Em condigdes normais, a SaO, pode refletira PaO, com cer-
ta precisdo, em valores localizados na porcéo ingreme da
curva, podendotornar-seimprecisaemniveis de saturagbes
elevadas. Por exemplo: 100% de SaO; pode corresponder a
umaPaO;entre 80-500 mmHg. A posigdo da CDO é definida
pelaP50, presséo parcial do oxigénio (PaO,) que correspon-
de a concentragdes iguais (50%) das formas oxi e desoxi da
hemoglobina e expressa a afinidade da hemoglobina pelo
0O,.Aafinidade do oxigénio pela Hb é dependente donivelde
2,3 Difosfoglicerato (2,3 DPG), do pH (concentragao hidro-
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genidnica), da presséao parcial de CO, (PCO,) e datempera-
tura corporal. A P50 varia com a idade; no adulto, a P50 si-
tua-se em 26 mmHg; na faixa etaria neonatal estes valores
sofrem influéncia de fatores adicionais, proprios desta ida-
de, ecorrelacionados como padrao fetal de oxigenagéo, P50
=19 mmHg.

Acurva é deslocada para a direita através de quatro fatores:
aumento da PaCO, (Efeito Bohr); concentragdes aumenta-
das deion hidrogénio (pH baixo); aumento de temperaturae
aumento da concentragéo de 2,3 DPG (Figura 1).
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Figura 1 - Curva da Dissociag&o da HbO, e os Fatores que Influen-
ciam a Posig&o da Curva de Dissociagdo da HbO,
A curva B foi obtida num adulto normal a 38°C, pH 7,4, PCO,
de 35 mmHg. As curvas A e Bilustram o efeito da P50 com varl-
acdes na temperatura (°C), pH, PCO, e 2,3 difosfoglicerato
(2,3 DPG). Adaptado de DUC G, 1971

Para serem lembrados, os trés pontos na curva padrao sao:
*90% saturacéo corresponde a 60 mmHg, *75% a 40 mmHg,
e *50% a 27 mmHg.

Na praticaclinica @ comum medir-se diretamente a PaO; pe-
los analisadores de gases sangtineos e calcular-se a Sa0O,
utilizandouma CDO padréo. Estas estimativas podem incor-
porar os efeitos daPaCO,, do CaO,, do pH e datemperatura
no deslocamento da curva, mas nao o efeito da 2,3 DPG.
O valornormal esperado de PaO, muda com aidade do pa-
ciente. A expressao seguinte é usada para predizer a PaO,
em fungéo de idade:

PaO, esperada = 100 - 0,3 x idade (anos) -
(mmHg)
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A hipoxemia é diagnosticada por niveis baixos da pressao
parcial de oxigénio no sangue arterial (PaO,) ou por queda
da saturagédo da hemoglobina (Sa0;). Um paciente esta hi-
poxémico quandoaPaO;caiabaixode 60 mmHg, e/ouquan-
do a saturagdo de oxigénio arterial (Sa0O,) esta abaixo de
90% ou sofreu decréscimo maior do que 5% do inicial. Quan-
do a saturagao de oxigénio arterial (Sa0,) esta abaixo de
85%, a hipoxemia é grave.

Pacientes hipoxémicos podem desenvolver niveis inade-
quados de oxigénio tecidual. Existe um verdadeiro sistema
deoxigenagcdocomdiversasvariaveis envolvidasno proces-
so de manter niveis de oxigenagdo adequados. Qualquer fa-
Iha num ponto desta cascata podera gerar situagdes de defi-
ciéncianaoxigenacao.Acaptacao,otransportede O,eodé-
bito cardiaco sdo fundamentais na determinagéo da libera-
¢ao de O, aos tecidos (Quadro ). A cascata do sistema de
oxigenagdo comega com a pressao parcial de oxigéniono ar
inspirado (PiO,), que pode ser calculada multiplicando-se a
fragdo de oxigénionoarinspirado pela pressdobarométrica.
Por ex. 21% de O, a 760 mmHg (milimetros de mercurio). A
PiO,aoniveldomaréde 159 mmHg e sofre diminuigdes com
o aumento da altitude. A seguir, diversas quedas gradativas
ocorrem na cascata de oxigenagédo. A primeira queda é cau-
sada pela adi¢cao de vapor de agua; a seguinte é causada
pela adigdo de gas carbdnico nos alvéolos; por ultimo, ha
umaredugdonapressao parcialde O, entreoalvéoloeasar-
térias sistémicas. Isto é devido a varios fatores, como cur-
to-circuito direito - esquerda e distribuicdo desigual de venti-
lagdo e perfusao no pulmado. Uma queda significativa na
presséo parcial de oxigénio acontece quando o oxigénio di-
funde-se dos vasos capilares para o espaco intersticial e fi-
nalmente ha novamente uma queda dos niveis de oxigénio
dentrodascélulas,onde o oxigénio é finalmente consumido.

Quadro | - Variaveis Fisiologicas e Componentes Envolvi-
dos no Processo de Oxigenagéo

PROCESSO VARIAVEIS PARTICIPACAO
F\OQ
Captagao de O, PO,
P.O, Pulmdes
Ventilagdo/Perfusao Yo
Troca Gasosa viQ
P.O,
2T T
Transporte de O, HbOZ%//'CEOZ s Arterial
i Flangu;, I‘tgljla
uxo Sangliineo
P DC
D|str|i)uw;ao DO,
Vo,

Consumo Tecidual

|

Apods Metabolismo
Celular

— -
E,.O, —Cv0,

PVO,
SVO,

Niveis de Lactado
Acidose Metabolica
Funcéo do Orgao

I Tecidos

Sangue Venoso
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HIPOXEMIA E HIPOXIA PER-OPERATORIA: CONCEITO, DIAGNOSTICO,
MECANISMOS, CAUSAS E FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO

A garantia de suprimento de oxigénio para a manutengao
dos processos oxidativos intracelulares é dependente de
uma série de etapas e variaveis fisiolégicas que incluem:
captacdao e troca gasosa pulmonar, que dependem da con-
centragéofracionalde O, noarinspirado (FiO;), presséopar-
cialde O, no arinspirado (PiO), presséo parcial de O, no ar
alveolar (PAQ,), ventilagao alveolar integra, eficiente troca
gasosa e relagdo ventilagédo perfusao (V/Q) normal. A circu-
lagdosanguineadeve sercapazde perfundirostecidos e tor-
nar o O, disponivel as células. Este processo depende fun-
damentalmente do conteudo arterial de O, (CaO;) e do débi-
tocardiaco (DC). Ambas as variaveis interferem na continui-
dade do sistema de oxigenagao, na distribuigdo (DO,), con-
sumo (VO,) e extracdo de O, (ExtO;) pelos tecidos. Habitual-
mente, as variaveis utilizadas para quantificar a oxigenagéao
tecidual sdo a pressao parcial de O, (PvO,) e a saturagéo de
Oz nosangue venoso misto (SvO;), que determinam o conteu-
dovenosode O,(CvO,). Entretanto, existemdiferengasregi-
onais na pressdo parcial de oxigénio tecidual até mesmoem
distintas partes do mesmo érgao. Indicadores metabdlicos,
como os niveis de lactato e a monitorizagao da fungéo do 6r-
gao sado indicadores mais satisfatérios do adequado meta-
bolismo celular .

Hipdxia *

Hipdxia é a inadequada oxigenagéo tecidual. A hipdxia fre-
guentemente é umresultadoda hipoxemiamas, emalgumas
situagdes, pode acontecer com CaO; normal, como no caso
deenvenenamentopelo monoéxidode carbonoou pelociane-
to. Portanto, a hipéxia pode ou néo ser precedida por queda
do CaOy:

1) Hipoxia por Redugéo do Conteldo Arterial de Oz
E denominada hipéxia hipoxémica. E a causa mais co-
mum de hipdxia. De acordo com o parédmetro alterado da
equacédo do CaO,, a hipoxemia pode ser:

e Hipoxemia Anémica: Ocorre devido aos baixos niveis
da e Hemoglobina circulante

¢ Hipoxemia Hipoxémica: Ocorre porredugéo da PaO,

e Hipoxemia Téxica: Queda da SaO,, devido ao au-
mento das dishemoglobinas, como a metaHb, a car-
boxiHb.

2) Hip6xia com Conteudo Arterial de O, Normal:

¢ Hipdxia Isquémica (Estagnante): inadequado fluxo
sangulineo tecidual, surge por redugao do débito car-
diaco

¢ Hipodxia Histotoxica: envenenamento celular. A quan-
tidade de oxigénio entregue aos tecidos é adequada
mas, devido a um agente toxico, as células séo inca-
pazes de utiliza-lo Como exemplos podem ser cita-
dos o envenenamento pelo cianeto, impedindo a
oxigenacéo celular pelo sistema enziméatico do cito-
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cromo e 0 envenenamento pelo mondéxido de
carbono.

¢ Hipdxia de Demanda: decorrente de um consumo de
oxigénio aumentado, como ocorre nos estados hi-
permetabdlicos

e Hipdxia de Difuséo: que acontece durante a recupe-
ragdo de anestesia com 6xido nitroso.

DIAGNOSTICO DE HIPOXEMIA E HIPOXIA "7

Aavaliagaoclinicado estadode oxigenagdo depende prima-
riamente daavaliacdo do estado de oxigenagao arterial. A hi-
poxemia arterial é atribuida a alguma alterac&o na transfe-
réncia de oxigénio aos pulmdes; no débito cardiaco; no con-
sumo de oxigénio ou na combinacgao desses fatores .

Os mecanismos compensatérios fisiolégicos da deficiéncia
de oxigénio manifestam-se com: aumento da ventilagao por
excitagcado dos quimiorreceptores carotideos; aumento do
debito cardiaco, do fluxo sangliineo cerebral e do fluxo san-
glineo para os 6rgaos mais nobres, por ativagdo do sistema
nervoso simpatico; pela vasoconstricgao pulmonar hipoxi-
ca; mecanismo fundamental para melhorar a distribuicao do
fluxo sangiineo pulmonar; por alteragdes na curva de disso-
ciagdo da oxihemoglobina, para facilitar a liberagao de O,
aos tecidos. As respostas compensatérias podem fornecer
subsidiosindiretos paraodiagndsticode hipoxemia/hipdxia.
Entretanto, durante a anestesia muitos destes mecanismos
estao total ou parcialmente inibidos.

As medidas das variaveis relacionadas ao diagndstico de hi-
poxia, atualmente disponiveis, geralmente fornecem infor-
magdes indiretas ou sobre um aspecto de todo o sistemafisi-
oloégico da oxigenacdo. As mensuracdes possiveis estao
distantes do centro de interesse fundamental que é determi-
narautilizagdodo O, pelas células. Entretanto, os monitores
desenvolvidos e os demais métodos de avaliagédo da oxige-
nacédo buscam promover uma adverténcia precoce de pro-
blemasdaoxigenagdoabrangendotodososniveisdacasca-
ta de oxigénio.

Métodos nao Invasivos

Sinais Clinicos '*®7

Aavaliagdodograude hipoxemiaatravés de sinaisclinicos é
bastante limitada em qualquer faixa etaria.

e Hipoxemia leve ou moderada: sinais inespecificos, com
predominio da estimulagao do sistema nervoso simpati-
co: taquicardia, hipertensdo, sudorese; a evolugéo do
quadro é rapida e grave.

¢ Hipoxemia grave ou profunda: Quando o tecido cardiaco
é privado de oxigénio podem ocorrer manifestagdes
como bradicardia, disritmias cardiacas, isquemia mio-
cardica, hipotenséo, colapso circulatério. Ao afetar o cé-
rebro, o paciente pode apresentar quadro neuroldgico
que pode variar desde uma vertigem, sincope, sonolén-
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cia, ou coma até umdano cerebralirreversivel. A hipdxia
renal ou hepatica pode conduzir a necrose tubular agu-
da ou necrose hepatica aguda, respectivamente. Quan-
do afetadas as extremidades, podem surgir claudicagao
ou gangrena. Como conseqiiéncia final do dano, pode
ocorrer parada cardiaca.

O diagnéstico de hipdéxia emitido através de suas conse-
guéncias sobre o metabolismo celular ou ainda por prejuizo
ouinterrupgdodafungdode umdrgao vital étardio. Apresen-
¢adeacidoseouoresultadode suaagaonafungdode um ér-
gdoacabacomprovandodeficiéncianadeteccaoprecoceda
hipoxia.

Cianose '®°

Acianose € uma manifestacao clinica tardia de baixa satura-
¢aode O, nosangue arterial (Sa0;) definida como uma colo-
racdo azulada da pele e das membranas mucosas. E facil-
mente notavel no leito ungueal, nas membranas mucosas e
napele doslobulos daorelha, dos labios e dos dedos. Resul-
tadaoxigenagaoinsuficiente dosangue, normalmente de hi-
poxemia. A cianose é um sinal de hipoxemia; porém sua au-
séncia, nao elimina a hipoxemia. Aparece com uma SaO, =
85%, deve existir 5% de desoxiHb. O grau de cianose pode
nao estar correlacionado com a gravidade e a presenca de
hipoxemia. Variagbdes de fluxo sangiineo regional, quanti-
dadeetipodehemoglobinacirculante,iluminacdoambiente,
experiéncia e localizagdo do observador séo fatores que
contribuem para a baixa fidedignidade do sinal. H4 52 anos,
Comroe e coldemonstraram que a experiéncia clinicado ob-
servador ndo é suficiente para eliminar a subjetividade na
avaliagao da cianose.

Acianoseficaclinicamente evidente quandoonivel de deso-
xihemoglobina excede 5 g/dL de sangue arterial, portanto,
com hipoxemia profunda. Porém, pacientes com anemia po-
dem ter hipoxemia consideravel sem cianose. Por exemplo,
se um paciente tem uma concentragdo de hemoglobina total
de 12 g/dL, a cianose estara presente com 5 g/dL de desoxi-
hemoglobina (12 - 5 = 7 g/dL de hemoglobina oxigenada).
Isto corresponde a uma saturagao fracional (Sa0O,) de 7/12,
ou aproximadamente 58%, e a uma PaO, de cerca de 32
mmHg (hipoxemia profunda). Asituacao é até piornaanemia
grave. Suponha que um paciente anémico apresente uma
concentragdo de hemoglobina total de 7 g/dL. A cianose
aconteceracom 5 g/dL de desoxihemoglobina, portantocom
2 g/dL de hemoglobina oxigenada, que corresponde a uma
Sa0,deaproximadamente 29%,eaumaPaO,de 18 mmHg-
um caso muito mais grave de hipoxemia.

Monitores

Oximetro de Pulso %20

O oximetro de pulso mede as diferengas no espectro de ab-
sorgdo de luzda HbO; e da desoxiHb, envolvendo a conver-
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géncia de trés modalidades tecnoldgicas: oximetria, pletis-
mografia e instrumentagcdo microprocessada.
Apletismografia é usadaparadeterminaraamplitude de pul-
so e a forma da onda de pulso, enquanto a espectrofotome-
tria & usada para quantificar aluz transmitida através dos te-
cidos. O processamento de sinais em alta velocidade permi-
te oregistro continuo e praticamente em tempo real da satu-
racdo de oxigénio no sangue arterial,

A medida da saturagao arterial de O, (SaO,) in vitro é tam-
bém denominada SaO; fracional (HbO, %). Mais comumen-
te é realizada no co-oximetro, que utiliza multiplos compri-
mentos de ondaluminosa, capazes de mediraconcentragao
da oxihemoglobina (HbO,), da hemoglobina desoxigenada
(desoxiHb) e eventuais variedades de Hb tais como, carboxi-
hemoglobina (COHb), metahemoglobina (MetaHb), incapa-
zes de ligar-se ao O, de maneira reversivel. A saturagéo de
O, determinada pelo oximetro de pulso ndo é igual a satura-
¢aode O; arterial. Aleiturada SaO; pelo oximetrode pulso é
melhordenominadade SpO,, o que auxiliaa definirnos estu-
dos as diferengas conceituais entre os métodos de medir
8802_

Os oximetros de pulso fornecem a saturagcdo de oxigénio
funcional, que exclui a participagdo das dishemoglobinas,
incapazes de contribuircom o transporte de O,. Se aMetaHb
eaCOHbnaoestao presentesnosangue, aSaO,fracionale
a funcional sdo teoricamente iguais 2'2°.

As formulas que permitem calcular a saturagao de oxigénio
fracional e funcional sao:

Sa0, Fracional = HbO, x 100, %

(HbO,%)HbO, + desoxiHb + MetaHb + COHb

Sa0, Funcional = HbO, x 100, % = SpO;

HbO, + desoxiHb

Onde:

HbO, = oxihemoglobina

desoxiHb = hemoglobina ndo oxigenada ou desoxigenada
MetaHb = metahemoglobina

COHb = carboxihemoglobina

Nos ultimos quinze anos, o desenvolvimento da oximetriade
pulso para medira SpO,tem oferecido alternativas as limita-
¢des encontradas nas medidas tanto de outros métodos néo
invasivos como a medida transcutanea da PaO, (POatc)
quanto aos métodos invasivos de detectar os niveis de oxi-
genacao in vitro. Monitores de oxigénio para uso no periope-
ratérioprecisamestaremoperagao continua, permitirdetec-
¢ao precoce de eventos adversos e, idealmente, reduzir a
morbidade anestésico-cirurgica. Estas sdo algumas das
grandes vantagens do oximetro de pulso no diagndstico de
episodios de hipoxemia 242°.

Atualmente a queda da saturagao de Oxigénio medida pelo
oximetro de pulso é o mais precoce e principal sinal de hipo-
xemia no per-operatorio.
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No funcionamento de todos os oximetros admite-se que a
absorgao de luzque ocorre durante a sistole provém do san-
gue arterial. Na pratica, a obtengdo de medidas n&o invasi-
vas da SpO; sdo prejudicadas por uma série de fatores que
afetam areflexdoeaabsorgao, taiscomo sangue venoso, te-
cidos interpostos, ossos e pigmentagéo da pele. Outras limi-
tacdes decorrem da qualidade do sinal pulsatil e das dificul-
dadesdegerarumaondapletismograficade boaqualidadee
de padrdo uniforme 2637 Nessas situagdes o oximetro de
pulsopode gerarmedidas espurias de SpO,. Quando amedi-
da nao é confidvel deve ser realizada a gasometria arterial.
Dentre as causas de medidas erradas da SpO, temos: defei-
tos no sensorou no aparelho, carboxiemoglobinemia, meta-
hemoglobinemia, presenca de corantes intravasculares,
unhas esmaltadas, luz ambiente intensa, uso de eletrocau-
tério, disritmias cardiacas, ma perfusao periférica por baixo
fluxo local, baixo débito cardiaco e hipotermia central ou lo-
cal, alteragdo na forma da curva e da dissociagdo da hemo-
globina.

Ainterpretagdo dos dados de oximetria de pulso deve serrea-
lizadaaluzdaobservagaodosdemaisfatoresqueintegramo
conhecimento funcional do ciclo vital respiratério. Isto incor-
pora as etapas de captagéo de O,, seu transporte, distribui-
¢ao e liberagao, até sua extragao e utilizagao na célula.

Medida Transcutéanea da PaO; (PO.tc) 1

O emprego da monitorizagdo transcutanea de oxigénio
(POatc) tornou-se bastante difundido em unidades neona-
tais a partir de meados da década de 70 e mudou radical-
mente a pratica clinica neonatal por promover informagéao
nao-invasiva e continuada da oxigenag¢do sanglinea. De-
senvolvido porHuchecoI38,ométodo polarograficoparaob-
tencdo indireta da PaO, envolve a utilizagdo de eletrodos
aquecidos a 44-45 °C, colocados na superficie intacta da
pele. Diversos autores discutem aspectos fundamentais
para a corretainterpretacdo dos dados de PO,tc em compa-
ragdocomaPaO,ereconhecemaslimitagdesdatécnica.No
entanto, alguns autores defendem os beneficios de seu em-
prego, principalmente em Unidades de TerapiaIntensiva Ne-
onatais 3**2. Uma série de recursos deve ser utilizada para
contornar os problemas técnicos da aplicagdo do método.
Além da necessidade de aquecimento para melhorar a arte-
rializagao e diminuir o gradiente existente entre o fluxo san-
gluineolocal e asuperficie da pele, olocal de fixagado do sen-
sordepende daidade do paciente, variagdes individuais e lo-
caisdaanatomia/espessuradapele,densidade de capilares
egraude atividade muscular, que quando intensa, dificultaa
manutengdodosensornolocal. Outros detalhestécnicos es-
tdoassociadosanecessidadederecalibragbesfreqiientese
mudanca do local do sensor a intervalos regulares para evi-
taroriscode queimaduras. A literatura aponta para ocorrén-
ciasdebolhaselesdesdapelede prematuros monitorizados
por tempo prolongado **. A popularidade do método acabou
sofrendo desgaste emfungéo dosriscos, dificuldade de apli-
cagaodosensore pelaobtengdo de medidas imprecisas em

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 50, N° 4, Julho - Agosto, 2000

neonatos doentes, principalmente naqueles com displasia
broncopulmonar, choque hipovolémico, hipotensdo grave
ou com insuficiéncia cardiaca *4®.

Métodos Invasivos

A hipoxemia pode ser de dificil reconhecimento clinico mas
pode serdiagnosticadamedindo-se apressao parcial de oxi-
génionosangue arterial (PaO,) e/ouasaturagdo de oxigénio
no sangue arterial (Sa0,), calculando-se o CaO,. Diversas
restricbes, no entretanto, sdo apontadas quanto a utilizagcéo
de métodos invasivos de monitorizagcao do O,. Exemplo dis-
so pode ser encontrado na discussdo envolvendo os fatores
risco/beneficio da colheita de sangue arterial para analise
dos gases sangiineos arteriais, obtidos in vitro, para avaliar
o estado acido-basico e as condigdes de oxigenagéo. Pun-
¢oes arteriais intermitentes fornecem dados de saturagaoe
daPaO,obtidos naanalise laboratorial e ndorefletem o esta-
do de oxigenacdo em tempo real. Erros na técnica de colhei-
ta,deacondicionamentodo sangue arterial,apresencadear
no espago morto da seringa, adiluicdo do sangue pela hepa-
rinae os problemasdecorrentesdatransferénciadaamostra
demonstramadificuldade de controle e de fidedignidade das
variaveis que estdo sendo medidas. A cateterizagdo de arté-
ria suprime a inconveniéncia de pungdes multiplas, porém
acrescenta riscos de hemorragias, espasmos, infecgdes,
tromboses, embolizagao e alteragdes patoldgicas e anatd-
micas por isquemia distal "*".

Analise dos Gases Sanguineos do Sangue Arterial
(Gasometria)

Mede diretamente a PaO, e calculaa SaO,. A Sa0O, determi-
nada pelos analisadores sangulineos arteriais é calculada
(SaOgzcal) através de uma curva padrao de dissociagéo da
HbO, (CDO). Este célculo ndo leva em conta a presenca de
dishemoglobinas. Portanto, a SaO; calculada n&o é igual a
SaO;fracional, que sé pode ser medida porinstrumentos de-
nominados co-oximetros "' %% Deve ser sempre realiza-
da quando nao se dispde de monitorizagao nao invasiva, ou
para verificagdo de outros métodos ou quando se deseja
analises de dados ndo fornecidos pela oximetria.

Com os dados obtidos na gasometria e adosagem de hemo-
globina pode se calcularo CaO,. Além disto, a medida direta
da PaCO;, completa as variaveis necessarias para o calculo
da PAO; e posteriormente o calculo do gradiente alvéolo-ar-
terial de O, (DA-a0,).

Assumindo um conteudo adequado de hemoglobina, hipoxe-
mia arterial mostra uma PaO, menor do que um nivel clinica-
mente previsto e aceitavel de acordo com aidade do paciente
e afragdo inspirada de oxigénio (FiO;). Aumentando a FiO,
em um minuto em 0,1, deve ser esperado um aumento na
PAO, ideal em aproximadamente 50 mmHg. Multiplicando a
FiO,por500pode serestimadoa PO, minimaesperada para
uma pessoa sadia. Medidas de PO, inferiores aos valores
minimos previstos indica hipoxemia °.
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Outros Métodos 5%

Métodos mais sofisticados e ndodisponiveis parausoclinico
rotineiro s&o:

a) Cateter de Artéria Pulmonar que, conectado a um moni-
tor de débito cardiaco, juntamente com a coleta e a ana-
lise da gasometria arterial e do sangue venoso misto,
dosagem do valor da hemoglobina e conhecendo-se a
fragéo inspirada de oxigénio é possivel a realizagdo dos
calculos de oxigenacao;

b) Fluorescéncia Optica - Um cateter compacto pode ser in-
serido por via arterial e deixado na corrente circulatéria
para avaliagédo do pH, PaCO,,e PaO,. O método baseia-
se no principio da reagao entre corante especifico e oxi-
génio com emisséo de fluorescéncia de maxima intensi-
dade quando exposto a luz com um determinado
comprimento de onda;

c) Medida da Saturagéo Venosa Mista de Oxigénio - Para-
metro fisioldgico que pode ser obtido continuamente
através de um tipo especial de cateter na artéria pulmo-
nar (cateter para medida de débito cardiaco com fibra
optica);

d) Espectrofotometria realizada no tecido - Emprega fibra
6ptica que transmite e recebe os componentes, poden-
do ser colocada na pele, sobre 0 6rgéo que se desejain-
vestigar;

e) Monitores de gases sangiineos - dispositivos pacien-
te-dedicado que medem diretamente o pH arterial, a
PCO, e PO, 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,
nao se difundiram para o uso clinico rotineiro. Embora
exista uma expectativa promissora para o uso dos moni-
tores do tipo extra arterial, as atuais limitagdes do alto
custo ainda impedem uma ampla distribuicdo na pratica
clinica °.

MECANISMOS E CAUSAS MAIS FREQUENTES
DE HIPOXEMIA E HIPOXIA 1-4:9:14.55-60

e Baixa Fracao inspirada de oxigénio (FiO,) - relativa (inade-
quada para a condigéo do paciente) ou absoluta (problemas
naliberagdoounapurezado O,). As causas maiscomunsde
reducéo da FiO; sao baixo conteudo de O, na mistura de ga-
ses inspirados; falha no suprimento de O,; desconexdes do
circuito respiratério; baixa pressao barométrica. Em situa-
¢ao normal, a oxigenagao arterial € fungédo da concentragao
de O, alveolar. Uma mistura gasosa hipoxica entregue ao al-
véolo (baixa PAO,) resultara em baixa PaO,. Estarelagao é
descrita pela equagédo do gas alveolar.

PAO, = FiO, (Pb - 47) - PaCO, x F (ou PaCO,/RQ)
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onde:

PAO; = tensao de oxigénio alveolar, mmHg,

FiO, = fracdo oxigénio inspirado

Pb = pressdo barométrica, mmHg,

47 = pressédo de vapor de agua a temperatura de corpo (37
°C), mmHg

PaCO; = PCO; arterial, medida pela gasometria, é consi-
derada uma estimativa adequada da PCO, alveolar,
mmHg,

F = fator de corregéo que reflete o fato de que a produgéo
de CO; ndo é igual a captagdode O, ; (F=1,2-queéo
reciproco do quociente respiratério - RQ)

RQ= CO; produzido / VO, (consumo de O;) RQ=+0,8

O quociente respiratério é considerado constante mas ele
pode sofrer alteragdes com o estado metabdlico do paciente
e com a dieta. A queda na presséo alveolar de oxigénio
(YPAO,) pode dever-se a: {FiO,, {Pb, IR, TPaCO,

A PaO; que cai bem abaixo da prevista pela equagéao do gas
alveolar reflete alteracdo na troca de O, no alvéolo. Esta
equacdo éaunicaligacaoexplicitaentre oxigenagao e venti-
lagao.

O valor normal para PAO; é de 102 mmHg no nivel de mar
para um individuo respirando ar ambiente (21% de oxigé-
nio), enquanto paraumaFiO,de 1,0 ada PAO,esperadafica
ao redor de 600 mmHg. Em anestesia raramente o paciente
estararespirando arambiente e portanto, os valores espera-
dosdaPAO,e,emultimainstanciadaPaO,, deveraestarem
valores bem superiores ao 100 mmHg. Encontrar valores
proximos de 100 mmHg em pacientes respirando misturas
gasosascommais de 21% de oxigénio pode serumsinal pre-
coce de que algo esta acontecendo na troca gasosa.
Notar que a PAO; normal diminuira com o aumento da altitu-
de (Pb decrescente), aumentando a PaCO; e obviamente
com redugédo da FiOs.

Uma vez que pode-se calcular a PaO,, a fungédo pulmonar
pode ser avaliada obtendo-se a PaO, de uma amostra de
sangue arterial e calculando gradiente entre as pressdes
parciais de O, Alveolo-arterial (DA-aO,= PAO, - PaO, - valor
normal 5 -15 mmHg, com FiO,= 0,21).
Infelizmente,aDA-a0,éumafuncdodaFiO,eaumentapara
aproximadamente 100 mmHg quando aFiO, éde 1.0. Nesta
situacéao é preferivel utilizar outros indices de transferéncia
de O,Umadasalternativas é arelagao entre a pressao parcial
arterial de oxigénio e a pressao parcial alveolar de oxigénio
(Pa0O,/PAO,), cujo valor normal deve ser maior ou igual a
0,75.0utroindice éarelagaoPa0,/FiO,,que deve sersupe-
rior a 300 mmHg.

Em hipoxemia causada apenas porreducao da PAO,, adimi-
nuicdonaPaO, é paralelaaquedadaPAO, e adiferengaen-
tre PAO; e PaO;, ndo muda apreciavelmente.

Hipoxemia devido a alteragbes na FiO, responde ao aumen-
to da FiO,.

¢ Hipoventilagdo - A maioria dos pacientes sob os efeitos de
anestesia geral é incapaz de manter uma adequada ventila-
¢ao alveolar por minuto e de fornecer suficiente O, ao alvéo-
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lo. Pode ser por depressao ventilatéria por drogas, como pe-
los opidides e sedativos, por bloqueio neuromuscular, por
acao dos anestésicos inalatorios, que abolem a resposta
ventilatéria a hipoxemia. Causas mecanicas podem ser os
problemas com a regulagem dos ventiladores. A hipoxemia
geradaporhipoventilagdo é corrigidapeloaumentodaFiO, e
pelaadequacgaodaventilagdominutodo paciente. Nestetipo
de hipoxemia o capnoégrafo desempenha um importante pa-
pel no diagnéstico do mecanismo pela rapida elevagéo da
pressdo parcial expirada do CO,, (PerCO,) que reflete a
PaCO,. Oximetrode pulso, isoladamente, ndo é umbom mo-
nitor da ventilagao na presenga de FiO, diferentes de 0,21.
Nestas ssituagdes,aSpO,poderapermanecernormalnapre-
senca de altos niveis de hipercarbia como pode ser calcula-
do pela equagédo do gas alveolar. Hipoxemia devido a hipo-
ventilagdo responde ao aumento da FiO,.

e Disturbios darelagéo ventilagdo/perfusdo (V/Q) - Muitas al-
teragdes no per-operatoriopodemlevaraalteragbes darela-
¢do V/Q, seja por reducao da ventilagdo (aumento do cur-
to-circuito intrapulmonar direita-esquerda) ou por altera-
¢des nofluxosanguineo pulmonar (aumento do espago mor-
to fisiolégico). Em resumo, resultam de padrées improéprios
de fluxo sangiineo ou do fluxo de gases nas varias regides
dos pulmdes.

Arelagdo ventilagdo/perfuséo pode variarde zero, quando a
ventilagdo esta ausente (ex., atelectasias), resultando em
curto-circuito absoluto, ao infinito, quando a perfuséo esta
ausente (ex. émbolo pulmonar); neste caso existe um espa-
¢omorto aumentado. Entre estes extremos, existem as alte-
ragbes ou disturbios da relagédo V/Q, o que implica em cur-
tos-circuitos relativos, os quais podem ser diminuidos com
oxigenoterapia. Isto ocorre, por exemplo, nas atelectasias,
posicionamento do paciente, intubacgéo brénquica, ventila-
¢do monopulmonar, broncoespasmo, pneumonia, tampao
mucoso, SARA, obstrugéo da via aérea. Uma regido do pul-
mao pode ser hipoventilada devido a estreitamento das vias
aéreas, desviopulmonar, perdadaelasticidade. Nasregides
comprometidas, a hipoventilagdo alveolar local aumenta a
tensédo de CO; e portanto, menor PAO,.

Alteracdes da Relagéo Ventilagao
Perfusdo sob Anestesia

Na baixa relagédo V/Q a perfuséo excede a ventilagao:

Durante o procedimento anestésico-cirargico ocorrem im-
portantes alteragbes no sistemarespiratorio. Dentrode pou-
cos minutos apo6s indugdo da anestesia com ventilagéo es-
pontaneaou controlada, areas de colapso aparecem nas zo-
nas dependentes do pulmédoem 95% dos pacientes eistore-
sultano aumento do curto-circuito pulmonar para valores de
10-20%. As microatelectasias eaindamais, as alteragées da
relacao entre a CRF e a capacidade de fechamento (CF =
soma do volume residual e do volume de fechamento) estao
envolvidas nagénese do curto-circuitointraoperatério. Quan-
doarespiragéoinicia-se abaixos volumes pulmonares, uma
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porgdo substancial dos ciclos respiratérios acontecem abai-
xo dacapacidade de fechamento, assim muitos alvéolos ndo
sdoventilados. Anestesiageralreduza capacidade residual
funcional (CRF)emaproximadamente 400 ml(VN=2,6 Lnas
mulheres e de 3,6 L nos homens).

Posicao supina diminui a CRF em torno de 800 ml, podendo
trazer o volume do final da expiragdo ou mesmo todo o volu-
me corrente para uma faixa abaixo da capacidade de fecha-
mento (CF), diminuindo muito a ventilagdo para areas pul-
monares sem alteragdes da perfusio.

Muitos anestésicos volateis inibem o reflexo da vasocons-
triccdo pulmonar hipoéxica (VPH), uma medida de protegéo
que leva a vasoconstricgdo pulmonar regional em areas de
hipéxia, causando normalmente desviodo fluxodaarea sub-
ventilada, mantendo normal arelagdo V/Q. Quando se abole
o VPH, desenvolvem-se areas de baixo V/Q. Certos farma-
cos como a aminofilina, o nitroprussiato de sddio e a nitrogli-
cerinainibemaVPH, assim comotambém a hipocapnia. Isto
pode comprometer gravemente a oxigenacdo, particular-
mente quandoo paciente estdemdecubitolaterale emventi-
lagdo monopulmonar, situagédo na qual o potencial risco de
alteragdo V/Q é grande.

A exposigdo a oxigénio a 100% pode levar a atelectasia de
absorcéo.

Na alta relagédo V/Q a ventilagdo excede a perfusao.
Ocorre por eventos tromboembdlicos por ar, trauma, gordu-
ra ou trombos. A perfusao é bloqueada para areas ventila-
das, aumentando o espac¢o morto fisiolégico. Entretanto, a
presencade embolismopulmonartambémlibera substancias
vasoativas que causam vasoconstricgédo regional ou difusa,
resultando em aumento do curto-circuito.

Pincamento cirurgico de vasos arteriais podem diminuir a
perfusao.

A hiperventilagdo aumenta a relagéo V/Q. Entretanto, pode
nao compensar aredugéo no CaO, causada por areas de bai-
xarelagédo V/Q, promovendo sangue relativamente dessatu-
rado, porque toda a Hb disponivel esta completamente satu-
rada e ndo pode aumentar mais o CaO.,.

Hipoxemia devido a alteragdes na relagéo V/Q geralmente
responde ao aumento da FiO,.

e Curto-Circuito

Um curto-circuito acontece quando uma parte do sangue ve-
noso passa pelacirculagéo pulmonarsem seroxigenado. Fi-
siologicamente, uma porgao do sangue capilar pulmonar
desvia-se dos alvéolos ventilados, adicionando, assim, san-
gue venoso ao sangue arterializado. Dois a cinco por cento
do DC sédo normalmente desviados, mantendo-se um gra-
diente alvéolo-arterial de oxigénio (DA-a0,). QuandooDC é
adequado, o curto-circuito fisiolégico é bem tolerado pelo
paciente.

O curto-circuito patolégico pode acontecer na sepse, insufi-
ciéncia hepatica, malformagdes artério-venosas, émbolos
pulmonares e curtos-circuitos cardiacos direito-esquerdo.
Comunicacgao intra-ventricular, septo atrial ou ducto arterio-
so patente podem ser responsaveis por um curto-circuito
anatdémico. Nestas situacgodes, as pressdes do lado direito do
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coragao tém que exceder as pressdes do lado esquerdo, de
forma que o sangue fluira da direita para a esquerda.
Existem trés tipos de curtos-circuitos:

e Fisiologico (capilares) sdo os mais comuns e sdo secun-
darios a atelectasias ou consolidacao de alvéolos

¢ Pés pulmonares - por drenagem das veias dos brénquios,
do mediastino, da pleura e de tebésius

¢ Curtos-circuitos anatémicos - secundarios a anormalida-
des congénitas ou trauméaticas e tumores pulmonares.
O curto-circuito absoluto é igual ao anatdmico mais o fi-
siologico.

Calculodafracdodo curto-circuito: Qs/Qt=fracdodo DC que
passa através de um curto-circuito

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

Cc = conteudo de O, no capilar pulmonar
CaO0; = conteudo de O, no sangue arterial
CvO, = conteudo de O, no sangue venoso misto

QuandoodébitocardiacoénormaleaPaO;éde 175 mmHg,
pode-se estimar afragdo de curto-circuito como DA-a 0,/20,
equacéo derivada do raciocinio de que 1% do curto-circuito
intrapulmonar é responsavel por cada 20 mmHg de altera-
¢ao no DA-a0,.

Afragdonormal de curto-circuito € de 5-7%. Sao clinicamen-
teimportantes curtos-circuitos de 10-19%, sdo significativos
os curtos-circuitos de 20-30% e potencialmente fatais cur-
tos-circuitos > 30%.

Asaturagdode O, arterial depende da PaO; que depende da
PiO, da ventilagao alveolar e do percentual de curto-circuito
Qs/Qt. Entretanto, se a redugéo na saturagao resulta de um
curto-circuito, a magnitude do curto-circuito dependera da
PvO,e daSvO,, que depende do DC e do consumo de O, tis-
sular (VO;). Um débito cardiaco baixo piora o efeito do cur-
to-circuito na PaO,.

Comoosanguedesviadondo é expostoaoalvéoloventilado,
a hipoxemia devida a curto-circuito anatdmico ndo pode ser
resolvida com o aumento da FiO..

e Problemas na distribui¢do de oxigénio - DO, Relagao débi-
to cardiaco/conteudo arterial de oxigénio. A oxigenagao dos
tecidosdependedacapacidade dosangue em carrearoxigé-
nio (Ca0;)edaofertade sangue aostecidos, odébito cardia-
co (DC). Este conceito é descrito com aequagao de distribui-
¢éo de O, (em inglés O, Del = O, liberado):

DO, =Ca0, x DC x 10

conteudo de O, no capilar pulmonar

CaO, = conteudo de O, no sangue arterial

DC = débito cardiaco, em litros por min

O DC é multiplicado por 10 para ajustes de unidades.
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A area de superficie corporal (ASC) é usada para indexar o
débito cardiaco para pacientes de diferentes tamanhos. A
ASC é determinada porum nomograma, fornecendo a altura
e o0 peso do paciente. O indice cardiaco (IC) é:

IC = CO/ASC (valor normal: 3 a 3,4 L/min.m?)
ASC = 1,82 m? para um adulto médio de 70 kg
indice de DO, = Ca0, x IC x 10 (550 a 650 mI/min.mz)

Esta faixa de normalidade vale para situagdes de repouso,
ndo é necessariamente adequada para a oferta de oxigénio
exigido pelos tecidos durante periodos de estresse. Quando
o débito cardiaco cai ou o contetido de O, nao é suficiente,
pode ocorrer hipoxemia.

Quando a causa da hipoxemia € uma redugéo no débito car-
diaco, ocorredessaturacao arterial, lenta e progressiva, que
ndo tem causa aparente e que ndo responde a hiperinsufla-
¢ao, masresponde ainfusao de liquidos. Geralmente existe
uma perda progressiva de fluidos que resulta em diminuigédo
doDC,emboraaPApossatersido mantidaporvasoconstric-
¢ao. Adiminuigdo do DC leva a diminui¢cao na pressaoda ar-
téria pulmonar e, assim, resulta em diminuicao da perfusao
de partes bem ventiladas do pulméo. Embora o fluxo real
atravésdo curto-circuitona areadependente do pulméao pos-
sa estarinalterado, ele agora constitui uma proporgao maior
do fluxo total reduzido e assim efetivamente aumenta o per-
centual do curto-circuito, com consequiente diminuigdo da
saturacao arterial. A reducdo no volume sangtineo e DC
também diminui a saturagéo de oxigénio do sangue venoso
misto e isto acentua a dessaturacgao arterial. A chave para
elucidaraverdadeiracausadahipoxemianestetipodesitua-
¢ao é a resposta a duas ou trés hiperinsuflagdes dos pul-
mdes. Se acausa € o colapso progressivo, a hiperinsuflagdo
produzira uma queda transitéria da SaO, de 2-3% seguida
por um aumento nos niveis que existiam antes do colapso
ocorrer. A queda transitéria da saturagado em resposta a hipe-
rinsuflacdo é devidaaoaumento na areanao perfundidado pul-
mao e a diminuigao na SvO; resultante da queda transitéria no
DC produzida pela hiperinsuflagdo. Quando a presséo intrato-
racicanormal érestaurada, o DCretornaaonormal, o beneficio
do procedimento de re-expansao torna-se aparente .

A hipoxemia decorrente deste mecanismo pode responder
aoaumentodaFiO,e/ouaadequacdododébitocardiaco.

e Demanda metabdlica de oxigénio
Aexcessivademandametabolicade oxigénio ocorre poralto
consumo (VO;) ou por excessiva extragdo de O, nos tecidos
(ExtOy).
Ataxadeconsumodeoxigénio(VOz)érelativamenteestével
para um paciente em repouso.

Consumode oxigénio: VO,, Valor Normal 115a 165 ml/min/m?
O VO, pode ser assim calculado:
Oxigénioqueentra-Oxigénioque sai=Consumode oxigénio

IC x Ca0, - IC x CvO, = VO,
ou VO, = IC (Ca0O; - CvOy)
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onde:

CvO; = conteudo de oxigénio de sangue venoso misto
VO, = consumo de oxigénio

IC = indice cardiaco = débito cardiaco em relagéo a area de
superficie corporal (DC/ASC)

Ostecidos consomemumamédiade 5mlde O, por 100 mlde
sangue circulante

OxigénioVenoso misto: Valores Normais CvO,=12a15vol%
Saturagédo de Hemoglobina: SvO; = 72% a 78%

Presséo Parcial de O, PvO; = 40 a 48 mmHg)

O O, do sangue venoso misto € uma medida global da sufi-
ciénciade provisdode oxigénio,dademandade oxigénio. Se
a DO, diminui, mais O, do sangue arterial estara sendo con-
sumido e haveraredugéo do CvO,. Umaumentono VO, pro-
duzira o mesmo resultado se nao houver um aumento com-
pensando a DO,.

Daequagdo acima, pode servistoque se 0 CaO,eo0VO;,séo
constantes, o CvO, (também PvO; e SvO;) seguira as mu-
dancas no indice cardiaco.

e Difusao

Adifusédo é acausamenosfreqiiente de hipoxemia. Podede-
ver-se adoencgas pulmonares parenquimatosas graves com
alteragdesdadifusdodo O, pelamembranaalvéolo-capilar.
No alvéolo praticamente n&o ha fluxo com turbilhonamento;
otransporte de gases ocorre primariamente por difusdo mo-
lecular. Difuséo pode ser definida como a tendéncia passiva
damoléculade mover-se deumaregiaode mais altaconcen-
tragdoparaumaregiaode mais baixa concentragdo. Se exis-
te tempo suficiente e ndo existem mecanismos externos
agindo neste processo de difusdo molecular, o resultado fi-
nal sera concentragbes iguais em ambas as regides.

O gradiente de presséo entre as membranas respiratorias €
a diferenca entre a pressao parcial dos gases no alvéolo e a
presséo parcial dos gases no sangue. A diferenga entre as
duas pressbes é uma medida da tendéncia final para os ga-
ses moverem-se através da membrana, isto é, gradiente de
difusdo pulmonar. O gradiente de presséao para o O, na por-
¢aofinal do capilar pulmonar arterial é de 40-50 mmHg, ba-
seado numa PaO; de 95-100 mmHg, e de uma PvO, de 50
mmHg. O gradiente de presséo parao CO, é 6 mmHg, consi-
derando-se uma PvCO; de 46 mmHg e uma PaCO, de 40
mmHg durante condigdes fisioldgicas 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 difusao e situa-
¢des de aumento da velocidade do fluxo sangliineo pode
ocorrer hipoxemia.

Limitagdes de difusdo do O, podem acontecer quando as
propriedades de difusdo do pulméo estdo prejudicadas,
quando existe um marcante espessamento da parede alveo-
lar, tal como ocorre em doengas como a fibrose pulmonar,
granulomatose pulmonar difusa, sarcoidose, tuberculose
destrutiva, colagenoses, edemaintersticialeedemaintra-al-
veolar. Entretanto, redugao de superficies, como ocorre no
enfisema, é o mais comum fator de queda da capacidade de
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difusdodoO,. Emboraalesdodamembranarespiratoria afe-
te inicialmente a transferéncia de O,, atransferénciade CO,
também pode ser afetada. O tempo necessario para que a
PCO, do sangue capilar alveolar alcance os niveis alveola-
res & semelhante ao do O,. Mesmo que o gradiente de pres-
sdodo CO,sejabem menordo que do O,, suamais alta solu-
bilidade e sua habilidade para difundir-se através da mem-
branasdaomenossuscetiveisaalteragbesdamembranares-
piratéria. Como resultado, a hipercarbia ocorre mais tardia-
mente do que a hipoxemia no desenvolvimento da doenga
pulmonar, isto é, quando a superficie alveolar diminui e as
membranas alveolares se espessam.

A capacidade de difusdo do mondxido de carbono (DLCO)
mede adifusdodo CO através damembranaalvéolo-capilar.
Odefeitonadifusao édiagnosticado quando este valorsere-
duz para 20-30 ml/mmHg. Pacientes que clinicamente apre-
sentam problemas de difusdo ndo toleramtaquicardiae nem
estados de altos fluxos (como exercicios), pois ambas as si-
tuagdes reduzem o tempo de transito dos eritrocitos nos ca-
pilares alveolares.

Hipoxemia causada por problemas na difusaoresponde par-
cialmente a uma FiO, de 1.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE AS
CAUSAS DE HIPOXEMIA 3%7:9:18.19.55-61

Apo6s o diagnodstico de hipoxemia deve ser estabelecido, o
mais rapido possivel, a causa especifica do problema que
gerou a situagao critica. S6 assim poderao ser tomadas con-
dutas terapéuticas eficazes, principalmente quando, por ca-
usas maisincomuns de hipoxemia, as respostas as medidas
adotadas nao tiveram éxito. Para determinar a causa da hi-
poxemiadeve-seinicialmente, alémdaavaliagédoclinica, ve-
rificar os dados de capnografia. Uma elevacao da Pg1CO,
leva ao diagndstico da causa mais freqliente de hipoxemia
no perioperatoério, a hipoventilagdo. As outras causas mais
freqlientes de hipoxemia, disturbios da relagéo V/Q e redu-
¢adodaFiO,, respondemaoaumentodaFiO;e ahiperinsufla-
¢ao pulmonar, portanto na presenga de hipoxemia refrataria
as medidas habituais é essencial solicitar uma gasometriae
calculara DA-a0, . Existem dois tipos basicos de hipoxemia,
sem anormalidades na DA-aO, ou com anormalidade da
DA-a0O; (Quadro II).

Hipoxemia sem anormalidades na DA-aQO, - reflete numa bai-
xa pressao parcial de oxigénio nos alvéolos (PAO;). Um bai-
xa presséo parcial de oxigénio em alvéolos (PAO;) pode re-
fletir baixa FiO, ou elevagdo na PaCO, (hipoventilagao).

1 - Baixa FiO; por troca de gases ou misturas hipdxicas po-
dem ser atualmente causas pouco frequientes de hipoxemia
no perioperatério mas quando ocorre € uma situagao de ex-
trema gravidade. De fato, orisco de baixa FiO, deve ser pen-
sado numa situagdo onde a hipoxemia surge na presengade
administracdo de misturas gasosas provenientes de um
aparelho de anestesia defeituoso, que ndo obedece as nor-
mas técnicas que regulamentam mecanismos de seguranga
contra a falta de O,, ou de equipamento que retornou da ma-
nutengao e nao foi submetido auma bateria de testes deins-
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Quadro Il - Diagnostico Diferencial das Causas de Hipoxemia

Causas PaCO, DA-a0, Resposta ao O,
Hipoventilagao Aumenta Normal Frequientemente melhora
Curto-circuito absoluto (V/Q = 0) Normal Aumenta Nenhuma
Disturbios na relagéo V/Q Normal Aumenta Melhora
Anormalidades de difuséo Normal Aumenta Melhora
Reducéo da FiO, Normal Normal Melhora

pecao, por falhas nos dispositivos de protegado contra a falta
de oxigénio. A situagdo mais ameagadora é quando o gas
nao é oxigénio, seja portrocanarede centralizada de gases,
contaminagaodecilindros comoutros gases, inversdoda ca-
nalizagéo no interior do aparelho de anestesia e outros pro-
blemas mecanicos. E essencial, paraodiagnostico precoce,
apresencadamonitorizagdo dafracdoinspiradade oxigénio
atravésde ummonitorde gases completo ou, porumanalisa-
dorde O,, que usualmente utilizauma célulagalvanica. Ase-
guranca oferecida pelos equipamentos modernos de anes-
tesia e adifusdo do uso de monitores fazem com que esta si-
tuacdo seja cada vez mais rara em anestesia mas este risco
nunca sera de zero.
2-AHipercarbianormalmente é oresultadode hipoventilagao
é pode ser detectada pela capnografia ou pela analise de gas
de sangue arterial. Suspeita-se de hipercarbia em pacientes
que usou grandes doses de opidides e permaneceu em venti-
lacéo espontanea, obstrugao de via aérea, desconhecimento
da forma correta de regular um ventilador, desconexées, va-
zamentos, danos cerebrais oudamedula espinhaloudanode
nervo frénico bilateral. Se o paciente hipoventilado tem au-
mento da DAO; deve ser pensado numa causa adicional.

Hipoxemia com Anormalidades na DA-a0O,

1 - Distdrbio da Relagéo V/Q

A baixarelagdo V/Q, (inferior a 0,8) € o mecanismo de hipo-
xemia arterial mais comum durante anestesia. Durante o
procedimento anestésico-cirurgico é freqiente e, até mes-
mo previsivel, aumento da DA-a0; pelo estabelecimento de
curtos-circuitos relativos. A redugao dos volumes pulmona-
res estd envolvida na génese do curto-circuito per-operaté-
rio. Outras condi¢gbes que apresentam baixa CRF e que se
somam aos efeitos da anestesia sdo: obesidade, infancia,
idade avancgada e a posi¢ao supina. Durante cirurgia abdo-
minal, a magnitude deste curto circuito pode ser maior devi-
do a mais extensa area de colapso, particularmente se o pa-
ciente é obeso ou o cirurgido esta explorando ao redor do fi-
gado. Em ambas as circunstancias, o aumento da zona de-
pendente, colapsada, resulta ndo raramente em dessatura-
¢ao arterial, mesmo se o paciente esta sendo ventilado com
FiO;maiorque 30%. Entretanto, adessaturagdopode serre-
vertida, pelomenos parcialmente, comahiperinsuflagdodos
pulmdes.
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Outras situagdes de alteragdes da relagdo V/Q durante a
anestesia sdo: intubagédo brénquica, embolia pulmonar,
broncoespasmo, doenga pulmonar obstrutiva crénica, aspi-
racdode conteudo gastrico, presencade secre¢cdes brénqui-
cas, pneumotérax, edema pulmonar, sangramento, ventila-
¢ao com pressao positiva intermitente.

2 - Curto-circuito anatémico (verdadeiro) - Quando a hipoxe-
mia deve-se a um curto-circuito anatémico D — E, V/Q=0. A
maneiramaisdisponivel paradefinireste tipode curto-circui-
to é a falta de resposta ao aumento da FiO,. Normalmente,
quando aumentaaFiO,, existe um aumento correspondente
da PAO, e da PaO,. Se existe uma zona de curto-circuito, o
aumento da FiO; ndo altera a PAO,. Nesta situagéo, o san-
gue através de uma unidade VQ de zero permanece com a
pressao parcial de oxigénio préximo dos valores venosos,
embora se eleve a fragéo inspirada de O, e portanto a
DA-a0O, tenha sido aumentada. Causas: curtos-circuitos
cardiacos direito-esquerdo. Comunicagao intra-ventricular,
septo atrial ou ducto arterioso patente, trauma pulmonar,
doencgas pulmonares parenquimatosas, sepse, insuficién-
cia hepatica, malformagdes artério-venosas, émbolos pul-
monares.

3-Prejuizonadifusdo, natrocade gases: Alimitagdo dadifu-
sao éumararacausade hipoxemia. Paradiagnosticara cau-
sadeve ser pensado numadoencga do capilaralveolar, na di-
minui¢do da saturagdo de oxigénio do sangue venoso misto,
em doenga pulmonar intersticial e espessamento dainterfa-
ce alvéolo capilar.

4 - Reducgéo da saturagdo venosa mista:

Como os pulmées séo perfeitostrocadores de gases e se ne-
nhum curto-circuito ou disturbio darelagdo V/Q existe, entdo
todo sangue venoso misto que passa pelos pulmdes sera sa-
turado perfeitamente bem, ndoimportando quao baixa este-
ja a saturagéo antes da oxigenagdo. Porém, quando existe
um curto-circuito relativamente benigno ou um disturbio da
relacdoV/Q, qualquerhipoxemiaficarapiorquando asatura-
¢ao do sangue venoso misto é baixa.

Pode serdevido abaixodebito cardiaco (hipoxemiaisquémi-
ca ou estagnada) como em choque hemorragico grave; bai-
xa concentragao de hemoglobina (hipoxemia anémica); ou
por alto consumo de oxigénio (hipoxemia de demanda),
como na tireotoxicose, febre alta, hipertermia maligna.
Pacientes em extremos de idade tém maior probabilidade de
apresentarcaracteristicasanatémicasoudoengas que com-
prometem a oxigenagao.
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HIPOXEMIA E HIPOXIA PER-OPERATORIA: CONCEITO, DIAGNOSTICO,
MECANISMOS, CAUSAS E FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO

O QUE FAZER FRENTE A HIPOXEMIA
NO PERIOPERATORIO-FLUXOGRAMA
DE ATENDIMENTOQ *49:61

E complexo priorizar uma conduta ou um fluxograma Gnico
numa situagao de risco iminente, como é o caso da hipoxe-
mia grave. Muitos passos devem ser tomados quase que si-
multaneamente e de forma agil. Nao pode haver diagnéstico
tardio e atrasos nas condutas. Orisco da instalagdo de uma
hipoxia com todas as suas repercussoes clinicas é alto e de
consequéncias graves ou irreversiveis dentro de 4-5 minu-
tos, com conseqliente aumento da morbidade e da mortali-
dade do paciente cirurgico.

Orientagdes

e Conhecer a situacao clinica prévia do paciente para iden-
tificar o provavel mecanismo e facilitar o diagnostico da
causa da hipoxemia.

o Certificar-se que foi realizada uma adequada inspec¢éo
dos equipamentos e que os testes de rotina para verifi-
car suas condigdes de funcionamento foram adequada-
mente realizados.

e Na intubacéao traqueal, observar a passagem do tubo en-
tre as cordas vocais, auscultarambos os campos pulmo-
nares e certificar-se da presenca de CO; no ar expirado
através do capnoégrafo.

¢ Avaliar as condig¢bes cirurgicas como: o posicionamento
de afastadores, compressdes do abdémen ou do térax
do paciente, quantidade de sangramento, realizacao de
pingcamentos de grandes vasos.

e Avaliar as condigdes cardio-circulatorrias do paciente,
freqliéncia cardiaca, ritmo, perfusao periférica. Descar-
tar redugdes abruptas do débito cardiaco.

¢ Verificar se a ventilagédo esta adequada.

Condutas Gerais para Corrigir a Hipoxemia

e Aumentar a FiO,.

e Procurar e corrigir problemas mecanicos.

e Aumentar a ventilagao.

e Aumentar o débito cardiaco - Restaurar volume circulante.

e Aumentar a capacidade de carrear oxigénio (niveis de he-
moglobina).

e Otimizar relacdo ventilacdo/perfusao (instalar PEEP,
CPAP). Mantenha grandes volumes de ar corrente.

e Diminuir consumo de oxigénio causado por dor, tremores,
febre, estados hipermetabdlicos.

Cuidados Importantes

o Admitir que baixa SpO, é hipoxemia até que se prove o
contrario.

e 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 (O, néo é O,, contaminagdo da fonte
de O, com outros gases)
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o Aparelho de anestesia com vazamentos que permitem a
entrada de ar no sistema, trocas na canalizagao, desco-
nexdes no circuito respiratério, problemas de regulagem
do ventilador.

e Mau funcionamento do oximetro de pulso

o Nao perder tempo na avaliagdo da fungcéo do oximetro de
pulso

e Monitorizar o paciente cuidadosamente enquanto des-
carta artefatos ou interferéncias

o Avalie se amplitude do sinal do oximetro de pulso é ade-
quada.

Seopadraodaondapletismograficaéregulare uniforme sig-
nifica boa captagédo do oximetro. Se a onda demonstra mui-
tas irregularidades deve-se pensar em interferéncias.

e Excluirinterferéncias no oximetro pela ativacao do eletro-
cautério

¢ Verificar e modificar, se necessario, a posigao do sensor

e Proteger o sensor da luz ambiente (com alguns apare-
Ihos)

e Lembrar-se das limitagbes do método de avaliagdo do oxi-
metro de pulso: ele ndo mede dishemoglobinemias, ndo
funciona quando ndo ha boa perfusao periférica, sofre in-
terferéncia na presenca de alguns corantes presentes na
corrente sanglinea (ex. azul de metileno) registrando a
falta de transmissao de luz como queda da SpO..

e Problema mecanico, principalmente relacionado ao tubo
endotraqueal e a ventilagdo mecanica, se estiver insta-
lada.

e Apds excluir causas mecanicas, iniciar a busca das cau-
sas relacionadas:

« A cirurgia, compressao de 6rgéos vitais, sangramen-
to, posicionamento (por ex. se o paciente esta em po-
sicao prona, transfira-o para a posigao supina)

e Ao paciente, distirbios da relagéo ventilagao/perfu-
sdo, embolia pulmonar, aérea ou gordurosa, edema
pulmonar, anemia, redugéo do débito cardiaco

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

Assim que possivel solicitar:

o Amostra de sangue arterial para gasometria

e Dosagem de hemoglobina - se necessario verificar alguma

e anormalidade da Hb

* Radiografia de térax

e ECG

e Quando o diagnéstico e o tratamento do evento hipoxico
forem de dificil resolugéo, considerar o uso de um cate-
ter de artéria pulmonar.

¢ Se a dificuldade de manter a oxigenagé&o persistir: informe
ao cirurgido, solicite interrupgao ou término de manobras
invasivas ou da cirurgia, tdo logo quanto possivel

¢ Prepare-se para manobras de reanimagao cardiopulmonar

e Solicite leito na UTI para recuperagao pés-operatoria
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Figura 2 - Fluxograma de Atendimento a queda da SpO,

FAG 2V (fluxo alto)
NAO v
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evisar ou caindo | SM
Ventilagao ™ x $p0O2 normal?
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0 xx SIM NAO
PIP7 (=100%) [ | .| (< 100%)
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Ventilatéria. ressuscitador (AMBU)
Corrigir! e fonte de O2
de emergéncia
l NAO
> Trocar g NAO
o SpO2 normal? [4— " 2
p Oximetro SpO2 normal?
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. N @ Trocar fonte
EP = Expanséo pulmonar de 02 elou ¢ v
** PIP = Pico Inspiratério de pressao Aparelho de Anestesia

Sp02<90% (ou redigéo de 5% do Inicial)

FiO2 =1 (02 a 100%)

@

v

CONTINUAR
ANESTESIA

1 - Ventilar s6 com O2 (100%) e aumentar fluxo de gases
(maior ou igual ao volume minuto)

2 - Auscultar térax bilateral (roncos, sibilos e expanséo).
Verificar pico inspiratério de pressdo. Analisar tubo
traqueal (permeavel, conectado). Verificar capnografia.

3 - Verificar o gas da rede com Analisador de Oxigénio.

4 - Sempre pensar que pode haver defeito de equipamentos.

Se Sp02 nao corrigir com todas estas manobras, considerar causas incomuns e preparar material de reanimagao

A - Verificar perfusao periférica e ritmo cardiaco.
Adequar volemia e/ou débito cardiaco.

B - Considerar broncospasmo, obstrugéo de tubo,
intubagao seletiva, pneumotérax hipertensivo,
edema pulmonar, aspiracédo de refluxo gastrico.

C - Verificar todo o ramo inspiratorio do circuito, do
ventilador, passando pelas valvulas e canisteres
até o tubo traqueal.

Proposta de Algoritmo para o Manuseio da Hipoxemia Ines-
perada no Perioperatorio.

01.

02.

03.

04.
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