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General anesthesia aliers the mechanical properties of the lung and chest wall, decreases functional residual capacity,

alters the end-expiratory position and the motion of the diaphragm, and decreases closing capacity. Intrapulmonary inspired
gas distribution, but not blood flow distribution, is altered. The distribution of regional ventilation-perfusion ratios appers

to be unaffected by anesthesia-paralysis when normal healthy subjects are supine or sitting, but becomes less uniform when
they are in a lateral decubitus position. Age and disease may alter this. |
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= A ANESTESIA geral pode prejudicar as trocas gasosas

Ti—

pulmonares!. Os mecanismos destas alteracdes ain-
da ndo estdo completamente elucidados apesar de gran-
des esfor¢os neste sentido. Os fatores que podem com-
prometer as trocas gasosas pulmonares durante anestesia
geral incluem diversas alteragdes: 1 - das propriedades
elasticas dos pulmdes e/ou da caixa toracica; 2 - da posi-
¢do expiratoria final e da mobilidade do diafragma; 3 -
das propriedades fluxo-resistivas dos pulmdes e/ou da
caixa tordcica; 4 - da distribui¢cdo intrapulmonar de gas
e/ou de fluxo sangiiineo.

PROPRIEDADES ELASTICAS

A soma das resisténcias eldstica, fluxo-resistiva e
inercial, que se opdem a expansdo do aparelho ventila-
torio, € denominado impedincia. A inércia do sistema
respiratorio € negligenciavel, ndo sendo por isto levada em
consideracdo nesta revisdo. Os fatores importantes a se-
rem considerados sdo as propriedades eldsticas e fluxo-
resistivas. Os efeitos da anestesia geral nas propriedades

elasticas do sistema respiratorio serdo analisados em pri-
meiro lugar.

E possivel construir uma curva pressio-volume pulmo-
nar (PV) medindo simultaneamente a varia¢do de pressio
atraves os pulmdes e a variag@o de volume dos pulmaes du-
rante infla¢@o ou defla¢do pulmonar (Fig 1). Realizando
as medidas em condi¢Bes de fluxo gasoso igual a zero
obtém-se curvas pressdo-volume estdticas, ou quase es-
taticas, dependendo da duragdo do periodo sem fluxo.
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As curvas estdticas, ou quase estdticas, de deflacdo,
servem para analisar as propriedades mecdnicas dos pul-
mdes porque ndo incluem forgas fluxo-resistivas. A pres-
sdo através os pulmoes, isto €, a diferenca entre a pressdo
alveolar (PA) e a pressdo pleural (Pp1)é chamada pressdo
transpulmonar (Pp). A pressio pleural é dificil de ser
medida diretamente no homem e por este motivo cos-
tuma ser avaliada pela pressdo nos 2/3 inferiores do eso-
fago (Pes)2. Embora os valores absolutos da pressdo eso-
fageana e da pressdo pleural ndo sejam iguais, suas varia-
¢Oes durante o ciclo respiratorio sdo similares.

A curva pressdo-volume pulmonar ndo € linear, isto é,
sua inclina¢do altera-se conforme a variagdo do volume
pulmonar (Fig. 1). A inclinacdo desta curva. chamada
complacéncia pulmonar (Cp), é expressa em ml/cm H50.
A reciproca da complacéncia ¢ chamada elastancia sendo
expressa em cm HpO/ml. A pressdo transpulmonar a um
dado volume pulmonar, em condi¢des de fluxo zero, é
chamada pressdo estitica de recuo eldstico do pulmao
(Pe (p)) sendo expressa o1 crm H» 0.

A inclinagdo da curv o ssdo-volume pulmonar pode
alterar-se em conse: » doencas ou de procedi-
mentos terapéuticos mga de inclinacdo indica
alteragOes nas pr iecanicas do pulmio. Por
exemplo, a comp!: Jimonar encontra-se aumens-
tada no enfisema p. ar e diminuida na fibrose pul-
monar ou durante anestesia geral. Podem existir altera-
¢Oes nas propriedades mecanicas dos pulmdes sem mu-
dang¢a de inclinagdo da curva pressdo-volume porém com
seu desvio para a direita ou para a esquerda. Este desvio
€ causado por uma alteragdo na pressdo de recuo elastico
dos pulm®es.

Também ¢é possivel construir a curva pressdo-volume
da caixa tordcica (parede tordcica, diafragma e parede
abdominal) colocando em grafico as varia¢des de pressdo
atraves da caixa tordcica e as variagdes de volume pulmo-
nar (Fig. 1). A pressdo através da caixa toricica, ou pres-
sdo transtordcica (Pt), corresponde a diferenca entre a
pressdo pleural ou esofigica e a pressdo na superficie
corporea (Psc). A curva pressdo-volume estitica de de-
flagdo da caixa tordcica também € alinear e, portanto, a
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Fig 1 Curvas pressao-volume normais, estaticas ¢ de deflagdo, da caixa toracica, do pulmido e do sistema respiratorio em conjunto. Ao nivel
da capacidade residual funcional as pressoes de recuo eldstico do pulmio e da caixa toracica sdo de igual valor mas de sinais opostos.

inclinacdo da curva PV, ou seja, a complacéncia da caixa

tordcica, altera-se com as varia¢Ges de volume pulmonar.

O pulmio e a caixa toracica entdo dispostos em série;
as duas estruturas expandem-se simultaneamente durante
a inspiracdo. A diferenca entre a pressdo alveolar e a
existente na superficie corpérea, ou pressio transrespi-
ratoria (Psr), é a soma das presses transpulmonar e
transtoracica. A nivel da capacidade residual funcional
(CRF), as pressGes de recuo elastico do pulmaoe da caixa
toracica s3o iguais em valor, mas de dire¢Ges opostas.

Como pode a anestesia geral influenciar as curvas
presso-volume do sistema respiratorio e seus componen-
tes? Apos inducdo da anestesia geral com tiopental, a
curva pressdo-volume do sistema respiratQrio, considera-
do em sua totalidade, desloca-se para a direita, isto €,
torna-se necessaria maior pressdo transrespiratéria para
manter o pulmio inflado ao mesmo volume absoluto?
(Fig. 2). Westbrook e cols.3 observaram que no indivi-
duo acordado uma pressdo transrespiratéria de cerca de
6 cm H20 mantinha o sistema respiratorio inflado a 50%
da capacidade pulmonar total, enquanto durante aneste-
sia com tiopental era necessaria uma pressdo transrespi-
ratoria de 16 cm H,0. A curva pressdo-volume conjunta
do sistema respiratério ndo somente se desloca, como
sua inclinagdo, isto é, a complacéncia, € menor durante
anestesia geral do que em condi¢des de vigilia, passando
de 120 ml/cm H»O para cerca de 95 ml/cm H>O3. Estas
variagOes na pressdo de recuo eldstico € na complacéncia
indicariam que as propriedades mecinicas do sistema res-
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piratoria alteram-se apoOs inducdo de anestesia com tio-
pental.

A causa principal do desvio e diminui¢do da inclina-
¢do da curva pressdo-volume conjunta do sistema respi-
ratorio é o desvio e diminui¢do da inclinagdo da curva
pressdo-volume do pulmio. Porém, a curva pressfo-volu-
me da caixa toracica também altera-se desviando-se para
a esquerda nos altos volumes pulmonares ¢ tendendo a
desviar-se para a direita nos volumes pulmonares baix os.
Esses desvios sugerem que a anestesia com tiopental
altera as propriedades mecanicas tanto da caixa tordcica
como dos pulmdes (Fig. 2).

POSICAQ EXPIRATORIA FINAL
E MOBILIDADE DO DIAFRAGMA

Qual é o mecanismo destas alteragdes das proprieda-
des mecdnicas do pulmio e da caixa toricica? A aneste-
sia geral afeta intensamente a funcf@o do diafragma, um
dos componentes da caixa toracica. Apds indugdo de
anestesia geral na posigdo supina a porgao dependen-
te do diafragma desloca-se em dire¢do cefilica, presumi-
velmente pela diminui¢3o de sua tensdo normal4. A por-
¢330 dependente do diatragma sofre maior deslocamento,
pois a press3o hidrostidtica intra-abdominal é maior nas
regibes dependentes do que nas ndo dependentes.

Além da alteracdo da posicdo expiratoria final do
diafragma, sua mobilidade, durante infla¢cdao passiva dos
pulmdes em pacientes paralisados, difere da existente du-
rante respiracdo espontanea. Durante respiragdo espon-
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Fig 2 Curvas pressdo-volume médias, estaticas e de deflagao de cinco individuos em posi¢ao supina acordados ( ), anestesiados (------- )

¢ anestesiados e paralisados (..........) . Apos indugdo de anestesia, as curvas pressio-volume tanto dos pulmdes como do sistema respira-

torio conjunto, desviam-se para a direita ¢ suas inclina¢Ges diminuem. A curva pressdo-volume da caixa toricica tende a desviar-se para

a direita nos baixos volumes pulmonares (segundo Westbrook e col3).

tanea, a por¢ao dependente do diafragma apresenta
maior excursdo do que a no dependente. Em contraste,
a inflagdo pulmonar mecéanica em individuos paralisados
resulta em maior excursdo da por¢do ndo dependente do
que da dependente4. O menor raio de curvatura da por-
¢3o dependente do diafragma em comparag¢do com a nio
dependente, assim ¢omo o maior comprimento de suas
fibras musculares em repouso, favorece uma contragio
mais intensa e, portanto, maior excursdo durante respira-
¢do espontinea. Durante paralisia muscular, porém, esses
2 fatores ndo oferecem vantagens ac diafragma paralisa-
do. Assim, durante infla¢g@o passiva o diafragma move-se
mais amplamente onde a pressdo hidrostidtica abdominal
€ menor, ou seja, nas regides ndo dependentes.

A alteragdo da posi¢ao expiratoria final do diafragma
pode contribuir para a redu¢do da capacidade residual
funcional, que tem sido freqientemente descrita em
pacientes anestesiados na posi¢do supina (mas nio na
posi¢do sentada)’. Como jd foi mencionado, as pres-
sdes de recuo elastico do pulmdo e da caixa tordcica sdo
iguais mas de dire¢Oes opostas, e assim elas se cancelam
mutuamente. Uma varia¢do isolada da pressdo de recuo
elistico do pulmio, sem qualquer altera¢do na da caixa
tordcica, resultaria num desequilibrio destas pressdes de
recuo elastico e numa alteragdo do volume pulmonar ao
final da expirag¢do. Por exemplo, um aumento na pressio
de recuo eldstico do pulmdo, sem alteragdo na da caixa
tordcica, diminuiria a capacidade residual funcional
(Fig. 3). Da mesma forma, um desvio para a direita da
curva pressdo-volume da caixa tordcica, sem alteragdo
apropriada da curva pressdo-volume do pulmio, reduziria
a capacidade residual funcional. Embora ainda ndo esteja
clara a maneira como a anestesia geral reduz a capacida-
de residual funcional, Westbrook e cols. sugeriram a se-
guinte seqiéncia de eventos3. O efeito inicial da aneste-
sia incide nas propriedades mecéanicas da caixa tordcica,
com desvio para a direita de sua curva pressio-volume;
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esta alteracdo resulta numa diminui¢do da capacidade
residual funcional. Como o individuo anestesiado res-
pira com volume pulmonar reduzido, sua complacéncia
pulmonar diminui. Esta diminui¢io pode resultar de uma
variacdo na tensdo superficial e/ou do aparecimento de
atelectasias. Se isto fosse correto, as varia¢Bes das pro-
priedades elasticas dos pulm®es, deveriam, a0 menos par-
cialmente, ser secunddrias a altera¢des na funcgéo da cai-
xa tordcica. Oferecemos, adiante, prova adicional a favor
desta hipbtese.

Até agora consideramos apenas as mudangas de pro-
priedades eldsticas do sistema respiratoria passiveis de
surgirem com a indugdo de anestesia geral. Apreciaremos
agora as possiveis alterag®es das propriedades fluxo-re-
sistivas.

PROPRIEDADES FLUXO-RESISTIVAS

A resisténcia do sistema respiratorio (Rsr) compreende
a resisténcia pulmonar (Rp) ¢ da caixa toracica (Rt). A
resisténcia pulmonar, por sua vez, compreende a resistén-
cia ao fluxo gasoso nas vias aéreas, resisténcia das vias aére-
as (Rva), ¢ a resisténcia do tecido pulmonar (Rtecp). A re-
sisténcia das vias aéreas ¢ responsdvel por cerca de 80%
da resisténcia total do sistema respirat6rio. A maior resis-
téncia ao fluxo nas vias aéreas reside acima do faringe.

A resisténcia ao fluxo nas vias aéreas depende do tipo
do fluxo gasoso (i. €. turbulento ou laminar), do raio, do
namero ¢ do comprimento das vias aéreas. Existe fluxo
laminar quando a velocidade é baixa, 0 que ocorre nor-
malmente nas vias aéreas periféricas, cuja drea transversa
total é relativamente grande. Quando a velocidade ¢ alta,
o fluxo é turbilhonar, como acontece nas vias aéreas
centrais, cuja drea transversa total é relativamente peque-
na. A velocidade do fluxo laminar de diferentes gases,
para iguais diferencas de pressdo através tubos de carac-
teristicas geométricas idénticas, é inversamentie propor-
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Fig 3 O aumento da pressdo de recuo pulmonar reduziria a capacidade residual funcional (CRF) se a curva pressdo-volume da caixa toracica
premanecesse inalterada. Da mesma forma, um desvio para a direita da curva pressdo-volume da caixa toracica (pressdo de recuo dimi-
nuida) reduziria a CRF se a curva pressao-volume do pulmio permanecesse inalterada.

cional a sua viscosidade. Esta relacdo é expressa pela lei
de Hagen-Poiseuille:

Velocidade do fluxo =

diferenca de pressio raio4 T
¢ p X 4 x T

comprimento 8

viscosidade

A adigdo de gases e vapores anestésicos a mistura ga-
sosa Inspirada pode alterar sua viscosidade, afetando a
resisténcia ao fluxo gasoso nas pequenas vias aéreas. Estas
alteragGes de viscosidade, contudo, sdo pequenas e as va-
riagOes de resisténcia dela resultantes provavelmente sdo
clinicamente insignificantes.

Quando a velocidade de fluxo de um dado gis admi-
nistrado através de um tubo excede um nivel critico, o
fluxo laminar é substituido por fluxo em turbilhdo. A
velocidade critica do fluxo é determinada pela relacdo
entre a viscosidade e a densidade. O fator numérico rela-
cionando a velocidade critica do fluxo, o raio do tubo e
a densidade e viscosidade do géis ¢ conhecido como ni-
mero de Reynolds. A adi¢do de gases ou de vapores
anestesicos provavelmente nfo altera a densidade da mis-
tura gasosa inspirada o suficiente para afetar a resistén-
cia ao fluxo gasoso nas vias aéreas centrais.

Ha um consenso geral de que no individuo sadio, a
resisténcia do sistema respiratorio aumenta durante anes-
tesia®. Parece razodvel presumir que este aumento possa
refletir o efeito da anestesia geral na resisténcia das vias
aéreas, pois ela ¢ responsavel por cerca de 80% da resis-
téncia do sistema respiratorio. Considerando que o dii-
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metro de uma determinada via aerifera ¢ um dos princi-
pais determinantes da resisténcia das vias aéreas, dever-
-se-ia indagar qual € o efeito da anestesia geral neste
diametro. O diametro ¢ determinado pelo equilibrio das
forgas que atuam na parede das vias aéreas e nas proprie-
dades mecédnicas da parede. As forcas atuando através
da parede determinam a pressdo transmural que repre-
senta, portanto, a diferenca entre as pressdes intra e ex-
traluminares. Sob condic¢Bes estaticas a pressio intralu-
minal é uniforme em todo o pulmio e pode ser medida
diretamente. A pressdo extraluminal nido pode ser medi-
da diretamente existindo, assim, certa duvida sobre seu
valor. Atualmente supde-se ser quase igual ou poucoinfe-
rior 4 pressdo pleural. Como a pressdo extraluminal rela-
ciona-se com a pressdo pleural ela ndo ¢ uniforme em todo
0 pulmdo sendo mais negativa nas regides nio dependen-
tes e menos negativa nas dependentes. Assim, a pressio
transmural das vias aéreas é maior nas regides nio de-
pendentes do que nas dependentes. Se a pressdo trans-
mural tornar-se suficientemente pequena, a luz das vias
acreas pode ficar completamente ocluida, o que se deno-
mina fechamente das vias aéreas.

Sob as condigdes dinamicas da expiracdo, a pressdo
intraluminal ndo ¢ uniforme em todo o pulmao, decres-
cendo progressivamente em dire¢io 2 boca devido is
perdas de pressdo fluxo-dependentes. Em qualquer ins-
tante o local onde as pressBes intra e extraluminares sio
iguais ¢ chamado ponto iso-pressorico. Em dire¢do i
boca, ou adjacente do ponto iso-pressorico, a pressio in-
traluminal € inferior 4 pressio extraluminal podendo
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existir compressio da luz das vias aéreas. Este fenomeno
¢ denominado compressio dindmica das vias aéreas. A
compressdo dindmica das vias aéreas resulta em menor
estreitamento da luz do que seria de esperar, devido a in-
teracdo entre o parénquina pulmonar e as paredes das
vias aéreas. Esta interaco € chamada interdependéncia.

O didmetro das vias aéreas também depende das pro-
priedades mecinicas das suas paredes. O tonus da muscu-
latura lisa e a tensdo superficial do liquido de revesti-
mento podem afetar o comportamento pressdo-diametro
das vias aeriferas podendo assim existir diferentes dia-
metros de luz nas vias aéreas para uma determinada pres-
sq0 transmural.

Todos esses fatores (pressdo intra e extraluminal,
tonus da musculatura lisa e tensdo superficial) podem
ser comprometidos de modo imprevisivel pela anestesia
geral. Serd necessdrio muita investigacdo para que melhor
se compreendam os efeitos da anestesia geral. Uma re-
rente revisdo trata do assunto’.

Distribui¢do Intrapulmonar do Gas Inspirado

O gis inspirado ndo é distribuido uniformemente por
todos os alvedlos, mesmo em individuos sadios. Diferen-
cas locais de concentracio dos gases alveolares podem
advir de diferencas nas propor¢des de gds inspirado que
alcancam os diterentes alvedlos,

Dentro do térax o pulmdo fica exposto a uma pressao
transpulmonar decrescente em direcdo a sua por¢do in-
ferior. Existe um gradiente vertical de pressdo transpul-
monar. Se a curva pressdo-volume de todo o pulmio fos-
se uniforme, este gradiente vertical de pressdo transpul-
monar deveria resultar num gradiente vertical de volu-
mes pulmonares, ficando as regides pulmonares ndo de-
pendentes mais expandidas do que as dependentes. As
varia¢cOes regionais de volume pulmonar durante a inspi-
racdo dependem do grau de expansdo pre-inspiratoria.
Para um dado aumento de press3o transpulmonar as
regiGes pulmonares que estio moderadamente expandi-
das, definidas na por¢do mais inclinada da curva pressio-
volume, deverdo sofrer maior variacdo volumétrica do
que as regides que estdo mais completamente expandidas,
definidas na por¢do superior, achatada, da curva pressdo-
-volume (Fig. 4). Assim, quando a inspira¢do se inicia a
partir de um volume pulmonar normal, as regides pulmo-
nares dependentes ventilam melhor que as nd3o depen-
dentes8.Y. Este é um dos possiveis mecanismos das distri-
buicdo ndo uniforme. As diferengas regionais na resis-
téncia das vias aéreas constituem outro mecanismo pelo
qual a distribui¢@o do gis inspirado pode tornar-se nio
uniforme. Evidentemente, a distribui¢do normal do gas
inspirado depende, de modo critico, de um delicado
equilibrio entre varias forcas todas passiveis de serem
comprometidas pela anestesia geral. Assim entendendo,
Nunn e Hill10 escreveram em 1960 que “ndo existem
motivos para presumir que a distribui¢do do gds inspira-
do seja normal durante ventilag@o artificial. Na realida-
de, seria apenas fortuito que a pressdo positiva inflasse
os pulmdes de modo similar ao provocado pelos muscu-
los respiratorios’’.

Consideremos agora as evidéncias existentes para a
existéncia de altera¢Bes na distribuicdo do gas inspirado
devidas a anestesia geral. De uma maneira. geral, o gra-
diente vertical de pressdo transpulmonar é considerado a
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Fig4 Efcitos do gradiente vertical de pressao transpulmonar no
gradiente vertical dos volumes pulmonares regionais € na
distribui¢do intrapulmonar do gas inspirado. (segundo
We5t24).

causa da distribui¢o nao uniforme do gas inspirado, co-
mo jd foi discutido mais acima. Contudo, mais recente-
mente, foi sugerido que o gradiente vertical de pressdo
transpulmonar seja o resultade e ndo a causa da distri-
buicZo ndo uniforme de gis. Argumenta-se que os pul-
moes e a caixa tordcica tem formas naturais diferentes.
No homem intacto as formas destas duas estruturas de-
vemn adaptar-se uma a outra. As for¢as necessarias para
que o0 pulmio e a cavidade tordcica se adaptem mutua-
mente sdo as responsdveis pelo gradiente vertical da pres-
sio pleural. Se isto fosse correto, dever-se-ia esperar que
as mudancas de forma da cavidade toracica deveriam
alterar o gradiente vertical de pressdo. Tentativas de va-
riar o gradiente de pressdo vertical no homem, por meio
de varias manobras, apresentaram resultados diversos.
Pressdes positivas de até 20 cm H2O11 ou alteragdes
voluntdrias do formato toracoabdominal, em condic¢des
de isovolumel 2, ndo determinam altera¢3o do gradiente
vertical de pressdo. Contudo, mudangas drasticas no for-
mato do tdrax, como as que sdo produzidas pela inspira-
¢do contra uma resisténcia muito elevada ou pela compres-
sdo lateral da porcdo inferior do gradil costall3, determi-
nam altera¢do do gradiente vertical de volumes pulmona-
res regionais e assim implicariam numa altera¢Zo do gra-
diente vertical de press@o. Com base nestas observa¢oes,
parece que O sistema respiratdrio do homem € constitui-
do de tal forma que as deformacgDes existentes em condi-
¢Jes normais ndo alteram o gradiente vertical de pressdo,
mas medidas drasticas podem fazé-lo. Evidéncias suge-
rem que a anestesia e paralisia com ventila¢®o mecanica
constitui um exemplo de uma tal interveng¢do drastica.

O formato tordcico modifica-se ap6s indugdo da anes-
tesia geral pelas alteragdes j4 mencionadas da posi¢do
expiratoria final e da mobilidade do diafragma4. Assim,
nio é de estranhar que o gradiente vertical de pressdo
transpulmonar também possa alterar-se durante anestesia

geral. Surpreendentemente, porém, a anestesia e paralisia
apresentam pouco efeito no gradiente vertical das capa-
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cidades residuais funcionais regionais em individuos na
posi¢do supina ou pronal4.15. Em contraste, em indivi-
duos sentados ou em decubito lateral, o gradiente verti-
cal das capacidades residuais funcionais aumenta com a
anestesia e paralisia em relagfo aos valores de vigilial4.
As regides pulmonares ndo dependentes encontram-se
mais expandidas e as dependentes menos expandidas do
que no individuo acordado.

Pode esta redugdo de volume nas regides pulmonares
dependentes levar ao fechamento de vias aereas e atelecta-

sia subseqilente? Mesmo no homem normal algumas vias
aéreas podem se fechar nas regides dependentes do pulmao
quando a respiracdo se processa em nivel inferior ao da ca-
pacidade residual funcional. Com a idade, o volume no
qual as vias aéreas podem fechar-se nas regiGes dependen-
tes de maneira que algumas vias aéreas podem permanecer
fechadas durante todo ou parte do ciclo respiratorio. Quan-
do os alve6lns pertencentes a vias aéreas fechadas deixam
de ventilar mas continuam a receber perfusdo ou quando
encontram-se hipoventilados em relacdo a sua perfusio,
pode existir comprometimento da troca gasosa pulmonar.
Assim, a demonstra¢do de fechamento de vias aéreas por
meio de provas clinicas constituiria importante contri-
buicdo para a compreensdo do comprometimento das
trocas gasosas. Pensou-se originariamente que as provas de
inspira¢do Unica de oxigénio e de inspira¢do Unica de
gds estranho ao organismo teriam tal aplicacdo. Ambas
sdo baseadas na demonstracdo de um subito aumento
(inicio da Fase IV) do nitrogénio expirado {prova de ins-
piracdo de oxigénio) ou da concentra¢do do gis indica-
dor (inspiracdo de gis estranho ao organismo) proximo
ao final da expiracdo. Este inicio da Fase 1V era atribui-
do ao fechamento de vias aéreas dependentes. Todavia, a
compressdo dindmica das vias aéreas também pode deter-
minar esie aumento subito parecendo, portanto, que o
infcio da Fase IV nfo pode ser equacionado com o fe-
chamento de vias aéreas. Todavia, o volume pulmonar

ao inicio da fase 1V é chamado capacidade de techamen-
to (CF).

No homem acordado pode haver comprometimento
da troca pulmonar se, durante um ciclo respiratorio nor-
mal, a capacidade de fechamento for maior que a capaci-
dade residual funcionall6é. Mais recentemente tem sido
postulado que ‘‘a principal causa de hipoxemia durante
anestesia ¢ a reducdo da capacidade residual funcional, o
que aumenta o fechamento das vias aéreas nas areas de-
pendentes do pulmio aumentando, assim, o “‘shunt” fi-
siologico” 17, Tal assertiva presume que durante aneste-
sia 0 volume pulmonar, no qual ocorre fechamento das
vias aéreas, ou permanece inalterado ou realmente au-
menta. Se, ao contrario, com a indu¢do da anestesia hou-
vesse diminui¢do deste volume pulmonar relativo ao fecha-
mento das vias aéreas, pelo menos na mesma proporgdo
em que a capacidade residual funcional é reduzida, po-
deria ocorrer, na realidade, diminui¢cdo do volume de fe-
chamento das vias aéreas durante anestesia.

Ao analisar os fatores determinantes do didmetro das
vias aéreas concluimos que todos os determinantes da
configuracdo da luz das vias aéreas podem ser afetados
de maneira imprevisivel pela anestesia geral e paralisia
muscular. Segue-se, portanto, que a presung¢ido do maior
fechamento de vias aéreas requer comprovacao. Admi-
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tindo que a capacidade de oclusdo reflete o fechamento
de vias aéreas tal comprovacgdo foi tentada recentemente
por 3 gruposl8.13,20, Em duas pesquisas ndo foram obser-
vadas alteragGes na capacidade de oclusio apés indugéo
de anestesial8,19, Estes dois grupos de investigadores
usaram a prova de inspira¢do Unica com oxigénio, que
¢ passivel de erro em individuos incapazes de realizarem
inspira¢do maxima2l, como acontece durante anestesia ge-
ral. Em contraste com estes trabalhos, Juno e cols. 20
usaram a prova com inspiragdo tinica de gas estranho ao
organismo que fornece resultados mais satisfatorios
quando os pulm¥es nfo podem ser totalmente inflados.
Observaram, igualmente, reducfo significante na capaci-

dade de oclusio ap6s indugfo de anestesia e paralisia
muscular2l, A magnitude desta reducio da capacicade
de fechamento era dependente da relagdo entre a capaci-
dade residual funcional e a capacidade de fechamento no
individuo acordado (Fig. 5). As diminui¢des da capaci-
dade de fechamento e da capacidade residual funcional
apés inducdo de anestesia podem ser devidas ac aumento
da press3o de recuo eldstico do pulmdo. Havendo aumen-
to da pressio de recuo elastico a pressdo pleural fica
mais negativa a qualquer volume determinado, com con-
seqiente aumento na pressdo transmural das vias aéreas.
Assim, quando existe aumento da pressdo de recuo elas-
tico, sem comprometimento do comportamento, mecani-
co da parede das vias aéreas, as vias aeriferas tenderiam
a permanecer mais amplamente abertas a um dado volu-
me pulmonar.

A diferenca entre as magnitudes das redugdes da capa-
cidade de fechamento em pacientes nos quais a capaci-
dade residual funcional excede a capacidade de fecha-
mento durante a vigilia (Grupo I) e naqueles em que a
capacidade de fechamento excede a capacidade residual
funcional na vigflia (Grupo II) pode ser relacionada a um
maior aumento na pressdo de recuo eldstico dos pulmdes
nos pacientes do Grupo Il. Estes pacientes do Grupo 11,
na sua maioria idosos, provavelmente apresentavam
menores pressdes de recuo elastico do pulmao durante a
vigflia. Pareceriam, portanto, possiveis candidatos ao de-
senvolvimento de atelectasia apo6s indugfo da anestesia.
Esta atelectasia tenderia a reduzir a capacidade de fecha-
mento pelo aumento da pressdo de recuo eldstico. Em
contraste, os pacientes do Grupo I eram predominante-
mente jovens. Suas pressdes de recuo eldstico eram pro-
vavelmente normais antes da anestesia. Estes pacientes
estariam menos sujeitos ao desenvolvimento de atelec-
tasia ap6s indu¢do de anestesia geral. Assim, poder-se-ia
antecipar um menor aumento na pressdo de recuo elas-
tico e, por isso, menor decréscimo na capacidade de fe-
chamento.

Se a rela¢do entre a capacidade residual funcional e o
volume de fechamento fosse o Unico fator determinante
da oxigenac¢do arterial, estes achados sugeririatn que a
oxigenacdo arterial poderia ndo piorar nos dois grupos de
pacientes. Seguir-se-ia também que as trocas gasosas po-
deriam até melhorar durante anestesia e paralisia nos pa-
cientes em que a capacidade de fechamento excedesse a
capacidade residual funcional na vigflia. Contudo, admi-
tindo que a atelectasia fosse parcialmente responsavel pe-
la maior reducio na capacidade de fechamento nos pa-
cientes do Grupo I¥ a oxigenag¢do arterial poderia estar
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Fig 5 Valores medios + EP da capacidade residual funcional
(CRF) (2}, da capacidade de fechamento {CF) (e) e do
volume residual (VR) (m). O grupo I 1incluia 12 pacientes
com CRF > CF quando acordados e o grupo II incluia 11
pacientes com CRF < CF quando acordados. Com anes-
tesia e paralisia (A-P) tanto a CRF como a CF diminuiram
nos dois grupos. No grupo I, a CRF diminuiu mais do que
a CF, isto ¢, (CRF - CF) ficou menor apds indicacio de
anestesia ¢ paralisia. Em contraste, no grupo II a CF dimi-
nuiu mais do que a CRF, isto ¢, (CRF - CF) tornou-se
menos negativa azpérs indugdo de anestesia e paralisia (se-
gundo Juno e col 0).

prejudicada durante anestesia e paralisia, apesar da maior
reduclo da capacidade de fechamento do que da capaci-
dade residual funcional.

As variagOes da pressdo de recuo eldstico, da compla-
céncia pulmonar regional e da resisténcia das vias aéreas
deveriam resultar na distribui¢@o alterada do gis inspira-
do. Tem sido demonstrado reiteradamente em jovens
normais que a anestesia e paralisia com inflagdo dos pul-
moes resulta num padrao de distribui¢do de gis diferente
do que ocorre em individuos acordados (Fig. 6).

Em contraste com a distribuicao do gas inspirado, a
distribui¢@o regional da perfusio durante anestesia-pa-
lisia, em individuos jovens normais, nao é significante-
mente diferente da existente no individuo acordado?22,
ou seja, a distribuicdo do fluxo sanguineo pulmonar pez-
manece predominantemente gravidade-dependente.

A distribui¢do regional das relagdes ventilagao-perfu-
sdo parece ndo ser comprometida pela anestesia-paralisia
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Fig 6 Distancia vertical do pulmdo (D), cm. Distribuigao intra-
pulmonar do gas inspirado no individuo acordado ( )
¢ sob anesteslia - paralisia (- . __ }. A uniformidade de dis-
tribui¢do do gas inspirado € expressa em termos do indice
ventilatorio (V). Caso o indice ventilatério fosse 100%
em todo o pulmio, a ventilagao por unidade de volume
pulmonar de todo o pulmdo seria uniforme. Caso o In-
dice ventilatorio fosse infenor a 100% em uma regido
pulmonar determinada, esta regido estaria hipoventilada e
se fosse superior a 100%, a regido estaria hiperventilada.
A anestesia-paralisia resultou em uma distribuigao intra-
pulmonar mais uniforme do gas inspirado (a inclinagdo de
VI em relacdo a distincia vertical, do pulmao, ¢ menor)
nos individuos em posi¢ao supina ou em decubito lateral
direito. A distribuicdo do gas inspirado ficou menos uni-
forme nos individuos sentados engquanto nos que esta-
vaim, em posicag prona a anestesia-paralisia nao apresentou
efeito mensuravel {(segundo Rehder e col14,15),

nestes individuos jovens em posi¢do supina ou sentados,
mas fica menos uniforme quando assumem o decubito
lateral. Por isto, em termos de relag¢des ventila¢do-perfu-
sdo regionais, a eficiéncia de troca gasosa dos pulmdes
normais € pouco comprometida pela anestesia-paralisia
quando o individuo estd em posi¢do supina ou sentado.
Todavia, a troca gasosa é menos eficiente durante anes-
tesia-paralisia com o individuo em decibito lateral direi-
to. Estudos preliminares usando o métodao de eliminagio
de gds inerte, destinados essencialmente a verificar de
modo contfnuo a distribuicdo da relagdo ventilacio-per-
fusdo pulmonar permitem a conclusdo que o desencon-
tro entre a ventila¢do ¢ a perfusio ndo pode, isoladamen-
te, explicar a hipoxemia arterial durante anestesia geral
nestes pacientes jovens, sadios, em posi¢do supina. Qutros
estudos, contudo, revelaram aumentos acentuados na
retengdo de gases indicadores insoliveis, o que foi inter-
pretado como ‘‘aumento acentuado nos fluxos sangui-
neos tanto de “shunt™ quanto de dreas de baixa V/Q™23.
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Rehder K — Trocas Gasosas Pulmonares Durante Aneste-
sid ¢ Ventilacdo, Rev Bras Anest, 1984; 34: 3: 195 - 202

A anestesia gerat altera as propriedades mecinicas dos
pulmdes e da caixa toraxica, diminui a capacidade resi-
dual funcional, altera a posi¢do expiratoria final ¢ 2 mo-
bilidade do diafragina, e diminm a capacidade de fecha-
mente. A distribuicdo intrapulmonar do gas inspirado
fica alterada v que ndo ocorre com a distribuicao do
fluxe sanguineo. A distribuicdo regional de rela¢coes ven-
titacao-perfusdo parece nio ser afetada pela anestesia-
-paralisia em individuos higidos nas posi¢cdes sentada ou
supina, mas torna-se menos uniforme no decubito jateral.
A idade e a2 moléstia podem modificar estas aiteracdes.

READER K

Reher K — Cambios pulmonares gasosos durante aneste-
sia y ventilacion. Rev Bras Anest, 1984; 34: 3: 195 - 202

La anestésia general altera las propiedades mecanicas de
los pulmonares y de la caja torixica, diminuye la capaci-
dad residual funcional, altera posicion expiratoria final y
la movilidad del diafragma y diminuye la capacidad de
cerramiento. La distribucion intrapulmonar del pas ins-
pirado queda alterada lo que no ocurre con la distribu-
cion del flujo sangiiineo. La distribucion regional de rela-
ciones ventilacion-perfusion parece no ser afectada por la
anestésia-paralisis en individuos en las posiciones de sen-
tados o supina, mas se torna menos uniforme en el dect-
bito lateral. La edad y la molestia pueden modificar estas

alteraciones.
Unitermos: ANESTESIA: geral; PULMAO: trocas gaso-

sas; VENTILACAO: relacdo ventilagdo-perfusdo regional
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