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_ Sao abordados alguns parimetros de 2. Mecanica do fluxo de sangue nos pulmoes
Fisiologia Respiratoria, chamando-se a atencao 2.1 - Circulacao pulmonar
para o impacto de técnicas e drogas anestésicas 2.2 - Alteracgoes da resisténcia vascular
sobre os mesmos. pulmonar

Plano da exposicao:
1.Mecdnica do fluxo de ar nos pulmdées
1.1. - Pressdes parciais de gases
1.2 - Ventilagao alveolar. Volume

corrente
Espaco-morto

2.3 - Relacao ventilagao/perfusao
2.4 - Insuficiéncia alvéolo-capilar

3. Transporte dos gases respiratorios
3.1 - Transporte de oxigénio pelo sangue
3.2 - Transporte de gas carbdnico pelo sangue

1.3 - Volumes e capacidade pulmonares

1.4 - Musculos respiratorios e resisténcias 4. Regulacio da respiracao
a ventilacido 4.1 - Centros respiratorios

1.5 - Retragao elastica dos pulmodes Pressao 4.2 - Quimiorreceptores periféricos
subatmosiérica no espaco pleural 4.3 - Quimiorreceptor central
Complacéncia pulmonar 4.4 - Influéncias retlexas

Quadro I - Simbelos empregados em fisiologta respiratoria

Para Gases
Simbolos Primarios Simbolos Secundarios
Y = volume gasoso 1 = gas inspirado
V = volume gasoso/unidade de tempo E = gas expirado
P= pressao do gas A = gas alveolar
P — pressio gasosa média T = gas corrente
F = concentracido fracional na fase D = gas do espa¢o morto
2as0sy seca B = barométrico
f = frequéncia respiratoria STPD = 0°C, 760 mm Hg, gas seco
D = capacidade de ditusao BTPS = temperatura corporal, pressio
R = quociente de trocas baromeétrica, gds saturado com
respiratorias vapor d'agua
ATPS = temperatura ambiente, pressio
barométrica, gis saturado com
vapor dagua
Fx.: FID2 = concentragdo fracional de O, no gas inspirado VCC'?_ — produgéo de C02 por minuto R = VCDE / Vﬁz
‘:?02 = consumo de 02 por minuto PAOE = pressao parcial alveolar de oxigénio
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1.1 Pressoes parciais de gases
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Para o Sangue

il

Simbolos Primarios

Simbolos Secundarios

= volume de sangue
Q = volume de sangue/unidade tempo
C = concentracao de gas na fase
sanguinea

S = % de saturacdo da Hb com {II2

a = sangue arterial
V= sangue venoso

c = sangue capilar

Ex.: Caf}z = volumes de O, em 100 volumes de sangue arterial

2

Oc = fluxo sanguineo nos capilares/minuto

PaCO _ = pressao parcial de CO

5 no sangue arterial

2

atmosférico para os alvéolos e de gas carbonico
dos alvéolos para o ar atmosférico. Por outro lado,
a perfusao sanguinea dos alvéolos permite que o
oxigénio contido no ar alveolar seja incorporado
pelo sangue que chega aos capilares pulmonares,
e que o gas carbonico deste se difunda para a mis-
tura gasosa alveolar.

Estes movimentos de gases atraves
da membrana alvéolocapilar ocorrem por diferen-
cas de pressdes parciais entre os dois comparti-
mentos. Da mesma maneira, o oxigénio do ar
atmosférico tende a movimentar-se para o ar tra-
queal e dai para o ar alveolar porque as pressoes
parciais deste gas sdo progressivamente menores
do ar atmosférico até o gas alveolar, embora a
pressao gasosa total da mistura seja a mesma nos
trés compartimentos.

A pressdo parcial de um gas numa
mistura gasosa € regida pela lei de Dalton. Esta
Lei estabelece que a pressio exercida por um dos
gases isoladamente é a mesma que ele exerceria
caso ocupasse sozinho todo o volume em que esta
contida a mistura 4 . Considerando-se o ar
atmosférico seco ao nivel do mar, a pressao gaso-
sa total € 760 mmHg e a sua composic¢do volumetri-
ca é a seguinte:oxigénio—20,93%; gas carbdnico
—0,04%; nitrogénio — 79,03%. A pressio exer-
cida por uma mistura gasosa resulta dos choques
das moléculas dos seus componentes contra as
paredes do recipiente que a contém. Se retirasse-

mos do recipiente contendo ar atmosférico seco
todas as moléculas com excegdo das de oxigénio, o
numero de choques contra as paredes reduzir-se-
ia para 20.93% do numero registrado anterior-
mente. A pressao exercida pelo oxigénio seria
portanto:

PO 5 = 20,93 x 760 = 159,1 mm Hg

O mesmo calculo pode ser aplicado
ao gas carbonico e ao nitrogénio, obtendo-se os -
valores PCO 59 = 0,3 mm Hg ¢ PN 5 = 0600,6
mm Hg. Estas sio as chamadas pressoes parciais
dos gases componentes da mistura. A soma das

pressdes parciais resulta na pressao total, ou seja:
159,1 + 0,3 + 600,6 = 760 mm Hg.

(Quando passamos ao ar traqueal, 1n-
corpora-se & mistura um novo componente que € 0
vapor d‘dgua, cuja pressio parcial depende da
temperatura corporal. A temperatura corporal de
37°C, a pressao de vapor d‘agua € 47 mm Hg, va-
lor que se mantém para o ar alveolar, o sangue ar-
terial e 0 sangue venoso, uma vez que a tempera-
tura € praticamente a mesma nos trés comparti-
mentos.

No Quadro Il estao expressos os valo-
res das pressdes parciais dos gases nos varios
compartimentos que interessam a dire¢ao dos flu-
xos gasosos individuais durante os fendomenos
respiratérios 4

Quadroll Pressoes pariciais e totais de gases {(mm Hg) na atmosfera, na traquéia, nos alvéolos € no sangue ao nivel do mar

Pressoes Ar Seco Ar Tr?:;l;l fg% Ar Alveolar iﬁ;ﬁﬁ %‘1?1%";2
PO, 159,1 149,2 104,0 100.0 40,0
PCO 0,3 0,3 40,0 40,0 46,0
PH 0 0.0 47,0 47,0 47,0 47,0
PN, 600,6 563,5 569,0 573,0 573,0
Ptotal 760,0 760,0 760,0 760,0 706,0
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1.2 Ventilacao alveolar. Yolume corrente.
Espaco-morto

O volume de ar que entra ou sai pelo
nariz ou pela boca durante cada minuto constitui a
ventilacao pulmonar (VE ) ou o volume minuto
respiratorio ( V ) . Pode ser medido através do
ventildmetro de Wright, que registra diretamente
o volume de ar expirado em um minuto. A leitura
é influenciada pela magnitude do fluxo gasoso,
sendo abaixo do valor real em fluxos baixos e aci-
ma do valor real em fluxos elevados. Nao obstan-
te, dentro dos limites 3,7 a 20,0 1/min, o aparelho
d4 uma medida bastante proxima do volume mi-
nuto ventilatério, com erro padrao de 10%.

A ventilagao alveolar ( 'V 4 ) é 0 vo-
lume de ar que penetra nos alvéolos em cada mi-
nuto. A ventilacao alveolar é sempre menor do
que o volurme minuto respiratorio e as variaveis
que determinam esta diferenca sdo o volume cor-
rente, 0 espaco morto anatdmico e a freqii€éncia
respiratoria.

Volume corrente ( V 1 ) € o volume
total de ar que entra ou sai pelo nariz ou pela boca
durante cada ciclo respiratério. Este volume varia

de acordo com a idade e a estatura do individuo,
bem como com a profundidade da respiracao. Po-
de ir desde valores da ordem de 18-20 ml no re-
cém-nascido até 450-600 ml no adulto em re-
pouso 8.

O produto do volume corrente ( V 1)
pela freqliéncia respiratéri& (f) representa o volu-
me minuto respiratorio ( 'V pf ):

VM=VTxt

Nem todo gds contido no volume cor-
rente chega diretamente até os alvéolos. Uma por-
¢ao dele preenche o volume constituido pelas vias
aéreas desde o nariz até os alvéolos (nariz, farin-
ge, laringe, traquéia, bronquios, bronquiolos).
Como nao ha trocas de oxigénio e gas carbdbnico
entre o gas ai contido e o sangue, o volume inter-
no das vias aéreas denomina-se espago morto ana-
tomico ( V ). Seu valor varia de acordo com a
idade e o sexo, assumindo a média de 150 ml 8
mas podendo chegar a 104 ml em mulheres jovens
e a 180 ml em homens idosos 7 .

O espaco morto anatomico aumenta
com o exercicio, nas doengas pulmonares (bron-
quiectasias, por exemplo) e nos individuos com
grande capacidade residual funcional; por outro
lado, diminui apdés pneumectomia, tragueosto-
mia, € nos asmaticos em funcido da obstrucio
brénquica 8 .

Como ¢ dificil a medida rotineira do
espaco morto anatdmico, faz-se sua estimativa
através de tabelas que levam em conta a idade, o
sex0, a capacidade residual funcional e o volume
corrente. Uma regra com grande aplicagao pratica
tol proposta por Radford, que observou ser o es-
pagco morto de um 1individuo aproximadamente
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igual ao produto de seu peso ( em kg) por 2,2:
Vp= 2,2 X Peso

A ventilagao alveolar pode ser defi-
nida portanto matematicamente da seguinte for-
ma:

L
VA = (V- VD)xf
Nem todo o gdas que chega até os al-

véolos (e que constitui a ventilacio alveolar) faz
trocas gasosas com O sangue, uma vez que exis-
tem areas ventiladas nos pulmdes que nido pos-
suem fluxo sanguineo capilar. Este segundo com-
pouente € chamado espago morto alveolar e cons-
titui, quando somado ao espaco morto anatomico,
0 que se denomina espaco morto fistologico. Con-
tribuem para aumentar o valor do espag¢o morto fi-
siologico areas do pulmio hiperventiladas e per-
fundidas normalmente, as quais alteram o valor
normal da relagdo ventilacao/perfusao.

De qualquer maneira, no adulto higi-
do os espacos mortos anatomico e fisioldgico sdo
bastante proximos numericamente, e aproxima-
damente iguais a 30% do volume corrente *!
Durante anestesia geral com ventilagdo controla-
da ou assistida, o espaco morto fisioldgico geral-

mente esta aumentado, provavelmente pelo de-
senvolvimento de areas de pulmdo hiperventila-
das com pressao normal ou ligeiramente diminui-

da 11

E importante considerar também em
anestesia 0 espago morto mecanico, constituido
pelo volume gasoso contido no aparelho de anes-
tesia entre o paciente e o ponto do sistema mais
proximo do mesmo onde nao ha reinalagdo de gas
carbonico !4 . Este ponto é, por exemplo, o ramo
expiratorio da peca em «T» de Ayre.Q espago mor-
to mecanico tem particular importancia quando se
utiliza mascara em anestesia pediatrica. Uma
mascara tdeal para ventilar um recém-nascido
normal nao deve ter espago morto mecanico supe-
riora4ml ¥ .

Em 1930, um grupo de fisiologistas
americanos resolveu uniformizar as abreviaturas
e os simbolos utilizados em Fisiologia Respirato-
ria. Estes simbolos tiveram aceitacio praticamen-
te universal e tém sido empregados em livros-tex-
to e em revistas médicas, sempre com a finalidade
de simplificar a exposicao ¢ as formulas enuncia-
das 8.29 | Os principais simbolos utilizados em
Fisiologia Respiratoria estdao representados no ini-
cio do capitulo.

1.3 Volumes e capacidades pulmonares

Embora tenham sido empregados
durante varios anos como testes de funcio pulmo-
nar, 0s volumes pulmonares constituem medidas
estaticas, anatoOmicas, e nao avaliam corretamen-
te esta fungio. Nio obstante, conhecendo-se os
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valores normais previstos para determinado indi-
viduo, podemos interpretar desvios em relacao a
estes valores, causados por processos que alteram
a fisiologia pulmonar normal.

Ha4 quatro volumes e quatro capaci-

dades pulmonares:

A - Volumes pulmonares

Volume corrente { V 1) — € 0 volume
de gas inspirado ou expirado durante cada. ciclo
respiratorio.

Volume de reserva inspiratoria ( VRI)
— é o volume maximo de gas que pode ser inspi-
rado a partir do final de uma inspiragao basal.

Volume de reserva expiratoria (VRE)
—¢ o volume maximo de gas que pode ser expira-
do a partir do final de uma expiracdo basal.

Volume residual (VR) — ¢é o volume
de gas remanescente nos pulmoes ao final de uma
expiracdo maxima.

Todos os volumes pulmonares podem
ser medidos diretamente através de registradores
volumétricos, exceto o volume residual.

B - Capacidades pulmonares

Capacidade vital (CV) — é o volume
maximo de gis que pode ser expedido dos pul-
modes apos uma inspiragdo maxima. CV = V ¢ +
VRI + VRE.

Capacidade inspiratéria (CI) — € o
volume maximo de gas que pode ser inspirado a
partir do final de uma expira¢do basal. CI =
V- + VRL

Capacidade residual tfuncional (CRF)
— € o volume de gas remanescente nos pulmoes
ao final de uma expiracdo normal. CRF =VRE +
VR.

Capacidade pulmonar total (CPT) —
é o volume de gas contido nos pulmdes ao final de
uma inspiragao maxima. CPT = VRI + V
VRE + VR.

Os valores normais previstos para al-
guns destes volumes e capacidades SA0 apre-
sentados no Quadro IIl.

A capacidade vital é de particular
importancia para a avaliacio da mecanica toraco-
pulmonar. Como dado isolado, seu valor obtido
em determinado individuo nao deve ser conside-
rado baixo a menos que seja inferior em 20% ao
valor médio previsto para aquele individuo. Por

Quadro IIl  Valores previstos para volumes e capacidades pulmonares em individuos normais na posigio deitada (ml)

Homens Homens Mulheres
Volumes e 20-30 anos 50-60 anos 20-30 anos
Capacidades 1.7 m2 1,7 m2 1,6 m2
VRE | 1200 1000 800
VR 1200 2400 1000
A 4800 3600 3200
Cl 3600 2600 2400
CRF 2400 3400 1800
CPT 6000 6000 4200

outro lado, as variacoes da capacidade vital no
curso de um tratamento tém grande valor no jul-
gamento da eficacia da medica¢do empregada.
Assim, se para um determinado individuo com
doenca pulmonar obstrutiva cronica, o valor pre-
visto para a capacidade vital € 4300 ml e o valor
medido € 3600 ml, podemos inferir destes dados
que a capacidade vital esta anormalmente baixa
(inferior em 25% ao valor previsto). Se apos o tra-
tamento com um broncodilatador, a capacidade
vital eleva-se para 4600 ml, podemos nao so con-
firmar o diagndstico inicial como certificar-nos de
que a medicagio utilizada € correta no caso.

A capacidade vital pode estar dimi-
nuida gracas a reducao absoluta do tecido pulmo-
nar distensivel ou por causas nao-pulmonares 8
No primeiro caso, temos: oclusdo de grande bron-
quio por carcinoma broncogénico, obstrugao bron-

8

quiolar, edema pulmonar, atelectasia, pneumo-
nia, doenca restritiva pulmonar, congestdo pul-
monar € remocao cirurgica de tecido pulmonar.
Entre as causas nao-pulmonares, podemos citar:
limitacdo aos movimentos respiratorios por de-
pressio dos centros respiratorios ou por doencgas
do sistema neuromuscular (poliomielite, miaste-
nia gravis); limitacao a expanséo toracica imposta
por certas posi¢des {posi¢ao lateral em cirurgia),
deformidades (cifoescoliose) ou dor toracica (inci-
sio toracica ou abdominal alta); limitagdo a excur-
sao normal do diafragma imposta por tumores ab-
dominais, ascite, pneumoperitonio; limitacao a
expansao pulmonar provocada por pneumotorax,
derrame pleural ou hérnia diafragmatica.
Particurlamente importante em anes-
tesia geral é a capacidade residual funcional:
quanto maior o seu valor, mais lenta € a elevagao

Revista Brasileira de Anestesiologia
o1 | — &0 19l



Fisiologia respiratdria para o anestesiologista

da concentracao alveolar de um anestésico inala-
torio e conseqiientemente mais lenta € a inducao
da anestesia 10 . O raciocinio inversoc também é
verdadeiro. Assim, a gravida a termo apresenta
reducido da ordem de 20% na capacidade residual
funcional 30 . Este fato, somado ao aumento da
ventilacdo alveolar 4.30 | leva a uma elevacao
rapida da concentracdo alveolar do anestésico ina-
latorio, com consegiiente rapida indug¢ao da anes-
tesia na paciente obstétrica 31

1.4 Musculos respiratorios e resisténcias
a ventilacao

Durante respiragcao normal em re-
pouso, denominada eupnéia, a inspiragio é cau-
sada pela contracdao do diafragma e dos musculos
intercostais externos, € a expirac¢ao ocorre de ma-
neira passiva. A contragdo de diafragma aumenta
o volume da caixa toracica para baixo, no sentido
vertical. A contracao dos intercostais externos
aumenta o diametro anteroposterior da caixa tora-
cica, devido a elevacio da extremidade anterior
de cada costela.

Como os pulmdes permanecem soli-
darios com a parede toracica, tendem a acompa-
nhar a expansdao em volume desta, o que gera
pressao menor que a atmosférica no interior dos
alvéolos. Em outras palavras, o gas alveolar ex-
pande-se e em conseqiiéncia a pressao alveolar
diminui para um nivel infertor ao da pressao
atmosférica. A entrada de ar (a pressio atmosfé-
rica) para o interior dos alvéolos ocorre devido a
esse gradiente de pressdo 28,4

Os pulmdes sdo estruturas elasticas
estiradas por esse aumento de volume da caixa to-
racica. Assim, ao final da inspiragdo, as forcas de
retracao elastica praticamente se equivaiem a for-
¢a muscular desenvolvida para aumentar o volu-
me do térax. Se nesse momento o diafragma se
descontrai, as forcas de retracdo elastica impul-
sionam o ar para o exterior e fazem com que o to-
rax volte a sua posi¢ao inicial.

Na realidade, a contragdo muscular
durante a inspiracao origina forcas capazes de
vencer, além da retracao elastica dos pulmoes ¢
da caixa toracica, outros dois fatores: a) resistén-
cla ao atrito causado pela deformacao dos tecidos
- pulmonares ¢ da czixa toracica; b) resisténcia ao
atrito causado pelo flu®o de ar através dos nume-
rosos e finos condutos das vias aéreas 8 .

Quando ocorre broncoconstrigao, é
obvio que a resisténcia ao fluxo aéreo aumenta, do
que decorre a necessidade de maior esfor¢o mus-
cular para movimentar o ar nas vias ac¢reas. Isto
tem grande importancia em anestesia. Coon ¢
Kampine 10 demonstraram que o halotano, o en-
flurano e o metoxifluorano, em concentracoes
elevadas, sdo capazes de impedir a broncoconstri-
¢do induzida por hipocapnia. Este efeito persiste,

Revista Brasileira de Anestesiologia
XK1 — B0, 1980

em baixas concentrac¢oes, com o halotano mas nio
com o0s outros dois anestésicos.

O diafragma recebe sua Inervagao
motora através das raizes anteriores dos segmen-
tos medulares C 3, C 4 e C 5, as quais originam os
nervos frénicos. Pode ocorrer bloqueio dos nervos
frénicos durante um bloqueio subaracndideo alto,
atingindo os niveis cervicais superiores da medu-
la. Esta ocorréncia, embora rara, provoca parali-
sia do diafragma e compromete drasticamente a
ventilacao alveolar °

Os musculos intercostais externos
recebem inervacio motora dos nervos intercos-
tais, que emergem da medula entre os segmentos
T1eTqq. Obloqueio epidural toracico com solu-
cdo de anestésico local em concentracdao adequada
para bloguear estas fibras motoras, pode provocar
diminuicao da forca da musculatura respiratoria,
com conseqiiente queda da capacidade vital 0

Quando o volume minuto respiratorio
é superior a 40 1/min, a inspiragdo ¢ auxiliada pe-
la contracio de musculos acessorios, notadamente
os esternocleidomastdideos e os escalenos, o0s
quais propiciam o deslocamento de ar por eleva-
¢ao das costelas 28

A expiracdo ocorre de maneira passi-
va durante a respiracao normal em repouso, gra-
cas a liberacdo da energia potencial armazenada
durante a distensio dos tecidos elasticos dos pul-
moes e da caixa toracica. Entretanto, quando ha
necessidade de grandes volumes ventilatorios ou
ha obstrugido das vias aéreas, a contrac¢ao dos
«musculos expiratorios» auxilia a expulsdo do
ar contido nos alvéolos. Sdo eles: a) musculos
abdominais, principalmente o obliquo externo, o
reto abdominal, o obliquo interno e o transverso
do abdomem; b) musculos intercostais internos,
também inervados por fibras que se originam na
medula entre T | € T11; c¢) diatragma, que se des-
loca para o interior do térax puxado pela retragao
elastica dos pulmoes ou empurrado pela contragao
ativa da musculatura abdominal. -

1.5 Retracao elastica dos pulmades.
Pressao subatmosférica no espaco
pleural. Complacéncia pulmonar

A superficie externa dos pulmoes,
coberta pela pleura visceral, acha-se em contato
intimo com a superficie interna da caixa toracica,
coberta pela pleura parietal: entre ambas existe
uma fina camada de liquido. O movimento do {6-
rax permite o movimento concomitante dos pul-
moes, através desta camada liquida que recobre
ambas as superficies pleurais. O pulmao sadio
tende a recobrar sua forma e separar-se da parede
toracica, em funcao da retragao elastica do tecido
pulmonar. Da conjugacio destas duas forgas de
diregdes opostas - expansdo da caixa toracica in-
duzida pela contra¢io muscular de um lado e re-

9



Notice, J.R

tragdo elastica do pulmaio de outro — resulta uma
pressao inferior a atmostérica no espaco pleural.
Esta pressao € chamada incorretamente de «nega-
tiva» quando se adota a convencido de referir todas
as presdes a pressio atmosférica. A melhor deno-
minagao, entretanto, € «pressio subatmosférican.
Assim, se pudéssemos instalar um dispositivo de
medida dentro do espago pleural cheio de liquido,
poderiamos verificar que ai existe uma pressio
aproximadamente 4 mm Hg inferior 4 pressio
atmosférica. Na realidade, este valor é da ordem
de 2,5 mm Hg no final da expiracio e de 6 mm Hg

no final da inspiracdo, sempre subatmosférico
&, 28

Se uma agulha oca for introduzida no

torax para conectar o espaco pleural com a atmos-
fera, o ar sera aspirado para dentro do compartt-
mento de pressio mais baixa: o pulmao separar-
se-a assim da parede toracica, tendendo ao colap-
so. Pertuitos entre o ar atmosférico e o espago
pleural através de roturas seja nos pulmoes seja
na parade toracica, reproduzem os fatos acima e
originam a condi¢io denominada pneumotorax. A
presenga de grandes volumes de ar no espaco
pleural pode resultar em grande diminuicdo do
volume pulmonar, o que é indesejavel por com-
prometer a ventilacao alveolar.

Os tecidos pulmonar e toracico com-
portam-se de maneira bastante semelhante a uma
mola, distendendo-se durante a inspiracdo gracas
a uma ftorca externa (contracao muscular) e reco-
brando sua posigao inicial quando esta forca ex-
terna deixa de atuar. A le1 de Hooke estabelece
gue o comprimento de’uma mola é diretamente
proporcional a forga aplicada:

F=k Al

Onde F = forca exercida; A 1 =
altera¢ao de comprimento; k = constante deter-
minada pelas propriedades elasticas do material,
pelo comprimento tnicial e pela area da secc¢ao do
material.

Se considerarmos que pressao € a re-
sultante da aplicagdo de uma forca sobre uma su-
perficie, e que os pulmodes sao estruturas tridi-
mensionals, podemos escrever:

P—=k AV

Onde P = pressao exercida sobre o
material; A V = alteracido do volume provocada
por esta pressao,

Este conceito tem sido utilizado em
fisiologia pulmonar na definigcido de complacéncia
(C): esta nada mais é que a alteracdo do volume
pulmonar ( A V) preduzida por uma alteragio na
pressdo através dos pulmoes ( A P):

AY
AP

A complacéncia tem como unidade
1/cm H 2 O. No homem, pode ser determinada
medindo-se a variagac de pressao no interior de
um balonete colocado no es6fago toracico, ao tér-
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C =

mino de um expiragao basal e apos inspiracdo de
um volume pré-determinado de gas com parada
respiratoria voluntaria. A complacéncia pulmonar
tem valor normal 0,2 1/cm H > O mas dentro de
de um mesmo pulmdio ela pode variar de lobo para
lobo, do dpice para a base, etc 2845 | Em paci-
entes com fibrose alveolar difusa, a complacéncia
pulmonar pode diminuir a niveis de 0,01 1/cm
H , O, ou seja, até 5% do valor normal. E 6bvio
que os pulmdes destes pacientes siao extrema-
mente rigidos, necessitando-se de pressoes trans-
pulmonares da ordem de 50 cm H 5 O para intro-
duzir cerca de 500 ml de gas. Edema pulmonar,
pneumonia ¢ obstrucdo de vias aéreas sao condi-
¢oes que provocam diminuiciao da complacéncia
pulmonar e que podem causar problemas a venti-
lacdo durante anestesia. Palmer e col. 37 verifi-
caram que o halotano é capaz de aumentar a com-
placéncia traqueal, corroborando estudos anterio-
res que demonstraram a propriedade de alguns
anestésicos inalatorios de alterar a resiténcia das
vias aéreas e a complacéncia pulmonar. Hirshman
e Bergman 23 demonstraram recentemente que
o halotano e o enflurano sao capazes de oferecer
protecao contra bronco-espasmo num modelo ex-

perimental de asma. Estes agentes, influenciando
o calibre das vias aéreas, sdo capazes de alterar a
complacéncia pulmonar durante anestesia.

Por outro lado, nao se deve esquecer
que o recém-nascido e 0 paciente enfisematoso
grave apresentam valores de complacéncia pul-
monar superiores ao normal o |

2. Mecanica do fluxo de sangue nos
pulmoes

2.1 Circulacao pulmonar

A circulacao pulmonar, as vezes de-
nominada «pequena circulagdo», tem como prin-
cipal funcdo expor sangue venoso ao ar alveolar
atraves da membrana alvéolocapilar, permitindo
assim que, por diferengas de pressdo e por difu-
sd0o molecular, o oxigénio do ar seja incorporado
a0 sangue e o gas carbonico deste seja eliminado.
Para que ocorram estas trocas gasosas, duas arté-
rias pulmonares conduzem o sangue venoso bom-
beado pelo ventriculo direito até os. capiiares pul-
monares. Uma vez arterializado, o sangue é con-
duzido por quatro veias pulmonares {(duas de cada
pulmao) até o atrio esquerdo, de onde passa ao
ventriculo esquerdo, que o impulsiona pelo siste-
ma aoértico.

Os valores de pressdo e resisténcia
vascular na circulag¢ao pulmonar sio normalmente
baixos, bem menores do que seus corresponden-
tes na circulagao sistémica. A pressao propulsora
do sangue através desta circulagido é igual a dife-
renga entre a pressao no inicio {(artéria pulmonar)
e no final (atrio esquerdo}, desde que o fluxo san-
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guiineo nao seja bloqueado por um aumento exa-
gerado da pressio alveolar, capaz de ocluir o capi-
lar. As pressdes absolutas intravasculares na cir-
culacdo pulmonar mostram varia¢ées no decorrer
do ciclo cardiaco. No homem adulto 8.9 ¢ ventri-
culo direito normalmente desenvolve uma pressao
de cerca de 25 mm Hg na sistole, pressio esta que
se transmite as artérias pulmonares. Terminada a
sistole, a pressao no ventriculo direito desce a ze-
ro e, como as valvulas pulmonares estio fechadas,
a pressao nas artérias pulmonares cai gradual-
mente durante a diastole até um minimo de
9 mm Hg. O sangue flui, neste intervalo, pelas ar-
teriolas e pelos capilares pulmonares. A pressio
média nas artérias pulmonares é, portanto, de
cerca de 14 mm Hg (valor igual a aproximadamen-
te 1/6 do valor da pressdo média adrtica). Como a
pressao média no atrio esquerdo é de cerca de
8 mm Hg, a pressio nos capilares deve cair de 14
para aproximadamente 9 mm Hg. Nestas condi-
¢oes, a pressao propulsora do sangue através da
circulagdo pulmonar, com os nimeros apresenta-
dos, € iguala 14 -8 = 6 mm Hg.

A pressao meédia na artéria pulmonar
pode elevar-se numa destas condi¢bes: a) aumen-
to da pressao no atrio esquerdo; b) aumento da
resisténcia ao fluxo sanguineo nas artérias ¢ arte-
riolas, permanecendo constante o fluxo: ¢) au-
mento do tluxo sanguineo, permanecendo cons-
tantes tanto a pressao atrial como a resisténcia
vascular pulmonar 8 .

A primeira destas condi¢des é impor-
tante para explicar a génese do edema pulmonar
no paciente portador de estenose mitral. Quando
a pressao no interior dos capilares pulmonares for
maior do que a pressao coloidosmdtica (diferenca
entre a pressao osmotica das proteinas plasmati-
cas ¢ a das proteinas do espaco intersticial ao re-
dor dos capilares), as forcas de transudacido pre-
dominam sobre as de reabsor¢ido e a Agua do plas-
ma passa do interior do capilar para os alvéolos.
Normalmente a pressdo média no interior dos ca-
pilares € de 9 mm Hg e a pressio coloidosmdtica é
de 25 mm Hg. Entretanto, na estenose mitral a
pressdo média no Atrio esquerdo pode alcangar o
valor de 21 mm Hg. Em conseqiiéncia, a pressio
média na artéria pulmonar eleva-se a 29 - 30
mm Hg e a pressio capilar a 22 - 27 mm Hg, valo-
res superiores ao da pressao coloidosmética. Isto
¢ suficiente para produzir edema pulmonar,
mesmo em presenga de valor normal para a pres-
sao no ventriculo direito. Muitas vezes niao ocorre
edema pulmonar agudo no portador de estenose
mitral mas congestdao pulmonar passiva, com
graus progressivos de transudacgao capilar e de
edema intersticial 4 que vao diminuindo a com-
placéncia pulmonar.

West 29 estudou os efeitos da gra-
vidade sobre a pressao propulsora do sangue na
circulagdo pulmonar e dividiu o pulmao em trés
zonas de acordo com as relagdes entre pressio ar-
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terial pulmonar (Pa), pressiao alveolar (Paly) e
€ pressao venosa pulmonar (Pv). Na zona 1 de
West, a pressio alveolar € maior do que a pressio
arterial e por isso nédo ha fluxo sanguineo através
dos capilares (Pa < Palv). No homem normal,
em posi¢ao ortostdtica, existe s vezes uma regiao
do pulmao mais elevada que as outras (apice), on-
de ndo ocorre perfusiao 28

Na zona 3 de West, a pressio arterial
€ maior do que a pressio alveolar e esta é menor
do que a pressdo venosa (Pa > Palv e Palv < Py)
de modo que nao ocorre colapso circulatério e a
pressao propulsora do sangue € igual a Pa - Pv. A
zona 3 de West, ocorre geralmente nas bases pul-

monares.

Na zona 2 de West, a pressdo arterial
€ maior do que a pressdo alveolar mas esta, por
sua vez, ¢ maior do que a pressio venosa
(Pa > PalvePalv > Pv). Agora, cada vaso fun-
ciona como um tubo colapsdvel, estabelecendo-se
através dele um fluxo «em cascata», altamente in-
fluenciavel por alteracées minimas destas pres-
sOes. Assim, tanto um pequeno aumento de Palv
como uma pequena redugao da Pa tendem a dimi-
nulr o fluxo sanguineo.

Estas relagdes presséricas sdo impor-
tantes no paciente mantido sob ventilacao contro-
lada mecanida * . A pressio alveolar, que not-
malmente oscila entre +0,5 cm H 4 O na expira-
¢ao € -0,5 cm H 9 O na inspiracdo. pode chegar a
niveis de +10a +15cm H 2 O durante ventilacio
controlada com pressio positiva intermitente. Es-
tas altas pressdes alveolares ocasionam o colapso
dos capilares, especialmente naquelas areas do
pulmio onde os bronquics oferecem menor resis-
téncia ao fluxo aéreo € que sdo, portanto, as dreas
melhor ventiladas. Com o fechamento destes capi-
tares, o sangue desvia-se para capilares de areas
menos ventiladas, justamente onde os alvéolos,
recebendo pouco ar, tém sua pressao pouco ele-
vada. Ha, assim, uma ma distribuicio entre san-
gue ¢ ar alveolar em diversas areas do pulmaio,
ocastonada pela ventila¢ao controlada mecanica.

2.2 Alteracoes da resisténcia vascular
pulmonar

Embora escassa, ha nas arteriolas
pulmonares suficiente musculatura lisa para alte-
rar a resisténcia vascular num sistema de baixas
pressoes como o da circulac¢@o pulmonar.

Entre os estimulos fisioldgicos que
causam vasoconstricao arteriolar pulmonar, a
diminuigao da PaO 5 sistémica ou localizada é um
dos mais importantes: como conseqiiéncia, ele-
vam-se as pressdes no ventriculo direito, na arté-
ria pulmonar e nos capilares pulmonares °

A diminui¢do da P 5, O 7 em areas lo-
calizadas do pulméo provoca constrigdo pré-capi-
lar € aumento da resisténcia ao fluxo sanguineo
naquelas dreas. E um mecanismo que tende a re-
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distribuir o fluxo para regides melhor ventiladas
do pulmao, prevenindo assim o aparecimento de
hipoxemia arterial >4 . Estudos clinicos e experi-
mentats tém demonstrado que anestésicos inala-
torios como halotano, éter etilico, metoxifluorano,
tricloreotileno, 6xido nitroso, em concentracdes
utilizadas rotineiramente na pratica clinica, depri-
mem de maneira reversivel 0 mecanismo vaso-
constritor pulmonar de resposta a queda da
P A O >, aumentando assim o fluxo sanguineo pa-
ra areas pulmonares com pouco o1 nenhum oxi-
génio 3:22 | Este fato, ndo observado com anes-
tésicos de uso venoso 3 |, pode contribuir para o
desenvolvimento de hipoxemia arterial durante
anestesia geral com agentes inalatorios.

A elevagao da P p CO 5, o aumento
da pressao no atrio esquerdo, a oclusio vascular
pulmonar, sao fatores que provocam aumento da
resisténcia ao fluxo sanguineo na circulacio pul-
monar 9 .

Por outro lado, a resisténcia vascular
pulmonar pode alterar-se pela acdo de drogas.
Assim, noradrenalina, adrenalina, serotonina,
histamina e angiotensina produzem constricao
das arteriolas pulmonares ao passo que acetilco-

lina e isoproterenol provocam dilatacio destas
mesmas arteriolas quando contraidas 9,28

2.3 Relacao ventilaciao/perfusao H'f A / ()}

A ventilacao alveolar ( Y A )} de um
adulto em condi¢des basais é aproximadamente
4,0 1/min e o fluxo sanguineo pulmonar ( Q) é
da ordem de 5,0 1/min. A relagio ventilagao/per-
fusio ( Y A/ Q } € portanto 4,0/5,0 ou seja,
aproximadamente igual a 0,8. Apesar das grandes
diferencgas existentes nos valores absolutos da
ventilagao alveolar e da perfusao em pontos diver-
sos do pulmdo, ha mecanismos que tendem a tor-
nar minimas as variacoes desta relacdo °2:°0
Um deles, como ja vimos, € o da vasoconstricio
pulmonar secundaria a diminuigdo da PA O 7 ou
ao aumento da P o CO 7 em areas localizadas dos
pulmoes. Diminuindo a ventilacdo alveolar nestas
areas, diminui também sua pertusdo, o gue tende
& conservar o valor da relagdo % A/, Q, embora
0s valores absolutos de V 4 e de Q tenham se
alterado.

Por outro lado, quando a perfusao de
determinadas areas € baixa (o que ocorre por alte-
racoes vasculares ou mesmo durante a ventilacao
controlada mecanica com pressio positiva inter-
mitente), a P A CO 7 diminui e provoca bronco-
constricao localizada, numa tentativa de manter o
valor da relagio V A/ Q préximo do normal

48,54 O halotano, mesmo em baixas concentra-

¢oes, € capaz de impedir esta broncoconstri¢do
10 | do que pode decorrer aumento do valor da
relagao %’ A/ Qnestas dreas.
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Em condicoes normais, as bases
pulmonares sio mais perfundidas e melhor venti-
ladas dos que os apices. As por¢des apicais dos
pulmoes, menos ventiladas, sdo também menos
perfundidas devido a acao desfavordvel da gravi-
dade. Isto nao chega a corrigir o valor da relacio

V A/ Qparaonormal. Nos apices pulmonares,
emboraa V A esteja diminuida, ela ainda é rela-
tivamente maior do que a perfusido, de tal modo
que as pressoes perivasculares (basicamente re-
sultantes das pressdes intra-alveolares) sao supe-
riores as pressoes intravasculares, o que proyoca
colapso capilar e aumento da relagido % A/ Q.

Nas bases pulmonares, a perfusio ¢
grandemente facilitada pela a¢ido da gravidade: as
pressoes na artéria pulmonar, nos capilares e nas
velas pulmonares, siao superiores as pressdes
intra-alveolares 47.96 . .

Assim, o valor darelacio V A/ Q
fica em torno de 3,5 nos apices e 0,65 nas bases
pulmonares; nestas duas regides, os valores mé-
dios de P A CO 7 sdo 27 e 41 mm Hg respectiva-
mente 8 | o que estda de acordo com o conceito
de Riley e Cournand 40 segundo o qual a
P A CO 2 pode variar desde praticamente zero
(regibes sem nenhum fluxo sanguineo) até

46 mm Hg, ou seja, a PCO 2 do sangue venoso
misto (regides sem fluxo aéreo).

Nas unidades de {rocas gasosas pul-
monares comrelacao V A/ Q em torno de 0,8 a
a P A O2éaproximadamente igual a 100 mm Hg.
A medida que a relacio : v A7 Q diminul em re-
lacao ao valor 0,8 (unidades relativamente melhor
pertfundidas do que ventiladas) a P 5 CO 7 eleva-
se em diregao ao valor 46 mm Hgea P o O 5 de-
cresce em diregdo ao valor 40 mm Hg, valores es-
tes encontrados ng sangue venoso misto. A medi-
da que a relacéo \Y A/ Q aumenta em relagcdao ao
valor 0,8 (unidades relativamente melhor venti-
ladas do que perfundidas)a P A CO 9 decresce em
dire¢do ao valor 0,3 mm Hge a P p, O 3 eleva-se
em direcado ao valor 159 mm Hg, valores estes en-
contrados no ar atmosférico.

E Gébvio que do tipo de distribuicao
entre sangue e gas nos pulmodes resultam os valo-
res de PaO 7 e PaCO 5 no sangue arterial misto.
Quando esta distribuigﬁﬂ € adequada e o valor da
relagao Vv A/ Q e proximo de 0,8 a PaO 5 e a
PaCO 5 apresentam valores normais.

Quando ocorre ma distribuicao por
colapso alveolar com perfusao sanguinea normal,
arelacgdo V p / Q na area do colapso tem valor
inferior a 0,8, do que resultam «shunt» direito-es-
querdo, hipoxemia e hipercarbia.

Quando ocorre ma distribuicao por
DbStI'I.I(}'B.ﬂ parcial de vias aéreas com, perfusao
sanguinea normal. a relagio V A/ Q também
apresenta valor inferior a 0,8, do que resultam hi-
poxemia a hipercarbia. Esta € a forma mais co-
mum de alterag¢io da relagio V 5 /
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Quando ocorre ma distribui¢ao por
colapso ou obstrucac de capilares pulmonares
com ventilagao alveolar normal, o valor da relagéo

V. A/ Qeleva-se. Ha desvio do sangue da zona
de capilares obstruidos para outras areas do pul-
mao. O aporte de oxigénio a alvéolos normoventi-
lados mas agora excessivamente perfundidos po-
de ser insuficiente para saturar completamente a
hemoglobina, do que resulta também hipoxemia.

A ma distribuicdo entre gas (ventila-
¢do) e sangue (perfusao) nos pulmodes pode ser
diagnosticada através da determinacao da dife-
renga alvéolo-arterial na pressao parcial de oxigé-
nio D(A-a) 05:

D(A-a)057 PAO2 -Pa03

O valor da PaO 7 ¢ obtido diretamen-
te por gasometria de sangue arterial.

A P A O 2 ¢ calculada através da equagao do ar al-

veolar®
P,O,=P[0,-P,CO,F [0, +

Onde: P A O 2 = pressdo parcial alveolar de O 2
P 1 O 2 = pressao parcial de O 5 no gas
inspirado
P A CO 9 = pressio parcial alveolar de CO 3
F | O 9 = concentragao fracional e 09 no gas
inspirado (0,21 para o ar atmosférico)

R = quociente respiratorio

Para uso clinico, pode-se considerar
R como constante e aproximadamente igual a 0.9
no individuo em repouso 44 . Nestas condic¢oes,
para o individuo respirando ar atmosférico em re-
pouso, otermo F 105 + 1-F10; fica igual a
1,1. E portanto: R
PrO9y=Pj02-PACO)>. 1,1

A equacédo final para o calculo da di-
terenga alveolocapilar na pressido parcial de oxi-
génio é:

D (A-a) 02= Py05-PaCO5.1.1-Pa0

.Conhecendo-se portanto a pressao
baromeétrica no local onde o individuo respira e os
valores de Pa0 5 e PaCO 5 através de gasometria

de sangue arterial, pode-se determinar a

D(A-a) 02 para este individuo.

Suponhamos um individuo respiran-
do ar atmosférico numa localidade onde a pressio
barométrica é 752 mm Hg, e que apresenta PaO g,
= 96 mm Hg ¢ PaCO 5 = 40 mm Hg.

No calculo da P ; O 5 deve-se subtrair
sempre a pressdo de vapor dagua a temperatura
corporal (47 mm Hg) da pressao atmosférica total:
P10 =1(752-47).0,21 = 148 mm Hg
E portanto a D (A-a) 02 neste indivi-

duo sera:
D(A-a)0 =148-44-96 = 8 mm Hg

5S40 aceitos como normais os seguin-
tes valores para DO 7 A-a com o individuo respi-
rando ar atmosférico 8. 43, 44 : até 1S mm Hg no
jovem e até 30 mm Hg em pessoa idosa. Valores
acima destes limites denotam a ocorréncia de ma
distribui¢ao entre ar e sangue nos puimoes.
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2.4 Insuficiéncia alvéolo-capilar

Quando existe dificuldade para tro-
cas gasosas entre gas alveolar e sangue no pul-
mao, estamos em presenca de um tipo de insufi-
ciéncia respiratoria, a insuficiéncia pulmonar al-
veolocapilar (IPAC). Esta pode ocorrer por dois
mecanismaos ;

a) IPAC DIFUSIONAL. Ocorre blo-
queio das trocas gasosas por espessamento ou fi-
brose dos meios anatémicos que se interpdem en-
tre o gas alveolar e o sangue capilar, e que sdo o
epitélio alveolar, o intersticio e o endotélio capi-
lar. Pode ocorrer também pelo acréscimo de novos
obstaculos (por exemplo transudatos) aos naturais
ja existentes.

b) IPAC DISTRIBUITIVA.Qcorre blo-
quelo das trocas gasosas por ma distribuicao entre
gas alveolar e sangue no puimao, ou seja, por
disturbio na relacgio \Y A/ Q. Esta é a forma
mais comum de insuficiéncia pulmonar. Os indi-
viduos com este tipo de insuficiéncia tém suas
condigdes melhoradas durante exercicio e isto de-
ve-se ao ftato de ¢ exercicio provocar grande au-
mento tanto de V 5 como de ., 0 que tende a

produzir distribui¢do mais uniforme entre gas al-
veolar e sangue nos pulmdes 4344

Ambos os tipos de IPAC levam a au-
mento da diferenga alvéolo-arterial de oxigénio

D(A—a)0>.

3. Transportes dos gases respiratdrios

3.1 Transporte de oxigénio pelo sangue

O oxigénio encontra-se no sangue
sob duas tormas: dissolvido fisicamente e combi-
nado com a hemoglobina intra-eritrocitaria.

A quantidade de oxigénio transpor-
tada em solucgao fisica € regida pela lei de Henry,
segundo a qual a quantidade de um gas dissolvida
em um liquido € diretamente proporcional a pres-
sdo parcial do gas 40 . Apesar de nio representar
uma grande proporg¢ao do oxigénio transportado
pelo sangue, desempenha papel muito importante
porque constitui a forma cambidvel deste gas. A
PO 5 de 100 mm Hg (que é a PO 2 média do gas
alveolar e do sangue arterial no homem ao nivel
do mar), 100 m] de plasma transportam 0,3 ml de
oxigenio dissolvido fisicamente. E ébvio que esta
quantidade € muito pequena para enfrentar a de-
manda de oxigénio: 0 VO 9 de um homem em re-
pouso ¢ de cerca de 250 ml/min ? . Mesmo racio-
cinando-se com um Q da ordem de 5,0 1/min e
supondo-se que todas as moléculas de oxigénio
fossem extraidas do plasma ao passarem pelos te-
cidos, isto nao contribuiria com mais do que 15 ml
O, por minuto para enfrentar o consumo.
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A maitor parte do oxigéenio transpor-
tado pelo sangue é constituida pela forma combi-
nada com a hemoglobina existente no mterior dos
eritrocitos. A molécula de hemoglobina é formada
pela ligacdo de uma proteina, a globina, com um
pigmento denominado heme. Seu peso molecular
é 64500 '° . Todos os tipos de hemoglobina hu-
mana possuem a mesma fracao heme, variando
quanto a seqiliéncia e as relagdes especiais de
aminoacidos na fracao globina. Assim, podem ser
individualizados varios tipos de hemoglobina no
homem, entre eles: hemoglobina A 4. que ¢ a he-
moglobina do adulto normal; hemoglobina A >,
que constitul cerca de 2% do conteudo total do
adulto; hemoglobina F, que constitul a hemoglo-
bina do feto 4,

A fracdo heme ¢ uma porfirina que
contém ferro. A ligacao do oxigénio com a molécu-
la de hemoglobina é reversivel e faz-se sobre o
atomo de ferro, que passa da forma reduzida
(Fet *)na hemoglobina reduzida para a forma o-
xidada (Fe + 1+ +) na oxihemoglobina. A cinética
desta reacao é extraordinariamente elevada (infe-
rior a 0,01 seg),o que transforma a oxihemoglobi-
na numa reserva importante de oxigénio imediata-
mente utilizavel pelo organismo. A passagem da
forma reduzida para a forma oxigenada acompa-
nha-se de variacdo do pK da hemoglobina, que
passa do valor 8,10 para o valor 6,68 13 | Em ou-
tras palavras: a oxihemoglobina tem carater aci-
da mais forte que o da hemoglobina reduzida. Dis-
to decorre maior facilidade de fixacao de radicais
acidos pela hemoglobina reduzida do que pela
oxthemoglobina.

Denomina-se poder oxiforico da
hemoglobina a sua capacidade de conjugacao com
0 oxigénio em termos quantitativos. Nas condi-
¢des normais de pressio e temperatura, uma
grama de hemoglobina fixa 1,34 ml de oxigenio.
Eis alguns valores meédios de concentragio de
hemoglobina: a) no homem, 14-18 g/100 ml de
sangue; b) na mulher, 12-15,5 /100 ml de san-
gue; ¢) no recéme-nascido, 23 g/100 ml de sangue;
d) na crianca com trés meses de idade, 10,5
g/100 ml de sangue; e) na crianca com um ano de
idade, 12,5 g/100 ml de sangue 41 . Se conside-
rarmos um valor médio de 15 g de hemoglobina
por 100 ml de sangue, a capacidade maxima de fi-
xacao sera 15 x 1,34 = 20,1 ml de oxigénio por
100 ml de sangue. Entretanto, para o pH de 7,40,
a PO 4 de 100mm Hge a PCO 5de 40 mm Hg (va-
lores encontrados no sangue atrterial), o conteudo
de oxigénio da hemoglobina € inferior a capacida-
de maxima de fixacao. Surge dai o conceito de sa-
turacgao de oxigénio da hemoglobina )S O9):

S0y =
Conteudo real de O 2 sob a forma de HbO )

Capacidade maxima de fixacio de O 7 pela Hb

Nas condicoes acima descritas,a satu-
racio de oxigénio da hemoglobina é da ordem de
97.5%.
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Colocando-se num grafico os valores
da saturacao de oxigénio da hemoglobina em fun-
¢do das diversas pressdes parciais de oxigénio,
obtém-se a curva de saturacic da hemoglobina
em funcao da PO 9, ou curva de Barcroft (Fig. 1).

Esta curva de aspecto sigmdide apre-
senta trés porgdes distintas:

"o Saturacao de Oxigemo da Hemoplobina

14}
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Fig 1 - Curva de saturagao de 04 de Hemoglobinia e fatores
que a modificam.

A) uma por¢ao plana onde se obset-
va a hemoglobina saturada em 97,5% de oxigeénio
em pressoes parciais deste gas da ordem de
95 - 100 mm Hg. A saturac¢do em 100% s6 € obtida
em pressoes parciais da ordem de 200 - 230
mm Hg 41

B) pequena inclinacao entre as pres-
soes parciais de 100 e 70 mm Hg, traduzindo pou-
ca alteracdo da saturacdo de oxigénio da hemo-
globina entre estes valores.

C) grande inclinagdo entre as pres-
soes parciais de 40 ¢ 10 mm Hg. traduzindo alte-
racdo brusca da saturagao da hemoglobina, para-
lela a liberagao de grandes quantidades de O 5 pa-
ra os tecidos.

Observa-se portanto que nc topo da
curva de Barcroft, grandes alteracdes da PO 2 tem
pequeno efeito sobre a quantidade de oxigénto
transportada pela hemoglobina, ao passo que no
extremo inferior pequenas variacdes da PO 9 tém
grande efeito sobre esta quantidade de oxigénio.
Em outras palavras: variacoes da Pa0O 9 de um pa-
clente entre os valores de 100 e 70 mm Hg nao
poem em risco imediato a quantidade de oxigénio
adequada transportada por seu sangue arterial.
Por outro lado, valores de PaQ 7 inferiores a 40
mm Hg comprometem o transporte de oxigénio
pela hemoglobina, cuja saturagdo de O 5 € baixa
nestes valores,

Define-se P.50 sobre a curva de Bar-
croft como a PO 7 na qual a saturacao de oxigénio
da hemoglobina ¢ 50%, ao pH de 7,40 e a tempe-
ratura de 37°C % . A P.50 é da ordem de 26
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mm Hg para hemacias velhas e de 33,5 mm Hg
para hemacias jovens,considerando-se um sangue
normal 17 . A P.50 é um indice da afinidade da
hemoglobina pelo oxigénio: quando a P.50 € ele-
vada, a afinidade é baixa, e vice-versa. Assim,
guanto mais velhas forem as hemacias, maior seri
a afinidade da hemoglobina pelo oxigénio e, em
conseqiiéncia, mais dificil serd a liberacio de oxi-
génio para os tecidos.

Ha nas hemacias uma substancia
quimica resultante da glicdlise anaerdbica, o 2.3
difosfoglicerato (2,3 DPG). Esta substancia € um
dos principats fatores reguladores da afinidade da
hemoglobina pelo oxigénio ¢ . O 2,3 DPG com-
porta-se como um anion que se fixa eletrostatica-
mente sobre a hemoglobina reduzida, estabilizan-
do-a e diminuindo sua afinidade pelo O 5: Assim,
todos os fatores que tendem a aumentar a produ-
¢ao de 2,3 DPG dentro das hemacias conduzem a
diminuicao da afinidade da hemoglobina pelo oxi-
génio. Chanuttin e Curnish 1% observaram que a
adicao de 2,3 DPG as hemacias aumenta o valor
da P.50 e desvia a curva de saturacido de oxigénio
da hemoglobina para a direita: disto decorre
maior disponibilidade de oxigénio para os tecidos,
uma vez que a afinidade da hemoglobina pelo
mesmo esta diminuida.

Pelo contrario, concentragdes intra-
eritrocitarias de 2,3 DGP inferiores as normais
provocam queda da P.50 e desvio da curva de sa-
turacdo de oxigénio da hemoglobina para a es-
querda: isto traduz maior afinidade da hemoglo-
bina pelo oxigénio e menor disponibilidade do
mesmo para os tecidos. Entre os fatores que ten-
dem a aumentar a concentragao intra-eritrocitaria
de 2,3 DPG, citam-se a elevacao da temperatura
corporal e a acdo de alguns hormonios como os do
crescimento, os tireoideanos e a testosterona 7 .

Além da concentragao de 2,3 DGP,
outros fatores podem atetar a curva de saturagao
de oxigénio da hemoglobina:

a) pH {(efeito Bohr). Quando o pH
diminui, a curva de Barcroft desvia-se para a di-
reita, traduzindo menor afinidade da hemoglobina
pelo oxigénio, e vice-versa. O anestesiologista de-
ve ter em mente este efeito ao ventilar o paciente
anestesiado: a hiperventilacdao alveolar, provo-
cando hipocarbia e alcalose respiratéria, pode le-
var a uma maior afinidade da hemoglobina pelo
oxigénio e a dificuldade na liberacao do mesmo
para os tecidos. Este problema pode assumir par-
ticular importancia em cirurgia cardiaca 1. 35

b) PCO 7 do sangue. Quando esta
aumenta, a curva de Barcrott desvia-se para a di-
reita, em funcao da menor afinidade da hemoglo-
bina pelo oxigénio, e vice-versa. Verifica-se por-
tanto que altas taxas metabdlicas dos tecidos (com
conseqiiente aumento de PCO 3) facilitam a libe-
racao de oxigénio da oxihemoglobina para os mes-
mos;

¢) Temperatura. A elevacao da tem-
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peratura do sangue desvia a curva de Barcroft pa-
ra a direita, traduzindo menor afinidade da hemo-
globina pelo oxigénio, e vice-versa. E possivel que
a influencia da temperatura se exerga, pelo menos
em parte, através de variacfes da concentragio
intra-eritrocitaria de 2.3 DPG.

A influéncia destes fatores sobre a
curva de saturaciao de oxigénio da hemoglobina
pode ser observada no grafico da Figura 2.

A hemoglobina fetal. denominada
hemoglobina F, possui estrutura quimica diferen-
te da hemoglobina A 1: 0 2,3 DPG possul menor
afinidade pela hemoglobina F do que pcla A 1.
Disto resulta maior afinidade da hemoglobina F
pelo oxigénio, sendo a P.50 da ordem de 19
mm Hg 41 . Assim, a curva de saturacao de oxi-
génio da hemoglobina F esta desviada para a es-
querda em relacao a da hemoglobina A 1. A maior
dificuldade para liberacio de oxigénio por parte
da hemoglobina F € contrabalancada por dois fa-
tores: a} maior concentragdo de hemoglobina no
sangue do feto; b) efeito Bohr: ac atravessar a
placenta, o sangue materno carrega-se de CO 5 e
metabolitos dcidos, o que provoca diminuicdo da
afinidade pelo oxigénio.

Uma estimativa da saturacao de oxi-
génio do sangue arterial pode ser feita pelo méto-

do visual: ocorre cianose (coloragao azulada da pe-
le ou das mucosas) toda vez que o sangue capilar
periférico contém mais de 5 g de hemoglobina re-
duzida por 100 ml. O método tem limitacoes 8 :
a) pode ocorrer cianose localizada por menor velo-
cidade circulatoria regional, mesmo em presenca
de saturacao arterial normal; b) a cianose é dificil-
mente detectavel em pacientes com anemia ou em
pacientes com hiperpigmentacao cutanea; c¢) a
percepcao visual da coloragao azulada varia de um
observador para outro.

3.2 Transporte de gas carbénico pelo sangue

O metabolismo celular consome oxi-
génio e produz gas carbonico, aumentando assim
a pressio deste gas nos tecidos para um valor su-
perior ao do sangue arterial, Disto decorre difusao
das moléculas de CO 9 dos tecidos para o plasma
do sangue capilar. No sangue, o CO 5 é transpor-
tado sob trés formas 929 : a) dissolvido fisica-
mente; b) como bicarbonato; ¢) combinado a he-
moglobina (carbaminohemoglobina).

a) Dissolucgao fisica. Encontra-se CO-
dissolvido no plasma e nos gidébulos, sendo a
quantidade do mesmo diretamente proporcional a
pressao parcial do gas. No sangue arterial(PaCO 5
= 40 mm Hg), que contém cerca de S0 mi de CO »
por 100 ml de sangue venoso (PvCO o = 47
mm Hg), que contém cerca de 55 ml de CO 5 por
100 mi de sangue, existem 3,0 ml de CO 5 por 100
ml sob a forma de dissolucgao fisica. Estas quanti-
dades de CO 5 dissolvido fisicamente si3p bem
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mais importantes do que as encontradas para o
O 7: cerca de 6% do CO 5 total transportado pelo
sangue correspondem a esta forma 13 .

b) Bicarbonato. O gas carbonico rea-
ge com a agua, da seguinte maneira:

CO>,+H20 = H»COj (1)
H,CO3 == H™* +HCO; (1)

No plasma, a reacao ( I) é muito lenta
pela auséncia de enzima que a catdlise. No inte-
rior do eritrécito, entretanto, a reagio (I} € catali-
sada pela enzima anidrase carbdnica, tornando-se
bastante rapida e liberando ions HCO 3 ¢H T
A chegada de gas carbonico ao sangue capilar é
concomitante com a liberag¢do de oxigénio pela
hemoglobina. Como a hemoglobina reduzida tem
carater menos acido que a oxihemoglobina, ela é
capaz de fixarofon H T proveniente da ionizacao
do H 3 CO 3, ao mesmo tempo em que libera o ion
K T para combinag¢ao com o ion HCO 3°.

Por gradiente de concentracgiao, os
ions HCO4™ atravessam a membrana celular e di-
fundem-se para o plasma: os ions C1- deste mi-
gram para o interior do eritrdcito para ocupar seu
lugar. Esta migracgao de ions C1- do plasma para
Os eritrocitos concomitante com a migraciao de

ions HCO3 " em sentido inverso denomina-se
“ﬁ?”iﬂ de cloro» ou «fendmeno de Hamburger»

Desta maneira, eleva-se a concentra-
¢ao plasmatica de HCO4™ por efeito do aumento
da PCO7. Este fendmeno tem importincia para o
equilibrio acido-bdsico do sangue. Bernards °©
estabelece trés regras praticas baseadas em medi-
das de PCO 5, pH e concentragao plasmatica de
HCO 4" efetuadas em pacientes com disturbios
respiratérios por outros autores 2>’

1%. - O aumento da concentragio de
HCO 3™ provocado por elevagio aguda do PaCO 5 é
da ordem de 1 mEq/1 de HCO3 para cada 10
mm Hg acima do valor 40 mm Hg.

2%. - O aumento da concentragdo de
HCO3 " provocado por elevacgio cronica da PaCO 7
é da ordem de 4 mEqg/1 para cada 10 mm Hg aci-
ma do valor 40 mm Hg.

3%. - A queda da concentragdo de
HCO3" provocada por diminui¢iao aguda da
PaCO ) € da ordem de 2 mEq/1 de HCO3 " para
cada 10 mm Hg abaixo do valor 40 mm Hg.

Estas considera¢bes sao importantes
pols permitem separar o componente respiratorio
do metabdlico num disturbio do equilibrio acido-
basico.

Cerca de 70% do CO 7 total transpor-
tado pelo sangue correspondem a forma de bicar-
bonato 13 .

¢} Carbaminohemoglobina. Mesmo
que a anidrase carbonica esteja impedida de cata-
lisar reacdao de hidratacao do gas carbonico; o san-
gue € capaz de fixar rapidamente uma quantidade
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importante deste gas. Isto deve-se a formacao de

um composto carbaminico da hemoglobina, fixan-
do-se o CO 5 diretamente sobre um amino-grupo
da molécula:

Hb-NH, + CO; —= Hb-NH-COOH

Esta reacio é bastante facilitada pela
transtormac¢ao concomitante de oxihemoglobina
(carater acido mais forte) em hemoglobina redu-
zida (carater acido menos forte).

Cerca de 24% do CO 7 total transpor-
tado pelo sangue correspondem & forma de car-
baminohemoglobina 13 .

De modo similar ao que se faz para o
oxigénio, pode-se estabelecer uma curva de fixa-
¢ao de CO 2 pelo sangue em fungio da PCO 5. Pa-
ra isto, equilibra-se o sangue com diferentes valo-
res de PCO 5 e mede-se através do aparelho de
van Slyke o volume total de CO 9 fixado. A curva
obtida (Fig. 2) é bem diferente da curva de satu-
racao de oxigénio da hemoglobina: em especial,
nao se observa porcao plana para PCQO 7 elevadas.
Observa-se que as quantidades de CO 5 fixadas
pelos sangues arterial e venoso sdo diferentes: o
sangue contém menos CO 2 a medida que a PO >
se eleva. Esta diferencga é explicada pelo papel da
hemoglobina reduzida na fixa¢ao intra-eritrocita-
ria do CO 7 (efeito Haldane).

Volumes de CG ) Por 100 volumes de sangue

A

A= Sangue venoso

B= Sangue arterial

20 _

PO 5 (mm Hg)

Fig 2 - Curva de fixacdo de CO5 pelo sangue em fungio de
PCO,

A relagio entre a quantidade de gis
carbonico produzida e a de oxigénio consumida
peios tecidos, em condigoes de equilibrio estavel,
€ denominada quociente respiratdrio e represen-
tada pelo simbolo R. Esta relacdo varia entre 0,7
e 1,0, sendo da ordem de 0,82 num individuo do
sexo masculino em jejum 27 . A medida que esta
relacao se eleva, ha tendéncia para aumento da
acidez do sangue, com implica¢gdes no equilibric
acido-basico do organismo.
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4. Regulac#o da respiracao

O controle da respiracio é efetuado
por um conjunto de neurdnios localizados no tron-
co cerebral que, recebendo impulsos provenientes
de receptores periféricos, receptores bulbares e
do cortex cerebral, integram estes impulsos e
transformam-nos em sinals motores que sio
transmitidos aos musculos da respiracao. Os re-
ceptores periféricos sdo sensiveis a estimulos qui-
micos como variagdes de PO 5 ou a estimulos me-
canicos como o estiramento dos pulmédes. Os re-
ceptores bulbares sdo sensiveis a estimulos qui-
micos como variacoes de PCO » (ou pH). Os im-
pulsos provenientes do cértex cerebral estio na
dependéncia de fatores voluntarios e emocionais.

4.1 Centros respiratorios

Demonstrou-se a existéncia de neu-
ronios inspiratérios e expiratorios no bulbo. Nao
ha nucleos morfologicamente distintos correspon-
dentes aos centros inspiratorio e expiratorio mas
uma superposicio dos dois tipos de neurdnios ao
longo da formacao reticular bulbar, 2 a 4 mm abai-
xo do assoalho do IV® ventriculo °1 . Os neur6-
nios inspiratorios localizam-se um pouco mais
profundamente em relagao aos expiratorios. Estes

neurdnios podem ser considerados como consti-
tuintes de um nucleo motor que origina fibras em
direcido a medula espinhal, as quais fazem sinap-
ses em varios niveis com motoneurénios cujos
axOnios chegam aos muisculos respiratorios 26 .

O aumento da frequéncia de descar-
ga dos neurdnios inspiratorios coloca em atividade
o diafragma e os musculos intercostais externos,
ao mesmo tempo em que sao inibidos os neurd-
nios expiratorios.

Terminando a inspiragdo, ocorre a
expiracdo por retracdo passiva do tecido pulmo-
nar. Nio obstante, durante respiracdo intensa, a
expiracao torna-se um fendémeno ativo, e padroes
de descargas semelhantes aos descritos acima sao
observados para os musculos expiratorios.

Por outro lado, existem na ponte
areas facilitadoras e inibidoras que atuam sobre
os centros bulbares %% . As 4reas facilitadoras lo-
calizam-se na porcao inferior da ponte e consti-
tuem o chamado centro apnéustico, cuja atividade
nao-inibida provoca excitagdo continua dos neu-
ronios inspiratdrios. As dreas inibidoras locali-
zam-se mais acima na ponte, ao nivel dos coliculos
inferiores, e constituem o chamado centro pneu-
motaxico: suas células restringem a atividade do
centro apnéustico. Além da inibi¢cao pelo centro
pneumotaxico, os neuronios do centro apnéustico
sdo inibidos por impulsos que, provenientes dos
receptores de estiramento pulmonares,chegam até
o SNC através dos nervos vagos. Assim, a sec¢ao
da ponte ao nivel da protuberancia superior em
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animal vagotomizado, leva a um estado de espas-
mo inspiratorio prolongado conhecido como respi-
racao apnéustica.

Parece que os neurdnios bulbares sio
capazes de gerar um ritmo respiratorio basico,
nao se sabendo ao certo o papel desempenhado
pelos centros pontinos da génese de padrdes res-
piratérios normais 24 . Entretanto, a ponte pare-
ce influenciar o desenvolvimento de ritmos respi-
ratorios periddicos como o de Biot € o de Cheyne-
Stokes. O ritmo de Biot consiste numa série de
inspiracées extremas seguida de pausa expiratd-
ria longa (apnéia). Secc¢des ao nivel médio-pontino
originam com frequéncia este ritmo. O ritmo de
Cheyne-Stokes consiste em aumento gradual se-
guido de queda gradual, ritmicos, da amplitude
respiratoria. Secc¢des ao nivel superior do bulbo
originam com frequéncia este ritmo respiratdrio.

4.2 Quimiorreceptores periféricos

Localizam-se nos corpos carotideos e
no arco aortico € recebem um fluxo sanguineo rela-
tivamente elevado em funcao do seu metabolismo.

O principal estimulo para estes re-

ceptores € a queda da PaO 7: aumenta a frequen-
cla de impulsos aferentes, gque caminham para o
tronco cerebral através dos nervos glossofaringeo
e vago, provocando aumento da ventilagdgo 49 . O
etanol deprime a resposta dos quimiorreceptores
periféricos a queda da PaO 75, fato que pode as-
sumir importancia na anestesia do paciente alco-
olizado 15

Pacientes submetidos a endarterec-
tomtia carotidea bilateral ndao apresentam resposta
ventilatoria a queda da PaO 5, o que demonstra a
importancia destes receptores periféricos para es-
ta resposta >7

Qutro estimulo para estes receptores
é a queda do pH do sangue arterial, que resulta
também em aumento da frequéncia de descarga
das suas células especializadas e em aumento da
ventila¢do. A elevacao do pH do sangue arterial
tem o efeito contrario.

As variacoes da PaCO 7 parecem in-
fluenciar estas células de maneira indireta, atra-
vés das correspondentes alteracoes de pH do san-
gue arterial 25.38

4.3 Quimiorreceptores central

Foi demonstrada a presenga de areas
quimiorreceptoras na superficie ventrolateral do
bulbo 33 | sensiveis a variag¢des do pH do liquido
cefalorraquidiano. A queda deste provoca aumen-
to da ventilacao e vice-versa. Estes receptores
respondem as alteragdes do pH tanto de origem
metabélica como de origem respiratéria 18

17



Nocite, J.R.

Da mesma maneira como sucede nos
quimiorreceptores periféricos, a influéncia das
variagoes da PCO 5 liquorica sobre o guimiorre-
receptor central parecem efetuar-se de maneira in-
direta, atraves das alterac¢oes correspondentes do
pH 18,38

Deve-se ter em mente que o gas car-
bonico atravessa livre e rapidamente a barreira
hematoencefalica, o que ndo acontece com os ions
H + e HCO3 , que o fazem mais lentamente 4/ .

Whitwam e col. °° , administrando
NaHCO jpor via venosa a pacientes sob anestesia
geral, observou elevagdes rapidas de PaCQy, pH
do sangue arterial e da ventilagao pulmonar. Este
aumento da ventilacao subsequente a administra-
¢do de NaHCO3 pode ser explicado pela pentragao
rapida de grandes quantidades de CO» nas a€reas
dos quimiorreceptores tanto central como perifé-
ricos, com gqueda do pH local e estimulacao das
células especializadas. A penetracao tardia das
tions HCO3 vai diminuir o etfeito estimulador da
ventilacao.

A denervacao dos quimiorreceptores
periféricos reduz a resposta ventilatéria ao CO 7
em apenas 15% do total observado no animal in-
tegro, o quc indica que o quimiorreceptor central
desempenha o principal papel no desenvolvimen-
to desta resposta ~° .

Quando se relactonam graficamente
os volumes-minuto respiratorios ( VM ) e os res-
pectivos valores de PaCO 5. obtém-se a curva de
resposta ventilatoria ao gds carbénico  38.47.52
A inclinag¢ao desta curva diminui (0 que traduz
menor resposta ventilatoria ao gas carbonico) du-
rante anestesia, de maneira dose-dependente.
Assim, durante anestesia superficial, a resposta
ventilatoria é redurzida em 30-50% ao passo que
durante anestesia profunda ela fica reduzida pra-
ticamente ao zero 22 .

Todos os anestésicos inalatérios de-
primem a resposta ventilatoéria ao gas carboOni-
co 27 .Ciclopropano,éter etilico e 6xido nitroso sio
0s menos depressores; metoxifluoranc e fluoroxe-
no sao intermediarios; halotano, enflurano e iso-
fluorano sao 0os mais depressores 19:27,36, 38
47,52 | E interessante notar que os anestésicos
pouco depressores da resposta ventilatoria ao gas
carbonico — éter etilico, ciclopropano e oxido ni-

Summary

Physiology of respiration for the
anaesthetist

Features of anaesthetic importance
are stressed concerning physiology of respiration,
especially those directly atfected by the action of
anaesthetic techniques and drugs.
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troso entre os inalatorios e quetamina entre os ve-
nosos — assoclam-se a ativacdo do sistema sim-
patico durante a anestesia. Sabe-se que as cateco-
laminas aumentam a intensidade desta repos-
ta ©

Os narcoticos também deprimem a
resposta ventilatoria ao gas carbonico 38,52,58

O anestesiologista deve estar atento
no periodo pos-operatorio para a acao residual de
narcoticos e anestésicos, deprimindo a resposta
ventilatoria ao gas carbonico e induzindo o acy-
mulo deste gas no sangue com correspondente
acidose respiratdria 20,37

4.4 Influéncias reflexas

A mais importante € a do reflexo de
Hering-Breuer, que parece desempenhar papel
na manuten¢io do ritmo respiratério normal. E
iniciado pelos receptores de estiramento pulmo-
nares durante a expansao pulmonar. Os impulsos
aferentes sao conduzidos pelo vago ao tronco ce-
rebral onde, através da inibi¢do do centro apnéus-
tico, exercem efeitos inibidores dos neurdnios
inspiratorios. Os neuronios expiratorios sao libe-
rados, iniclando-se a expiracgao.

A secc¢do bilateral dos vagos resulta
em atividade respiratdria lenta e profunda, devida
a abolicdo deste reflexo. A estimulacido do cabo
central de nervo vago scccionado provoca expira-
¢ao prolongada.

Os centros respiratorios sao também
influenciados por impulsos provenientes do seio
carotideo e do arco adrtico, através dos nervos
glossofaringeo e vago respectivamente, quando
ha aumento de pressio sanguinea nestes locais. O
efeito € a reducdo da ventilagdo subsequente a
quedas tanto da frequéncia respiratoria como do
volume corrente. Assim, um episddio hipertensi-
vo pode provocar apné€ia no paciente anestesiado
e mantido sob respiracdo espontanea.

Finalmente, reflexos nociceptivos
provenicntes da estimulagio de receptores para a
dor, influenciam os neurdnios tanto inspiratérios
como expiratorios, aumentando a profundidade
da inspiracdo e da expiracdo, bem como a fre-
quéncia dos movimentos respiratérios.

The points reviewed are as follows:

1. Mechanics of air flow in the lungs.

1.1 Partial pressures of gases.

1.2 Alveolar ventilation. Tidal volume.
Respiratory dead space. Symbols
used by pulmonary physiologists.
Lung volumes and capacities.
Respiratory muscles and resistan-
ces to ventilation.
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2. Mechanics of blood flow in the lungs.
2.1 Pulmonary circulation.
2.2  Changes in pulmonary vascular
resistance.
2.3  Ventilation/blood flow ratio.
2.4  Alveolocapillary pulmonary insuffi-
ciency.
3. Blood transport of respiratory gases.

Referéncias bibliograficas

01.

02.

03.

04.

05.

06.

07.

8.

09.

10.

11.

12.

13.

14,

15.

16,

17.

18.

Arens JF - Extracorporeal circulation: practical conside-
rations in the use of the heart pump. Refresher Courses in
Anesthesiology, The ASA Inc, Philadephia, 4: 13, 1976.

Arbus G, Hebert L & Levesque P - Application of

«significance band» for acute respiratory alkalosis. N Engl
J Med 280: 117, 1969.

Bjertnaes LJ - Hypoxia-induced pulmonary vasocons-
triction in man: inhibition due to diethyl ether and
halothane anaestesia. Acta Anaesth Scand 22. 563, 1978.
Bonica JJ - Maternal respiratory changes during
pregnancy and parturition. Parturition and Perinatology,
Clinical Anesthesia, vol 10/2, Philadelphia,

FA Davis, 1973.

Bonica JJ - Principles and Practive of Obstetrical
Anesthesia and Analgesia, FA Davis Co, Philadelphia,
1972, p 541.

Bernards WC - Interpretation of clinical acidbase data.
Regional Refresher Courses in Anesthesiology, The
ASAlInc, 1: 17, 1973.

Brackett NC, Wingo CF & Muran O - Acidbase response

to chronic hypercapnia in man. N Engl J Med
280: 124, 1969,

Comroe JH, Forster RE, Dubois AB, Briscoe WA &
Carlsen E - The Lung: Clinical Physiology and Pulmonary
Function Tests, 2nd ed, Year Book Publ Inc, Chicago,1965.

Comroe JH - Fisiologia da Respiragao, 2a ed, Guanabara
Koogan, Rio de Janeiro, 1977.

Coon RL & Kampine JP - Hypocapnic broncho constriction
and inhalation anesthetics. Anesthesiology 43: 635, 1975.
Cooper EA - Physiological dead space in passive
ventilation., Anaesthesia 22: 199, 1947,
Churchill-Davidson HC - A Practice of Anaesthesia, 4th ed,
Lioyd-Luke {Med Books) Ltda, London, 1978, pp 4-179.
Cantarow A & Schepartz B - Biochemistry, 2nd ed, WB
Saunders Co, Philadelphia, 1957, pp 109-126,

Chanutin A & Curnish RR - Effect of organic and inorganic
phosphates on the oxygen equilibrium of human
erythrocytes. Arch Biochem Biophys 121: 96, 1967,

Duffin J, Jacobson ER & Orsini EC - The effect of ethanol
on the ventilatory responses mediated by the peripheral
chemoreceptors in man. Canad Anaesth Soc J

25: 181, 1978.

Eger E11I - Anesthetic Uptake and action. The Williams &
Wilkins Co, Baltimore, 1974, p 78.

Edwards M & Rigas D - Oxygen transport in man. J Clin
invest 46: 1579, 1967.

Fencl V, Miller TB & Pappenheimer JR - Studies on the
respiratory response to disturbances of acid-base balance,

with deductions concerning the ionic composition of
cerebral intersticial fluid. Am J Physiol 210: 459, 1966,

Revisia Brasileira de Anestesiologia
Ho:1: 01— A, 1980

.1 O 9 transport.
.2 CO 5 transport.
4. Regulation of respiratory function.
1 Respiratory centres.
.2 Peripheral chemoreceptors.
.3 Central chemoreceptor.
4 Reflexes influencing pulmonary

ventilation.

L.r:..n.hpuum

19. Forcade HE, Stevens WC & Larson CP - The ventilatory
effects of Forance, a new inhaled anesthetic. Anesthe-
siology 35: 26, 1971.

20. Gelb AW & Knill RL - Subanaesthetic halothane: its effect
on regulation of ventilation and relevance to the recovery
room, Canad Anaesth Soc J 25: 488, 1978.

21. Hirshman CA, McCullough RE & Cohen PJ - Hypoxic
ventilatoru drive in dogs during thiopental, ketamine or
pentobarbital anesthesia. Anesthesiology 43: 628, 1975,

22. Hurtig JB, Tait AR, Loh L & Sykes MK - Reduction of
hypooxic pulmonary vasoconstriction by nitrous oxide

administration in the isolated perfused cat lung. Canad
Anaesth Soc J 24: 540, 1977.

23. Hirshman CA & Bergman NA - Halothane and enflurane
protect against bronchospasm in an asthma dog model.
Anesth Analg (Cleve) 57: 629, 1978. .

24, Hoff HE & Breckenrigde GC - The Neurogenesis of
Respiration. In Textbook of Physiology (editor JF Fulton),
17 th ed, Philadelphia, WB Saunders, 1955.

25. Hornbein TF & Roos A - Specificity uf H + ion concen-

tration as a carotid chemoreceptor stimulus. J Appl Physiol
18: 380, 1963.

26. Johnson PC - Controle Nervoso e Quimico da Respiracao.
In Fisiologia (editor EE Selkurt), 3a ed, Guanabara
Koogan, 1976, pp 415-428,

27. Larson CP, Eger EI I, Muallem M, Buechel DR, Munson
ES & Eisele JH - The effects of diethyl ether and
methoxyflurane on ventilation. 1. A comparative study in
man. Anesthesiology 30: 174, 1969,

28. Loyd Jr TC - Dinamica das Estruturas Respiratorias. In
Fisiologia (editor EE Selkurt), 3a ed, Guanabar Koogan,
Rio 1976, pp 374-396.

29. Loyd Jr TC - Transporte e Troca dos Gases Respiratorios.
In Fisiologia (editor EE Selkurt), 3a ed, Guanabara
Koogan, Rio 1976, pp 397-414,

30. Marx GF & Orkin LR - Physiology of Obstetric Anesthesia.
Springfield, II1, Carles C Thomas, 1969.

31. Marx G - Physiology of pregnancy. Refresher Courses in
Anesthesiology vol 3, The ASA Inc, Philadelphia, 1975,

PP 117-128.
32. Markello R - The pathophysiology of pulmonary blood-gas

exchange. Refresher Courses in Anesthesiology vol 3, The

ASA Inc, Philadelphia, 1975, pp 103-116.

33. Mitchell RA, Loeschke HH & & Massion WH - Respiratory
responses mediated through superficial chemosensitive
areas on the medulla, J Appl Physiol 18: 523, 1963.

J4. Nunn JF & Exi-Ashi TI - The accuracy of respirometer and
ventigrator. Br J Anaesth 34: 422, 1962,

35. Nocite Jr - Equilibrio acido-bdsico em cirurgia cardiaca
com circulagao extracorporea. Rev Bras Anest
28: 147, 1978.

36. Nocite Jr - Efeitos respiratdrios de halotano, enfluorano e
metoxifluorano. Rev Bras Anest 28: 43, 1978.

19



Nocite, J.R.

37. Nocite Jr - A arte de prevenir acidentes e evitar

complicagoes em anestesia. Rev Bras Anest
28: 397, 1978.

38. Pavlin EG - Chemical control of ventilation. Refresher
Courses itn Anesthesiology vol 4, The ASA Inc,
Philadelphia, 1976, pp 63-74,

39. Palmer SK, Zuperku EJ, Bosnjak Z, Coon PL & Kampine
JP - Halothane, tracheal compliance and upper-airwai
mechanoreceptors, Anesthesiology 49: 260, 1978,

40. Pauling L - Quimica Geral. Ao Livro técnico SA; Rio de
Janeiro, 1967, pp 329 e 369.

41. Roujas F - Transfert et transport de ‘oxygéne. Encyclo-
pédie Medico-Chirurgicale (Paris) 36030 C50, 1976.

42. Rendell-Baker L & Soucek DH - New paediatric face-masks
and anaesthetic equipment. Br Med J 1: 1960, 1962.

43. Rigatto M - Fisiopatologia da Circulagao Pulmonar. Fundo
Editorial Byk-Procienx, Sao Paulo, 1973.

44, Rigatto M - Conceitos Atuais em Respiracao. Curso de
Atualizacgao, XX Congresso Brasileiro de Anestesiologia,
Sao Paulo, 1973,

45, Rigatto M - Mecanica Ventilatoria. In Conceitos Atuais em
Respiracao (editor C.P.Parsloe), Fundo Editoria Byk-
Procienx, 53ao Paulo, 1978, pp 18-32.

46. Riley RL & Cournand A - «Ideal» alveolar I and the analysis

of ventilation-perfusion relationships in the lungs. J App]
Physiol 1: 825, 1949,

47. Severinghaus JW - Interagdes perigosas entre ventilagio e
anestesia. In Conceitos Atuais em Respiragao (editor C.P,
Parsloe), Fundo Editorial Byk-Procienx , Sao Paulo,

1978, pp 86-100.

48. Severinghaus JW, Swenson EW & Finley TN - Unilateral
hypoventilation produce ind dogs by occluding one

Insuficiéncia renal pos-operatoria em
politraumatizados

Shin B, Mackenzie CF, McAslan C, Helrich M &
Cowley A - Postoperative renal tailure in trauma
patients. Anesthesiology S1: 218, 1979,

Os autores tém observado aumento
da incidéncia da insuficiéncia renal nao-oligtirica
apos anestesta em politraumafizados em seu Ser-
vico. A insuficiéncia renal nao oligirica caracteri-
za-se por aumentos no nitrogénio ureico e da crea-
tinina sérica, na auséncia de oliguaria, sendo con-
siderada uma forma benigna de insuficiéncia re-
nal aguda.

Para estudar o problema, fizeram
uma revisiao da terapéutica com fluidos no pos-
operatorio de 2191 pacientes com traumas diver-
sos, todos submetidos a anestesia geral com tio-
pental - 6xido nitroso - halotano ou tiopental - oxi-
do nitroso - droperidol/fentanil.

No periodo de 1974 a 1975, foram
administrados liquidos em excesso e diuréticos a
960 traumatizados com oligiiria no pés-operatdrio,
os quais constituiram o grupo 1. No periodo de
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1976 a 1977, foram determinados continuamente a
creatinina e o clearance de agua livre em 1231
traumatizados, que constituiram o grupo II. Nes-
tes pacientes, nao foram administrados diuréticos
a menos que houvesse clara evidéncia de sobre-
carga circulatoria; naqueles com oliguria ou valo-
res anormais de clearance de agua livre, o débito
cardiaco foi mantido aumentando-se a pré-carga.

Registraram-se 17 casos de insifici-
éncia renal aguda no grupo I e 18 no grupo 1I. To-
dos os casos do grupo II foram nédo-oliguricos ao
passo que apenas trés dos casos do grupo I enqua-
draram-se nesta condicao. A duracao e a gravida-
de da azotemia, as complicacdes, o nimero de pa-
cientes dialisados e a mortalidade, foram signifi-
cativamente mais elevados no grupo 1 do que no
grupo II.

Os autores concluem que, quando se
reconhece precocemente a disfuncao renal pos-
operatodria e se orienta a terapéutica para a obten-
¢ao de volume sanguineo adequado, consegue-se
evitar a oliguria, diminuindo assim a morbidade e
a mortalidade nestes pacientes.

{Nocite, JR)
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Analgesia peridural e resposta
metabélica & cirurgia

Cooper GM, Holdcroft A, Hall GM & Alaghband-
Zadeh J - Epidural analgesta and the metabolic
response to surgery. Canad Anaesth Soc J 26:
381, 1979,

Foi investigado o efeito da combina-
cdo de analgesia peridural com hipnose por oxido
nitroso/oxigénio, sobre metabolitos € hormonios
diversos circulantes, durante cirurgia de trompa
de Faldpio, em quatorze pacientes sem patologia
sistémica.

Foram colhidas amostras de sangue
venoso central a cada trinta minutos, determinan-
do-se os niveis de acidos graxos livres, glicerol,
beta-hidroxibutirato, acetoacetato, glicose, lacta-
to, piruvato e hormonio de crescimento.

Nao foram observadas alteracdes no
metabolismo das gorduras e da glicose, exceto
queda transitdria da lipolise aos trinta minutos de
cirurgia. Como a lipdlise € particularmente sensi-
vel a estimulacido por catecolaminas, a auséncia
de aumento significativo na concentracao de aci-
dos graxos livres e de glicerol durante a cirurgia,
sugere que a atividade simpatica global nao foi al-
terada.

As concentracdées de cortisol e de
hormonios de crescimento elevaram-se significa-
tivamente apds uma hora de cirurgia.

Observou-se aumento da concentra-
¢ao de lactato no sangue, sem aumento concomi-
tante da concentragao de piruvato. Os autores ex-
plicam o fené6meno com base na reducao do fluxo
sanguineo muscular proporcionada pela analgesia
peridural: como as necessidades em oxigénio do
musculo nao sao satisfeitas pelo fluxo sanguineo,
aumenta o metabolismo anaerdbico muscular.

Os autores chamam a atencao parti-
cularmente para a auséncia de hiperglicemia
mesmo na vigéncia de aumentos nas concentra-
¢oes de cortisol e de hormonio do crescimento.
Assim, as altera¢oes nos valores de glicemia isola-
damente nao refletem com seguranga a resposta
endocrina a cirurgia.

(Nocite, JR)
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Riscos da anestesia geral e da cirurgia
eletiva em pacientes hipertensos

Goldman L & Caldera DL - Risks of general anes-
thesia and elective operation in the hypertensive
patient. Anesthesiology 50: 285, 1979,

Estudos recentes tém sugerido ndo
sO que a medicacao antihipertensiva pré-operato-
ria € segura do ponto de vista interacao com agen-
tes anestésicos, como as vantagens em se adiar
uma cirurgia eletiva em paciente hipertenso até
que a pressao arterial se normalize.

Neste estudo prospectivo, foram de-
terminados os riscos da anestesia geral e da cirur-
gia eletiva em 676 pacientes hipertensos seriados,
com mais de 40 anos de idade. A medicacao anti-
hipertensiva pré-operatéria fo1 definida como: tia-
zidicos, furosemida, propranolol, alfametildopa,
reserpina, guanetidina e hidralazina.

Os pacientes foram dividides em cin-
CO grupos:

1 — normotensos no momento
pressdo diastolica menor que 90 mmHg e pres-
sdo sistolica menor que 160 mmHg), sem uso de
medicacao antihipertensiva.

II — normotensos no momento com
o uso de diuréticos.

[II — historia de hipertensdo mas
normotensos no momento com o uso de antihiper-
tensivos.

IV — hipertensos no momento ape-
sar do uso de medicacao antithipertensiva.

YV — hipertensos que nao tomam
medicacao antihipertensiva.

Nao houve diferencgas significativas
entre 0s varios grupos com respeito a: a) valores
médios de pressao sistoélica intra-operatoéria; b) in-
cidéncia de crise hipertensiva perioperatoria;
¢) necessidade de agentes adrenergicos e de so-
brecarga liquida no transoperatorio.

Os autores consideram que o bom
manejo operatorio pode ser mais importante do
que o controle pré-operatdrio da hipertensao arte-
rial, em termos de labilidade de pressao arterial e
de incidéncia de complica¢cdes cardiovasculares
em pacientes com hipertensio leve ou moderada.

(Nocite, JR)
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Tratamento de hipotenciao pos-anestesia
espinal com dopamina e alteraciao do
fluxo sangiiineo uterino

Rolbin SH, Levinson G, Shnider SM, Biehl DR &
Wright RG - Dopamine treatment of spinal hypo-
tenston decreases uterine blood flow in the
pregnant ewe. Anesthesiology 51: 36, 1979.

Em trabalho anterior, os autores
observaram que a infusiao da dopamina em ove-
Ihas prenhes normotensas produz aumento de dé-
bito cardiaco mas diminui¢ao do fluxo sanguineo
uterino. Como muitos vasopressores atuam de
modo diverso em estados normo e hipotensivos,
procuraram observar os efeitos da dopamina so-
bre o fluxo sanguineo uterino na vigéncia de hipo-
tensao arterial.

Para i1sso, sete ovelhas prenhes fo-
ram submetidas durante 3-5 minutos a hipotensdo
induzida por anestesia espinal, qual resultou que-
da de oprdem de 17% no fluxo sanguineo uterino.
A infusao de dopamina em doses suficientes para
restaurar a pressdo arterial aos valores-controle,
diminuiu ainda mais o fluxo sanguineo uterino,
que caiu d6% abaixo do controle. Este efeito
acompanhou-se de aumento da resisténcia vascu-
lar uterina, que passou a 50% acima do controle.

O aumento da resisténcia vascular
uterina persistiu, embora de maneira menos pro-
nunciada, durante periodos prolongados de infu-
sa0 da droga. |

Os autores consideram que, trans-
portando para a mulher gravida os dados disponi-
veis sobre tratamento de hipotensao apds aneste-
sia espinal na ovelha prenhe, a efedrina ainda é a
droga de escolha quando se necessita de vaso-
pressores na gravida, uma vez que esta droga pra-
ticamente nio afeta o fluxo sanguineo uterino na
normotensa e restaura-o na hipotensa.

{Nocite, JR)

Tratamento da dor com morfina peridural

Epidural morphine in treatment of pain, Behar
M., Olshwang D., Magora F., Davidson J.T., The
Lancet, march 10, 527-529, 1979,

Resumo.

Os autores relatam a utilizacao de
mortina por via epidural para controle da dor em
10 pacientes portadores de quadros de dor aguda
ou cronica severa. A morfina, administrada na do-
se de 2mg dissolvida em 10ml de glicose a 5% ou
salina, fol injetada em 8 casos na regiao epidural
lombar ¢ em 2 casos na regido epidrual toracica.
Os autores relatam que todos os pacientes tiveram
consideravel melhora, iniciando em 2 a 3 minutos,
atingindo o pico em 10 a 15 minutos, com duracao
de 6 a 24 hrs. Nao fo1 observada nenhuma altera-
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¢do motora. E sugerido que a morfina difundindo-
se até o espago subaracnoideo atue nos receptores
opiaceos da substancia gelatinosa medular, pro-
duzindo efeito analgésico localizado.

Comentdrio:

Este trabalho, ao lado de outros rela-
tos recentes, demonstra como um avango na cién-
cia basica pode ter imediata aplica¢ao na clinica,
bem como abre uma nova perspectiva no trata-
mento dos quadros de dor incuravel. Dentre as
vantagens que esse novo método de tratamento
parece ter estdo a quase auséncia de efeitos moto-
res e proprioceptivos paralelos, além da menor
possibilidade de desenvolvimento da dependén-
cia.

(Oliveira, LF)

Estudo comparativo de halotano e
enflurano em anestesia pediatrica
ambulatorial

A Comparative Study of Halothane and Enflurane
in Paediatric Qutpatient Anaesthesia. Davidson,
SH - Ullevaal Hospital, Oslo Norway - 10 ref.. Acta
Anaesth Scand 22:58-63, 1978

O autor estudou 80 pacientes pedia-
tricos com idades varianda de 2 a 15 anos dividi-
dos em dois grupos de 40 cada. Indugido com
N20-+02 (853% - 15% durante 3 min e depois
70% - 30% ) halotano 1-3% e enflurano 1-4%.Ve-
rificou os seguintes: Tempo de indugao, tempo de
recuperacio, nauseas ¢ vomitos pods-operatorio e
variacoes do pulso. Todos os pacientes foram pré-
medicados. n

Tempo de indug¢ao H -6 _ 1 mine E-
61 0,5min (sem significado)

Tempo de recuperacido: H - 26T 4
mine E-17 £ 4 min (significativo)

Nauseas e vOmitos: H - 22,5% e
E-17.5%

Variac¢bes do pulso: H - 64,0% e
E - 75% variac¢des de mais ou menos 10 bpm

Variagoes da pressao: H - 60,5% e
E - 89% mais ou menos 10 mmHg

A unica diferenca entre os dois agen-
tes notados tor a methor aceitagao pelas criancgas
do enflurano por ter odor melhor, apenas 10% nio
aceitaram bem o enflurano e 25% nio aceitaram o
fluotano. O tempo de recuperacao foi mais rdpido
significativamente com o enflurano.

Atividade muscular tonico/clonica foi
observado somente em 3-5% dos casos com enflu-
orano, por curtos periodos de tempo. Nenhum pa-
ciente que recebeu morfina no pré apresentaram
nauseas ou vomitos,

Por este estudo o autor conclui que o
entlurano € uma alternativa para pacientes ambu-
latorios.

(Katayama, M)
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