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Fisiologia respiratória 
para o anestesiologista 

. São abordados alguns parâmetros de 
Fisiologia Respiratória, chamando-se a atenção 
para o impacto de técnicas e drogas anestésicas 
sobre os mesmos. 

Plano da exposição: 
l .Mecânica do fluxo de ar nos pulmões 

1.1. Pressões parciais de gases 
1.2 Ventilação alveolar. Volume 

corrente 
Espaço-morto 

1.3 Volumes e capacidade pulmonares 
1.4 Músculos respiratórios e resistências 

à ventilação 
1.5 Retração elástica dos pulmões Pressão 

subatmosférica no espaço pleural 
Complacência pulmonar 

Quadro I - Símbolos empregados em fisiologia respiratória 

Para Gases 

Símbolos Primários 

V = volume gasoso 

V = volume gasoso/unidade de tempo 
-
P = pressão do gás 

P = pressão gasosa média 

F = concentração fraciona} na fase 

gasosa seca 

f = frequência respiratória 

D = capacidade de difusão 

R = quociente de trocas 

respiratórias 

Ex.: F
1
ü

2 
= concentração fracionai de o2 no gás inspirado 

• 
VO 

2 
= consumo de o

2 
por minuto 
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2. Mecânica do fluxo de sangue nos pulmões 
2.1 Circulação pulmonar 
2.2 Alterações da resistência vascular 

pulmonar 
2.3 Relação ventilação/perfusão 
2.4 - Insuficiência alvéolo-capilar 

3. Transporte dos gases respiratórios 
3.1 - Transporte de oxigênio pelo sangue 
3.2 - Transporte de gás carbônico pelo sangue 

4. Regulação da respiração 
4.1 Centros respiratórios 
4.2 - Quimiorreceptores periféricos 
4.3 Quimiorreceptor central 
4.4 - Influências reflexas 

Símbolos Secundários 

I = gás inspirado 

E = gás expirado 

A = gás alveolar 

T = gás corrente 

D = gás do espaço morto 

B = barométrico 

STPD = OºC, 760 mm Hg, gás seco 

Bl'PS = temperatura corporal, pressão 

barométrica, gás saturado com 

vapor d 'água 

ATPS = temperatura ambiente, pl'essão 

barométrica, gás saturado com 

vapor dágua 

• 
VC0

2 
= produção de co

2 
por minuto 

P A o
2 

= pressão parcial alveolar de oxigênio 

1. Mecânica do fluxo de ar nos pulmões 

1.1 Pressões parciais de gases 

A ventilação dos pulmões oferece 
condições para a transferência de oxigênio do ar 
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Para o Sangue 

Símbolos Primários 

Q = volume de sangue 
• 
Q = volume de sangue/unidade tempo 

C = concentração de gás na fase 
, 

sangumea 

S = % de saturação da Hb com o2 

Ex.: Ca02 = volumes de o
2 

em 100 volumes de sangue arterial 

Óc = fluxo sanguíneo nos capilares/minuto 

PaCO 
2 
= pressão parcial de CO 

2 
no sangue arterial 

atmosférico para os alvéolos e de gás carbônico 
dos alvéolos para o ar atmosférico. Por outro lado, 
a perfusão sanguínea dos alvéolos permite que o 
oxigênio contido no ar alveolar seja incorporado 
pelo sangue que chega aos capilares pulmonares, 
e que o gás carbônico deste se difunda para a mis­
tura gasosa alveolar. 

Estes movimentos de gases através 
da membrana alvéolocapilar ocorrem por diferen­
ças de pressões parciais entre os dois comparti­
mentos. Da mesma maneira, o oxigênio do ar 
atmosférico tende a movimentar-se para o ar tra­
queal e daí para o ar alveolar porque as pressões 
parciais deste gás são progressivamente menores 
do ar atmosférico até o gás alveolar, embora a 
pressão gasosa total da mistura seja a mesma nos 
três compartimentos. 

A pressão parcial de um gás numa 
mistura gasosa é regida pela lei de Dalton. Esta 
Lei estabelece que a pressão exercida por um dos 
gases isoladamente é a mesma que ele exerceria 
caso ocupasse sozinho todo o volume em que está 
contida a mistura 40 . Considerando-se o ar 
atmosférico seco ao nível do mar, a pressão gaso­
sa total é 760 mmHg e a sua composição volumétri­
ca é a seguinte:oxigênio-20,93o/o; gás carbônico 
-0,04%; nitrogênio - 79,03'70. A pressão exer­
cida por uma mistura gasosa resulta dos choques 
das moléculas dos seus componentes contra as 
paredes do recipiente que a contém. Se retirásse-

Símbolos Secundários 

a= sangue arterial 

v = sangue venoso 

e= sangue capilar 

mos do recipiente contendo ar atmosférico seco 
todas as moléculas com exceção das de oxigênio, o 
número de choques contra as paredes reduzir-se­
ia para 20.933/o do número registrado anterior­
mente. A pressão exercida pelo oxigênio seria 
portanto: 
PO 2 = 20,93 x 760 = 159,1 mm Hg 

O mesmo cálculo pode ser aplicado 
ao gás carbônico e ao nitrogênio, obtendo-se os 
valores PCO 2 = 0,3 mm Hg e PN 2 = 600,6 
mm Hg. Estas são as chamadas pressões parciais 
dos gases componentes da mistura. A soma das 
pressões parciais resulta na pressão total, ou seja: 
159,1 + 0,3 + 600,6 = 760 mm Hg. 

Quando passamos ao ar traqueal, in­
corpora-se à mistura um novo componente que é o 
vapor d'água, cuja pressão parcial depende da 
temperatura corporal. À temperatura corpora] de 
37ºC, a pressão de vapor d'água é 47 mm Hg, va­
lor que se mantém para o ar alveolar, o sangue ar­
terial e o sangue venoso, uma vez que a tempera­
tura é praticamente a mesma nos três comparti­
mentos. 

No Quadro II estão expressos os valo­
res das pressões parciais dos gases nos vários 
compartimentos que interessam à direção dos flll­
xos gasosos individuais durante os fenômenos 
respiratórios 9, 41 . 

Quadro II Pressões pariciais e totais de gases (mm Hg) na atmosfera, na traquéia, nos alvéolos e no sangue ao nível do mar 

Pressões 

P02 

PC0 2 

PH
2
o 

PN
2 

Ptotal 

6 

Ar Seco 

159.1 

0.3 

o.o 

600,6 

760.0 

Ar Traqueal 
(37ºC) 

149.2 

0.3 

47,0 

563.5 

760.0 

Ar Alveolar 

104,0 

40.0 

47.0 

569,0 

760,0 

Sangue 
Arterial 

100.0 

40,0 

47,0 

573.0 

760,0 

Sangue 
Venoso 

40.0 

46.0 

47,0 

573,0 

706,0 
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1.2 Ventilação alveolar. Volume corrente. 
Espaço-morto 

O volume de ar que entra ou sai pelo 
nariz ou pela boca durante cada minuto constitui a • • 
ventilação pullJlonar ( V E ) ou o volume minuto 
respiratório ( V M ) . Pode ser medido através do 
ventilômetro de Wright, que registra diretamente 
o v0lume 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. Não obstan­
te. dentro dos limites 3, 7 a 20,0 l / min, o aparelho 
dá uma medida bastante próxima do volume mi­
nuto ventilatório, com erro padrão de.10%. 

A ventilação alveolar ( V A ) é o vo­
lume de ar que penetra nos alvéolos em cada mi­
nuto. A ventilação alveolar é sempre menor do 

• • • • • • • que o volurne minuto resp1rator10 e as var1ave1s 
que determinam esta diferença são o volume cor­
rente, o espaço morto anatômico e a freqüência 
respiratória. 

Volume corrente ( V T ) é o volume 
total de ar que entra ou sai pelo nariz ou pela boca 
durante cada ciclo respiratório. Este volume varia 
de acordo com a idade e a estatura do indivíduo, 
bem como com a profundidade da respiração. Po­
de ir desde valores da ordem de 18-20 ml no re­
cém-nascido até 450-600 mi no adulto em re­
pouso 8. 

O produto do volume corrente ( V T ) 
pela freqüência respiratória ( f) representa o volu-

• mr minuto respiratório ( V M ): 
VM = Vrxf 

Nem todo gás contido no volume Cl)r­
rcnte chega diretamente até os alvéolos. Uma por­
ção dele preenche o volume constituído pelas vias 
aéreas desde o nariz até os alvéolos (nariz, farin­
ge, laringe, traquéia, brônquios, bronquíolos). 
Con10 não há trocas de oxigênio e gás carbônico 
entre o gás aí contido e o sangue, o volume inter­
no das vias aéreas denomina-se espaço morto ana­
tômico ( V D ). Seu valor varia de acordo com a 
idade e o sexo, assumindo a média de 150 mi 8 

mas podendo chegar a l 04 mi em mulheres jovens 
e a 180 mi em homens idosos 9 . 

O espaço morto anatômico aumenta 
com o exercício. nas doenças pulmonares (bron­
quiectasias, por exemplo) e nos indivíduos com 
grande capacidade residual funcional; por outro 
lado, diminui após pneumectomia, traqueosto­
mia, e nos asmáticos em função da obstrução 
brônquica 8 . 

Como é difícil a medida rotineira do 
espaço morto anatômico, faz-se sua estimativa 
através de tabelas que levam em conta a idade, o 
sexo, a capacidade residual funcional e o volume 
corrente. Uma regra com grande aplicação prática 
foi proposta por Radford, que observou ser o es­
paço morto de um indivíduo aproximadamente 
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igual ao produto de seu peso ( em kg) por 2,2: 

V D ::e_ 2,2 x Peso 

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

• 
VA=(V 1 -v 0 )xf 

Nem todo o gás que chega até os al­
véolos (e que constitui a ventilação alveolar) faz 
trocas gasosas com o sangue, uma vez que exis­
tem áreas ventiladas nos pulmões que não pos­
suem fluxo sanguíneo capilar. Este segundo com­
ponente é chamado espaço morto alveolar e cons­
titui, quando somado ao espaço morto anatômico, 
o que se denomina espaço morto fisiológico. Con­
tribuem para aumentar o valor do espaço morto fi. 
siológico áreas do pulmão hiperventiladas e per­
fundidas normalmente, as quais alteram o valor 
normal da relação ventilação/perfusão. 

De qualquer maneira, no adulto hígi­
do os espaços mortos anatômico e fisiológico são 
bastante próximos numericamente, e aproxima­
damente iguais a 30% do volume corrente.41 

Durante anestesia geral com ve"ntilação controla­
da ou assistida, o espaço morto fisiológico geral­
mente está aumentado. prova,.:elmente pelo de­
sen\'olvimento de áreas de pulmão hipen-·entila­
das com pressão normal ou ligeiramente diminuí­
da 11 

É importante considerar também em 
anestesia o espaço morto mecânico, constituído 
pelo volume gasoso contido no aparelho de anes­
tesia entre o paciente e o ponto do sistema mais 
próximo do mesmo onde não há reinalação de gás 
carbônico 12 . Este ponto é, por exemplo, o ramo 
expiratório da peça em «T» de Ayre.O espaço mor­
to mecânico tem particular importância quando se 
utiliza máscara em anestesia pediátrica. Uma 
máscara ideal para ventilar um recém-nascido 
normal não deve ter espaço morto mecânico supe­
rior a 4 ml 42 . 

En1 1950, um grupo de fisiologistas 
americanos resolveu uniformizar as abreviaturas 
e os símbolos utilizados em Fisiologia Respirató­
ria. Estes símbolos tiveram aceitação praticamen­
te universal e têm sido empregados em livros-tex­
to e em revistas médicas, sempre com a finalidade 
de sin1pliftcar a exposição e as fórmulas enuncia­
das 8, 29 , Os principais símbolos utilizados em 
Fisiologia Respiratória estão representados no iní­
cio do capítulo. 

1.3 Volumes e capacidades pulmonares 

Embora tenham sido empregados 
durante vários anos como testes de função pulmo­
nar, os volumes pulmonares constituem medidas 
estáticas, anatômicas, e não avaliam corretamen­
te esta função. Não obstante, conhecendo-se os 
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valores normais previstos para determinado indi­
víduo, podemos interpretar desvios em relação a 
estes valores, causados por processos que alteram 
a fisiologia pulmonar normal. 

Há quatro volun1es e quatro capaci-

dades pulmonares: 

A - Volumes pulmonares 

Volume corrente ( V r) - é o volume 
de gás inspirado ou expirado durante cada. ciclo 
respiratório. 

Volume de reserva inspiratória ( VRI) 
----- é o volume máximo de gás que pode ser inspi­
rado a partir do final de uma inspiração basal. 

Volume de reserva expiratória (VRE) 
-é o volume n1áximo de gás que pode ser expira­
do a partir do final de uma expiração basal. 

Volume residual (VR) - é o volume 
de gás ren1anescente nos pulmões ao final de uma 

. - , . 
exptraçao n1ax1ma. 

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 
máximo de gás que pode ser expedido dos pul­
mões após uma inspiração máxima. CV = V T + 
VRI + VRE. 

Capacidade inspiratória (CI) - é o 
volume máximo d~ gás que pode ser inspirado a 
partir do final de uma expiração basal. CI = 
V T + VRI. 

Capacidade residual funcional (CRF) 
- é o volume de gás remanescente nos pulmões 
ao final de uma expiração normal. CRF = VRE + 
VR. 

Capacidade pulmonar total (CPT) -
é o volume de gás contido nos pulmões ao final de 
uma inspiração máxima. CPT = VRI + V T + 
VRE + VR. 

Os valores normais previstos para al­
guns destes volumes e capacidades 8 são apre­
sentados no Quadro Ili. 

A capacidade vital é de particular 
importância para a avaliação da mecânica toraco­
pulmonar. Como dado isolado. seu valor obtido 
em determinado indivíduo não deve ser conside­
rado baixo a menos que seja inferior em 20% ao 
valor médio previsto para aquele indivíduo. Por 

Quadro III Valores previstos para volumes e capacidades pulmonares em indivíduos normais na posição deitada (mi) 

Volumes e 
Capacidades 

VRE 
VR 
CV 
Cl 
CRF 
CPT 

Homens 
20-30 anos 

1 7 m2 , 

1200 

1200 
4800 

3600 

2400 
6000 

outro lado, as variações da c..:apacidade vital no 
curso de um tratamento têm grande valor no jul­
gan1entu da eficácia da medicação empregada. 
Assim, se para um determinado indivíduo com 
doença pulmonar obstrutiva crônica, o valor pre­
visto para a capacidade vital é 4800 ml e o valor 
medido é 3600 ml, podemos inferir destes dados 
que a capacidade ,rital está anormalmente baixa 
(inferior en1 25°70 ao valor previsto). Se após o tra­
tan1ento com um broncodilatador, a capacidade 
vital eleva-se para 4600 ml, podemos não só con­
firmar o diagnóstico inicial como certificar-nos de 
q uc a medicação utilizada é correta no caso. 

A capacidade vital pode estar dimi­
nuída graças a redução absoluta do tecido pulmo­
nar distensível ou por causas não-pulmonares 8 . 
No primeiro caso, temos: oclusão de grande brôn­
quio por carcinoma broncogênico, obstrução bron-

8 

Homens 
50-60 anos 

1,7 m2 

1000 
2400 

3600 
2600 

3400 

6000 

Mulheres 
20-30 anos 

1,6 m2 

800 

1000 
3200 

2400 

1800 
4200 

quiolar. edema pulmonar, atelectasia, pneumo­
nia, doença restritiva pulmonar, congestão pul­
monar e remoção cirúrgica de tecido pulmonar. 
Entre as causas não-pulmonares, podemos citar: 
limitação aos movimentos respiratórios por de­
pressão dos centros respiratórios ou por doenças 
do sistema neuromuscular (poliomielite, miaste­
nia gravis); limitação à expansão torácica imposta 
por certas posições (posição lateral em cirurgia), 
deformidades (cifoescoliose) ou dor torácica (inci­
são torácica ou abdominal alta); limitação à excur­
são normal do diafragma imposta por tumores ab­
dominais, ascite, pneumoperitônio; limitação à 
expansão pulmonar provocada por pneumotórax, 
derrame pleural ou hérnia diafragmática. 

Particurlamente importante emanes­
tesia geral é a capacidade residual funcional: 
quanto maior o seu valor, mais lenta é a elevação 
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da concentração alveolar de um anestésico inala­
tório e c·onseqüentemente mais lenta é a indução 
da anestesia 16 . O raciocínio inverso também é 
verdadeiro. Assim, a grávida a termo apresenta 
redução da ordem de 20o/o na capacidade residual 
funcional 30 . Este fato, somado ao aumento da 
ventilação alveolar 4, 30 , leva a uma elevação 
rápida da concentração alveolar do anestésico ina­
latório, com conseqüente rápida indução da anes­
tesia na paciente obstétrica 31 . 

1.4 Músculos respiratól'ios e resistências 
à \-'Cntilação 

Durante respiração normal em re­
pouso, denominada eupnéia, a inspiração é cau­
sada pela contração do diafragma e dos músculos 
intercostais externos, e a expiração ocorre de ma­
neira passiva. A contração do diafragma aumenta 
o volume da caixa torácica para baixo, no sentido 
vertical. A contração dos intercostais externos 
aumenta o diâmetro anteroposterior da caixa torá­
cica, devido a elevação da extremidade anterior 
de cada costela. 

Como os pulmões permanecem soli­
dários com a parede torácica, tendem a acompa­
nhar a expansão em volume desta, o que gera 
pressão menor que a atmosférica no interior dos 
alvéolos. Em outras palavras, o gás alveolar ex­
pande-se e em conseqüência a pressão alveolar 
diminui para um nível inferior ao da pressão 
atmosférica. A entrada de ar (à pressão atmosfé­
rica) para o interior dos alvéolos ocorre devido a 
esse gradiente de pressão 28, 45 

Os pulmões são estruturas elásticas 
estiradas por esse aumento de volume da caixa to­
rácica. Assim, ao final da inspiração, as forças de 
retração elástica praticamente se equivalem à for­
ça muscular desenvolvida para aumentar o volu­
me do tórax. Se nesse momento o diafragma se 
descontrai, as forças de retração elástica impul­
sionam o ar para o exterior e fazem com que o tó­
rax volte à sua posição inicial. 

Na realidade, a contração muscular 
durante a inspiração origina forças capazes de 
vencer, além da retração elástica dos pulmões e 
da caixa.torácica, outros dois fatores: a) resistên­
cia ao atrito cwsado pela deformação dos tecidos 
pulmonares e da caixa torácica; b) resistência ao 
atrito causado pelo fli.Ito de ar através dos nume• 
rosos e finos condutos das vias aéreas 8 . 

Quando ocorre broncoconstrição, é 
óbvio que a resistência ao fluxo aéreo aumenta, do 
que decorre a necessidade de maior esforço mus­
cular para movimentar o ar nas vias aéreas. Isto 
tem grande importância em anestesia. Coon e 
Kampine IO demonstraram que o halotano, o en~ 
flurano e o metoxifluorano, em concentrações 
elevadas, são capazes de impedir a broncoconstri­
ção induzida por hipocapnia. Este efeito persiste, 
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em baixas concentrações, com o halotano mas não 
com os outros dois anestésicos. 

O diafragma recebe sua inervação 
motora através das raízes anteriores dos segmen­
tos medulares C 3, C 4 e C 5, as quais originam os 
nervos frênicos. Pode ocorrer bloqueio dos nervos 
frênicos durante um bloqueio subaracnóideo alto, 
atingindo os níveis cervicais superiores da medu­
la. Esta ocorrência, embora rara, provoca parali­
sia do diafragma e compromete drasticamente a 
ventilação alveolar 5 . 

Os músculos intercostais externos 
recebem inervação motora dos nervos intercos­
tais, que emergem da medula entre os segmentos 
T 1 e T 11 · O bloqueio epidural torácico com solu­
ção de anestésico local em concentração adequada 
para bloquear estas fibras motoras, pode provocar 
diminuição da força da musculatura respiratória, 
com conseqüente queda da capacidade vital 50 . 

Quando o volume minuto respiratório 
é superior a 40 1/min, a inspiração é auxiliada pe­
la contração de músculos acessórios, notadamente 
os esternocleidomastóideos e os escalenos, os 
quais propiciam o deslocamento de ar por eleva­
ção das costelas 28 . 

A expiração ocorre de maneira passi­
va durante a respiração normal em repouso, gra­
ças à liberação da energia potencial armazenada 
durante a distensão dos tecidos elásticos dos pul­
mões e da caixa torácica. Entretanto, quando há 
necessidade de grandes volumes ventilatórios ou 
há obstrução das vias aéreas, a contraçao dos 
«músculos expiratórios» auxilia a expulsão do 
ar contido nos alvéolos. São eles: a) músculos 
abdominais, principalmente o oblíquo externo, o 
reto abdominal, o oblíquo interno e o transverso 
do abdomem; b) músculos intercostais internos, 
também inervados por fibras que se originam na 
medula entre T J e TJ J; c) diafragma, que se des­
loca para o interior do tórax puxado pela retração 
elástica dos pulmões ou empurrado pela contração 
ativa da musculatura abdominal. 

1.5 Retração elástica dos pulmões. 
Pressão subatmosférica no espaço 
pleural. Complacência pulmonar 

A superfície externa dos pulmões, 
coberta pela pleura visceral, acha-se em contato 
íntimo com a superfície interna da caixa torácica, 
coberta pela pleura parietal: entre ambas existe 
uma fina camada de líquido. O movimento do tó­
rax permite o movimento concomitante dos pul­
mões, através desta camada líquida que recobre 
ambas as superlícies pleurais. O pulmão sadio 
tende a recobrar sua forma e separar-se da parede 
torácica, em função da retração elástica do tecido 
pulmonar. Da conjugação destas duas forças de 
direções opostas - expansão da caixa torácica in­
duzida pela contração muscular de um lado e re-
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tração elástica do pulmão de outro - resulta uma 
pressão inferior à atmosférica no espaço pleural. 
Esta pressão é chamada incorretamente de «nega­
tiva» quando se adota a convenção de referir todas 
as presões à pressão atmosférica. A melhor deno­
minação, entretanto. é c<pressão subatmosférica». 
Assim, se pudéssemos instalar um dispositivo de 
medida dentro do espaço pleural cheio de líquido, 
poderíamos verificar que aí existe uma pressão 
aproximadamente 4 mm Hg inferior à pressão 
atmosférica. Na realidade, este valor é da ordem 
de 2,5 mm Hg no final da expiração e de 6 mm Hg 
no final da inspiração, sempre subatmosférico 
8,28 

Se uma agulha oca for introduzida no 
tórax para conectar o espaço pleural com a atmos­
fera, o ar será aspirado para dentro do comparti­
mento de pressão mais baixa: o pulmão separar­
se-á assim da parede torácica, tendendo ao colap­
so. Pertuitos entre o ar atmosférico e o espaço 
pleural através de roturas seja nos pulmões seja 
na parade torácica, reproduzem os fatos acima e 
originam a condição denominada pneumotórax. A 
presença de grandes volumes de ar no espaço 
pleural pode resultar em grande diminuição do 
volume pulmonar, o que é indesejável por com­
prometer a ventilação alveolar. 

Os tecidos pulmonar e torácico com­
portam-se de maneira bastante semelhante a uma 
mola, distendendo-se durante a inspiração graças 
a uma força externa (contração muscular) e reco­
brando sua posição inicial quando esta força ex­
terna deixa de atuar. A lei de Hooke estabelece 
que o comprimento de' uma mola é diretamente 
proporcional à força aplicada: 
F = k 6 1 

Onde F = força exercida; 6 1 = 
alteração de comprimento; k = constante deter­
minada pelas propriedades elásticas do material, 
pelo comprimento inicial e pela área da secção do 
material. 

Se considerarmos que pressão é a re­
sultante da aplicação de uma força sobre uma su­
perfície, e que os pulmões são estruturas tridi­
mensionais, podemos escrever: 
P= k 6 V 

Onde P = pressão exercida sobre o 
material; 1:::,,. V= alteração do volume provocada 
por esta pressão. 

Este conceito tem sido utilizado em 
fisiologia pulmonar na definição de complacência 
(C): esta nada mais é que a alteração do volume 
pulmonar ( 1:::,,. V) produzida por uma alteração na 
pressão através dos pulmões ( 6 P): 

C= 6 V 
6 p 

A complacência tem como unidade 
1/cm H 2 O. No homem, pode ser determinada 
medindo-se a variação de pressão no interior de 
um balonete colocado no esôfago torácico, ao tér-
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mino de um expiração basal e após inspiração de 
um volume pré-determinado de gás com parada 
respiratória voluntária. A complacência pulmonar 
tem valor normal 0,2 1/cm H 2 O mas dentro de 
de um mesmo puln1ão ela pode variar de lobo para 
lobo, do ápice para a base, etc 28, 45 . Em paci­
entes com fibrose alveolar difusa, a complacência 
pulmonar pode diminuir a níveis de 0,01 1/cm 
H 2 O, ou seja, até 5% do valor normal. É óbvio 
que os pulmões destes pacientes são extrema:. 
mente rígidos, necessitando-se de pressões trans­
pulmonares da ordem de 50 cm H 2 O para intro­
duzir cerca de 500 mi de gás. Edema pulmonar, 
pneumonia e obstrução de vias aéreas são condi­
ções que provocam diminuição da complacência 
pulmonar e que podem causar problemas à venti­
lação durante anestesia. Palmer e col. 39 verifi­
caram que o halotano é capaz de aumentar a com­
placência traqueal, corroborando estudos anterio­
res que demonstraram a propriedade de alguns 
anestésicos inalatórios de alterar a resitência das 
vias aéreas e a complacência pulmonar. Hirshman 
e Bergman 23 demonstraram recentemente que 
o halotano e o enflurano são capazes de oferecer 
proteção contra bronco-espasmo num modelo ex­
perimental de asn1a. Estes agentes, influenciando 
o calibre das vias aéreas, são capazes de alterar a 
complacência pulmonar durante anestesia. 

Por outro lado, não se deve esquecer 
que o recém-nascido e o paciente enfisematoso 
grave apresentam valores de complacência pul­
monar superiores ao normal 8 . 

2. Mecânica do fluxo de sangue nos 
pulmões 

2.1 Circulação pulmonar 

A circulação pulmonar, às vezes de­
nominada «pequena circulação», tem como prin­
cipal função expor sangue venoso ao ar alveolar 
através da membrana alvéolocapilar, permitindo 
assim que, por diferenças de pressão e por difu­
são molecular, o oxigênio do ar seja incorporado 
ao sangue e o gás carb.ônico deste-seja eliminado. 
Para que ocorram estas trocas gasosas, duas arté­
rias pulmonares conduzem o sangue venoso bom­
beado pelo ventrículo direito até os capilaies pul­
monares. Uma vez arterializado, o sangue é con­
duzido por quatro veias pulmonares (duas de cada 
pulmão) até o átrio esquerdo, de onde passa ao 
ventrículo esquerdo, que o impulsiona pelo siste-

, . 
ma aorttco. 

Os valores de pressão e resistência 
vascular na circulação pulmonar são normalmente 
baixos, bem menores do que seus corresponden­
tes na circulação sistêmica. A pressão propulsora 
do sangue através desta circulação é igual à dife­
rença entre a pressão no início (artéria pulmonar) 
e no final (átrio esquerdo), desde que o fluxo san-
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gu1ineo não seja bloqueado por um aumento exa­
gerado da pressão alveolar, capaz de ocluir o capi­
lar. As pressões absolutas intravasculares na cir­
culação pulmonar mostram variações no decorrer 
do ciclo cardíaco. No homem adulto 8, 9 o ventrí­
culo direito normalmente desenvolve uma pressão 
de cerca de 25 mm Hg na sístole, pressão esta que 
se transmite às artérias pulmonares. Terminada a 
sístole, a pressão no ventrículo direito desce a ze­
ro e, como as válvulas pulmonares estão fechadas, 
a pressão nas artérias pulmonares cai gradual-

, 

mente durante a diástole até um mínimo de 
9 mm Hg. O sangue flui, neste intervalo, pelas ar­
teríolas e pelos capilares pulmonares. A pressão 
média nas artérias pulmonares é, portanto, de 
cerca de 14 mm Hg (valor igual a aproximadamen­
te 1/6 do valor da pressão média aórtica). Corno a 
pressão média no átrio esquerdo é de cerca de 
8 n1m Hg, a pressão nos capilares deve cair de 14 
para aproximadamente 9 mm Hg. Nestas condi­
ções, a pressão propulsora do sangue através da 
circulação pulmonar, com os números apresenta­
dos, é igual a 14 - 8 = 6 mm Hg. 

A pressão média na artéria pulmonar 
pode elevar-se numa destas condições: a) aumen­
to da pressão no átrio esquerdo; b) aumento da 
resistência ao fluxo sanguíneo nas artérias e arte­
ríolas. permanecendo constante o tluxo; c) au­
mento do fluxo sanguíneo, permanecendo cons­
tantes tanto a pressão atrial como a resistência 
vascular pulmonar 8 . 

A primeira destas condições é impor­
tante para explicar a gênese do edema pulmonar 
no paciente portador de estenose mitral. Quando 
a pressão no interior dos capilares pulmonares for 
maior do que a pressão coloidosmótica (diferença 
entre a pressão osmótica das proteínas plasmáti­
cas e a das proteínas do espaço intersticial ao re­
dor dos capilares), as forças de transudação pre­
dominam sobre as de reabsorção e a água do plas­
ma passa do interior do capilar para os alvéolos. 
Normalmente a pressão média no interior dos ca­
pilares é de 9 mm Hg e a pressão coloidosmótica é 
de 25 mm Hg. Entretanto, na estenose mitral a 
pressão média no átrio esquerdo pode alcançar o 
valor de 21 mm Hg. Em conseqüência, a pressão 
média na artéria pulmonar eleva-se a 29 - 30 
mm Hg e a pressão capilar a 22 - 27 mm Hg, valo­
res superiores ao da pressão coloidosmótica. Isto 
é suficiente para produzir edema pulmonar, 
mesmo em presença de valor normal para a pres­
são no ventrículo direito. Muitas vezes não ocorre 
edema pulmonar agudo no portador de estenose 
mitral mas congestão · pulmonar passiva, com 
graus progressivos de transudação capilar e de 
edema intersticial 43 que vão diminuindo a com­
placência pulmonar. 

West 29 estudou os efeitos da gra­
vidade sobre a pressão propulsora do sangue na 
circulação pulmonar e dividiu o pulmão em três 
zonas de acordo com as relações entre pressão ar-
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terial pulmonar (Pa), pressão alveolar (Palv) e 
e pressão venosa pulmonar (Pv). Na zona 1 de 
West, a pressão alveolar é maior do que a pressão 
arterial e por isso não há fluxo sanguíneo através 
dos capilares (Pa < Palv). No homem normal. 
em posição ortostática, existe às vezes uma região 
do puln1ão mais elevada que as outras (ápice), on­
de não ocorre perfusão 28 • 

Na zona 3 de West, a pressão arterial 
é n1aior do que a pressão alveolar e esta é menor 
do que a pressão venosa (Pa > Palv e Palv < Pv) 
de modo que não ocorre colapso circulatório e a 
pressão propulsara do sangue é igual a Pa - Pv. A 
zona 3 de West, ocorre geralmente nas bases pul­
monares. 

Na zona 2 de West, a pressão arterial 
é maior do que a pressão alveolar mas esta, por 
sua vez, é maior do que a pressão venosa 
(Pa > Palv e Palv > Pv), Agora, cada vaso fun­
ciona como um tubo colapsável, estabelecendo-se 
através dele um fluxo ((em cascata ►>, altamente in­
fluenciável por alterações mínimas destas pres­
sões. Assim, tanto um pequeno aumento de Palv 
como uma pequena redução da Pa tendem a dimi­
nuir o tluxo sanguíneo. 

Estas relações pressóricas são impor­
tantes no paciente mantido sob ventilação contro­
lada mecânida 43 . A pressão alveolar. que nor­
maln1cnte t)scila entre +O,S cm H 2 O na expira­
ção e -0.5 cm H 2 O na inspiração. pode chegar a 
níveis de + 10 a+ 15 cm H 2 O durante ventilação 
controlada con1 pressão positiva intermitente. Es­
tas altas pressões alveolares ocasionam o colapso 
dos capilares, especialmente naquelas áreas do 
pulmão onde os brônquios oferec.em menor resis­
tência ao fluxo aéreo e que são, portanto, as áreas 
melhor ventiladas. Com o fechamento destes capi­
lares, o sangue desvia-se para capilares de áreas 
menos ventiladas, justamente onde os alvéolos, 
recebendo pouco ar, têm sua pressão pouco ele­
vada. Há, assim, uma má distribuição entre san­
gue e ar alveolar em diversas áreas do pulmão, 
ocasionada pela ventilação controlada mecânica. 

2.2 Alterações da resistência vascular 
pulmonar 

Embora escassa, há nas arteríolas 
pulmonares suficiente musculatura lisa para alte­
rar a resistência vascular num sistema de baixas 
pressões como o da circulação pulmonar. 

Entre os estímulos fisiológicos que 
causam vasoconstrição arteriolar pulmonar, a 
diminuição da PaO 2 sistémica ou localizada é um 
dos mais importantes: como conseqüência, ele­
vam-se as pressões no ventrículo direito, na arté­
ria pulmonar e nos capilares pulmonares 9 . 

A diminuição da P A O 2 em áreas lo­
calizadas do pulmão provoca constrição pré-capi­
lar e aumento da resistência ao fluxo sanguíneo 
naquelas áreas. É um mecanismo que tende a re-
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distribuir o fluxo para regiões melhor ventiladas 
do pulmão, prevenindo assim o aparecimento de 
hipoxemia arterial 54 . Estudos clínicos e experi­
mentais têm demonstrado que anestésicos inala­
tórios como halotano. éter etílico, metoxifluorano, 
tricloreotileno, óxido nitroso, em concentrações 
utilizadas rotineiramente na prática clínica, depri­
men1 de maneira reversível o mecanismo vaso­
constritor pulmonar de resposta à queda da 
P A O 2, aumentando assim o fluxo sanguíneo pa­
ra áreas pulmonares com pouco 0 11 nenhum oxi­
gênio 3, 22 . Este fato, não observado com anes­
tésicos de uso venoso 3 , pode contribuir Para o 
desenvolvimento de hipoxemia arterial durante 
anestesia geral com agentes inalatórios. 

A elevação da P A CO 2• o aumento 
da pressão no átrio esquerdo, a oclusão vascular 
pulmonar, são fatores que provocam aumento da 
resistência ao fluxo sanguíneo na circulação pt11-
monar 8 . 

Por outro lado, a resistência vascular 
pulmonar pode alterar-se pela ação de drogas. 
Assim, noradrenalina, adrenalina, serotonina, 
histamina e angiotensina produzem constrição 
das arteríolas pulmonares ao passo que acetilco­
lina e isoprotereno] provocam dilatação destas 
mesmas arteríolas quando contraídas 9, 28 . 

• • 2.3 Relação ventilação/perfusão ( V A/ Q) 

• 
A ventilação alveolar ( V A ) de um 

adulto em condições basais é aproximadamente 
• 4,0 1/min e o fluxo sanguíneo pulmonar ( Q) é 

da ordem ~e 5,0 l(min. A relação ventilação/per­
fusão ( V A / Q ) é portanto 4,0/5,0 ou seja, 
aproximadamente igual a 0,8. Apesar das grandes 
diferenças existentes nos valores absolutos da 
ventilação alveolar e da pcrfusão em pontos diver­
sos do pulmão. há mecanismos que tendem a tor­
nar mínimas as variações desta relação 32 , 56 . 
Um deles, como já vimos, é o da vasoconstrição 
pulmonar secundária à diminuição da P A O 2 ou 
ao aumento da P A CO 2 em áreas localizadas dos 
puln1ões. Diminuindo a ventilação alveolar nestas 
áreas, diminui também sua perfusão, o gue tende 

• • 
a conservar o valor da relasão V A/. Q, embora 
l)S valores absolutos de V A e de Q tenham se 
alterado. 

Por outro lado, quando a perfusão de 
determinadas áreas é baixa (o que ocorre por alte­
rações vasculares ou mesmo durante a ventilação 
controlada mecânica com pressão positiva inter­
mitente), a P A CO 2 diminui e provoca bronco­
constrição localizada, numa tentativa de manter o 

• • \'alar da relação V A I Q próximo do normal 
48, 54 . O halotano, mesmo em baixas concentra­

ções, é capaz de impedir esta broncoconstrição 
10 , do que pod.e decorrer aumento do valor da 
relação v' A / Q nestas áreas. 
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Em condições normais, as bases 
pulmonares são mais perfundidas e melhor venti­
ladas dos que os ápices. As porções apic&is dos 
pulmões, menos ventiladas, são também menos 
perfundidas devido à ação desfavorável da gravi­
dade. Isto não chega a corrigir o valor da relação • • 
VAI Q para o normal. Nos ápices pulmonares, • 

embora a V A esteja diminuída, ela ainda é rela-
tivamente maior do que a perfusão, de tal modo 
que as pressões perivascular~s (basicamente re­
sultantes das pressões intra-alveolares) são supe­
riores às pressões intravasculares, o q_ue pro~oca 
colapso capilar e aumento da relação V A/ Q. 

Nas bases pulmonares, a perfusão é 
grandemente facilitada pela ação da gravidade: as 
pressões na artéria pulmonar, nos capilares e nas 
veias pulmonares. são superiores às pressões 
intra-alveolares 47, 56 . 

• • Assim. o valor da relação V A / Q 
fica em torno de 3,5 nos ápices e 0,65 nas bases 
pulmonares; t1estas duas regiões, os valores mé­
dios de P A CO 2 são 27 e 41 mm Hg respectiva­
mente 28 , o que está de acordo com o conceito 
de Rile)' e Cournand 46 segundo o qual a 
P A CO 2 pode variar desde praticamente zero 
(regiões sem nenhum flu~o sanguíneo) até 
46 mm Hg, ou seja, a PCO 2 do sangue venoso 
misto (regiões sem fluxo aéreo). 

Nas unidaqes de trocas gasosas pul­
monares com relação V A / Q em torno de 0,8 a 
a P A O 2 é aproximadamente igual a 100 mm Hg. 

• • • 
A medida que a relação : V A / Q diminui em re-
lação ao valor 0,8 (unidades relativamente melhor 
perfundidas do que ventiladas) a P A CO 2 eleva­
se em direção ao valor 46 mm Hg e a P A O 2 de­
cresce em direção ao valor 40 mm Hg, valores es~ 
tes encontrados n~ sangqe venoso misto. À medi­
da que a relação V A/ Q aumenta em relação ao 
valor 0,8 (unidades telativamente melhor venti­
ladas do que perfundidas) a P A CO 2 decresce em 
direção ao valor 0,3 mm .fig e a P A O 2 eleva-se 
em direção ao valor 159 mm Hg, valores estes en­
contrados no ar atmosférico. 

É óbvio que do tipo de distribuição 
entre sangue e gás nos pulmões resultam os valo­
res de PaO 2 e PaCO 2 no sangue arterial misto. 
Quando e~ta distr~buição é adequada e o valor da 
relação V A / Q é próximo de O ,8 a PaO 2 e a 
PaCO 2 apresentam valores normais. 

Quando ocorre má distribuição por 
colapso alveolar com perfusão sanguínea normal, • • 
a relação V A / Q na área do colapso tem valor 
inferior a 0,8, do que resultam «shunt» direito-es­
querdo, hipoxemia e hipercarbia. 

Quando ocorre má distribuição por 
obstrução parcial de vias aéreas com perfusão 

, . . , 
sangutnea normal. a relação V A / Q tambem 
apresenta valor inferior a 0,8, do que resultam hi­
poxemia a hipercarbia. Esta é a forma mais co­
mum de alteração da relação V A / Õ. 
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Quando ocorre má distribuição por 
colapso ou obstrução de capilares pulmonares 
com ventilação alveolar normal, o valor da relação 
V A/ Ô eleva-se. Há desvio do sangue da zona 

de capilares obstruídos para outras áreas do pul­
mão. O aporte de oxigênio a alvéolos normoventi­
lados n1as agora excessivamente perfundidos po­
de ser insuficiente para saturar completamente a 
hemoglobina, do que resulta também hipoxemia. 

A má distribuição entre gás (ventila­
ção) e sangue (perfusão) nos pulmões pode ser 
diagnosticada através da determinação da dife­
rença alvéolo-arterial na pressão parcial de oxigê-
11io D (A-a) 02: 
D (A-a) O= P A O 2 - PaO 2 

2 O valor da PaO 2 é obtido diretamen­
te por gasometria de sangue arterial. 
A P A O 2 é calculada através da equação do ar al-

veolar 8 
: 1- F I O 2 

p A O 2 = p I O 2 - p A CO 2(F I O 2 + R ) 

Onde: P A O 2 = pressão parcial alveolar de O 2 
P I O 2 = pressão parcial de O 2 no gás 
inspirado 
P A CO 2 = pressão parcial alveolar de CO 2 
FIO 2 = concentração fracionai, e_02 no gás 
inspirado (0,21 para o ar atmosfer1co) 
R = quociente respiratório 

Para uso clínico, pode-se considerar 
R como constante e aproximadamente igual a 0.9 
no indivíduo em repouso 44 . Nestas condições, 
para o indivíduo respirando ar atmosférico em re­
pouso, o termo F I O 2 + 1 - FJ O 2 fica igual a 
1, 1. E portanto: R 
PA02=P102-PAC02.l,l , _ 

A equação final para o calculo da di­
ferença alveolocapilar na pressão parcial de oxi-

, . , 
genio e: 
D(A-a)O = P 102-PaC02. l,l-PaO 

2 
. Conhecendo-se portanto a pressão 

barométrica no local onde o indivíduo respira e os 
valores de PaO 2 e PaCO 2 através de gasometria 
de sangue arterial, pode-se determinar a 
D (A-a) o2 para este indivíduo. 

Suponhamos um indivíduo respiran­
do ar atmosférico numa localidade onde a pressão 
barométrica é 752 mm Hg, e que apresenta PaO 2 
= 96 mm Hg e PaCO 2 = 40 mm Hg. 

No cálculo da PI O 2 deve-se subtrair 
sempre a pressão de vapor dágua à temperatura 
corporal (47 mm Hg) da pressão atmosférica total: 
P102 = (752-47).0,21 = 148mmHg 

E portanto a D (A-a) O neste indiví­
duo será: 2 
D (A-a) O =148 -44 - 96 = 8 mm Hg 

2 São aceitos como normais os seguin­
tes valores para DO 2 A-a com o indivíduo respi­
rando ar atmosférico 8, 43, 44 : até 15 mm Hg no 
jovem e até 30 mm Hg em pessoa idosa. Valores 
acima destes limites denotam a ocorrência de má 
distribuição entre ar e sangue nos pulmões. 
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2.4 Insuficiência alvéolo-capilar 

Quando existe dificuldade para tro­
cas gasosas entre gás alveolar e sangue no pul­
mão, estamos em presença de um tipo de insufi­
ciência respiratória, a insuficiência pulmonar al­
veolocapilar (!PAC). Esta pode ocorrer por dois 
mecanismos 43 : 

a) IPAC DIFUSIONAL. Ocorre blo­
queio das trocas gasosas por espessamento ou fi-. ,,,. . -brose dos meios anatomtcos que se tnterpoem en-
tre o gás alveolar e o sangue capilar, e que são o 
epitélio alveolar, o interstício e o endotélio capi­
lar. Pode ocorrer também pelo acréscimo de novos 
obstáculos (por exemplo transudatos) aos naturais 
já existentes. 

b) !PAC DJSTRIBUITIVA.Ocorre blo­
queio das trocas gasosas por má distribuição entre 
gás alveolar e sangue no pu!mão, ou seja, por 
distúrbio na relação V A / Õ. Esta é a forma 
mais comum de insuficiência pulmonar. Os indi­
víduos com este tipo de insuficiência têm suas 
condições melhoradas durante exercício e isto de­
ve-se ao fato de {J exercício provocar grande au­
mento tanto de V A como de Õ_, o que tende a 
produzir distribuição mais uniforme entre gás al­
veolar e sangue nos pulmões 43• 44 . 

Ambos os tipos de !PAC levam a au­
mento da diferença alvéolo-arterial de oxigênio 
D(A-a)02-

3. Transportes dos gases respiratórios 

3.1 Transporte de oxigênio pelo sangue 

O oxigênio encontra-se no sangue 
sob duas formas: dissolvido fisicamente e combi­
nado com a hemoglobina intra-eritrocitária. 

A quantidade de oxigênio transpor~ 
tada em solução física é regida pela lei de Henry, 
segundo a qual a quantidade de um gás dissolvida 
em um líquido é diretamente proporcional à pres­
são parcial do gás 40 . Apesar de não representar 
uma grande proporção do oxigênio transportado 
pelo sangue, desempenha papel muito important~ 
porque constitui a forma cambiável deste gás. A 
PO 2 de 100 mm Hg (que é a PO 2 média do gás 
alveolar e do sangue arterial no homem ao nível 
do mar), 100 ml de plasma transportam 0,3 mi de 
oxigênio dissolvido fisicamente. É óbvio que esta 
quantidade é muito pe~uena para enfrentar a de­
manda de oxigênio: o VO 2 de um homem em re­
pouso é de cerca de 250 ml/min 9 . Mesmo racio-• . cinando-se com um Q da ordem de 5,0 1/mtn e 
supondo-se que todas as moléculas de oxigênio 
fossem extraídas do plasma ao passarem pelos te­
cidos, isto não contribuiria com mais do que 15 mi 
o2 por minuto para enfrentar o consumo. 
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A maior parte do oxigênio transpor­
tado pelo sangue é constituída pela forma combi­
nada com a hemoglobina existente no interior dos 
eritrócitos. A molécula de hemoglobina é formada 
pela ligação de uma proteí11a, a globina, com um 
pigmento denominado heme. Seu peso molecular 
é 64500 13 . Todos os tipos de hemoglobina hu­
mana possuem a mesma fração heme, variando 
quanto à seqüência e às relações especiais de 
aminoácidos na fração globina. Assim, podem ser 
individualizados vários tipos de hemoglobina no 
homem, entre eles: hemogl6bina A 1, que é a he­
moglobina do adulto normal; hemoglobina A 2· 
que constitui cerca de 2o/o do conteúdo total do 
adulto; hemoglobina F, que constitui a hemoglo­
bina do feto 41 . 

A fração heme é uma porfirina que 
contém ferro. A ligação do oxigênio com a molécu­
la de hemoglobina é reversível e faz-se sobre o 
atomo de ferro, que passa da forma reduzida 
(Fe ++)na hemoglobina reduzida para a forma o­
xidada (Fe + + +) na oxihemoglobina. A cinética 
desta reação é extraordinariamente elevada (infe­
rior a 0,01 seg),o que transforma a oxihemoglobi­
na numa reserva importante de oxigênio imediata­
mente utilizável pelo organismo. A passagem da 
forma reduzida para a forma oxigenada acompa­
nha-se de variação do pK da hemoglobina, que 
passa do valor 8,10 para o valor 6,68 13 . Em ou­
tras palavras: a oxihemoglobina tem caráter áci­
da mais forte que o da hemoglobina reduzida. Dis­
to decorre maior facilidade de fixação de radicais 
ácidos pela hemoglobina reduzida do que pela 
oxihemoglobina. 

Denomina-se poder oxifórico da 
hemoglobina à sua capacidade de conjugação com 
o oxigênio em termos quantitativos. Nas condi­
ções normais de pressão e temperatura, uma 
grama de hemoglobina fixa 1,34 ml de oxigênio. 
Eis alguns valores médios de concentração de 
hemoglobina: a) no homem, 14-18 g/100 mi de 
sangue; b) na mulher, 12-15,5 g/100 mi de san­
gue; e) no recém-nascido, 23 g/100 ml de sangue; 
d) na criança com três meses de idade, 10,5 
g/100 ml de sangue; e) na criança com um ano de 
idade, 12,5 g/100 mi de sangue 41 • Se conside­
rarmos um valor médio de 15 g de hemoglobina 
por 100 mi de sangue, a capacidade máxima de fi­
xação será 15 x 1,34 = 20, 1 mi de oxigênio por 
100 mi de sangue. Entretanto, para o pH de 7,40, 
a PO 2 de 100 mm Hg e a PCO 2 de 40 mm Hg (va­
lores encontrados no sangue arterial), o conteúdo 
de oxigênio da hemoglobina é inferior à capacida­
de máxima de fixação. Surge daí o conceito desa­
turação de oxigênio da hemoglobina )S 02): 
S02 = 

Conteúdo real de O sob a forma de HbO 2 
Capacidade máxima de fixação de O 2 pe a Hb 

Nas condições acima descritas,a satu­
ração de oxigênio da hemoglobina é da ordem de 
97,5'l'o. 
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Colocando-se num gráfico os valores 
da saturação de oxigênio da hemoglobina em fun­
ção das diversas pressões parciais de oxigênio, 
obtém-se a curva de saturação da hemoglobina 
em função da PO 2, ou curva de Barcroft (Fig. 1). 

Esta curva de aspecto sigmóide apre­
senta três porções distintas: 
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Fig 1 - Curva de saturação de o2 de Hemoglobinia e fatores 
que a modificam. 

A) uma porção pla11a onde se obser­
va a hemoglobina saturada em 97 ,5 % de oxigênio 
em pressões parciais deste gás da ordem de 
95 - 100 mm Hg. A saturação em 100% só é obtida 
em pressões parciais da ordem de 200 - 250 
mm Hg 41 . 

B) pequena inclinação entre as pres­
sões parciais de 100 e 70 mm Hg, traduzindo pou­
ca alteração da saturação de oxigênio da hemo­
globina entre estes valores. 

C) grande inclinação entre as pres­
sões parciais de 40 e J O mm Hg. traduzindo alte­
ração brusca da saturação da hemoglobina, para­
lela à liberação de grandes quantidades de O 2 pa­
ra os tecidos. 

Observa-se portanto que no topo da 
curva de Barcroft, grandes alterações da PO 2 têm 
pequeno efeito sobre a quantidade de oxigênio 
transportada pela hemoglobina, ao passo que no 
extremo inferior pequenas variações da PO 2 têm 
grande efeito sobre esta quantidade de oxigênio. 
En1 outras palavras: variações da PaO 2 de um pa­
ciente entre os valores de 100 e 70 mm Hg não 
põem em risco imediato a quantidade de oxigênio 
adequada transportada por seu sangue arterial. 
Por outro lado, valores de PaO 2 inferiores a 40 
n1m Hg comprometem o transporte de oxigênio 
pela hemoglobina, cuja saturação de O 2 é baixa 
nestes valores. 

Define-se P .50 sobre a curva de Bar­
croft como a PO 2 na qual a satt1ração de oxigênio 
da hen1oglobina é 50%, ao pH de 7 ,40 e à tempe­
ratura de 37ºC 9 . A P.50 é da ordem de 26 
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mm Hg para hemácias velhas e de 33,5 mm Hg 
para hemácias jovens,considerando-se um sangue 
normal 17 . A P.50 é um índice da afinidade da 
hemoglobina pelo oxigênio: quando a P.50 é ele­
vada, a afinidade é baixa, e vice-versa. Assim, 
quanto mais velhas forem as hemácias, maior s·erá 
a afinidade da hemoglobina pelo oxigênio e, em 
conseqüência, mais difícil será a liberação de oxi­
gênio para os tecidos. 

Há nas hemácias uma substância 
química resultante da glicólise anaeróbica, o 2.3 
difosfoglicerato (2,3 DPG). Esta substância é um 
dos principais fatores reguladores da afinidade da 
hemoglobina pelo oxigênio 9 . O 2,3 DPG com­
porta-se como um ânion que se fixa eletrostatica­
rnentc sobre a hemoglobina reduzida, estabilizan­
do-a e diminuindo sua afinidade pelo O 2: Assim, 
todos os fatores que tendem a aumentar a produ­
ção de 2,3 DPG dentro das hemácias conduzem a 
din1inuição da afinidade da hemoglobina pelo oxi­
gênio. Chanuttin e Curnish 14 observaram que a 
adição de 2,3 DPG às hemácias aumenta o valor 
da P .50 e desvia a curva de saturação de oxigênio 
da hemoglobina para a direita: disto decorre 
maior disponibilidade de oxigênio para os tecidos, 
un1a vez que a afinidade da hemoglobina pelo 
mesmo está diminuída. 

Pelo contrário, concentrações intra­
eritrocitárias de 2,3 DGP inferiores às normais 
provocam queda da P.50 e desvio da curva desa­
turação de oxigênio da hemoglobina para a es­
querda: isto traduz maior afinidade da hemoglo­
bina pelo oxigênio e menor disponibilidade do 
mesmo para os tecidos. Entre os fatores que ten­
dem a aumentar a concentração intra-eritrocitária 
de 2,3 DPG, citan1-se a elevação da temperatura 
corporal e a ação de alguns hormônios como os do 
crescimento. os tireoideanos e a testosterona 9 . 

Além da concentração de 2,3 DGP, 
outros fatores podem afetar a curva de saturação 
de oxigênio 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 oxigênio, e vice-versa. O anestesiologista de­
ve ter em mente este efeito ao ventilar o paciente 
anestesiado: a hiperventilação alveolar, provo­
cando hipocarbia e alcalose respiratória, pode le­
var a uma maior afinidade da hemoglobina pelo 
oxigênio e a dificuldade na liberação do mesmo 
para os tecidos. Este problema pode assumir par­
ticular importância em cirurgia cardíaca 1, 35 ; 

b) PCO 2 do sangue. Quando esta 
aumenta, a curva de Barcroft desvia-se para a di­
reita, em função da menor afinidade da hemoglo­
bina pelo oxigênio, e vice-versa. Verifica-se por­
tanto que altas taxas metabólicas dos tecidos (com 
conseqüente aumento de PCO 2) facilitam a libe­
ração de oxigênio da oxihemoglobina para os mes­
mos; 

e) Temperatura. A elevação da tem-
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peratura do sangue desvia a curva de Barcroft pa-1 

ra a direita, traduzindo menor afinidade da hemo• 
globina pelo oxigênio. e vice-versa. É possível que 
a influência da temperatura se exerça, pelo men(JS 
en1 parte, através de variações da concentração 
i11tra-eritrocitária de 2.3 DPG. 

A influência destes fatores sobre a 
cur,ra de saturação de oxigênio da hemoglobina 
pode ser obser\'ada no gráfico da Figura 2. 

A hemoglobina fetal. denominada 
hemoglobina F. possui estrutura química diferen­
te da hemoglobina A l: o 2,3 DPG possui menor 
afinidade pela hemoglobina F do que pela A J • 
Disto resulta maior afinidade da hemoglobina F 
pelo oxigênio, sendo a P .50 da ordem de 19 
mm Hg 41 . Assim, a curva de saturação de oxi­
gênio da hemoglobina F está desviada para a es­
querda em relação à da hemoglobina A 1 · A maior 
dificuldade para liberação de oxigênio por parte 
da hemoglobina Fé contrabalançada por dois fa­
tores: a) maior concentração de hemoglobina no 
sangue do feto; b) efeito Bohr: ao atravessar a 
placenta, o sangue materno carrega-se de CO 2 e 
metabolitos ácidos, o que provoca diminuição da 
afinidade pelo oxigênio. 

Uma estimativa da saturação de oxi­
gênio do sangue arterial pode ser feita pelo méto­
do visual: ocorre cianose (coloração 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 mi. O método tem limitações 8 : 
a) pode ocorrer cianose localizada por menor velo­
cidade circulatória regional. mesmo em presença 
de saturação arterial normal; b) a cianose é dificil­
mente detectável em pacientes com anemia ou em 
pacientes com hiperpigmentação cutânea; c) a 
percepção visual da coloração azulada varia de um 
observador para outro. 

3.2 Transporte de gás carbônico pelo sangue 

O metabolismo celular consome oxi­
gênio e produz gás carbônico, aumentando assim 
a pressão deste gás nos tecidos para um valor su• 
perior ao do sangue arterial. Disto decorre difusão 
das moléculas de CO 2 dos tecidos para o plasma 
do sangue capilar. No sangue, o CO 2 é transpor­
tado sob três formas 9, 29 : a) dissolvido fisica­
mente; b) como bicarbonato; c) combinado à he­
moglobina (carbaminohemoglobina). 

a) Dissolução física. Encontra-se C02 
dissolvido no plasma e nos glóbulos, sendo a 
quantidade do mesmo diretamente proporcional à 
pressão parcial do gás. No sangue arterial(PaCO 2 
= 40 mm Hg), que contém cerca de 50 mi de CO 2 
por 100 mi de sangue venoso (PvCO 2 = 47 
mm Hg), que contém cerca de 55 mi de CO 2 por 
100 mi de sangue, existem 3,0 mi de CO 2 por 100 
mi sob a forma de dissolução física. Estas quanti­
dades de CO 2 dissolvido fisicamente sã9 bem 
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mais importantes do que as encontradas para o 
O 2' cerca de 6% do CO 2 total transportado pelo 
sangue correspondem a esta forma 13 . 

b) Bicarbonato. O gás carbônico rea­
ge com a água, da seguinte maneira: 
Cü2+H2ü H2C03 (!) 

(li) 

No plasma, a reação ( 1) é muito lenta 
pela ausência de enzima que a catálise. No inte­
rior do eritrócito, entretanto, a reação <~I) é catali­
sada pela enzima anidrase carbônica, tornando-se 
bastante rápida e liberando íons HCO 3 e H + . 
A chegada de gás carbônico ao sangue capilar é 
concomitante com a liberação de oxigênio pela 
hemoglobina. Como a hemoglobina reduzida tem 
caráter menos ácido que a oxihemoglobina, ela é 
capaz de fixar o íon H + proveniente da ionização 
do H 2 CO 3, ao mesmo tempo em que libera o íon 
K + para combinação com o íon HCO 3 ·. 

Por gradiente de concentração, os 
íons HC03- atravessam a membrana celular e di­
fundem-se para o plasma: os íons Cl · deste mi­
gram para o interior do eritrócito para ocupar seu 
lugar. Esta migração de íons c1- do plasma para 
os eritrócitos concomitante com a migração de 
íons HC03 - em sentido inverso denomina-se 
«desvio de cloro» ou «fenômeno de Hamburger,, 
8, 13 

• 

Desta maneira, eleva-se a concentra­
ção plasmática de HC03" por efeito do aumento 
da PCO 2. Este fenômeno tem importância para o 
equilíbrio ácido-básico do sangue. Bernards 6 

estabelece três regras práticas baseadas em medi­
das de PCO 2, pH e concentração plasmática de 
HC03- efetuadas em pacientes com distúrbios 
respiratórios por outros autores 2, 7 : 

1 ª. - O aumento da concentração de 
HC03· provocado por elevação aguda do PaCO 2 é 
da ordem de 1 mEq/1 de HC03· para cada 10 
mm Hg acima do valor 40 mm Hg. 

2 ª. - O aumento da concentração de 
HC03 · provocado por elevação crônica da PaCO 2 
é da ordem de 4 mEq/1 para cada 10 mm Hg aci­
ma do valor 40 mm Hg. 

3ª. - A queda da concentração de 
HC03· provocada por diminuição aguda da 
PaCO 2 é da ordem de 2 mEq/1 de HC03 · para 
cada 10 mm Hg abaixo do valor 40 mm Hg. 

Estas considerações são importantes 
pois permitem separar o componente respiratório 
do metabólico num distúrbio do equilíbrio ácido­
básico. 

Cerca de 70% do CO 2 total transpor­
tado pelo sangue correspondem à forma de bicar­
bonato 13 . 

c) Carbaminohemoglobina. Mesmo 
que a anidrase carbônica esteja impedida de cata­
lisar reação de hidratação do gás carbônico; o san­
gue é capaz de fixar rapidamente uma quantidade 
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importante deste gás. Isto deve-se à formação de 
um composto carbamínico da hemoglobina, fixan­
do-se o CO 2 diretamente sobre um amino-grupo 
da molécula: 
Hb-NH2 + C02 Hb-NH-COOH 

Esta reação é bastante facilitada pela 
transformação concomitante de oxihemoglobina 
(caráter ácido mais forte) em hemoglobina redu­
zida (caráter ácido menos forte). 

Cerca de 24 'l'o do CO 2 total transpor­
tado pelo sangue correspondem à forma de car­
baminohemoglobina 13 . 

De modo similar ao que se faz para o 
oxigênio, pode-se estabelecer uma curva de fixa­
ção de CO 2 pelo sangue em função da PCO 2· Pa­
ra isto, equilibra-se o sangue com diferentes valo­
res de PCO 2 e mede-se através do aparelho de 
van Slyke o volume total de CO 2 fixado. A curva 
obtida (Fig. 2) é bem diferente da curva de satu­
ração de oxigênio da hemoglobina: em especial, 
não se observa porção plana para PCO 2 elevadas. 
Observa-se que as quantidades de CO 2 fixadas 
pelos sangues arterial e venoso são diferentes: o 
sangue contém menos CO 2 à medida que a PO 2 
se eleva. Esta diferença é explicada pelo papel da 
hemoglobina reduzida na fixaçao intra-eritrocitá­
ria do CO 2 (efeito Haldane). 

Volumes de CO 2 por 100 volumes de sangue 

A 

"' -
B 

A= Sangue venoso 

B= Sangue arterial 

20 

o-,----,---,-----,----,, 
O 20 40 ~ 80 

PCO 
2 

(mm Hg) 

Fig 2 " Curva de fixação de CO 2 pelo sangue em função de 
PCOz 

A relação entre a quantidade de gás 
carbônico produzida e a de oxigênio consumida 
pelos tecidos, em condições de equilíbrio estável, 
é denominada quociente respiratório e represen­
tada pelo símbolo R. Esta relação varia entre O, 7 
e 1,0, sendo da ordem de 0,82 num indivíduo do 
sexo masculino em jejum 29 . À medida que esta 
relação se eleva, há tendência para aumento da 
acidez do sangue, com implicações no equilíbrio 
ácido-básico do organismo. 
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4. Regulação da respiração 

O controle da respiração é efetuado 
por um conjunto de neurônios localizados no tron­
co cerebral que, recebendo impulsos provenientes 
de receptores periféricos, receptores bulhares e 
do córtex cerebral, integram estes impulsos e 
transformam-nos em sinais motores que são 
transmitidos aos músculos da respiração. Os re­
ceptores periféricos são sensíveis a ·estímulos quí­
micos como variações de PO 2 ou a estímulos me-

• • • can1cos como o estiramento dos pulmões. Os re-
ceptores bulhares são sensíveis a estímulos quí­
micos como variações de PCO 2 (ou pH). Os im­
pulsos provenientes do córtex cerebral estão na 
dependência de fatores voluntários e emocionais. 

4.1 Centros respiratórios 

Demonstrou-se a existência de neu­
rônios inspiratórios e expiratórios no bulbo. Não 
há núcleos morfologicamente distintos correspon­
dentes aos centros inspiratório e expiratório mas 
uma superposição dos dois tipos de neurônios ao 
longo da formação reticular bulhar, 2 a 4 mm abai­
xo do assoalho do IVº ventrículo Sl . Os neurô­
nios inspiratórios localizam-se um pouco mais 
profundamente em relação aos expiratórios. Estes 
neurônios podem ser considerados como consti­
tuintes de um núcleo motor que origina fibras em 
direção à medula espinhal, as quais fazem sinap-

,. ,. A• • 

ses em varias n1ve1s com motoneuron10s CUJOS 
axônios chegam aos músculos respiratórios 26 . 

O aumento da frequência de descar­
ga dos neurônios inspiratórios coloca em atividade 
o diafragma e os músculos intercostais externos, 
ao mesmo tempo em que são inibidos os neurô-

. . , . 
ntos exptratortos. 

Terminando a inspiração, ocorre a 
expiração por retração passiva do tecido pulmo­
nar. Não obstante, durante respiração intensa, a 
expiração torna-se um fenômeno ativo, e padrões 
de descargas semelhantes aos descritos acima são 
observados para os músculos expiratórios. 

Por outro lado, existem na ponte 
áreas facilitadoras e inibidoras que atuam sobre 
os centros bulhares 24 . As áreas facilitadoras lo­
calizam-se na porção inferior da ponte e consti­
tuem o chamado centro apnêusticO, cuja atividade 
não-inibida provoca excitação contínua dos neu­
rônios inspiratórios. As áreas inibidoras locali­
zam-se mais acima na ponte, ao nível dos colículos 
inferiores, e constituem o chamado centro pneu­
motáxico: suas células restringem a atividade do 
centro apnêustico. Além da inibição pelo centro 
pneumotáxico, os neurônios do centro apnêustico 
são inibidos por impulsos que, provenientes dos 
receptores de estiramento pulmonares,chegam até 
o SNC através dos nervos vagos. Assim, a secção 
da ponte ao nível da protuberância superior em 
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animal vagotomizado, leva a um estado de espas­
mo inspiratório prolongado conhecido como respi­
ração apnêustica. 

Parece que os neurônios bulhares são 
capazes de gerar um ritmo respiratório básico, 
não se sabendo ao certo o papel desempenhado 
pelos centros pontinos da gênese de padrões res­
piratórios normais 24 . Entretanto, a ponte pare­
ce influenciar o desenvolvimento de ritmos respi­
ratórios periódicos como o de Biot e o de Cheyne­
Stokes. O ritmo de Biot consiste numa série de 
inspirações extremas seguida de pausa expirató­
ria longa (apnéia). Secções ao nível médio-pontino 
originam com frequência este ritmo. O ritmo de 
Cheyne-Stokes consiste em aumento gradual se­
guido de queda gradual, rítmicos, da amplitude 
respiratória. Secções ao nível superior do bulbo 
originam com frequência este ritmo respiratório. 

4.2 Quimiorreceptores periféricos 

Localizam-se nos corpos carotídeos e 
no arco aórtico e recebem um fluxo sanguíneo rela­
tivamente elevado em função do seu metabolismo. 

O principal estímulo para estes re­
ceptores é a queda da PaO 2: aumenta a frequên­
cia de impulsos aferentes, que caminham para o 
tronco cerebral através dos nervos glossofaríngeo 
e vago, provocando aumento da ventilação 49 . O 
etanol deprime a resposta dos q uimiorreceptores 
periféricos à queda da PaO 2· fato que pode as­
sumir importância na anestesia do paciente alco­
olizado 15 . 

Pacientes submetidos a endarterec­
tomia carotídea bilateral não apresentam resposta 
ventilatória à queda da PaO 2• o que demonstra a 
importância destes receptores periféricos para es­
ta resposta 57 . 

Outro estímulo para estes receptores 
é a queda do pH do sangue arterial, que resulta 
também em aumento da frequência de descarga 
das suas células especializadas e em aumento da 
ventilação. A elevação do pH do sangue arterial 
tem o efeito contrário. 

As variações da PaCO 2 parecem in­
fluenciar estas células de maneira indireta, atra­
vés das correspondentes alterações de pH do san­
gue arterial 25, 38 . 

4.3 Quimiorreceptores central 

Foi demonstrada a presença de áreas 
quimiorreceptoras na sup_erfície ventrolateral do 
bulbo 33 , sensíveis a variações do pH do líquido 
cefalorraquidiano. A queda deste provoca aumen­
to da ventilação e vice-versa. Estes receptores 
respondem às alterações do pH tanto de origem 
metabólica como de origem respiratória 18 . 
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Da mesma maneira como sucede nos 
quimiorreceptores periféricos, a influência das 
variações da PCO 2 liquórica sobre o quimiorre­
receptor central parecem efetuar-se de maneira in­
direta, através das alterações correspondentes do 
pH 18, 38 . 

Deve-se ter em mente que o gás car­
bônico atra·vcssa livre e rapidamente a barreira 
hen1atoencefálica, o que não acontece com os íons 
H + e HC03- , que o fazem mais lentamente 47 . 

Whit'"'am e cal. 55 , administrando 
NaHCO 3 por via venosa a pacientes sob anestesia 
geral, observou elevações rápidas de PaCOz, pH 
do sangue arterial e da ventilação pulmonar. Este 
aumento da ventilação subsequente à administra­
ção de NaHC03 pode ser explicado pela pentração 
rápida de grandes quantidades de C02 nas aéreas 
dos quimiorreceptores tanto central como perifé­
ricos, com queda do pH local e estimulação das 
células especializadas. -A penetração tardia das 
ions HCOj vai diminuir o efeito estimulador da 
ventilação. 

A denervação dos quimiorreceptores 
periféricos reduz a resposta ventilatória ao CO 2 
em apenas 15% do total observado no animal ín­
tegro, o que indica que o quimiorreceptor central 
desempenha o principal papel no desenvolvimen­
to desta resposta 38 . 

Quando se relacionam graficamente 
os volumes-minuto respiratórios ( VM ) e os res­
pectivos valores de PaCO 2· obtém-se a curva de 
resposta ventilatória ao gás carbônico 38, 47, 52 . 
A inclinação desta curva diminui (o que traduz 
menor resposta ventilatória ao gás carbônico) du­
rante anestesia, de maneira dose-dependente. 
Assim. durante anestesia superficial, a resposta 
ventilatória é reduzida em 30-50% ao passo que 
durante anestesia profunda ela fica reduzida pra­
ticamente ao zero 52 . 

Todos os anestésicos inalatórios de­
primem a resposta ventilatória ao gás carbôni­
co 27 .Ciclopropano,éter etílico e óxido nitroso são 
os menos depressores; metoxifluorano e fluoroxe­
no sãt1 intermediários; halotano, enflurano e iso­
fluorano são os mais depressores 19, 27, 36, 38 
47, 52 . É interessante notar que os anestésicos 
pouco depressores da resposta ventilatória ao gás 
carbônico - éter etílico, ciclopropano e óxido ni-

Summary 

Physiology of respiration for the 
anaesthetist 

Features of anaesthetic importance 
are stressed concerning physiology of respiration, 
especially those directly affected by the action of 
anaesthetic techniques and drugs. 
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troso entre os inalatórios e quetamina entre os ve­
nosos - associam-se a ativação do sistema sin1-
pático durante a anestesia. Sabe-se que as cateco­
laminas aumentam a intensidade desta repos­
ta 6 . 

Os narcóticos também deprimem a 
resposta ventilatória ao gás carbônico 38, 52, 58 . 

O anestesiologista deve estar atento 
no período pós-operatório para a ação residual de 
narcóticos e anestésicos, deprimindo a resposta 
ventilatória ao gás carbônico e induzindo o acú­
mulo deste gás no sangue com correspondente 
acidose respiratória 20, 37 . 

4.4 Influências reflexas 

A mais in1portante é a do reflexo de 
Hering-Brcuer, que parece desempenhar papel 
na n1anutenção do ritmo respiratório norn1al . .É 
iniciado pelos receptores de estiramento pulmo­
nares durante a expansão pulmonar. Os impulsos 
aferentes são conduzidos pelo vago ao tronco ce­
rebral onde, através da inibição do centro apnêus­
tico, exercem efeitos inibidores dos neurônios 
inspiratórios. Os neurônios expiratórios são libe­
rados, iniciando-se a expiração. 

A secção bilateral dos vagos resulta 
em atividade respiratória lenta e profunda, devida 
à aboliçãcl deste reflexo. A estimulação do cabo 
central de nervo vago seccionado provoca expira­
ção prolongada. 

Os centros respiratórios são tambén1 
influenciados por impulsos provenientes do seio 
carotídeo e do arco aórtico, através dos nervos 
glossofaríngeo e vago respectivamente, quando 
há aumento de pressão sanguínea nestes locais. O 
efeito é a redução da ventilação subsequente a 
quedas tanto da frequência respiratória como do 
volun1e corrente. Assim, um episódio hipertensi­
vo pode provocar apnéia no paciente anestesiado 
e mantido sob respiração espontânea. 

Finalmente, reflexos nociceptivos 
provenientes da estin1ulação de receptores para a 
dor, influenciam os neurônios tanto inspiratórios 
como expiratórios, aumentando a profundidade 
da inspiração e da expiração, bem como a fre­
quência dos movimentos respiratórios. 

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. 

1.3 Lung volumes and capacities. 
1.4 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-

• ctency. 
3. Blood transpor! of respiratory gases. 
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Insuficiência renal pós-operatória em 
politra11matizados 

Shin B, Mackenzie CF, McAslan C, Helrich M & 
Cowley A - Postoperative renal failure in trauma 
patients. Anesthesiology SI: Í18, 1979. 

Os autores têm observado aumento 
da incidência da insuficiência renal não-oligúrica 
após anestesia em politraumatizados em seu Ser­
viço. A insuficiência renal não oligúrica caracteri­
za-se por aumentos no nitrogênio ureico e da crea­
tinina sérica, na ausência de oligúria, sendo con­
siderada uma forma benigna de insuficiência re­
nal aguda. 

Para estudar o problema, fizeram 
uma revisão da terapêutica com fluidos no pós­
operátorio de 2191 pacientes com traumas diver­
sos, todos submetidos a anestesia geral com tio­
pental - óxido nitroso - halotano ou tiopental - óxi­
do nitroso - droperidol/fentanil. 

No período de 1974 a 1975, foram 
administrados líquidos em excesso e diuréticos a 
960 traumatizados com oligún·a no pós-operatório, 
os quais constituíram o grupo I. No período de 
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1976 a 1977, foram determinados continuamente a 
creatinina e o clearance de água livre em 1231 
traumatizados, que constituíram o grupo II. Nes­
tes pacientes, nao foram administrados diuréticos 
a menos que houvesse clara evidência de sobre­
carga circulatória; naqueles com oligúria ou valo• 
res anormais de clearance de água livre, o débito 
cardíaco foi mantido aumentando-se a pré-carga. 

Registraram-se 17 casos de insifici­
ência renal aguda no grupo I e 18 no grupo II. To­
dos os casos do grupo II foram não•oligúricos ao 
passo que apenas três dos casos do grupo I enqua­
draram•se nesta condição. A duração e a gravida­
de da azotemia, as complicações, o número de pa• 
cientes dialisados e a mortalidade, foram signifi• 
cativamente mais elevados no grupo I do que no 
grupo II. 

Os autores concluem que, quando se 
reconhece precocemente a disfunção renal pós­
operatória e se orienta a terapêutica para a obten­
ção de volume sanguíneo adequado, consegue-se 
evitar a oligúria, diminuindo assim a morbidade e 
a mortalidade nestes pacientes. 

(Nocite, JR) 
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Resumos de literatura 

Analgesia peridural e resposta 
metabólica à cirurgia 

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

Foi investigado o efeito da combina• 
ção de analgesia peridural com hipnose por óxido 
nitroso/ oxigênio, sobre metabolitos e hormônios 
diversos circulantes, durante cirurgia de trompa 
de Falópio, em quatorze pacientes sem patologia 
sistêmica. 

Foram colhidas amostras de sangue 
venoso central a cada trinta minutos, determinan• 
do·se os níveis de ácidos graxos livres, glicerol, 
beta•hidroxibutirato, acetoacetato, glicose, lacta· 
to, piruvato e hormônio de crescimento. 

Não foram observadas alterações no 
metabolismo das gorduras e da glicose, exceto 
queda transitória da lipólise aos trinta minutos de 
cirurgia. Como a lipólise é particularmente sensÍ· 
vel à estimulação por catecolaminas, a ausência 
de aumento significativo na concentração de áci• 
dos graxos livres e de glicerol durante a cirurgia, 
sugere que a atividade simpática global não foi al· 
terada. 

As concentrações de cortisol e de 
hormônios de crescimento elevaram-se significa­
tivamente após uma hora de cirurgia. 

Observou•se aumento da concentra• 
ção de lactato no sangue, sem aumento concomi• 
tante da concentração de piruvato. Os autores ex­
plicam o fenômeno com base na redução do fluxo 
sanguíneo muscular proporcionada pela analgesia 
peridural: como as necessidades em oxigênio do 
músculo não são satisfeitas pelo fluxo sanguíneo, 
aumenta o metabolismo anaeróbico muscular. 

Os autores chamam a atenção parti­
cularmente para a ausência de hiperglicemia 
mesmo na vigência de aumentos nas concentra­
ções de cortisol e de hormônio do crescimento. 
Assim, as alterações nos valores de glicemia isola• 
damente não refletem com segurança a resposta 
endócrina à 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 têm sugerido não 
só que a medicação antihipertensiva pré•operatÓ• 
ria é segura do ponto de vista interação com agen• 
tes anestésicos, como as vantagens em se adiar 
uma cirurgia eletiva em paciente hipertenso até 
que a pressão 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 medicação anti• 
hipertensiva pré•operatória foi definida como: tia• 
zídicos, furosemida, propranolol, alfametildopa, 
reserpina, guanetidina e hidralazina. 

Os pacientes foram divididos em cin­
co grupos: 

I - normotensos no momento 
pressão diastólica menor que 90 mmHg e pres­
são sistólica menor que 160 mmHg), sem uso de 
medicaçao antihipertensiva. 

II - normotensos no momento com 
o uso de diuréticos. 

III - história de hipertensão mas 
normotensos no momento com o uso de antihiper• 
tensivos. 

IV - hipertensos no momento ape­
sar do uso de medicação antihipertensiva. 

V - hipertensos que não tomam 
medicação antihipertensiva. 

Não houve diferenças significativas 
entre os vários grupos com respeito a: a) valores 
médios de pressão sistólica intra•operatória; b) in• 
cidência de crise hipertensiva perioperatória; 
e) necessidade de agentes adrenérgicos e de so­
brecarga líquida no transoperatório. 

Os autores consideram que o bom 
manejo operatório pode ser mais importante do 
que o controle pré-operatório da hipertensão arte­
rial, em termos de labilidade de pressão arterial e 
de incidência de complicações cardiovasculares 
em pacientes com hipertensão leve ou moderada. 

(Nocite, JR) 
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Tratamento de hipotenção pós-anestesia 
espinal com dopamina e alteração do 
fluxo sangüineo uterino 

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

Em trabalho anterior, os autores 
observaram que a infusão da dopamina em ove­
lhas prenhes normotensas produz aumento de dé­
bito cardíaco mas diminuição do fluxo sanguíneo 
uterino. Como muitos vasopressores atuam de 
modo diverso em estados normo e hipotensivos, 
procuraram observar os efeitos da dopamina so­
bre ô fluxo sanguíneo uterino na vigência de hipo­
tensão arterial. 

Para isso, sete ovelhas prenhes fo~ 
ram submetidas durante 3-5 minutos a hipotensão 
induzida por anestesia espinal, qual resultou que­
da de oprdem de 17o/o no fluxo sanguíneo uterino. 
A infusão de dopamina em doses suficientes para 
restaurar a pressão arterial aos valores-controle, 
diminuiu ainda mais o fluxo sanguíneo uterino, 
que caiu 563/o abaixo do controle. Este efeito 
acompanhou-se de aumento da resistência vascu­
lar uterina, que passou a 50% acima do controle. 

O aumento da resistência vascular 
uterina persistiu, embora de maneira menos pro­
nunciada, durante períodos prolongados de infu­
são da droga. 

Os autores consideram que, trans­
portando para a mulher grávida os dados disponí­
veis sobre tratamento de hipotensão após aneste­
sia espinal na ovelha prenhe, a efedrina ainda é a 
droga de escolha quando se necessita de vaso­
pressores na grávida, uma vez que esta droga pra­
ticamente não afeta o fluxo sanguíneo 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 
Lancei, march 10, 527-529, 1979. 
Resumo: 

Os autores relatam a utilização de 
morfina por via epidural para controle da dor em 
10 pacientes portadores de quadros de dor aguda 
ou crônica severa. A morfina, administrada na do­
se de 2mg dissolvida em 10ml de glicose a 5% ou 
salina, foi injetada em 8 casos na região epidural 
lombar e em 2 casos na região epidrual torácica. 
Os autores relatam que todos os pacientes tiveram 
considerável melhora, iniciando em 2 a 3 minutos, 
atingindo o pico em 10 a 15 minutos, com duração 
de 6 a 24 hrs. Não foi observada nenhuma altera-
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ção motora. Ê sugerido que a morfina difundindo­
se até o espaço subaracnoideo atue nos receptores 
opiáceos da substância gelatinosa medular, pro­
duzindo efeito analgésico localizado. 
Comentário: 

Este trabalho, ao lado de outros rela­
tos recentes, demonstra como um avanço na ciên­
cia básica pode ter imediata aplicação na clínica, 
bem como abre uma nova perspectiva no trata­
mento dos quadros de dor incurável. Dentre as 
vantagens que esse novo método de tratamento 
parece ter estão a quase ausência de efeitos moto­
res e proprioceptivos paralelos, além da menor 
possibilidade de desenvolvimento da dependên-

• eia. 

(Oliveira. LF) 

Estudo comparativo de halotano e 
enflurano em anestesia pediátrica 
ambulatorial 

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

O autor estudou 80 pacientes pediá­
tricos com idades varianda de 2 a 15 anos dividi­
dos em dois grupos de 40 cada. Indução com 
N20+02 (85% - l5'7o durante 3 min e depois 
70% - 30'7o) halotano 1-3% e entlurano 1-4'7o.Ve­
rificou os seguintes: Tempo de indução, tempo de 

_, "", . recuperaçao, nauseas e vom1tos pos-operatorto e 
variações do pulso. Todos os pacientes foram pré-
medicados. + 

Tempo de indução H - 6 _ 1 mine E-
6 + 0,5 min (sem significado) 

Tempo de recuperação: H - 26± 4 
min e E - 17 ± 4 min (significativo) 

Náuseas e vômitos: H - 22,5% e 
E-17.S'ilo 

Variações do pulso: H - 64,0'ilo e 
E - 75 % variações de mais ou menos 1 O bpm 

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

A única diferença entre os dois agen­
tes notados foi a melhor aceitação pelas crianças 
do enflurano por ter odor melhor, apenas 10% não 
aceitaram bem o enflurano e 25% não aceitaram o 
fluotano. O tempo de recuperação foi mais rápido 
significativamente com o enflurano. 

Atividade muscular tônico/clônica foi 
observado somente em 3-5% dos casos com enflu­
orano, por curtos períodos de tempo. Nenhum pa­
ciente que recebeu morfina no pré apresentaram 
náuseas ou vômitos. 

Por este estudo o autor conclui que o 
enflurano é uma alternativa para pacientes ambu­
latórios. 
(Katayama, M) 
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