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-----------------' 
A insuficiência 1·espiratória pode ser classificada em dois 

g1·upos de forma semelhante à da insuficiência cardíaca, isto 
é , insuficiência de alto débito e insuficiência de baixo débito. 
O t1·atamento que cada g1·upo reque1· é algo diferente, pelo 
que talvez valha a pena exa1nina1· mais pormenorizadamente 
esta classificação. 

No quadro I está a divisao da insuficiência respi1·atória 
em insuficiência de alto e de baixo débito. Nota1·-se-á que a 
insuficiência respiratória de alto débito se define como con­
sistindo na incapacidade do doente de corresponder à maior 
necessidade de oxigenação dos seus tecidos e eliminação do 
anidrido carbônico, apesar de um maior esfôrço respiratório. 
Temos exe1nplos dêste tipo de insuficiência no tétano e 110 

estado epiléptico, em que o enorme esfôrço muscular resul­
tante da convulsão acarreta uma necessidade de oxigênio 
ext1·emamente elevada e que não pode ser satisfeita. O colap­
so de alto débito ocorre também no estado asmático, em que 
o enorme esfôrço da respiração provoca por parte dos mús­
culos respiratórios um consumo de oxigênio que não pode ser 
compensado pelo nível de ventilação possível em presença de 
elevadíssima 1·esistência das vias respiratórias. 

(*) ConfPr~ncia l'Palizà.da no Ser\"iço de Inte rnato dos Hospitais Civis de 
L isboa ,:,m 14 d e Abril de 1966. 

('**) Professor de Anest esia da Unive rs idade de Birminghan1. Inglaterra. 
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QUA.DRO I 

(' J,A SS lf'I{'AC.-\() DA 1~ Sl'l<~I('Ií:X('I . .\. R 1-~S PIR.-\. T () RIA 

J11sufiriência RPspiratõria de .. Alto Rf'ndhn(>nto 

Dcvicto ü. in(·apar.•idarlf' dP co1T('sponder a urna no>rcf'sitladt' g1·antlen1Pnte aumf'n• 

tnda d<' oxig~•iiio e d(• <"lin1ina,,;ão de anidrido carbónit·(_1 

'fé-tano 
Estado epilfptico 

Estado asmático 
Pancreatite aguda 
Peritonite 

' 

lnsuficiênl·ia Respiratória dei Bai:ii::o Re,1~dimento 

Ventilaçilo alveolar insuficiente devido a altC'ração do nF'cani:;1110 rPspiratório 

Intoxicação por barbitúricos 
Intoxicação por narcóticos 

Esn1agamento grave do tórax 
PnPumonia lobar e broncopnPu1nnnia 
Narco>'c CO., - ,,cor pulmnnalt':->, (•te. 

A peritonite, a pancreatite aguda e outros estados infla­
matórios caracterizados por pirexia conduzem a um maior 
consumo de oxigênio pelos tecidos, maior esfôrço exigido ao 
sistema cardio-respiratório e, portanto, maior trabalho mus­
cular, que contribui para agravar mais ai11da a necessidade 
de oxigênio. Estabelece-se, assim, um circulo vicioso em que 
a capacidade de ventilaçao do doente se torna eventualmen­
te incapaz de assegurar a necessária eliminaçao de O, ou CO,. 
Dá-se entao a insuficiênica respi1·ató1•ia. 

No segundo grupo, o da insuficiência respiratória de bai­
xo débito, o mecanismo respirató1·ío é tao ineficjente que não 
se processa uma ventilação alveolar capaz, pelo que surge um 
estado de hipoxia e acúmulo de anidrido carbônico. O exem­
plo clássico é a intoxicação narcótica ou barbitúrica, mas 
mais interessante é a ventilação insuficiente devida a esma­
gamento do tórax, pneumonia lobar ou bronco-pneumonia, 
narcose resultante do acúmulo de anidrido carbônico na bron­
quite crônica ou ''cor Pulmonale", ou a efeitos de ''shunt'' 
intrapulmonar após cirurgia cardíaca a céu aberto ou in­
farte do miocárdio. 

É evidente que a insuficiência respi1·atória de elevado 
débito pode conduzir ao colapso do segundo tipo, o de baixo 
débito, quando surge atelectasia dos lobos inferiores e a ine­
ficiência mecânica é aumentada pelo ''shunting'' intrapul­
monar· e pela incapacidade mecânica de tossir ou expectorar. 
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A melhor ilustração do tratamento de um caso de insu­
ficiência resp11·atória de alto débito é, talvez, o estado epi­
léptico. 

Podernos exemplificar com o caso de um rapaz cujo tra­
tamento nos foi confiado após ataques epilépticos que se 
prolongaran1 quase durante três dias. O fato de eu ter re­
corrido ao curare para o tratar excitou a imaginação da 
i1nprensa e do público, o que foi bom, porque me permitiu 
receber algu11s fundos para continuar o meu trabalho de in­
\•estigaçao. Valeria a pena ter um age11te de imprensa num 
Serviço Hospitalar de Tratamento Intensivo. . . Este rapaz 
recebeu em trés dias um total de: 

4,5 gramas de Thiopental; 1200 mgs. de Fenobarbital; 
40 c. c. de Paraldeido; 1200 mgs. de "Phenytoin". 

No e11tanto, quando foi enviado para o meu Serviço, con­
tinuava a ter ataques com intervalos de poucos minutos, e 
a.presentava-se cianosado, com grave depressao re.spiratória. 
Nao é de surpreender que continuasse a ter ataques, po;s 
estabelecera-se um circu!.o vicioso em que o esfôrço muscular 
agra•,ado pelos acessos exigia mais oxigênio do que aquêle 
que a capacidade de ventilação do rapaz podia fornecer, com 
a conseqüe11te l1ipoxia. Esta, por seu turno, foi agravada 
pelos medicamentos utilizados para deprimir o foco epilép­
tico no cérebro, com a concomitante ãepressão do centro res­
piratório, como é óbvio. Sabe-se que os focos epiléticos no 
cérebro se tornam n1ais irritáveis com a hipoxia; portanto, 
para dominar esta s;tuaçâo, o doente tinha de ser não só 
bem oxigenado con10 cun1pria também evitai· que, du1·ante 
11rr1 ataque, consun1isse mais oxigênio do que a.quéle que se 
co11segue respirar. 

A única maneira de o fazer é abolir a atividade mus­
cular das co11vulsões1 recorrendo ao curare e, ao mesmo tem­
po. promover a ventilaçao mecânica do doente. Trata-se de 
uma manobra clínica simp'.es para um Serviço de Tratamen­
to Intensivo. A maior parte dos doentes adultos precisa de 
30 mgs. de d-tuboc1irarina, de duas em duas horas, para 
dominar as convu!sóes, e a administração, intramuscular, 
pode ser feita pelo pessoal de enfermagem. Os doentes sao 
ventilados com ar co111 um volume. "minuto de mais de 15 
litros por minuto. Poderia pensai·-se que o fato de se en­
contrar totalmente paral'sado pelo curare seria muito assus­
tador para o doente, mas não é, desde que se faça hiperven­
tilaçao. Há alguns anos demonstrei que a hiperventilaçB.o 
provocava analgesia, euforia e um ligeiro estado de embria­
guez ~ pelo que os doentes curarizados sujeitos a hiperven­
tilaçâo se sentem bem. 
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O ventilador necessário para êstes doentes é de pouca 
importância, já por todos terem pulmões relativamente nor­
mais, já por serem irrelevantes certas considerações como a 
forma da onda de pressao ou o mecanismo cíclico. Todavia, 
há dois fatõres importantes a considerar. O primeiro é a 
utilização de ar para ventilação sempre que possível, pois na 
ventilaçao prolongada o oxigênio provoca uma queda no ní­
vel de surfactina, com conseqüente colapso alveolar, além de 
mascarar a possível cianose devida a colapso parcial nâo 
detectado do pt1lmao. O segundo fator é que, se o doente nâo 
respirar fundo periódicamente, surgem nos pulmoes peque-
11as zonas miliares de atelectasia, com ''shunting" do san­
gue para além dos alvéolos nâo ventilados e, por conseguinte, 
com aumento no gradiente de oxigênio alvéolo-arterial e pos­
sível hipoxia. Eventualmente, o colapso alveolar torna-se 
confluente, surgindo sinais radioiógicos de colapso segmen­
tar. Esta seqüência pode ser evitada mediante a hiperinsu­
flaçao manual dos pulmoes do doente a intervalos de uma 
hora. Trata-se, talvez, de um dos deveres mais importantes 
que uma enfermeira tem a desempenhar para com um do­
ente colocado num ventilador. 

Prossegue-se com a terapêutica supressiva mediante an­
ti-ccnvulsivantes em doses normais - não as doses maciças 
geralmente utiiizadas no estado epiléptico - e aguarda-se 
que cessem os ataques cerebrais contínuos. Isto suscita o 
problema do reconhecimento de acessos num estado em que 
os sinais musculares das convulsões sâo completamente abo­
lidos pelo curare. A resposta seria possivelmente dada por 
um electroencefalograma continuo, mas, além de sair caro, 
é de vigilância algo complexa para o pessoal de enfermagem 
- e, como disse na conferência precedente, o tratamento 
intensivo deve ser um tratamento de enfermagem. O pro­
blema tem uma solução simples: quando ocorre um ataque 
cerebral, a descarga elétrica no cérebro é tao grande que 
atinge não só todo o órgao, produzindo as convulsoes, mas 
também o centro cardio-vascular no pavimento no quarto 
ventrículo, pelo que a freqüência do pulso aumenta para­
lelamente á descarga do foco epiléptico. Isto significa que 
se pode detectar um ataque se se utilizar um monitor de 
pulso; enquanto aquêle dura, a pulsaçao sobe muito rápida­
mente a duzentos ou mais por minuto, descendo com igual 
rapidez quando o ataque cessa. Assim, a enfe1·meira pode 
assinalar a ocor1·ência e a freqüência dos ataques, apesar da 
ausência de quaisquer sinais musculares. 

É elevadíssima a taxa de mortaiidade do estado epilép­
tico que se prolonga além das 48 horas, pelo que adotei o 
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principio de curarizar e ventilar todos os doentes que con­
tinuam con1 ataques após 48 horas de tratamento médico 
comum. No meu Serviço, nunca houve um óbito por estado 
epiléptico, embora, por vêzes, os ataques se prolongassem 
durante duas ou três semanas. 

Desnecessário é dizer que o tratamento de outros esta­
dos convulsivos, como o tétano, é muito semelhante. 

Outro colapso respiratório de alto débito e que vale a 
1iena considerar é o estado asmático. Também aqui a taxa 
de mortalidade pode ser bastante elevada. O doente esgo­
ta-se rápidamente em resultado dos esforços que faz para 
vencer a enorme resistência das suas vias respiratórias, re­
sistência essa, nao raro, vinte vêzes superior á normal (25-56 
centímetros de água por litro por seg.). A êste esgotamento 
soma-se o maior consumo de oxigênio e a produçao aumen­
tada de CO" resultante do esfôrço muscular da respiração; 
Ao mesmo tempo, as taxas respiratórias são ineficientes 
principalmente devido á desigualdade de distribuição de gás, 
pelo que surge um circulo vicioso cujo têrmo é a descom­
pensaçao e insuficiência respiratória. O asmático grave pre­
cisa de ventilação para o aliviar do esfôrço intolerável de 
respirar, mas a escolha de ventilador apresenta muitos pro­
blemas. 

Considero que existem dois tipos de estado asmático. 
Num dêles, a história da doença é ainda curta, e, após ven­
tilaçao durante 24 a 36 horas, a resistência das vias respi­
ratórias decresce com grande rapidez. Supondo que um do­
ente dêstes estava a ser ventilado co1n um aparelho de pres­
são cíclica devido á enorme resistência de suas vi as respira­
tórias, sao necessárias pressões máximas de cêrca de 80 cen­
tímetros de água para obter um volume corrente razoável. 
O aparelho, portanto, tem de ser pôsto a funcionar a estas 
]}ressões inspiratórias muito eleva.das mas se a resistência 
das vias respiratórias decaí rápidamente, como é o caso, a 
falta de resistência á passagem do gás faz com que a pres­
são, elevadíssima, seja transmitida aos alvéolos, com conse­
qüente ruptura dêstes. Vi, já, vários casos de pneumotórax 
atribuíveis a êste mecanismo. 

No segundo grupo, o estado asmático existe já há algum 
tempo, os brônquios encontram--se bloqueados com ''péro­
las'' e espira;s de muco espessado. A resistência das vias res­
piratórias dêstes doentes leva muitos crias a se 1·eduzir, e são 
improváveis aumentos súbitos na pressao alveolar, pois o 
pessoal de enfermagem verificará a melhoria gradual da 
·''compliance'' e reduzirá a pressao no aparelho. 
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Todavia, se se utilizar um apa1·êlho de volume cíclico 
para ventilai· estes doentes, não há motivo para p1·eocupação 
v)sto tais ventiladores fornecerem um volume corrente fixo 
independente da ''compliance'' ou da resistência das vias 
respiratór·ias. A pressão procluzida nas vias respiratórias por 
um aparêlho deste tipo depende da 1·esistência presente nas 
vias respiratórias e, não ra1·0, a máquina atinge pressões má­
ximas d.e 70-80 centímetros. Cump1·e acentuar desde já, que 
estas pressões, elevadas como são, não têm qualque1· impo1·­
tância, pois a resistência da via respiratória evita que a pres­
são ati11ja os alvéolos. Se a resistência din1int1ir de sí1bito, a 
pressão diminui também, pois, sendo o vent ilador de volume 
cíclico, exige menos pressão pa1·a p1·oduzir o mesmo volume 
de ventiiacão. 

J 
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R Pgistro d e: pressões eso fágicas no t r:1ta1ne nto de estado d e 111al asmático usando-se 
un1 r e~pirado 1· ciclado por yo lu1n e. 

1) (Respi ra<;fto expontânPa) 
Antes do trata111ento 

2) No respirador Cape 
3) R espiração expontânea 

Após trata1ncnto 

Outro fator cont1·a os aparêlhos de pressão, como o Bird 
ou o Cyclator, é que, visto produziren1 um fluxo constante 
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(trata-se de geradores de fluxo constante), em presença de 
elevada resistência nas vias respiratórias atingem muito rá­
pidamente a sua pressào de ciclo, pelo que o volume corrente 
desce e aumenta a freqüência do ciclo. Por fim, só os brôn­
quios sao ventilados. Já algumas vêzes verifiquei que apa­
relhos como o Bird sao absolutamente inúteis no tratamento 
do estado asmático. 

Outro asnecto do tratamento vent;latório da a.sma é o • 

dos padroes de fluxo e pressão que o aparelho produz. Se­
gundo a lei de Poiseuille, a pressão necessária para n1anter 
um fluxo laminar está em relacao direta com a velocidade -de fluxo, mas, se o fluxo for turbulento, a pressao 11ecessária 
é proporcional ao quadrado do fluxo. As vias respiratórias 
estreitadas e obstruídas do asmático facilitam o fluxo turbu­
lento, pelo que os ventiladores que nroduzem baixa velocida­
de de inspiraçao sao as máquinas de eleiçao. O Engstrom, o 
Cape e o Emerson produzem baixas velocidades de fluxo por 
serem geradores de fluxo de ondas sinusais e, como são tam­
bém de volume cíclico sao as únicas de qualquer utilidade no 
estado asmático. 

Talvez seja conveniente ilustrar o que acabo de expo1· 
descrevendo um caso de asma em que se impunha o trata­
mento ventilatório. Vemos aqui (fig. 1) vários gráficos em 
série das pressóes esofágicas, de uma mulher nova necessi­
tando de tratamento ventilatório. Para todos os doentes que 
ncessitam de ventilação numa crise de asma registram-se as 
pressoes esofágicas visto estas poderem ser consideradas um 
índice das pressoes intratcrácicas. 

Os aspectos interessantes sao que, quando a doente es­
tava respirando expontâneamente - traçado superior - a 
pressao média intratorácica pelo enorme esfôrço da respira­
çáo excedia a produzida pelo ventilador quando êste dava má­
ximas de 60 centímetros de água. Além disso, estas enormes 
pressoes das vias 1·espiratórias, necessárias para ventilar o 
doente, não chegavam ao esôfago, que acusa, pressoes de 
apenas 10-20 centímetros d.e água. O traçado inferior repre­
senta as pressoes esofáp:icas q11ando a resistênc1a d::1s vj_as 
respiratórias desceu de súbito - um traçado no,·mal em ca­
sos de ,,entilação. Talvez eu possa acentuar o perigo do es­
tado asmático e a facilidad.e do seu tratamento pe:a obser­
vação dos e!etroencefalogramas desta doente. O primeiro, 
feito antes do tratamento ventilatório, evidência taquicardia, 
grandes ondas P, em flecha, de acentuada hipertensao pul­
monar, e também alguns sinais de hipóxia do miocárdio. O 
seguinte, feito 80 minutos depois do início do tratamento 
ventilatório, mostra já uma reversão completa, sem qualquer 
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hipertensão pulmonar ou hipóxia cardíaca. Passou a crise, e 
podemos confiar em que o ataque asmático ceda. Isto veri­
fica-se dentro de 48 horas se o ataque foi de curta duraçao, 
por isso não há necessidade de proceder a uma traqueostomia: 
mas se o ataque dura já há a'gum tempo, pode tornar-se 
necessário ventilar o doente durante uma semana, e proce­
de-se a traqueostomia. Nunca deixamos ficar um tudo endo­
traqueal mais de 48 noras. 

Devo, talvez, dizer que, para dominar a ventilação nos 
doentes asmáticos, nunca utilizo o curare, que pode libertar 
histamina e agravar os espasmos brônquios. Uso d-al\l-nor­
toxifer1na, ou a succinilcolina, mas, logo que o nivel arterial 
do anidrido carbônico baixa, êstes já se deixam ventilar pelo 
aparêlho sem haver necessidade de empregar novas doses de 
medicamentos relaxantes. 

Talvez possamos agora considerar as insuficiências res­
piratôrias do tipo de baixo débito. O exemplo clássico deste 
tipo é a depressão da respiração por barbitúricos ou narcô­
ticos; em tais casos, deve-se proceder á ventilação até se es­
tabelecerem trocas respiratórias adequadas. Se assim se fizer, 
nao deveria haver mortalidade - e, de fato, no meu Serviço 
nao morreu qualquer intoxicado por barbitúricos nos últi­
mos cinco anos, embora tenhamos tratado várias centenas 
de casos destes e alguns levassem seis ou sete dias a acordar. 
Como êstes doentes têm pulmoes normais, nenhum venti­
lador oferece especial vantagem - o mais simp'es é o que 
se deve utilizar. 

Outra insuficiência respiratória de baixo débito é a con­
sequente a pneumonia lobar ou a broncopneumonia. Em tais 
casos, não só deverá o tratamento ventilatôrio oxigenar o 
doente e eliminar o anidrido carbônico melhorando a distri­
buição dos gases e as trocas respiratórias, como também o 
ventilador deve reexpandir as áreas consolidadas e colapsa­
das. Alguns ventiladores são melhores do que outros para 
êste fim. 

As fôrças que mantêm em colapso zonas pulmonares tão 
vastas sao de natureza viscosa, porque a tensao superficial 
só ocorre em tubos de dimensôes capi'ares. Sendo assim, a 
reexpansão de tais zonas pulmonares depende da lei de 
Newton da viscosidade, segundo a qual o esfôrço transverso 
varia diretamente com a relaçao transversa; por outras pa­
lavras, se as zonas atelectasiadas e consolidadas forem afas­
tadas lentamente, será necessária menos pressao para reex­
pandir o pulmão. Como é óbvio, isto consegue-se melhor re­
correndo a um ventilador que dê uma onda de pressao qua­
drada - (um gerador de pressão no tórax, mantém-na e 
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deixa-a cair de_pois). Geralmente, êstes aparêlhos com onda 
de pressão quaàrada funcionam pela queda de um pêso num 
fole - por exemplo, o East Radcliffe e o Barnett . 

1 
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Rad iogr·a f ia n1ost1·an do colap::;o e conso l idação a,, 
l ob...i i n f t•ri o1· t.l ireito após 36 horas d e YCntilação 
co111 u n i r c•spi r ador d e 1Jressão c íc lica e g <' i-ador d ,• 

[l u xu con stante. 

Na minha expe1·iência , a 1·eexpansão do pulmão pneu-
1nônico conseg·ue-se melhor por 1neio àe ventilaàore.s com 
onda q11adrada. Por exemplo, a f:gura 2 mostra a radiog1·a­
f ia de wn lobo infe1·ior direito. consolidado e colap­
sado, que foi t1·at ado recorrendo à t1·aqueostomia e a um 
ventilador Bird ( d e fluxo co11stante e IJressão cíclica). Após 
48 horas de venti!a çao, a situação n1anteve-se inalterável; 
quando o doente f•Oi tratado po11· um aparêlho Radycliffe de 
onda quadrada, durante 12 horas, o lobo reexpandiu fig. 3). 

1 Out ra forn1a de colapso respiratório de baixo débito que 
deve sei· t1·atado nos Servicos de T1·ata1nento Intensivo é o 

•• 

1·es11ltante de esn1agamento do tórax. Considero que a 1·es-
pi1·ação pa1·adoxal presente 110 tórax esmagado com um seg­
mento ''flail' ' prov-oca colapso alveolar no volume pulmonar· 
abaix•O daquele segrnent,o, cada vez que o doente r·espira. Isto 
p1·ovoca ''shunting'' do sangue pa1·a alén1 de alvéolos que 
11ao recebem qualquer ventilaçao por estarem colapsados, e 
consequente queda da tensão do oxigênio arterial; tenho, até

1 

a certeza de que a l1ipóxia é a ;principal perturbação fisioló­
gica no tórax g1·avemente esmagado, e o nível de anidrido 

• 
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carbônico arteria: só sobe quando oco1·re a insuficiência 1·es­
pira tó1·ia. 

. . .. 

. -·' ' ,-., 

FIGURA 8 

R::i cl i og r al i::i dn 111P:<1no pacic n tp após 24 hn r as t1 f' 

,·,·n t il,H;ão r•ü nJ um r Ps p irado 1· g 0rado r ll r p r PsHà o 
,•m onda q u adrada. 

O quadro I I mostra os valo1·es dos gases do sangue e1n 
cinco casos diferentes de tórax esn'lagado. Como se pode1·á 
ver, os primeiros quat1·0 casos, qua11do vent ilados com a1·, 
oxig·ena1·am-se rápidamente. Há uma 1·edução semelhante no 
gradiente de oxigênio alveolar-arte1·ial (A - aD r11 ) por os al­
véolos colapsados serem vent ilados, · evitando-se assim o 
''shunting'' intrapulmona1· de sangue para~ alé1n de zonas não 
ventiladas. As tensoes de anidrido carbônico arte1·ial apre­
sentam pot1ca a 1teração, o qt1e está de acô1·ào com a minha 
opiniao de ·que a subida no nível de PCO:! é un1 aspecto t ardio 
do síndrome do tó1·ax esmag·ado. 

No úitimo caso deste quad1·0 não havia costelas fratu-
1·adas , mas sim acentuado hematoma bilateral dos pulmoes. 
Nem a ventilação com 100 por cento oxigênio logrou corrigi1· 
a hipóxia. Êste p,2ciente, cor1'l enorme hematona pt1lmona1· 
bilateral,, morreu de hipóxia po1· ter os alvéolos ch€ios de 
sangue e, portanto, impermeáveis à ventilação, verificado 
pelo aspecto microscópio dos pulmões à autópsia. No entanto, 
se tivesse sido possível conservar êste rapaz vivo e oxigenado 
dur·ante 5 -7 dias, o hematoma te1·-se-ia reabsorvido. Foi esta. 
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QU.illRO II 

C'rRADI EN TES D E ()X(Gf::NJO AL\ 'Eól,0-ARTl~R,IAL E ANALISE DE GASJ~S 
NO SANG UJ<:: AR'.fEltlAL, ANTES J,"J APóS TR,A'l' Al\IENTO COl\I RESI'IRADO­

RES, El\l \ ',\RIA:-< FOltl\[A S D1<; E S~IAGA.l\IENTO DO TORAX. 

Ante.s da , ,e,utilação Após Vent ilação 

]J ing nóst ico 

«FI ali» an t e r io r e late ral . . .. . 
«Fiai!» ante rior • • • • • • ♦ • • • • • • • • 

«Fiai I» post erior e hernato1na . 
Parali s ia d iafr·agmática . . . . . . . 
H cmaton1a bilateral con1 au-
sência d e fraturas . . . . . . . . . . 

PaO 
• ) - A -11.D0

2 
PaCO!'.! 

47 55 49 
51 48 46 
68 29 45 
54- 51 36 

:38 61 51 

, . 

.. ,,:' 

PaO 
:! 

88 
89 
79 
68 

46 

' ' _,· 
. . 

. .,.. ' ' .\ ' :·.r .. ., 

. ' 

.:.---•·~~'\\";.<t~,~-~~- ,Bli.~._ .,._ .. .,,~:e.,;· :.,.._Ó\S):' ·::~,'.,,;,i:'~~:.(~~;;L..;.~.;..· ... --""""'-· 

FIGURA 4 

Rad iogl'a f ia de esm agrunento lateral do Tórax 

14 29 
12 31 
27 36 
36 30 

608 46 
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a única vez que eu ansiei por uma câmara hiperbárica de 
oxigênio a alta pressão no meu Serviço de Tratamento In­
tensivo, pois ela teria permitido que o rapaz se mantivesse 
oxigenado até o hematoma se reabsorver. 

A figura 4 apresenta uma radiografia de um traumatis­
mo toráxico daqueles que tratamos por ventilação com ar uti­
lizando um aparêlho do tipo onda quadrada. Verifica-se que 
êste doente tem fraturas posteriores e laterais da sexta, séti­
ma e oitava costelas, produzindo segmento lateral "flail''. 

Finalmente, gostaria de me referir, embora em poucas 
palavras, a uma das formas mais emocionantes de insufi­
ciência respiratória de baixo rendimento de que jamais me 
ocupei no Serviço de Tratamento Intensivo - a trombose 
coronária. 

QUADRO III 

DADOS DE PRESSAO ARTERIAL (PA), PRESSA.O \'ENOSA \'ENTRAL (P\'C) 
E SATURAÇÃO ARTERIAL DE OXIGil:NIO PaO,, E::\I TRi:S PACIENTES COl\l 

ENFARTE DO 1\-IIOCARDIO, ANTES E APÓS TRATAMENTO COM UM 
RESPIRADOR, 

Caso N.9 100 por cento O 
2 

Antes da \' entilai;:ão Após Ventilação 

P.A. P.C.V. PaO'.l P.A. P.C.V. Pa02 

1 85/62 12 67 98/70 10 285 

2 83/53 1 53 110/75 8 368 

3 63/39 -2 66 108/72 6 489 

Demonstrou-se recentemente qu!), mesmo depois de uma 
pequena trombose coronária, alguns doentes entram em es­
tado de choque cardiogênico, com baixo débito cardíaco, pres­
são arterial baixa e baixa pressão venosa central. Mas o mais 
incrível é a acentuadíssima descida da tensão do oxigênio 
arterial, o que se demonstrou ser devido a "shunting'' de até 
25 por cento do débito cardíaco para além de alvéolos não 
ventilados. Por que motivo se produz colapso de zonas de 
tecido pulmonar, ignoramô-lo mas acontece, e o quadro II 
apresenta três casos de choque cardiogênico após trombose 
coronária. Cada um dêles apresenta, antes da ventilação, 
baixa pressão arterial e baixa tensão do oxigênio arterial, 
embora respirando oxigênio a 100 por cento. Após ventilação 
com oxigênio a 100 por cento, a pressão arterial sobe, como 
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sobe também a tensão do oxigênio arterial, porque a venti­
lação, expandindo os alvéolos colapsados, evita o ''shunting'' 
intrapulmonar. Isto talvez resulte mais dramático se consi­
derarmos os dados electrocardiográficos referentes ao segun­
do caso que descrevi: E.C.G. dêste doente antes da ventila­
ção - bloqueio cardíaco 2 para 1 devido a bloqueio do ramo 
direito e sinais de enfarte - apresentava um coração que 
podia parar de um momento para o outro. Após 10 minutos 
de ventilação demonstrava um bloqueio do ramo direito, um 
enfa.rte anterior com curva típica de Pardee mas grande me­
lhoria em relação ao último eletrocardiograma. Decorridas 
12 horas, o electrocardiograma apresentava ondas T planas 
ou invertidas, nenhum bloqueio e nenhum sinal de grave 
hipóxia cardíaca. O doente teve uma convalescença normal 
mas sem ventilação teria morrido. O tipo de ventilodor uti­
lizado para êstes casos com grave compromisso cardíaco de­
verá apresentar uma curva ideal de pressão - Cournand tipo 
III, subindo lentamente até o máximo e seguindo-se queda 
a pique. É essencial uma fase negativa eficiente. O único ven­
tilador que verifico satisfazer êstes requisitos é o Bird. Em 
casos de enfarte coronário é necessário recorrer a terapêutica 
coadjuvante para melhorar o retôrno venoso ao coração, mas 
referir-me-ei a êste aspecto noutra conferência. 

Espero ter demonstrado que tratamento ventilatório 
não é só necessário quando se verifica insuficiência respira­
tória e o doente deixa de respirar. Pode salvar vidas evitando 
a descompensação respiratória - aliviando o esfôrço da res­
piração e permitindo, até, que um coração ''fatigado'' repouse. 

SUMMARY 

TREATMENT OF VENTILATORY lNSUFICIENCY AND CHOICE 
OF VENTILATORS 

T\.\'O types of respiratoi·y insuficicncy are analysed; the high output and the 
Io,v output re,.:piratory ,.:yndromc. ln the high output syndrome the patient 
i;; unabll' to incrcase his V('ntilation in response to a higher demand. ln the 
lo\V output type aJycoJar ventilation is very low and insufficient for te normal 
or dim!nistred dC'mand. For each type of respiratory insufficiency different 
types of mechanical v1'nlilators ,vill be nece.,:sary. SPveral cases of respiratory 
insufficienc are reviewed, classifi0d and thf'rapy discussed. 


