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TRATAMENTO VENTILATORIO DA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA E ESCOLHA DE VENTILADORES (*)

DR. JOHN S. ROBINSON, (%)

Sao analisadas ¢ exemplificadas dugs Jormas de insuficieén-
cita respiratoria; de alto e de baivo deébito, que requerem lra-
tainento dijerente. No primeiro casg, ha incapacidade do
doente de alender o maror demanda de oxigenio e no segundo,
o defeito ¢ no proprio mecanismo respiralorio, E ressaltada «
imporlancia Ja ezcolha do tipo de ventilador adequado para
cida tipog de caso.,

A insuficiéncia respiratoria pode ser classificada em dois
grupos de forma semelhante a da insuficiéncia cardiaca, isto
e, insuficiencia de alto débito e insuficiéncia de baixo débito.
O tratamento que cada grupo requer € algo diierente, pelo
que talvez valha a pena examinar mais pormenorizadamente
esta classificacao.

No quadro I esta a divisao da insuficiéncia respiratoria
em insuficiéncia de alto e de baixo débito. Notar-se-4 que a
insuficiéncia respiratoria de alto débito se define como con-
sistindo na incapacidade do doente de corresponder a4 maior
necessidade de oxigenacao dos seus tecidos e eliminacao do
anldrido carbonico, apesar de um maior esforco respiratorio.
Temos exemplos déste tipo de insuficléncla no tétano e no
estado epiléptico, em que o enorme esforco muscular resul-
tante da convulsao acarreta uma necessidade de oxigénio
extremamente elevada e que nao pode ser satisfeita. O colap-
so de alto débito ocorre também no estado asmatico, em que
o enorme esforco da respiracao provoca por parte dos mus-
culos respiratorios um consumo de oxigénio que nao pode ser
compensado pelo nivel de ventilacao possivel em presenca de
elevadissima resisténcia das vias respiratorias.

(*) Conferencia realizada no Servico de Internato dos Hospitais Civis de
Lisboa em 14 de Abril de 1966.
(**) Professor de Anestesia da Universidade de Birmingham. Inglaterra.
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QUADRO I

CLASSIFICACAO DA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Insuficiéncia Respiratoria de Alte Rendimente

Devido o incapacidade de correszpondetr a uma hecessidades grandeniente aumens-
tada Jde oxigénio ¢ de eliminacdo de anidrido carbanico

Tétano \
Estadoe epileptico
Estado asmatico
Pancreatite aguda
Peritonite

Insuficiéncia Respiratoria de Baixe EReundimento
Ventilacdio alveolar insuficiente devido a alteracde o meocanisma respiratorio

Intoxicacdo por barbituricos
Intoxicaco por narcéticos
Esmagamento grave do térax
Pneumonia lobar ¢ brencopneumonia
Narcose C0, — «cor pulmonales, ete.

A peritonite, a pancreatite aguda e outros estados inftla-
matorios caracterizados por pirexia conduzem a um malor
consumo de oxigénio pelos tecidos, maior estorco exigido ao
sistema cardio-respiratorio e, portanto, maior trabalho mus-
cular, que contribui para agravar mais ainda a necessidade
de oxigénio. Estabelece-se, assim, um circulo vicioso em que
a capacidade de ventilacdo do doente se torna eventualmen-
te incapaz de assegurar a necessaria eliminacao de 0. ou Cd..
Da-se entao a insuficiénica respiratoria.

No segundo grupo, o da insuficiéncia respiratoria de bai-
x0 débito, o mecanismo respiratorio é tao ineficiente que nao
se processa uma ventilacao alveolar capaz, pelo gue surge um
estado de hipoxig e acumulo de anidrido carbonico. O exem-
plo classico € a Intoxicacao narcotica ou barbiturica, mas
mais interessante é a ventilacao imsuficiente devida a esma-
gamento do torax, pneumonia lobar ou bronco-pneumaonia,
narcose resultante do acuumulo de anidrido carbonico na bron-
guite cronica ou ‘“‘cor Pulmonale”, ou a efeitos de “‘shunt”
intrapulmonar ap6s cirurgia cardiaca a céu aberto ou In-
farte do miocardio.

E evidente que a insuficiéncia respiratéria de elevado
débito pode conduzir ao colapso do segundo tipo, o de baixo
débito, quando surge atelectasia dos lobos inferiores e a ine-
ficiéncig mecanica é aumentada pelo “shunting” intrapul-
monar e pela incapacidade mecanica de tossir ou expectorar.
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A melhor ilustracao do tratamento de um caso de insu-
ficiencla respiratoria de alto débito €, talvez, o estado epi-
leptico.

Podemos exemptlificar com o caso de um rapaz cujo tra-
tamento nos foi confiado apds ataques epilépticos que se
proiongaram quase durante trés dias. O fato de eu ter re-
corrido ao curare para o tratar excitou a imaginacdo da
imprensa ¢ do publico, o que foli bom, porgue me permitiu
receper alguns fundos para continuar o meu trabalho de in-
vestigacao. Valeria a pena ter um agente de imprensa num
Servico 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 entanto, quando fol enviado para o meu Servico, con-
tinuava a ter ataques com intervalos de poucos minutos, e
anresentava-se clanosado, com grave depressao respiratoria.
Nao € de surpreender que continuasse a ter ataques, pois
estabelecera-se um circu'o viciosc em que o esforco muscular
agravado pelos acessos exigia mais oxigénioc do que aquéle
gue a capacidade de ventilacao do rapaz podia fornecer, com
a consequente hipoxia. Esta, por seu turno, foi agravada
pelos medicamentos utilizados para deprimir o foco epilép-
tico no cérebro, com a concomitante depressido do centro res-
piratoric, como € Obvio. Sabe-se que os focos epiléticos no
cerebro se tornam mails irritaveis com a hipoxia; portanto,
para dominar esta situacdo, o doente tinha de ser mao s0
bem oxigenado como cumpria também evitar que, durante
um ataque, consumisse mais oxigénio do que aquéle que se
consegue respirar.

A unica maneira de o fazer é abolir a atividade mus-
cular das convulisoes, recorrendo ao curare €, ao mesmo tem-
po, promover a ventilacio mecidnica do doente. Trata-se de
uma manobra clinica simples para um Servigo de Tratamen-
to Intensivo. A maior parte dos doentes adultos precisa de
30 mgs. de d-tubocurarina, de duas em duas horas, para
dominar as convulsoes, ¢ a administracao, intramuscular,
pode ser feita pelo pessoal de enfermagem. Os doentes sao
ventilados com ar com um volume /minuto de mais de 15
litros por minuto. Poderia pensar-se que o fato de se en-
contrar totalmente paralisado pelo curare seria muito assus-
tador para o doente, mas néo é, desde que se faca hiperven-
tilacao. Ha alguns anos demonstrei que a hiperventilacéo
provocava analgesia, euforia e um ligeiro estado de embria-
guez — pelo que os doentes curarizados sujeitos a hiperven-
tilacao se sentem bem.
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O ventilador necessario para éstes doentes & de pouca
importancia, ja por todos terem pulmoes relativamente nor-
mals, jJa por serem irrelevantes certas consideracoes como a
forma da onda de pressdo ou o mecanismo ciclico. Todavia,
ha dois fatdres importantes a considerar. O primeiro é a
utiliza¢ao de ar para ventilacido sempre que possivel, pois na
ventllagao prolongada o oxigénio provoca uma queda no ni-
vel de surfactina, com conseqiiente colapso alveolar, além de
mascarar a possivel cianose devida a colapso parcial nao
detectado do pulméao. O segundo fator é que, se o doente nao
respirar fundo periodicamente, surgem nos pulmées peque-
nas zonas miliares de atelectasia, com ‘‘shunting” do san-
gue para alem dos alvéolos nao ventilados e, por conseguinte,
com aumento no gradiente de oxigénio alvéolo-arterial e pos-
sivel hipoxia. Eventualmente, o colapso alveolar torna-se
confluente, surgindo sinais radiolégicos de colapso segmen-
tar. Esta seqiiéncia pode ser evitada mediante a hiperinsu-
flacao 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 terapéutica supressiva mediante an-
ti-convulsivantes em doses normais — nfo as doses macicas
geralmente utilizadas no estado epiléptico — e aguarda-se
que cessem os ataques cerebrais continuos. Isto suscita o
problema do reconhecimento de acessos num estado em que
05 slnais musculares das convulsées sao completamente abo-
lidos pelo curare. A resposta seria possive!mente dada por
um electroencefalograma continuo, mas, além de sair caro,
e de vigilancia algo complexa para o pessoal de enfermagem
— €, como disse na conferéncia precedente, o tratamento
Intensivo deve ser um tratamento de enfermagem. O pro-
blema tem uma solucdo simples: quando ocorre um ataque
cerebral, a descarga elétrica no cérebro & tdc grande que
atinge nao s6 todo o orgao, produzindo as convulsoes, mas
também o centro cardio-vascular no pavimento no quarto
ventriculo, pelo que a frequiéncia do pulso aumenta para-
lelamente a descarga do foco epiléptico. Isto significa que
se pode detectar um ataque se se utilizar um monitor de
pulso; enquanto aquéle dura, a pulsacdo sobe muito rapida-
mente a duzentos ou mals por minuto, descendo com igual
rapidez quando o ataque cessa. Assim, a enfermeira pode
assinalar a ocorréncia e a freqiiéncia dos ataques, apesar da
ausencla de quaisquer sinais musculares.

E elevadissima a taxa de mortalidade 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 com ataques apdés 48 horas de tratamento medico
comum. No meu Servico, nunca houve um obito por estado
epiléptico, embora, por vézes, os ataques se prolongassem
durante duas ou {rés semanas.

Desnecessario € dizer que o tratamento de outros esta-
dos convulsivos, como o tétano, € muilo semelhante.

Outro colapso respiratorio de alto debito e que vale a
pena considerar € o estado asmatico. Também aqui a taxa
de mortalidade pode ser bastante elevada. O doente esgo-
ta-se rapidamente em resultado dos esforcos que faz para
vencer a enorme resisténcia das suas vias respiratorias, re-
sisténcia essa, nao raro, vinte vézes superior a normal (25-56
centimetros de agua por litro por seg.). A éste esgotamento
soma-se o maior consumo de oxigénio e a producao aumen-
tada de CO2 resultante do esférco muscular da respiracao;
Ao mesmo tempo, as taxas respiratorias sao ineficientes
principalmente devido a desigualdade de distribuicao de gas,
pelo que surge um circulo vicioso cujo térmo €& a descom-
pensacao e insuficiéncia respiratoria. O asmatico grave pre-
cisa de ventilacdo para o aliviar do esfor¢o intoleravel de
respirar, mas a escolha de ventilador apresenta muitos pro-
blemas.

Considero que existem dois tipos de estado asmatico.
Num déles, a historia da doenca € ainda curta, e, apos ven-
tilacao durante 24 a 36 horas, a resisténcia das vias respi-
ratérias decresce com grande rapidez. Supondo que um do-
ente déstes estava a ser ventilado com um aparelho de pres-
sao ciclica devido a enorme resisténcia de suas vias respira-
torias, sao necessarias pressoes maximas de cerca de 80 cen-
timetros de agua para obter um voiume corrente razoavel.
O aparelho, portanto, tem de ser posto a funcionar a estas
pressoes inspiratorias muito elevadas mas se a resisténcia
das vias respiratorias decal rapidamente, como € o caso, a
falta de resisténcia a passagem do gas [az com que a pres-
sdo, elevadissima, seja transmitida aos alvéolos, com conse-
quente ruptura déstes. Vi, ja, varios cascs de pneumotorax
atribuiveis a este mecanismo.

No segundo grupo, o estado asmatico existe ja ha algum
tempo, 0s bronquios encontram-se bloqueados com ‘“‘pero-
las” e espira’s de muco espessado. A resisténcia das vias res-
piratérias déstes doentes leva muitos dias a se reduzir, € sao
improvaveis aumentos subitos na pressao alveolar, pols o
pessoal de enfermagem verificara a melhoria gradual da
“‘compliance” e reduzird a pressao no aparelho.
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Todavia, se se utilizar um aparelho de volume ciclico
para ventilar estes doentes, nao ha motivo para preocupacao
visto tais ventiladores fornecerem um volume corrente fixo
independente da ‘‘compliance” ou da resisténcia das vias
respiratorias. A pressao produzida nas vias respiratorias por
um aparélho deste tipo depende da resisténcia presente nas
vias respiratorias e, nao raro, a maquina atinge pressoes ma-
ximas de 70-80 centimetros. Cumpre acentuar desde ja, que
estas pressoes, elevadas como sao, nao tém qualquer 1mpor-
tancia, pois a resisténcia da via respiratoria evita que a pres-
sao atinja os alvéolos. Se a resisténcia diminuir de subito, a
pressao diminui também, pois, sendo o ventilador de volume
ciclico, exige menos pressao para produzir o mesmo volume
de ventilacao.

FIGURA 1

Registro de pressdes esofagicas no tratamento de estado de mal asmatico usando-se
um respirador ciclado por volume,
1) (Respiracio expontinea)
Antes do tratamento
2) No respirador Cape
J) Respiracio expontanca
Apds tratamento

Outro fator contra os aparélhos de pressao, como o Bird
ou o Cyclator, € que, visto produzirem um fluxo constante
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(lrata-se de geradores de fluxo constante), em presenca de
elevada resisténcia nas vias respiratorias atingem muito ra-
pidamente a sua pressao de ciclo, pelo que o volume corrente
desce e aumenta a freqiiéncia do ciclo. Por fim, so6 os brén-
qulos sao ventilados. Ja algumas vézes verifiquei que apa-
rélhos como o Bird sao absolutamente inuteis no tratamentc
do estado asmatico.

Outro aspecto do tratamento ventilatorio da asma é o
dos padroes de fluxo e pressdo que o aparélho produz. Se-
gundoc a lel de Poiseuille, a pressdo necessaria para manter
um fluxo laminar esta em relacdo direta com a velocidade
de fluxo, mas, se o fluxo for turbulento, a pressao necessaria
€ proporcional ao quadrado do fluxo. As vias respiratorias
estreitadas e obstruidas do asmatico facilitam o fluxo turbu-
lento, pelo que os ventiladores que produzem baixa velocida-
de de inspiracdo sé&o as maquinas de eleicio. O Engstrom, o
Cape e o Emerson produzem baixas velocidades de fluxo por
serem geradores de fluxo de ondas sinusais e, como siao tam-
bém de volume ciclico $20 as unicas de qualguer utilidade no
estado asmatico.

Talvez seja conveniente ilustrar o que acabo de expor
descrevendo um caso de asma em que se impunha o trata-
mento ventilatorio. Vemos aqui (fig. 1) varios graficos em
série das pressoes esofagicas, de uma mulher nova necessi-
tando de tratamento ventilatorio. Para todos os doentes gue
ncessitam de ventilacdo numa crise de asma registram-se as
pressoes esofagicas visto estas poderem ser consideradas um
indice das pressoes intratcracicas.

Os aspectos interessantes sdo que, quando a doente es-
tava respirando expontaneamente — tracado superior — a
pressao média intratoracica pelo enorme esférco da respira-
cao excedia a produzida pelo ventilador quando éste dava ma-
xXimas de 60 centimetros de agua. Além disso, estas enormes
pressoes das vias respiratorias, necessarias para ventilar o
doente, nao chegavam ao esdfago, que acusa pressdes de
apenas 10-20 centimetros de agua. O tracado inferior repre-
senta as pressoes esofggicas quando a resisténe’a das vias
respiratorias desceu de subito — um tracado normal em ca-
sos de ventilacao. Talvez eu possa acentuar o perigo do es-
tado asmatico e a facilidade do seu tratamento pela obser-
vagao dos eletroencefalogramas desta doente. O primeiro,
feito antes do tratamento ventilatorio, evidéncia taquicardia,
grandes ondas P, em flecha, de acentuada hipertensao pul-
monar, e também alguns sinais de hipdxia do miocardio. O
seguinte, feito 80 minutos depois do inicio do tratamento
ventilatorio, mostra ja uma reversao completa, sem qualquer
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hipertensao pulmonar ou hipdxia cardiaca. Passou a crise, e
podemos confiar em que o ataque asmatico ceda. Isto veri-
fica-se dentro de 48 horas se o ataque fol de curta duracao,
por isso nao hé necessidade de proceder a uma tragqueostomia:
mas se o ataque dura ja hé a'gum tempo, pcde tornar-se
necessario ventilar o doente durante uma semana, € proce-
de-se a traqueostomia. Nunca deixamos ficar um tudo endo-
traqueal mais de 48 horas.

Devo, talvez, dizer que, para dominar a ventilacac nos
doentes asmaticos, nunca utilizo ¢ curare, que pode libertar
histamina e agravar o0s espasmos bronquios. Uso d-alil-nor-
toxiferina, ou a succinilcolina, mas, logo que o nivel arterial
do anidrido carbdnico baixa, éstes ja se deixam ventilar pelo
aparélho sem haver necessidade de empregar novas doses de
medicamentos relaxantes.

Talvez possamos agora considerar as insuficiéncias res-
piratorias do tipo de baixo debito. O exemplo classico deste
tipo € a depressaoc da respiracao por barbituricos cu narco-
ticos; em tals casos, deve-se proceder a ventilaciao até se es-
tabelecerem trocas respiratérias adequadas. Se assim se fizer,
nao deverla haver mortalidade — e, de fato, no meu Servico
nao morreu qualquer intoxicado por barbituricos nos ulti-
mos cinco ancs, embora tenhamos tratado varias centenas
de casos destes e alguns levassermn seis ou sete dias a acordar.
Como éstes doentes tém pulmoes normais, nenhum venti-
lador oferece especial vantagem -— o0 mais simples é o que
se deve utilizar.

Qutra insuficiéncia respiratoria de baixo débito é a con-
sequente a pneumonia lobar ou a broncopneumonia. Em tals
casos, nao so devera o tratamento ventilatorio oxigenar o
doente e eliminar ¢ anidrido carbonico melhorando a distri-
buicao dos gases e as trocas resplratorias, como também o
ventilador deve reexpandir as areas consolidadas e colapsa-
das. Alguns ventiladores sao melhores do que ouiros para
este fim.

As forcas que mantém em colapso zonas pulmonares tao
vastas sao de natureza viscosa, porque a tensio superficial
sO ocorre em tubos de dimensoes capliares. Sendo assim, a
reexpansio de tais zonas pulmonares depende da lei de
Newton da viscosidade, segundo a qual o esfér¢co transverso
varig diretamente com a relacao transversa, por outras pa-
lavras, se as zonas atelectasiadas e consolidadas forem afas-
tadas lentamente, sera necessaria menos pressao para reex-
pandir o pulmao. Como € Obvio, isto consegue-se melhor re-
correndo a um ventilador que dé uma onda de pressao qua-
drada — (um gerador de pressao no torax, mantem-na e
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deixa-a cair depois). Geralmente, éstes aparélhos com onda
de pressao quaarada funcionam pela queda de um péso num
fole — por exemplo, o East Radcliffe e o Barnett.

FIGURA 2
Radiografia mostrando colapso ¢ consolidaciao s
lobo  inferior direito apés 36 horas de ventilacao
com um regpirador de pressido ciclica ¢ gerador de
NMaxo constante.

Na minha experiéncia, a reexpansao do pulmao pneu-
monico consegue-se melhor por meio de ventiladores com
onda quadrada. For exemplo, a f'‘gura 2 mostra a radiogra-
fla de um lobo inferior d'reito. consolidado e colap-
sado, que fol tratado recorrendo a traqueostomia e a um
ventilador Bird (de fluxo constante e pressao ciclica). Apos
48 horas de ventliacao, a situacao manteve-se inalteravel;
quando o doente foi tratado por um aparélho Radycliffe de
onda quadrada durante 12 horas, o lobo reexpandiu fig. 3).

' Outra forma de colapso respiratorio de baixo débito que
deve ser tratado nos Servicos de Tratamento Intensivo é o
resultante de esmagamento do torax. Considero que a res-
piracao paradoxal presente no téorax esmagado com um seg-
mento “flail” provoca colapso alveolar no volume pulmonar
abaixo daquele segmento, cada vez que o doente respira. Isto
provoca “shunting” do sangue para além de alvéolos que
nao recebem qualquer ventilacao por estarem colapsados, e
consequente queda da tensao do oxigénio arterial; tenho, ate,
a certeza de que a hipoxia é a principal perturbacio fisiolo-
gica no torax gravemente esmagado, e o nivel de anidrido
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carbonico arteria! so sobe quando ocorre a insuficiéncia res-
piratoria.

FIGURA 3
Fadiografia do mesmo paciente apoes 24 horas de
ventilacao com um respirador gerador de pressao
cm onda guadrada.,

O gquadro IT mostra os valores dos gases do sangue em
cinco casos diferenfes de torax esmagado. Como se podera
ver, os primeiros quatro casos, quando ventilados com ar,
oxigenaram-se rapldamente. Ha uma reducao semelhante no
gradiente de oxigenio alveolar-arterial (A -aD ,,) por os al-
véolos colapsados serem ventilados, evitando-se assim o0
“shunting” intrapulmonar de sangue para além de zonas nao
ventiladas. As tensoes de anidrido carpkonico arterial apre-
sentam pouca a'teracao, o que esta de acordo com a minha
cpiniao de que a sublda no nivel de PCO, € um aspecto tardio
do sindrome do torax esmagado.

No ultimo caso deste quadro nao havia costelas fratu-
radas, mas sim acentuado hematoma bilateral dos pulmoes.
Nem a ventilacao com 100 por cento oxigénio logrou corrigir
a hipoxia. Este paciente, com enorme hematona pulmonar
bilatera!, morreu de hipdxia per ter os alvéclos cheios de
sangue e, portanto, Impermeavels a ventilacao, verificado
pelo aspecto microscopio dos pulmoes a autopsia. No entanto,
se tivesse sido possivel conservar este rapaz vivo e oxlgenado
durante 5 -7 dias, o hematoma ter-se-ia reabsorvido. Fol esta
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QUADRO 11

GRADIENTES DE OXIGENIO ALVEOLO-ARTERIAL E ANALISE DE GASES
NO SANGUE ARTERIAL, ANTES E APOS TRATAMENTO COM RESPIRADO-
RES, EM VARIAS FORMAS DE ESMAGAMENTO DO TORAX.

' Antes da Ventilacao Apos Ventilacao

Diagnastico e S : - _—

Pa0O, A-aDO, PaCO, PaO, A-aDO, I:’*m’Ji‘Cl'r:E
| - il el — e

|
«Flaily anterior e lateral 47 a0 49 a8 14 29
«Flaily anterior .............. : Hl 48 46 89 12 31
«Flaily posterior ¢ hematoma 68 bl 45 79 27 36
Paralisia diafragmatica ....... o4 51 a6 68 36 30
Hematoma bilateral com au-
séncia de fraturas .......... 38 61 51 16 608 46

b R ey R T S st AV AL,

FIGURA 4

Radiografia de esmagamento lateral do Torax
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a Unica vez que eu ansiei por uma camara hiperbarica de
oxigénio a alta pressao no meu Servico de Tratamento In-
tensivo, pois ela teria permitido que o rapaz se mantivesse
oxigenado até ¢ hematoma se reabsorver,

A figura 4 apresenta uma radiografia de um traumatis-
mo toraxico daqueles que tratamos por ventilacio com ar uti-
lizando um aparélho do tipo onda quadrada. Verifica-se que
éste 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-
ciéncia respiratéria de baixo rendimento de que jamals me
ocupei no Servico de Tratamento Intensivo — a trombose

coronaria.

QUADRO III

DADOS DE PRESSAQO ARTERIAL (PA), PRESSAQ VENOSA VENTRAL (PVYC)
E SATURACAO ARTERIAL DE OXIGENIO Pa0, EM TRES PACIENTES COM

ENFARTE DO MIOCARDIO, ANTES E APOS TRATAMENTO COM UM

RESPIRADOR.
Caso N.° 100 por cento (}2
Antes da Ventilacio Apbés Ventilacido
P.A. P.C.V. PaO F.A. P.C.V. lﬂ'aﬂ2
1 85/62 12 67 98/70 10 285
2 83/563 1 53 110/%5 8 368
3 63/39 -2 66 108/92 6 429

Demonstrou-se recentemente que, mesmo depois de uma
pequena trombose coronaria, alguns doentes entram em e€s-
tado de choque cardiogénico, com baixo débito cardiaco, pres-
s&0 arterial baixa e baixa pressdo venosa central. Mas o mals
incrivel é a acentuadissima descida da tensdo do oxigénio
arterial, o que se demonstrou ser devido a “shunting” de ate
25 por cento do débito cardiaco para além de alvéolos nao
ventilados. Por que motivo se produz colapso de zonas de
tecido pulmonar, ignoramd-lo mas acontece, e o quadro II
apresenta trés casos de choque cardiogénico apos trombose
coronaria. Cada um déles apresenta, antes da ventilacao,
baixa pressdo arterial e baixa tensao do oxigénio arterial,
‘embora respirando oxigénio a 100 por cento. Apds ventilacaa
com oxigénio a 100 por cento, a pressao arterial sobe, como
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sobe também a tensdo do oxigénio arterial, porque a venti-
[acao, expandindo os alvéolos colapsados, evita o “shunting”
intrapulmonar. Isto talvez resulte mais dramatico se cOnsi-
derarmos os dados electrocardiograficos referentes ac segun-
do caso que descrevi: E.C.G. déste doente antes da ventila-
cao — bloqueio cardiaco 2 para 1 devido a bloqueio do ramo
direito e sinais de enfarte — apresentava um coracao que
podia parar de um momento para o outro. Apés 10 minutos
de ventilacdo demonstrava um blogqueio do ramo direito, um
enfarte anterior com curva tipica de Pardee mas grande me-
lhoria em relacao ao ultimo eletrocardiograma. DecOrridas
12 horas, o electrocardiograma apresentava ondas T planas
ou Invertidas, nenhum blogqueio e nenhum sinal de grave
hipdéxia cardiaca. O decente teve uma convaleseenca normal
mas sem ventilagiao teria morrido. O tipo de ventilodor uti-
lizado para éstes casos com grave compromisso cardiaco de-
vera apresentar uma curva ideal de pressao — Cournand tipo
ITI, subindo lentamente até o maximo e seguindo-se queda
a pique. E essencial uma fase negativa eficiente. O inico ven-
tillador que verifico satisfazer éstes requisitos é o Bird. Em
casos de enfarte coronario é necessarip recorrer a terapéutica
coadjuvante para melhorar o retérno venoso ao coracao, mas
referir-me-ei a éste aspecto noutra conferéncia.

Espero ter demonstrado que tratamento ventilatério
nao € s6 necessario quando se verifica insuficiéncia respira-
toria e o doente deixa de respirar. Pode salvar vidas evitando
a descompensacaop respiratoria — aliviando o esférco da res-
piracao e permitindo, até, que um coracio “fatigado” repouse.

SUMMARY

TREATMENT OF VENTILATORY INSUFICIENCY AND CHOICE
OF VENTIL.ATORS

Twao types of respiratory insuficiency are analysed: the high output and the
low output respiratory syndrome. In the high output syndrome the patient
is= unable to increase his ventilation in response to a higher demand., In the
low output type alveolar ventilation is very low and insufficient for te normal
or diministred demand. For each type of respiratory insufficiency different
types of mechanical ventilators will be necessary, Severgl cases of respiratory
insufficienc arce reviewed, classified and therapy discussed,



