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O ALVEOLO PULMONAR COMO UNIDADE
FUNCIONAL:

sua importancia em Anestesiologia

DR. J. J. CABRAL DE ALMEIDA, E A.

Revendo as nocdes anidtomo-fisiolégicas da respiracdo, o autor chama a atencao
ao anestesista sObre as possibilidades de compensacdo que estdo ao Seu alcance
durante a anestesia. Como contribuicdo pessoal apresenta o conceito de hiper-
ventilacio mecdnica com misturas contendo ar e shunt variavel .de CO_ reinalado,
evitando assim a atelectasia, hipoxia e hipocarbia,. B

Funcionalmente, os alvéolos pulmonares sao as unida-
des que operam a hematose, isto é, as trocas gasosas, entre
os gases respirados e o sangue circulante nos capilares dos
pulmoes ),

Anatdmicamente, os alvéolos sao sacos de paredes finas,
situados & periferia dos pulmoes, na maioria, perto da pleura
visceral, os quais estdo em comunicacdo, pelos bronquiolos
respiratorios e os bronquiolos terminais, com os bronquios
e a traquéia, da qual se encontram bastante afastados, e
por intermédio desta, com a atmosfera, atraveés da laringe,
faringe, fossas nasais e boca (fig. 1).

Os bronquiolos terminais possuem musculatura desen-
volvida que funciona como esfinecter, podendo suprimir pe€la
sua constricao, a passagem do ar para 0s alveolos.

A musculatura brénquica é inervada pelo vago e pelo
simpatico.

As fibras vagais tém acdo bronco-constrictora; enquan-
to as fibras simpaticas tém acao bronco-dilatadora. A hi-
poxia e a hipercarbia tém acao bronco-constrictora, que pode
levar ao espasmo bronquico. O espasmo brénquico € o si-
nal mais precoce, e mais fiel da insuficiéncia respiratoria.

Trabalho apresentado no XII C.B.A. o I Congresso da F.S.A.P.L.P., outubro
de 1965. Rio de Janeiro, BG. O autor é Anestesiologista dos Hospitais da Bene-
ficiéncia Portuguesa do Rio de Janeiro, GB.
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FIGURA 1

A maloria dos alvéolos pulmonares eosta situada i periferia, préxima Jda pleura,
bastante longe da bifurcagio da tragquéla

A hipoxia e, principaimente, a hipercarbia, estimulam
fortemente -as secreco€s das glandulas bronquicas.

S30 muito numerosos os alvéoios dos pulmoes humanos,
mais de 750 milhdes. A area epitelial dos alvéolos, que esta
em relacdo com o ar, varia entre 67 e 70m*. Em condicoes
metabodiicas, a hematose utiliza, apenas, 1/5 da area alveo-
lar. A inatividade fisiolégica duma parte importante da
area alveolar, explica a existéncia de inspiracoes profundas,
de quando em quando, para poér em atividade essas areas de
repouso, onde se acumulou o COZ.

As reservas da atividade pulmonar sao grandes, nos pul-
moes normais. Sao elas que explicam a razao de ser man-
tida a hematose, em pacientes que fizeram pneumonectomia
direita, seguida, no pericdo poés-operatério, de ateléctasias
transitorias, no pulmao esquerdo.

No interior dos sacos alveolares, a reénovacao do ar da-
se pelos movimentos respiratorios, que nao s6 mobilizam 0S
gases dos alvéolos (ventilacao alveclar), como tambeém, os
movem na arvore tragqueo-brénquica (ventilacao pulmonar).

A movimentacds dos gases, ca atmosfera para os alvéo-
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los, e dos alveolos para a atmosfera, deve-se a movimenta-
cao do fole toracico. Na respiracao espontanea, as pressoes
negativas da cavidade pleural, de — 6 a — 8 mmHg, criadas
na inspiracgao, pela expansao dos diametros do toérax, pro-
duzida pela contracido dos musculos inspiratorios, origina,
nos alvéolos, pressoes negativas de 3 mmHg, que aspiram
0 ar dos bronquios, para os alvéolos. Em seguida, da-se
¢ relaxamento dos musculos inspiratdrios que faz com que
a elasticidade toraco-pulmonar, por vézes auxiliada por cer-
to grau de contracao dos musculos expiratorios, crie, nos
alvéolos, prssoes positivas de 3 mmHg, levando, assim, o
ar alveolar a passar para a arvore traqueo-brénquica, em
larga comunicacdo com a atmosfera.

Nas paredes dos alvéolos, caminham os capilares alveola-
res, por onde corre 0 sangue dos ramos terminais das arteé-

rias pulmonares, para 0s ramos originarios das veias pulmo-
nares (Fig. 2).
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FIGURA 2

Vasos dos alvéolos pulmonares

Sendo os bronquios, as artérias pulmonares e as ve€las
pulmonares, os elementos essenciais da funcao pulmonar,
por darem passagem a0 ar, ac sangue venoso € ao sangue
arterializado, ndo podemos esquecer os papéis importantissi-
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mos que cabem as artérias brénquicas, que sdo as artérias
nutridoras dos pulmpes, e aos linfaticos, que distribuem a
linfa e drenam o liquido extracelular.

E preciso lembrar que os ramos terminais qas artérias
brénquicas formam plexos arteriais a volta dos bronquiolos,
antes de desaguarem nos capilares das véias pulmonares,

Histologicamente, as paredes dos alvéolos sdo constitul-
das por trés camadas, a saber: uma camada de células epi-
teliais chatas, em relacdo com ¢ luz alveolar; uma camada
de células endoteliais, constituintes das paredes capilares e
uma membrana basal, entre as duas camadas. (Fig. 3)
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FIGURA 3

Esquema da membrana alveolar,

Tanto as células epiteliais, como as células endoteliais,
tém grande elasticidade, de maneira que a sua espessura se
torna menor, durante a fase inspiratoria, quando 0s alvéo-
los se dilatam, o que aproxima o conteido alveolar do con-
tendo capilar.

Aderente a camada epitelial, existe um filme tenuissimo
de liquido extracelular, provido de substancias que lhe di-
minuem consideravelmente a tensdo superficial. Bste li-
quido parece transsudar dos capilares € & absorvido por via
linfatica.
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O estudo da composicio quimica da membrana alveolar
mostrou que ela é constituida por um componente nucleo-
protéico associado a um sal mucopolicassaridico do acido
hialurénico.

Aplicado & camada endotelial, corre lentamente, o plas-
ma, que tem dissolvidos produtos biolégicos essenciais a vida,
e leva em suspensao, os elementos figurados do sangue, en-
tre os quais se destacam as hemacias, carregadas de hemo-
globina, para fazer o transporte do 02, dos puimoes para
os tecidos. .

A hematcse, acido biolégica principal dos alvéolos, re-
sulta da combinacdoc de trés fatéres, intimamente relacio-
nados:

_ débito circulatorio capilar minuto, — difusido atra-
vés da membrana alveolar e — ventilacdo alveolar minuto.

CIRCULACAO CAPILAR PULMONAR

Em condicoes basicas, passa, pela réde capillar pulmo-
nar, o débito cardiaco, ou sejam 3,5 a 5 litros de sangue
por minuto.

O sangue que atinge os pulmoes, entra pelas arteérias
pulmonares e pelas artérias bronquicas. As arterias pul-
monares, artérias funcionais, em relacdo com 0 coragao di-
reito, levam-lhes o sangue venoso, com a hemoglobina re-
duzida: e as artérias bronquicas, artérias nutridoras, em
relacdo com o coracio esquerdo, por intermédio da aorta,
levam-lhes o sangue arterializado.

Assim, quando ¢é interrcmpida a circulacao, pelas ar-
térias pulmonares, por drenagem das duas vé€las cavas, 0S
pulmoes continuam a receber grande guantidade de sangue,
pelas artérias bronguicas, fato importantissimo, que requer
s drenagem da auricula esquerda, em muitas operacoes
cardiacas feitas séb circulacdc extracorpodrea, para que OS
pulmoes ndo figuem encharcados de sangue.

A circulacdo, pelas artérias pulmonares, pode estar
consideravelmente diminuida, por estenose pulmonar, ou
por outras anomalias congénitas, como a tetralogia de Fal-
Iot, o que traz, como conseqiiéncia, hematose insuficiente,
pela reducdo do débito capilar minuto na réde capllar al-
veolar. Néstes pacientes, ha ar e oxigénio nos alvéolos, mas
nao passa sangue nocs capilares: o pouco sangue que passa
pelos pulmoes, fica bem oxigenado, mas tem que se mistu-
rar com O sangue veneso que nao pdde passar pelos pulmoes.

A existéncia de amplas anastomoeses, entre artérias e
véias, como sucede nos aneurismas artério-venoscs, intra-
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pulmonares, perturbam muito a circulacado capilar, nas mem-
branas alveolares.

A pressio arterial nas artérias bronquicas, €, apenas,
um pouco inferior a pressac arterial na aorta: variando en-
tre 80 e 150 mmHg. Isto explica a gravidade das h€émorra-
gias produzidas pelo desgarramento das ligaduras das arte-
rias bronquicas, ou pela rutura dos aneurismas destas ar-
térias dentro das cavernas (aneurismas de Reisseissen}).

A pressio arterial nas artérias pulmonares, varia entre
15 e 25 mmHg. A pressdo nos capilares pulmonares varia
entre 13 e 16 mmHg. A hipertensiao nos territérios da ar-
téria pulmonar, é condicdo grave que conduz ao Cor Pulmo-
nale, com insuficiéncia ventricular direta.

A pressdo venosa, nas véias pulmonares, varia entre
+ 3 mmHg, durante a expiracido, e — 3 mmHg, durante a
inspiracao.

Os capilares, que tém a sua origem nas artérias pulmo-
nares, por onde passa O Sangue venoso que provem do ven-
triculo direito, formam a réde capilar dos alvéolos, € con-
tinuam-se com os capilares que ddo origem as véias puimo-
nares, que desaguam na auricula esquerda.

Os capilares que partem das artérias bronquicas, lan-
cam-se, diretamente na réde capilar das véias pulmonares.

Existem anastomoses entre os dois sistemas arterials ¢
o sistema venoso pulmonar = %,

Essas comunicacoes, feitas através de metarteérias, po-
dem funcicnar como verdadeiros “curto-circuitos”, entre a
circulaciao do sangue com a hemoglobina reduzida, e a cir-
culacao do sangue com a hemoglobina oxigenada. Tais
shuntes desempenham papel importantissimo na atelecta-
sia e nas infiltracées parenquimatosas pulmonares exiensas,
para desviar o sangue, dumas areas capilares, para as outras.

A réde capilar das membranas alveolares pode apresen-
tar-se reduzida: por embolias, nos ramos da arteria pulmo-
nar, gque produzem enfartes pulmonares; por destruicaoc das
membranas alveolares, como acontece no enfiséma, na bro-
quiectasia e nas escavacoes cavitarias do parénquima pui-
monar; por infiltracao granulomatosa da parede alveolar,
comg acontece na tuberculose miliar, na sarcoidose ou na
hemoblastose; por infiltracao linfatica, como acontece nos
linfomas e linfangite carcinomatosa; por escierose dos septos
interalveolares, apdés a reabsorciao de exsudatos inflamato-
rios; por compressoes extensas; etce.

Muitas vézes a circulacao capilar pulmonar e insuficien-
‘te por hipotensao devida a estado de choque.



530 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

Outras veézes a alteracao circulatoria capilar pulmonar
deve-se a estase sangiliinea, provocada pela insuficiéncia
cardiaca.

DIFUSAO ALVEOLAR

Segundo os estudos de Shultz @', com o auxilio do ul-
tramicroscopio eletronico, a membrana alveolar tem espes-

FIGURA 4

Membrana alveolar (Shultz)

suras que variam entre 285 e 640 milimicras (Fig. 4), per-
tencendo:

— a camada endotelial . ... 190 a 265 milimicras,

— a camada basal ........ 130 a 165 milimicras e

— a camada epitelial ..... 40 a 65 milimicras.
(Figs. 4 e 5).

Normalmente, processa-se, através da membrana alveo-
lar, a passagem de gases, dos alvéolos para os capilares, e
dos capilares para os alvéolos. Se o individuo respira ar
atmosferico, da-se a passagem do 02 do ar alveolar, onde
esta sob tensoes de 100 mmHg, para o sangue de hemoglobi-
na reduzida, contido nos capilares, onde a tensao é menor
(entre 37 e 40 mmHg); ao mesmo tempo, da-se a difusao do
CO2 do sangue venoso, contido nos capilares, onde esta sob
tensoes ao redor de 46 mmHg, para o ar alveolar, onde a
tensao do CO2 é de 40 mmHg. (Fig. 5).
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O poder de difusio do CO2, através da membrana al-
veolar, é 20 vézes maior que o0 do 02.

Os gases usados em anestesia, tém coeficientes de di-
fusao variaveis, sendo o protoxido de azdto o gas anestésico
que tem maior difusibilidade alveolar. A altura da mem-
brana alveolar, os gases passam, sempre, dos meios onde
tém maior tensdo, para 0s meios onde a tensdo ¢ menor:
assim, os gases anestésicos passam, dos alvéolo para o san-
oue, durante a inducao da anestesia e durante a manuten-
cao da mesma, mas passam, do sangue para os alvéolos, du-
rante as fases .do despertar, y

Néste caso, se a difusibilidade do gas é muito grande e
0 paciente respira o ar atmosférico, éste, pode ficar ex-
posto aos perigos da hipoxia alveolar.

O oxigénio, também, pode passar, do sangue venoso dos
capilares, para os alvéolos, se o paciente respirar mistura
hipoxiante, com tensoes de 02 inferioresa 30 mmHg.

Nos individuos em apnéia, sob entubacio traqueal, é pos-
sivel manter, durante varios minutos, a oxigenaciao do san-
gue arterial, se se adapta aoc tubo traqueal um baldo de
anestesia provido de valvula leve de escape, e se mantém o
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baldo de oxigénio, com um fluxo de 4 ou 5 litros por minu-
to, porque os batimentos cardiacos imprimem aos gases, mo-
vimentos que se transmitem ao balao, e porque o abaixa-
mento da tensao alveolar de 02, que se difunde para o san-
gue, leva o 02 a movimentar-se, do baldo, para os alveolos;
éste ultimo fendomeno foi rotulado de respiracao por difusao,
sob a acdo da bomba oxigénio-hemogiobina.

Os perigos de tal processo de oxigenacio residem no acu-
mulo do CO2, que rapidamente leva & hipercarbia, predis-
pondo o coracdo & parada cardiaca, sob a acao dos reflexos
vago-vagais,

Alteracdes muito extensas das membranas alveolares
acompanham-se de perturbacdes nas trocas gasosas alvéolo-
capilares, prejudicando a hematose.

As causas que podem alferar a difusdo dos gases Nos
alvéolos, sio muito numerosas; apenas mencionaremos algu-

mas delas.

— Destruicao dos tabiques alveolares, que ocorre nas
bronquiéctasias, no enfiséma e nas cavernas,

— Infiltracdo inflamatoéria que produz espessamento
ou destruicio da membrana alveolar pela formacao de gra-
nulomas ou focos de necrose, como ocorre na tuberculose,
sarcoidose, hemoblastose, infiltracio carcinomatosa, etc.

— Exsudatos inflamatorios na luz alveolar, como ocor-
rem na pneumonite.

— Edema intersticial da membrana alveolar, ou edema
com transudacdo plasmatica, como ocorre no edema pulmo-
nar, ou nas linfangéctasias pulmonares.

— Depbsitos de fibrina & volta da camada epitelial,
causando bloquéio alveolar, como ocorre na membrana
hialina.

— Espessamento e esclerose da membrana alveolar,
apods a reabsorcao de exsudatos inflamatorios.

— Fibrose da membrana alveolar, por hipertensio na
réde capilar, como ocorre na estenose mitral.

— Adenomatose pulmonar, condicido gravissima. por
tratar-se de desenvolvimento neoplasico das ¢€lulas da mem-
brana alveolar, acompanhada de transudacio plasmatica
abundante. |

VENTILACAO ALVEOLAR

A ventilacio alveolar faz a renovacioc dos gases alveo-
lares, misturando os gases que chegam aos alvéolos, com
os gases al existentes, para, depois, retira-los dos alvéolos e
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lanca-los na arvore traqueo-brénquica, de onde vao para o
exterior.

A ventilacdo alveolar ¢ a fracdo mais importante da
ventilacdo pulmonar. A ventilacdo pulmonar abrange trées
fracoes: o volume corrente, a ventilacdo do espago morto e
a ventilacao alveolar.

A ventilacdo alveolar corresponde a diferenga, entre o
volume corrente e o volume do espaco morto.

No espaco morto, é que, os gases se misturam, sdo ume-
decidos e sao aquecldos

Tem muita importancia, sob o ponto de vista biologico,
a ventilacdo alveolar minuto, por ser ela que serve a hema-
tose, pois que sdmente os gases que estdo nos alvéolos, to-
mam parte na hematcse.

A ventilacao alveolar minuto corresponde a diferenca
entre o volume corrente e o espaco morto, multiplicada pela
freqiiéncia respiratoria minuto.

Vent. alv. min. = (Vol corr. — Esp. m) X Freq.

No individuo normal aduilto, a ventilacdo alveolar mi-
nuto corresponde, em ml, a 90 vézes o seu péso corporal
fisioloégico, em kg; na crianca, a ventilacdo alveolar minuto
corresponde, em ml, a 120 vézes o seu péso corporal fisiolo-
gico, em kg (V) .

Na ventilacao alveclar, ainda témos que apreciar fra-
coes importantes, a saber:

a) -— Uma fracdo ndmade, que entra e sai dos alveolos,
correspondendo & parcela maior do volume corrente.
b) — Uma fracdo que permanece nos alvéolos e presi-

de 4 hematose, fornecendo o 02 ao sangue dos capilares, e
recebendo dos capilares, o CO2: €& a capacidade funcional
alveolar.

A capacidade pulmonar alveolar apresenta, por sua vez,
duas parcelas;

¢) — Uma parcela que pode ser retirada dos alveolos,
num esforco respiratéric profundo: corresponde a capacl-
dade alveolar de reserva,

d) — Outra parcela que nao pode ser retirada dos al-
véolos, mesmo com os maiores esfor¢os expiratorios: € a ca-
pacidade residual ou o ar residual.

Estas consideracoes servem para sugerir que os aneste-
sistas podem interferir na capacidade funcional alveolar €
mobiliza-la, aumentando ou diminuindo o volume dos gases
que a constituem.

Da harmonia das funcdes alveolares, circulatoria, difu-
sora e ventilatoria, resulta a perfeicdo da hematose, que
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nio s6 garante a oxigenacdo e a eliminacao do CO2, mas
também, contribui ativamente, na regulacido do equilibrio
acido-basico, e nos mecanismos da coagulacdo sangiiinea e
hemostase capilar.

Durante a anestesia, a melhor maneira de estudar os
efeitos da ventilacao alveolar minuto sébre a hematose, con-
siste em determinar, no sangue arterial, os indices de labo-
ratorio que se seguem, cujos resultados normais estao assi-
nalados. |

pH .. 7,35 a 7,45

HCO3 ... .. ... .. ... 27 mEq/L

CO2 total .................. 92 a 100 mmHg
pCO2 ... .. 28 a 29 mEq,/L

Hematoerito ............... 35 a 45 mmHg

Sat. 02 ......... ... ... . ... 42 a 35 +

p02 ... 100 %

A ventilacao alveolar minuto podde apresentar volume
normal (isoventilacao), volume diminuido (hipoventilacao),
ou volume aumentado (hiperventilacao).

Qualquer uma destas condicoes da ventilacao alveolar
pode apresentar eficiencia igual para a hematose, em todos
0s alvéolos, ou pode apresentar eficiéncia desigual para a
hematose, em muitas areas alveclares que sofreram ou sofrem
influéncias de natureza patoldgica, causando alteracoes das
membranas alveolares., (Figs. 6 e 7).

VENTILACAD # v B Verlalvomin, 4
ALVEOLAR & [ —————= =08

H E - .
EFICIENTE A/ v alv. min.

Al 1esidual — notmal
SGH%UE Cllpll(]'l-—} 1

Esp. wmotfo —,

FIGURA ©

Ventilacao alveolar eficiente
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FIGURA 7

Ventilacdo alveolar desigual

Por aqui se vé a importancia que desempenha a difusao
dos gases, através das membranas alveolares que tanto sao
capazes de permiti-la, como sdo capazes de dificulta-la, como
380 capazes de suprimi-la.

Por cutro lado, também se mostra como se torna neces-
gario a0 anestesista, utilizar os meios de mobilizar as areas
alveolares eficientes, que o organismo nao pode utilizar, por
causa das alteracoes patoldgicas ou funcionais do fole to-
racico.

A hipcventilacao alveolar minuto conduz sempre a hi-
percarbia, & hipoxia e ao desequilibrio acido-basico.

Sa0 muitas as causas que produzem hipoventilacdao al-
veolar minuto. Apenas citaremos, de modo geral, aquelas
que aparecem malis freqiientemente,

— Em primeiro lugar, estao as causas obstrutivas: sao
causas que agem na arvore traqueo-brénquica, originando
obstrucées em qualquer dos seus segmentos, dificultando ou
impedindo a passagem dos gases, para os alvéolos. As obstru-
cCes podem ser devidas a causas que se localizam ou se desen-
volvem dentro dos bronguios; ou podem ser devidas a causas
que c©s obstruem por compressag.

As obstrucoes bronquicas, sejam intrinsecas, ou sejam ex-
trinsecas, conduzem as atelectasias (Fig! 8).

— Em seguida, vém as alteracoes histo-patologicas que
infiltram ou destroem as membranas alveolares, perturbando
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Mecanismos da ateleetasia: obstrucdo brdnguica coxtringSeca (4 egquerda), ou
intrinseca (a4 dircita)

o equilibrio das trés funcoes essenciais dos alvéolos: ventila-
¢cao, difusio e perfusdo sangiiinea (Fig. 9).
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Ventilacdo alveolar ineficiente
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— Depois surgem as causas que modificam o dinamismo
do fole toracico, quer por alteracOes anatdomicas, quer por di-
minuicdo da atividade da musculatura que o aciona.

— Por fim, aparecem as inundacdes alveolares produzi-
das por edema pulmonar agudo, exsudatos inflamatorios,
sangue, secrecoes, ou pus, ou liquidos que podem provir dos
préprios pulmoes, ou dos Orgéos vizinhos.

A hiperventilacdo alveolar minuto, em sistema aberto,
quando nao existe respiracdo alveclar desigual, conduz a al-
calose respiratoria.

No entantc, o anestesista pode usar a hiperventilacao al-
veolar minuto, para obter boa oxigenacao, sem produzir eli-
minacao excessiva do CO2. Basta usar respiradores que pos-
suam dispositivos de Shuntes graduaveis, entre a via inspi-
ratoria ¢ a via expiratéria, que permitam regular, & vontade,
certa reinalacao do CO2, controlada por detectores do CO2
e pelos exames periodicos do sangue arterial, que permitem
reconhecer o comportamento da hematose.

CONSIDERACOES FINAIS

Na pratica da anestesia, guando as operagoes sao prolon-
gadas e feitas sob anéstesia geral, ou quando os pacientes sao
cperados em posicoes que embaracam os movimentos respira-
torios, ou quando os pacientes =40 portadores de insuficién-
cia respiratéria, raramente se consegue obter ventilacao al-
veolar minuto eficiente que mantenha, integralmente, a he-
matcse. Outro tanto acontece, gquando os cirurgioes tém que
abrir o torax, por causa dos dlturbmf»‘: do pneumotorax aberto.
Em tals circunstincias criar-se-4o estados de hipoventi-
lacao alveolar que aumentam o risco operatério. Nestas con-
digoes, a insuficiéncia ventilatoria pode transformar-se em
insuficiéncia respiratéria aguda, a qual sdmente pode ser
prevenida, pelo uso da resniracao controlada, ou pode ser tra-
tada pela instituicdo da respiracado artificial.

O que foi expodsto, fornece-nos idéias praticas, que ra-
cionalmente aplicadas, permitem, aos anestesistas, cuidar dos
pacientes com eficiéncia, e nio apenas, anunciar, descrever ¢
assistir a evolucao dos seus males.

CONCLUSOES
1Y —— A capacidade da reserva alveolar pulmonar é mui-
to grande.
2) — O azdto é necessario a preservacao da atividade

alveolar, nas areas de repouso, por ter difusdo menor que a
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do 02, e, assim, facilitar a expansdo alveolar e evitar a ate-
lectasia alveolar.

3) — Em muitas circunstancias, as alteracées anatomi-
cas e dinamicas de fole toracico ndo permitem ao individuo,
utilizar a sua reserva alveolar.

4) — Inumeras vézes é possivel, no estado atual da cién-
cia e da técnica, obter prétese respiratoria, que manténha a
hemotose e dé ao organismo oportunidades de sobreviver a
crises gravissimas de insuficiéncia respiratoria.

5) — Os respiradores € as técnicas da sua aplicacao de-
vem obedecer a regras que se enquadrem nas normas da efi-
ciéncia, para obter ventilacdo alveolar minuto adequada a
hematose, sem prejuizo do estado circulatorio sistémico.

6) — Ao instituir a respirac&o artificial, temos que con-
siderar que a maioria dos alvéolos esta localizada na perife-
ria dos pulmoes, junto da pleura visceral, a distancias con-
sideraveis da traquéia (Fig. 10).

LOBULE PULMONAR
Coridcl.a At ML“&L (i.m The Luna)

FIGURA 10

Ezquema do 16hbule pulmonar

7) — Na respiracido espontianea, as pressoes negativas
gue introduzem os gases nos alvéolos, e as pressdes positivas
que levam o ar a sair dos alvéolos, agem na periferia dos pul-
moes, junto dos alvéolos, numa 4area muito exténsa.
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8) — O anestesista, para ventilar os alveolos, age na
traquéia, criando fases de pressoes positivas, que obrigam oS
gases a entrar nos alvéolos, onde sdo mantidos por certo tem-
po, e depois criar fases, ligeiramente mais prolongadas, de
pressées negativas, que retiram os gases dos alvéolos.

9) — A alternancia das fases de pressoes endotraqueals
positivas, com as fases de pressoes negativas, facilita a mo-
vimentacao des gases e das secrectes, na arvore traqueo-bron-
quica e suprime o blogueio da circulagan pulmonar.

10) — Nao hé& necessidade de usar pressoes negativas
muito elevadas, superiores a -10 mmHg, para nao provocar
o colapsc dos bronguiolos respiratérios, o qual produzira tam-
ponamento alveolar, e conseqgiieniemente, hipoxia e hiper-
carbia.

11) — A respiracao artificial, com fases de pressoes po-
citivas, alternadas com fases de pressoes negativas, somente
pode ser feita por respiradores automatices que permitem va-
riar facilmente »s pressoes endotraqueais positivas e negati-
vas, o ritmo respiratorio (isto é a duracao da inspiracao em
relacdo com a duracao da expiracédc), e a freqiiéncia, para
serem obtidos os volumes correntes necessarios a ventilacao
alveolar minuto,

12) — As fases de pressoes negativas permitem incorpo-
rar ¢ ar atmosférico nas misturas gasosas respiradas, para
que o seu azdto mantenha integra a capacidade alveolar.

13) — Os respiradores tém que imprimir ao volume cor-
rente g férca viva necessaria, para que os gases da ventilacao
alveolar possam fazer com facilidade, a travessia da arvore
traqueo-bronquica.

14) — Os respiradores que apenas ventilam a arvore
tragueo-bronguica sem produzir boa ventilacdo alveoiar, $ao
perigosos, porque produzem areas de atelectasia & periferia
dos pulmoes. aue aumentam de extensao, a medida que g res-
piracao artificial se prolonga. .

15) — O gnestesista tem que ventilar os alveolos, de ma-
neira a oue seja respeitada certa permanéncia dos gases in-
suflades. néles, nara oue éstes gases possam misturar-se bem,
com os gases. 2i, existentes e facilitar as trocas entre si.

16 — A hematose, para realizar-se, necessita gue haja:
ventilacdo alveolar minuto apropriada, difusiao eficiente dos

gases através da membrana alveolar e circulagao capilar
ativa.

17) — Por isso, o anestesista tem que: ventilar os alvéo-
lIcs, para eliminar de maneira adequada o CO2; graduar as
concentracoes do 02, nas misturas gasosas respiradas, para
obter, nos alvéolos, tensoes de oxigénio que vencam a bar-
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reira, formada pelas membranas alveolares; e tudo fazer
para manter um bom estado circulatorio.

18) — Se a respiracéo artificial e prolongada, os gases

respirados devem ser umedecidos e aquecidos.

SUMMARY

THE PULMONARY ALVEOLUS AS A FUNCTIONAL UNIT AND ITS
IMPORTANCE TO THE ANESTHESIOLOGIST

The author reviews the anatomy, & physiology of the human alveolus and

its importance in-the correction of abnormalities during anesthesia, As a personal
contribution he introduces the idea of mechanical hyperventilation with mixtures
containing air and partial shunting in the rebreathing systéem as a means Lo
aveid atelectaqis hypnxla and hypocarbia.
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