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O ALVEOLO .PULMONAR COMO UNIDADE 
FUNCIONAL: 

sua importância em Anestesiologia 

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

Revendo as noções anátomo-fisiológicas da r espiração, o auto1· chan1a a atenção 
ao anestesista sôbre as possibilidades de compensaçã-0 que estão ao seu alcance 
durante a anestesia. Como contribuição pessoal a prf'Sf'llta o conceito d e hiper­
ventilação m ecânica com misturas contendo ar e sbunt variável .de CO-> reinalado, -evitando ass hn a atelectasia, hipoxia e hipocarbía. 

• 

Funcionalmente, os alvéolos pulmonares são as unida­
des que ope1·am a hematose, isto é, as troca.s gaso-sas, entre 
os gases respirados e o sangue circulante nos capilares dos 
pulmões 13 > • 

Anatômicamente, os alvéolo.s são sacos de paredes finas, 
situados. à periferia d•os pulmões, na maioria, perto da pleura 
visce1·al , os quais estã,o em comunicação, pelos bronquíolos 
1·espiratórios e os bronquiolos terminais, com os brônquios 
e a traquéia, da qua,l se encontram bastante afastados, e 
por intermédio desta, com a atmosfera, através da la1·inge, 
faringe, fossas nasais e bôca (fig. 1) . 

Os bronquíolos terminais po.ssuem musculatura des.en­
v,olvida que funci-ona com,o esfíncte1~, p,odendo ~uprimir pela 
sua constrição, a passag·em do ar· para •OS alvéolos. 

A mus.culatura b1·ônqt1ica é inervada pelo vago e pelo 
simpático. 

As fibra.s vagais têm açã•o br·onco-c•onstrictora; enquan­
to as fibras simoáticas t êm ação b1·onco-dilatadora. A hi­
póxia e a hipercárbia têm ação bronco-constrictora, que pode 
levar ao espas.mo b1~ônquic-o. O espasm,o brônquico é o si­
nal mais precoce, e mais fiel da in~uficiência respirató1·ia. 

Traba.Ill o apresentad o no XJI C. B .-'\. o I Co:1gress o d a F.S .• <\..P . L . P .. outubro 
de 1965. Rio d t> Janeiro. BG. O .:.utor ê Anest esiologista dos Hospitais da Bene­
fí ciên c ia P o r t uguesa d o Rio d e Janeiro, GB . 
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A maioria tios a!Yi'o\os pulmonart>s está situad'l. à p,,1·ifer1a. próxima ,.Ia Ji]Pura, 

bastante longe da bifurcação da ti·aquéia 

1\ l1ipóxia e, princip.1'.mente, a hipercárbia, estimulam 
fortemente .as secreções das glândulas brônquicas. 

São muito numerosos os alvéolos dos pulmões, humanos, 
mais de 750 milhoes. A área epitelial dos alvéolos, que está 
em relação com o ar, varia entre 67 e 70m'. E1n condições 
metabó'icas, a hematose utiliza, apenas, 1 5 da área alveo­
lar. A inatividade fisiológica duma parte importante da 
área alveolar, explica a existência de inspirações profundas, 
de quando em quando, para pôr em atividade essas áreas de 
1·ep-ouso, ,onde se acumulou o C02. 

As reservas da atividade pulmonar são grandes, nos pul­
mões normais. São ela,s que explicam a razão de ser man­
tida a hematose, em pacientes que fizeram pneumonéctomia 
direita. seguida, no período pós-operatório, de ateléctasias 
transitórias, no pulmão esquerdo. 

N-o interior dos sacos a~veolares, a renovacão do ar dá-, 

se pelos movimentos respiratórios, que não só mobilizam os 
gase,s dos alvéo1os (ventilação alveolar), como também, os 
movem na árvore tráqueo-brônquica (ventilação pulmonar). 

A movimentação dos gases, da atmosfera para os alvéo-
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los, e dos alvéolos para a atmo&fera, deve-se à movimenta­
ção do fole torácico. Na respiração espontânea, as pressões 
negativas da cavidade pleural, de - 6 a - 8 mmHg, criadas 
na inspiração, pela expansão dos diâmetros do tórax, pro­
duzida pela contração dos músculos inspiratórios, origina, 
nos alvéolos, pressões negativas de 3 mmHg, que aspiram 
o ar dos brônquios, para os alvéolos. Em seguida, dá-se 
o relaxamento dos músculos inspiratórios que faz com que 
a elasticidade tóraco-pulmonar, por vêzes auxiliada por cer­
to grau de contração dos músculos expiratórios, crie, nos 
alvéolos, prssões positivas de 3 mmHg, levando, assim, o 
ar alveolar a passar para a árvore tráqueo-brônquica, em 
larga comunicação com a atmosfera. 

Nas paredes dos alvéolos, caminham os capilares alveola­
res, por onde corre o sangue dos ramos terminais das arté­
rias pulmonares, para os ramos originários das veias pulmo­
nares (Fig. 2) . 
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FIGURA 2 

Vasos dos alvéolos pulmonares 

sendo os brônquios, as artérias pulmonares e as vêias 
pulmonares, os elementos essenciais da função pulmonar, 
por darem passagem ao ar, ao sangue venoso e ao sangue 
arterializado, não podemos esquecer os papéis importantíssi-
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mos que cabem às artérias brônquicas, que são as artérias 
nutridoras dos pulmões, e aos linfáticos, que distribuem a 
linfa e drenam o líquido extracelular. 

É preciso lembrar que os ramos terminais das artérias 
brônquicas formam plexos arteriais à volta dos bronquíolos, 
antes de desaguarem nos capilares das vêias pulmonares. 

Histológicamente, as paredes dos alvéolos são constituí­
das por três camadas, a saber: uma camada de células epi­
teliais chatas, em relação com 2 luz alveolar; uma camada 
de células endoteliais, constituintes das paredes capilares e 
uma membrana basal, entre as duas camadas. (Fig. 3) 

M[MBRANA ALVlOLA~ 

CAMADAS: 
PIT . 

• 

M;LIMKRA~ 

ALV. 

Esquema da membrana alveolar. 

Tanto as células epiteliais, como as células endoteliais, 
têm grande elasticidade, de maneira que a sua espessura se 
torna menor, durante a fase inspiratória, quando os alvéo­
los se dilatam, o que aproxima o conteúdo alveolar do con­
teúdo capilar. 

Aderente à camada epitelial, existe um filme tenuíssimo 
de líquido extracelular, provido de substâncias que lhe di­
minuem consideràvelmente a tensão superficial. :í!:ste li­
quido parece transsudar dos capilares e é absorvido por via 
linfática. 
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O estudo da composição química da membrana alveolar 
rr1ostrou que ela é constituída por um componente nucleo­
protéico associado a um sal mucopolicassarídico do ácido 
hial urônico . 

Aplicado à camada endotelial, corre lentamente, o p]as­
ma, que tem dissolvidos produtos biológicos essenciais à vida, 
e leva em suspensão, os elementos figurados do sangue, en­
tre os quais se destacam as hemácias, carregadas de hem,o­
globina, para fazer o transporte do 02, dos pulmões para 
os tecidos. . 

A hematc,se, ação biológica principal dos ai véolos, re­
sulta da combinação de três fatôres, intimamente relacio­
nados: 

- débito circulatório capilar minuto, - difusão atra­
vés da membrana alveolar e - ventilação alveolar minuto. 

CIRCULAÇÃO CAPILAR PULMONAR 

Em condições básicas, passa, pela rêde capilar pulmo­
nar, o débito cardíaco, ,ou sejam 3,5 a 5 litros de sangue 
por minuto. 

O sangue que atinge os pulmões, entra pelas artérias 
pulmonare,s e pelas artérias brônquicas. As artérias pul­
monares, artérias funcionais, em relação c-om o coração di­
reito, levam-lhes o sangue venoso, com a hemoglobina re­
duzida; e as artérias brônquicas, artérias nut1·idoras, em 
relação com o coração esquerdo, por intermédio da a,c,rta, 
levam-lhes o sangue arterializado. 

Assim, quando é interrcn1pida a circulacão, pelas ar­
térias pulmonares. por drenagem das duas vêias cavas, os 
pulmões continuam a receber grande quantidade de sangue, 
pelas artérias brônquicas. fato importantíssim,o, que requer 
,, drenagem da aurícula esquerda, em muitas operações 
cardíacas feitas sôb circulação extracorpórea, para que os 
11ulmões não fiquem encharcados de sangue. 

A circulação, pe1as artérias pulmonares, pode estar 
consideràvelmente diminuída, por estenose pulmonar, ou 
por outras anomalias congénitas, como a tetralogia de Fal­
lot, o qüe traz, como conseqüência, hemat,ose insuficiente, 
pela redução do débito capilar minuto na rêde capilar al­
veolar. Nêstes pacientes, há ar e oxigênio nos alvéolos, mas 
não passa sangue nos capilares: o pouco sangue que passa 
pelos pulmões, fica bem ·Oxigenado, mas tem que se mistu­
rar com o sangue veno,so que não pôde passar pe]os pulmões. 

A existência de amplas anast,omo,ses, entre artérias e 
, 1êias, como sucede nos aneurismas artéria-venosos, intra-
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pulmonares, perturbam muito a circ11lação capilar, nas mem­
branas alveolares. 

A pressão arterial nas artérias brônquicas, é, apenas, 
um pouco inferior à pressão arterial na aorta: variando en­
tre 80 e 150 mmHg. Isto explica a gravidade das hemorra­
gias produzidas pelo desgarramento das ligaduras das arté­
rias brônquicas, ou pela rutura dos aneurismas destas ar­
térias dentro das cavernas (aneurismas de Reisseissen). 

A pressão arterial nas artérias pulmonares, varia entre 
15 e 25 mmHg. A pressão n-os capilares pulmonares varia 
entre 13 e 16 mmHg. A hipertensão nos territórios da ar­
téria pulmonar, é condição grave que conduz ao Cor Pulmo­
nale, com insuficiência ventricular direta. 

A pressão venosa, nas vêias pulmonares, varia entre 
+ 3 mmHg, durante a expiração, e - 3 mmHg, durante a 
inspiração. 

Os capilares, que têm a sua origem nas artérias pulmo­
nares, por onde passa o sangue venoso que provém do ven­
trículo direito, formam a rêde capilar dos alvéolos, e con­
tinuam-se com os capilares que dão origem às vêias pulmo­
nares, que deságuam na aurícula esquerda. 

Os capilares que partem das artérias brônquicas, lan­
çam-se, diretamente na rêde capilar das vêias pulmonares. 

Existem anastomoses entre os dois sistemas arteriais e 
o sistema venoso pulmonar (:!, 31 • 

Essas comunicações, feitas através de metartérias, po­
dem funcionar como verdadeiros "curto-circuitos'', entre a 
circulação do sangue com a hemoglobina reduzida, e a cir­
culação do sangue com a hemoglobina -oxigenada. Tais 
sh1,ntes desempenham papel importantíssimo na ateJecta­
sia e nas infiltraçoes parenquimatosas pulmonares extensas, 
para desviar o sangue, dumas áreas capilares, para as •outras. 

A rêde capilar das membranas alveolares pode apresen­
tar-se reduzida: por embolias, nos ramos da artéria pulmo­
nar, que produzem enfartes pulmonares; por destruição das 
rr,embranas alveolares, com-o acontece no enfisêma, na bro­
quiectasia e nas escavações cavitária,s do parênquima pul­
monar; por infiltraçao granulomatosa da parede a1veolar, 
como acontece na tuberculose rniliar, na sarcoid-ose ou na 
hemoblastose; por infiltraçãc, linfática, como acontece n-os 
!infamas e linfangite carcin-omatosa; por esclero.se dos septos 
interalveo!ares, após a reabsorção de exsudatos inflamató­
rios; por compreEsoes extensas; etc. 

Muita.s vêzes a circulaçao capilar pulmonar é insuficien­
te por hipotensão devida a estado de ch-oque. 
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Outras vêzes 
deve-se à estase 
ca1·díaca. 

a alteração .. , sangu1nea, 
circulatória capilar pulmona1· 
provocada pela insuficiência 

DIFUSÃO ALVEOLAR 

Segundo os estudos de S'hultz '51 , com o auxílio do ul­
tramicroscópio eletrônico, a memb1·ana alveola1· tem espes-

»·~ ~= .•. . ~ :; . 

,.:,,.,. " . 
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FIGURA •l 

M Pmbra n a a i ,·"o lar ( Shultz) 

sur·as que variam entre 285 e 640 milimicras (Fig. 4), per­
tencendo : 

' d d t 1· 1 a cama a en o e_1a_ . . . . 
à camada basal ....... . 
à camada epitelial .... . 

190 a 
130 a 

40 a 

265 
165 
65 

mili1nicras, 
n1L.imicras e 
milin1icras . 
(Figs. 4 e 5) . 

Normalmente, processa-se, através da membr·a.na alveo­
lar, a passag·em de gases, dos alvéolos para os capilares, e 
dos capilares para os alvéolos. Se o indivíduo respira ar· 
atmosférico, dá-se a passagem do 02 d·o ar alveolar·, onde 
está sob tensões de 100 mmHg·, para o sangue de hemog·lobi­
na 1·eduzida, contido nos capila1·es, onde a tensão é menor 
(entre 37 e 40 mmHg); ao mesm•o tempo, dá-se a difusão do 
C02 do san gue venoso, contido n•os capila1·es, onde está sob 
tensões ao redo1· de 46 mmHg, par·a o ar alveolar, onde a 
tensão do C02 é de 40 mmHg·. (Fig·. 5). 
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índice normal de Ventilação / Perfusão .4..lveolar 
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O poder de difusão do C02, através da membrana al­
veolar, é 20 vêzes maior que o do 02. 

Os gases usados em anestesia, têm coeficientes de di­
fusão variáveis, sendo o protóxido de azôto o gás anestésico 
que tem maior difu,sibilidade alveolar. A altura da mem­
brana alveolar, os gases passam, sempre, dos meios onde 
têm maior tensão, para os meios onde a tensão é menor: 
assim, os gases anestésicos passam, dos alvéolo para o san­
gue, durante a indução da anestesia e durante a manuten­
ção da mesma, mas passam, do sangue para os alvéolos, du-
rante as fases .do dUlpertar. · 

Nêste caso, se a difusibilidade do gas é muito grande e 
o paciente respira o ar atmosférico, êste, pode ficar ex­
pôsto aos perigos da hipóxia alveolar. 

O oxigênio, também, pode passar, do sangue ven-oso dos 
capilares, para os alvéolos, se o paciente respirar mistura 
hipoxiante, com tensões de 02 inferioresa 30 mmHg. 

Nos indivíduos em apnéia, sob entubação traqueal, é pos­
sível manter, durante vários minutos, a oxigenação do san­
gue arterial, se se adapta ao tubo traqueal um balão de 
anestesia provido de válvula leve de escape, e se mantém o 
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balão de oxigênio, com um fluxo de 4 ou 5 litros por minu­
to, porque os batimentos cardíacos imprimem aos gases, mo­
vimentos que se transmitem ao balão, e porque o abaixa­
mento da tensão alveolar de 02, que se difunde para o san­
gue, leva o 02 a movimentar-se, do balão, para os alvéolos; 
êste último fenômeno foi rotulado de respiração por difusão, 
sob a ação da bomba oxigênio-hemoglobina. 

Os perigos de tal processo de oxigenação residem no acú­
mulo do C02, que ràpidamente leva à hipercárbia, predis­
pondo o coração à parada cardíaca, sob a ação dos reflexos 
vago-vagais. 

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

As causas que podem alterar a difusão dos gases nos 
alvéolos, são muito numerosas; apenas mencionaremos algu­
mas delas. 

- Destruição dos tabiques alveolares, que ocorre nas 
bronquiéctasias, no enfisêma e nas cavernas. 

- Infiltração inflamatória que produz espessamento 
ou destruição da membrana alveolar pela formação de gra­
nulomas ou focos de necrose, como ocorre na tuberculose, 
sarcoidose, hemoblastose, infiltração carcinomatosa, etc. 

- Exsudatos inflamatórios na luz alveolar, como ocor­
rem na pneumonite. 

- Edema intersticial da membrana alveolar, ou edema 
com transudação plasmática, como ocorre no edema pulmo­
nar, ou nas linfan~écta.sias pulmonares. 

- Depósitos de fibrina à volta da camada epitelial, 
causando bloquêio alveolar, como ocorre na membrana 
hialina. 

- Espessamento e esclerose da membrana alveolar, 
após a reabsorção de exsudatos inflamatórios. 

- Fibrose da membrana alveolar, oor hipertensão na 
rêde capilar, como ocorre na estenose mitral. 

- Adenomatose pulmonar, condição l,!'ravíssima. por 
tratar-se de desenvolvimento neoolásico das células da mem­
brana alveolar, acompanhada de transudação plasmática 
abundante. 

VENTILAÇÃO ALVEOLAR 

A ventilação alveolar faz a renovação dos gases alveo­
lares, misturando os gases que chegam aos alvéolos, com 
os gases aí existentes, para, depois, retirá-los dos alvéolos e 
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lançá-los na árvore tráqueo-brônquica, de onde vão para o 
exterior. 

A ventilação alveolar é a fração mais importante da 
ventilação pulmonar. A ventilação pulmonar abrange três 
frações: o volume corrente, a ventilação do espaço môrto e 
a ventilação alveolar. 

A ventilação alveolar corresponde à diferença, entre o 
volume corrente e o volume do espaço môrto. 

No espaço môrto, é que, os gases se misturam, são ume­
decidos e são aquecidos 

Tem muita importância, sob ,a ponto de vista biológico, 
a ventilação alveolar mint1to, por ser ela que serve à hema­
tose, pois que sómente os gases que estão nos alvéolos, to­
mam parte na hematc,se. 

A ventilação alveolar minuto corresponde à diferença 
entre o volume corrente e o espaço môrto, multiplicada pela 
freqüência respiratória minuto. 

Vent. alv. min. = (Vol corr. - Esp. m) X Freq. 
No indivíduo normal adulto, a ventilacão alveolar mi-, 

nuto corresponde, em ml, a 90 vêzes o seu pêso corporal 
fisiológico, em kg; na criança, a ventilação alveolar minuto 
corresponde, em ml, a 120 vêzes o seu pêso corporal fisioló­
gico, em kg <11 • 

Na ventilação alve,olar, ainda temos que apreciar fra­
ções importantes, a saber: 

a) - Uma fração nômade, que entra e sai dos alvéolos, 
correspondendo à parcela maior do volume corrente. 

b) - Uma fração que permanece nos alvéolos e presi­
ue à hematose, fornecendo o 02 ao sangue dos capilares, e 
recebendo dos capilares, o C02: é a capacidade funcional 
alveolar. 

A capacidade pulmonar alveolar apresenta, p,or sua vez, 
duas parcelas; 

c) - Uma parcela que pode ser retirada dos alvéolos, 
num esfôrço respiratório profundo: corresponde à capaci­
dade alveolar de reserva; 

d) - Outra parcela que não pode ser retirada dos al­
véolos, mesmo com os maiores esforços expiratórios: é a ca­
pacidade residual ou o ar residual. 

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

Da harmonia das funções alveolares, circulatória, difu­
sora e ventilatória, resulta a perfeição da hematose, que 
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não só garante a oxigenação e a eliminação do C02, mas 
também, contribui ativamente, na regulação do equilíbrio 
ácido-básico, e nos mecanismos da coagulação sangüínea e 
hemostase capilar. 

Durante a anestesia, a melhor maneira de estudar os 
efeitos da ventilação alveolar minuto sôbre a hematose, con­
siste em determinar, no sangue arterial, os índices de labo­
ratório que se seguem, cujos resultados normais estão assi­
nalados. 

p H . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
HC03 . . . . . . . . . . .......... . 
C02 total ................. . 
pC02 . . . . . . . . . . . . . . . . .... . 
Hematócrito .............. . 
Sat. 02 ................... . 
p 02 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

7,35 a 7,45 
27 mEq/L 
92 a 100 mmHg 
28 a 29 mEq,'L 
35 a 45 mmHg 
42 a 35 + 
1007, 

A ventilação alveolar minuto pôde apresentar volume 
normal (isoventilação), volume diminuído (hipoventilação), 
ou volume aumentado (hiperventilação) . 

Qualquer uma destas condições da ventilação alveolar 
pode apresentar eficiência igual para a hematose, em todos 
os alvéolos, ou pode apresentar eficiência desigual para a 
hematose. em muitas áreas alveolares que sofreram ou sofrem 
influências de natureza patológica, causando alterações das 
membranas alveolares. (Figs. 6 e 7) . 

V lNTILACÃO 
ALVEOLAR 
lFICILNTl 

Ven1.o.l11. min. 
C,ic.alv.min. -

A1 1esiG{ual 1101111al 
Sanque c~pila1..... " 
E.sp. mõ1fo -----> " 

FIGURA 6 

Ventila.-::ão al\·eolar eficiente 

J, -
5 

-D,B 
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Ventilaç~o e/iciente em <llqun, úlvfolos. 
Veníilaç<10 def lciente noui10,. 

FIGURA 7 

Venlila,:ào alv{_.oJar desigual 
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P•or aqui se vê a importância que desempenha a difusão 
dos gases, através das membranas alveolares que tanto são 
capazes de permiti-la, como são capazes de dificultá-la, como 
são capazes de suprimi-la. 

Por outro lado, também se mostra como se torna neces­
sário a,::l anestesista, utiliz.ar os meios de mobilizar as áreas 
alve•olares eficientes, que o organismo não pode utilizar, por 
causa das alterações pato1ógicas ou funcionais do fole to-

• • 
raCIC(}. 

A hipc,ventilação alveolar minuto conduz sempre à hi­
percárbia, à hipóxia e ao desequilíbrio ácido-básico. 

São muita.s as causas que produzem hipoventilação al­
,,eolar minuto. Apenas citaremos, de modo geral, aquelas 
que aparecem mais freqlientemente. 

- Em p1·imeiro lugar, estão as causas obstrutivas: são 
causas que agem na árv-ore tráqueo-brônquica, originando 
obstruçõe.s em qualquer dos seus segmentos, dificultando ou 
impedindo a passagem d-os gases, para os alvéolos. As obstru­
çces rodem ser devidas a causas que se localizam •OU se desen­
v,olvem dentro d·OS brônquios; ou podem ser devidas a causas 
que os obstruem por compressão. 

As obstruções brônquicas, sejam intrínsecas, ou sejam ex­
trínsecas, c•onduzem às atelectasias (Fig! 8). 

- Em seguida, vêm as alterações histo-patológicas que 
infiltram ou destroem as membranas alveolares, perturbando 
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VlNTJLA\ÂO 
ALVlO LAR 
DE.Fl(IE.NTE. 

ATlllCTASIA 
FIGURA 8 

°Ml'canisn,os da at,•lcctàsia: obstrução brônquica C'xtríns<'ca (à e;;:querda), ou 
lntrinseca (à direita) 

o equilíbrio das três funções essenciais dos alvêolos: ventila­
ção, difusão e perfusão sangüínea (Fig. 9) . 

VLNTILAÇÃO 
ALVLOLAR 
INlFICllNTL: 

' V 

E.sp. mô1to + 
So.n<j"Uf co.p1l0.1 -
A1 1tsiclu<1l + 

FIGURA 9 

Ventilação alveolar ineficiente 

..Dírr1i11uilllo da 
11,l, cop'ik,1 
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- Depois surgem as causas que modificam o dinamismo 
do fole torácico, quer por alterações anatômicas, quer por di­
minuição da atividade da musculatura que o aciona. 

- Por fim, aparecem as inundações alveolares produzi­
das por edema pulm,onar agudo, exsudatos inflamatórios, 
sangue, secreçõe.s, ou pús, ou líquidos que podem provir dos 
próprios pulmões, ou dos órgãos vizinhos. 

A hiperventilaçãa alveolar minuto, em si&tema aberto, 
quando não existe respiração alvec,!ar desigual, conduz à al­
calose respiratória. 

No entanto, o anestesista pode usar a hiperventilação al­
veolar minuto, para obter boa oxigenação, sem produzir eli­
minação excessiva do C02. Basta u&ar respiradores que pos­
suam dispositivos de Shuntes graduáveis, entre a via inspi­
ratória ,e a via expiratória, que permitam regular, à vontade, 
certa reinalação do C02, controlada por detectores do C02 
e pelos exames periódicos do sangue arterial, que permitem 
reconhecer o comportamento da hematose. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Na prática da aneste,sia, quando as operações são prolon­
gadas e feitas sob anestesia geral, ou quando os pacientes são 
cperados em posições que embaraçam os movimentos respira­
tórios, ou quando os pacientes são portadores de insuficiên­
cia respiratória, raramente se consegue obter ventilação al­
veolar minuto eficiente que mantenha, integralmente, a he­
matc,se. Outro tanto acontece, quando os cirurgiões têm que 
abrir o tórax, por causa dos ditúrbios do pneumotórax aberto. 

Em tais circunstàncias criar-se-ão estado,s de hipoventi­
lação alveolar que aumentam o risco operatório. Nestas con­
dições, a insuficiência ventilatória pode transformar-se em 
insuficiência respiratória aguda, a qual s3mente pode ser 
prevenida, pelo uso da res,:,iração controlada, ou pode ser tra­
tada pela instituição da respiração artificial. 

O que foi expôsto, fornece-nos idéias práticas, que ra­
cionalmente aplicadas, permitem, aos anestesistas, cuidar dos 
pacientes com eficiência, e não apenas, anunciar, descrever e 
as,sistir à ev,olução dos seus males. 

CONCLUSÕES 

l) - A capacidade da reserva alveolar pulmonar é mui­
to grande. 

2) - O azôto é necessário à preservação da atividade 
alveolar, nas áreas de rep,ouso, p,or ter difusão menor que a 
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do 02, e, assim, facilitar a expansão alveolar e evitar a ate­
lectasia alveolar. 

3) - Em muitas circunstâncias, as alterações anatômi­
cas e dinâmicas de fole torácico não permitem ao indivícjuo, 
utilizar a sua reserva alveolar. 

4) - Inúmeras vêzes é possível, no estado atual da ciên­
cia e da técnica, obter prótese respiratória, que mantenha a 
hemotose e dê ao organismo oportunidades de sobreviver a 
crises gravíssimas de insuficiência respiratória. 

5) - Os respiradores e as técnicas da sua aplicação de­
vem obedecer a regras que se enquadrem nas n-ormas da efi­
ciência, para obter ventilação alveolar minuto adequada â 
hematose, sem prejuízo do estado circulatório sistémico. 

6) - Ao instituir a respiração artificial, temos que con­
siderar que a maioria dos alvéolos está localizada na perife­
ria dos pulmões, junto da pleura visceral, a distâncias con­
sideráveis da traquéia (Fig. 10) . 

, 
LDBULO PULMONAR 

C"l'"'J, J, M,lk, ( e. --i1;, L~~) 

e,p,,Ot,lt~IOL ú'> 

~~-9-2-951 li r.i,.i4L,1,___ 

FIGURA 10 

EsquPma d.:> lóhulo pulmonar 

7) - Na respiração espontânea, as pressões negativas 
que introduzem os ~ases nos alvéolos, e as pressões positivas 
que levam o ar a sair dos alvéolos, agem na periferia dos pul­
mões, junto dos alvéolos, numa área muito extensa. 
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8) - O anestesista, para ventilar os alvéolos, age na 
traquéia, criando fases de pressões positivas, que obrigam os 
gases a entrar nos alvéolos, onde são mantidos por certo tem­
po, e depois criar fases, ligeiramente mais prolongadas, de 
pressões negativas, que retiram os gases dos alvéolos. 

9) - A ai ternância das fases de pressões endotraqueais 
positivas, com as fases de pressões negativas, facilita a mo-
1·imentaçâo dos gases e das secreçõe.s, na árvore tráqueo-brôn­
quica e suprime o l.i!oqueio da circu1açã-o pulmonar. 

10) - Não há necessidade de usar pressões negativas 
muito elevadas, superiores a -10 mmHg, para não provocar 
o colapso dos bronquíolos respiratórios, o qual produzirá tam­
ponamento alveolar, e conseqüentemente, hipóxia e hiper­
cárbia. 

11) - A respiração artificial, com fases de pressões po­
sitivas, alternadas com fases de pressões negativas, sómente 
pode ser feita p-or respiradores automáticos que permitem va­
riar fâcilmente ?,s pressões endotraqueais po,sitivas e negati­
vas, o ritmo respiratório (isto é a duração da inspiração em 
relação com a duração da expiração), e a freqüência, para 
serem obtidos os volumes correntes nece,ssários à ventilação 
alveolar minuto. 

12) - As fases de pressões negativas permitem incorpo­
rar -o ar atmosférico nas mi.sturas gasosas respiradas, para 
que o seu azôto mantenha íntegra a capacidade alveolar. 

13) - Os respiradores têm que imprimir ao volume cor­
rente a fôrça viva necessária, para que os gases da ventilação 
alveolar possam fazer com facilidade, a travessia da árvore 
tráqueo-brônquica. 

14) - Os respiradores que apenas ventilam a árvore 
tráaueo-brônquica sem produzir boa ventilacã-o a!veoiar. são 
perigosos. porque produzem áreas de atelectasia à periferia 
dos pulmões. aue aumentam de extensão, à medida que a res­
piracão artificial se prolonga. . 

15) - O anestesista tem que ventilar o,s alvéo'.os, de ma­
neira a au 0 seja respeitada certa permanência dos gases in­
suflados. nêles, nara oue êstes e;ase,s possam misturar-se bem, 
com os gases. aí. existentes e facilitar as trocas entre si. 

J 6 - A hematose, para realizar-se, necessita aue haja: 
ventilação alveolar minuto apropriada, difusão eficiente dos 
gases através da membrana alveolar e circulação capilar 
ativa. 

17) - P-or isso, o anestesjsta tem aue: ventilar os alvéo­
lcs, para eliminai· de maneira adequada o C02; graduar a.s 
concentrações do 02, nas misturas gasosas respiradas, para 
obter, nos alvéolos, tensões de oxigênio que vençam a bar-



640 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 

reira fonnada pelas membranas alveolares; e tudo fazer 
para manter um bom estado circulatório. 

18) - Se a respiração artificial é 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 lhe human alveolus nnd 
its importance ln. the correction of abnormalities during anesthesia. _.o\.s a personi,I 
contribution he inti;-oduces lhe idea of mechanical hyperventilation with mixturP.s 
containing air and partia! shunting in the rebre'ithing system as a means to 
avoid atelectasis, hypoxia and hypocarbia. 
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