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O ANESTESISTA EM FACE DO TRATAMENTO DA
DEPRESSAO RESPIRATORIA GRAVE (%)

DR. ALLEN B. DOBKIN (*%)

I — ASPECTOS CLINICOS

A funcao do anestesista no tratamento de paclentes
com depressao respiratéria grave vem ganhando terreno len-
tamente. Somente depois que as mamfestagnes clinicas e
as perturbacoes bioquimicas da faléncia respiratoria foram
melhor compreendidas € que o anestesisia comecou a sur-
gir como o homem habituado e capaz de combater tais per-
turbacoes.

No6s estamos familiarizados com algumas das fungf:ies
do pulméo necessarias para manter a troca de omgemo e
dioxido de carbono entre o ar alveolar e o sangue, isto é, o
fluxo intermitente de ar inspirado nos alvéolos para a re-
novacdo do oxigénio e a difusdo continua de oxigénio e dio-
xido de carbono através a membrana alveolar. Quando so-
brevém urna dEpleaséiﬂ respiratoria grave o pulmao se tor-
na incapaz de evitar o aumento da tensdo alveolar de dioc-
xido de carbono e a queda da tensao alveolar de oxigénio para
niveis anormais. Considerando que a tensao alveolar de
dioxido de carbcno depende da taxa do metabolismo e da
ventilacao alveolar, uma depressao respiratoria grave ocor-
re sempre que existir uma hipoventilacao pulmonar em re-
lacao ao metabolismo corporal, mesmo que o volume minuto
respiratorio pareca adequado.

E importante lembrar que a hipoventilacao grave cau-
sa a0 mesmo tempo hipercarbia e hipoxemia (asfixla), pois
ha uma queda da tensao alveolar de oxigénio enquanto a
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tensiao alveolar de dioxido de carbono se eleva substancial-
mente (FIG. 1). Quando RQ = (0,8 e a pressao baromeé-
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Fforty da elevacao do pCd2 alveolar sobre o pi2 arvterial, o p0Z venoso ¢ a
saturacdo pereesntnal de 02

trica (B) é 760 mm. a relacao entre a tensao alveolar de
oxigénio e de didxido de carbono é dada pela equacédo (*)

P, 0. = 150 — (1,21 x P. CO.)

Ao término de uma intervencdo (na auséncia de esti-
mulo cirurgico) o paciente que apresentar uma depressao
respiratoria provocada pela anestesia ou por curarizacao
parcial, entra rapidamente em acidose respiratoria (......
(diéxido de carbono alveolar = 70 — 100 mm.) bem como
em hipoxia (P. 0. = (150 — 1,21 x 70) ou 65 mm.) porque
a0 respirar haverda uma queda na tensao alveolar de oxi-
génio que vai se somar a elevacdao do dioxido de carbono
alveolar. O sangue das artérias pulmonares ao atingir os
alvéolos recebe apenas uma pequena porcdo do oxigénio ina-

(*} P, O, — (B—47) x 021 — P, CO, (0,21 + 0,8/ RQ)
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lado, o paciente entra rapidamente em hipoxemia e pode
tornar-se ciandtico. Isto se agrava quando 50 — 80% de
protéxido de azoto foram administrados durante a anestesia,
pelo método denominado ‘“andéxia por difusao” (diffusion
anoxia), no qual a alta concentracido de protoxido de azoto
no sangue desloca o oxigénio dos pulmdes, pois o protoxido
de azoto estd sendo exalado ao término da anesiesia.

Nas formas cronicas de depressao respiratoria, quando
a tensdo alveolar de didxido de carbono se eleva alem de
70 mm. Hg., o diéxido de carbono no plasma arterial tam-
bém se eleva ¢ o PH sanguineo cai abaixo de 7,10. A compen-
sacdo da acidose respiratoria pelos rins (aumentando a reab-
sorcao tubular de bicarbonato e excretando uma urina al-
tamente acida que contém uma quantidade elevada de ion-
tes aménio e cloretos) é um processo muito lento; por esta
razdo, a depressdo respiratéria cronica € sempre acompa-
nhada por uma alteracdo bioguimica.

Algumas perturbacdes bisquimicas provocadas pela de-
pressdo respiratoria grave, podem ser observadas logo apos
o nascimento. O recém-nato normalmente apresenta movi-
mentos respiratorios como uma resposta muscular a estimu-
los sensoriais. Esta resposta, no nascimento, é muitas vézes
deprimida ou eliminada pela hipéxia, pelo trauma ou por
medicamentos administrados a mde antes do nascimento.
Sempre que a respiracdo inicial do recém-nato € demorada.
hi uma substancial elevacdo na tensido do didoxido de carbo-
no, e uma queda consideravel na tensdo do oxigénio no san-
gue da veia umbilical, aparecendo rapidamente a cianose.

A funcido primaria do anestesista no tratamento da de-
pressio respiratoria aguda estd intimamente relacionada
com a necessidade urgente de ressuscitacaoc — seja num re-
cém-nato que inicia mal suas primeiras respira¢des ou um
paciente idoso portador de grave doenga cardio-respiratoria.
A condicao “sine qua non” para o sucesso do tratamento €
a rapida restauracdo das trocas de diéxido de carbono e
oxigénio através vias aéreas livres e desimpedidas. Um re-
sumo das causas de depressio respiratoria grave e o res-
pectivo tratamento esta detalhado no QUADRO 1. Na de-
pressdo respiratdria cronica grave o tratamento pode se re-
sumir na aplicacdo de métodos capazes de assistir automa-
ticamente a respiracdo. As caracteristicas dos aparelhos
utilizados para tal finalidade e suas indicacoes encontram-
se detalhadas no QUADRQ 2. Nos pacientes sob anestesia
durante intervencoes cirurgicas prolongadas € da maior im-
portdncia saber avaliar as condic0es em que a respiracao
controlada pode favorecer o paciente, Os fatores que vao




94 REVESTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

repercullr nas condigoes do paciente durante uma ventilagao
sem assisténcia e durante uma ventilacdo sob contrdle sao
comparados no QUADRO 3.

Comentarios

Quando a respiracao estéd profundamente deprimida, a
ventilacao pulmonar pode ser melhorada ou mesmo intei-
ramente produzida com o emprégo de uma pressao positiva
intermitente nas vias aéreas e também, algumas vézes, de
uma pressao negativa durante a fase expiratéria do ciclo
respiratorio. Na dependéncia da presenca ou auséncia de
atividade respiratoria espontanea, a inspiracio assim auxi-
liada torna-se uma respiracao assistida ou controlada. Este
meétodo € aplicado especialmente durante a anestesia geral,
pois todos os anestésicos, hipnoéticos, narcoéticos e relaxan-
tes musculares provocam uma depressao da ventilacao pul-
monar por seus efeitos sObre o centro respiratorio e sobre
os musculos da respiracio. Esta depresséo por sua vez, pro-
voca um acumulo de didoxido de carbono e conseqlentemen-
te uma acidose respiratoria ndo compensada. A respiracaoc
com pressao positiva intermitente deve também ser empre-
gada no tratamento de quaisquer entidades nosologicas que
apresentem sinais e sintomas de asfixia: poliomielite, téta-
no, miastenia grave, acidentes vasculares cerebrais, edema
agudo de pulmao, asma e enfisema pulmonar graves, enve-
nenamento por medicamentos eic...

Serao apresentadas a seguir as consideracoes basicas
que o anestesista deve levar em conta ao se defrontar com
um paciente com depressiao respiratoria grave, independente
de sua causa ou da idade do eniermo.

1 — O Centro Respiratorio. A ventilacdo pulmonar é
regulada pela tensio de dioxido de carbono no sangue que
alcanca o cérebro adaptando-se, normalmente e com gran-
de eficiéncia, as constanies variacGes do ritmo de producio
de dioxido de carbono. Quando a respiracdo esta deprimi-
da, principalmente durante a anestesia geral, as modifica-
¢Oes necessarias da ventilacao devem ser instituidas afim
de manter o equilibrio imprescindivel. Os medicamentos
empregados para a anesiesia deprimem especificamente o
centro respiratorio, alterando a resposta normal ao didxido
de carbono, modificando o ritmo de producio de didéxido de
carbono e afetando o consumo de oxigénio pelos tecidos.

2 — O Reflexo de Hering-Breuer, devido a inflacéo e de-
flacao dos pulmoes, é estimulado ou deprimido pelos vapodres
anestésicos, bem como por alguns venenos. Estas alteraces
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da normalidade determinam alteracoes das taxas normalis da
tensao alveolar de oxigénio e didxido de carbono.

3 — A pressdo necessaria a primeira expansio dos pul-
moes de um recém-nato deve ser suficiente para vencer a
tensao superficial das vias aéreas e a resisténcia elastica dos
pulmbes. A resisténcia elastica dos pulmoes, por sua vez, €
devida a inércia dos pulmoes, da caixa toracica e do dia-
fragma. A primeira respiracido de ar de um recém-nato po-
de exigir uma pressao negativa de 15 mm. Hg. para sobre-
pujar a forca da tensao superficial das vias aéreas e atée 35
mm. Hg. para vencer a resisténcia elastica. Quando a res-
piracdo normal se estabiliza, as pressdes negativas nas vias
aéreas raramente ultrapassam 40 mm. Hg., até que co-
mecam a aparecer as modificacoes do parénquima pulmo-
nar € da caixa toracica devidas a idade — torna a ocor-
rer entac uma elevacao gradativa da resisténcia a res-
piracao. O anestesista deve lembrar, portanio, que a resis-
téncia das vias aéreas em lactentes e criancas é 3 a 5 vézes
maior do que nos adultos jovens e que esta resisténcia ele-
vada reaparece na idade avancada. Quando existe uma de-
pressdo respiratoria grave, ha sempre um aumento da re-
sisténcia das vias aéreas tornando necessario o emprego de
pressoes aléem de 10 mm. Hg. nas vias aéreas para prover
uma troca respiratoria adequada.

A liberdade das vias aéreas, o tonus dos misculos tora-
cicos, abdominais e do diafragma, a mobilidade das costelas,
as pressbes inter-pulmonar e intra-pleural, a elasticidade
pulmonar e a viscosidade sao os fatores implicados no tra-
balho e na efetividade da respiracdo. Normalmente, o volume
pulmeonar se modifica com facilidade sob a influéncia de
pressoes aplicadas nas vias aéreas (complacéncia — com-
pliance) . Esta facilidade diminue bruscamente sob anes-
tesia, bem como em muitas doencas; poliomielite, enfisema,
fibrose pulmonar, congestao pulmonar, descompensacio car-
diaca e obesidade. O simples aumento no trabalho da res-
piracdo produz um acumulo de diéxido de carbono no orga-
nismo. Em individuos normais, ¢ trabalho dos musculos res-
piratorios constitue apenas c€rca de 1% do metabolismo or-
ganico e aumentos substanciais da ventilacdo podem ser
conseguidos sem uma elevacao apreciavel desta percenta-
gem. Nos pacientes com enfisema pulmonar ou outras for-
mas de insuficiéncia respiratéria os musculos da respiracdo
consomem 3 a 5% do consumo fotal de oxigénio e quando
ha um discreto aumento da ventilacao éstes musculos podem
consumir tanto quanto 209% do total de oxigénio necessario
ao metabolismo organico.
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4 — A relacdo entre a ventilacao pulmonar (fluxo de
ar) e a perfusdo sanguinea dos pulmoées (débitc cardiaco)
que, em condicoes sadias re-oxigena ¢ sangue € remove o
dioxido de carbono acima da taxa normal de 40 mm. Hg.,
é chamada RELACAQO VENTILACAO-PERFUSAQO. Esta re-
lacdo € modificada por varias condicoes, a saber, doenca car-
dio Respiratoria, anestesia geral e, principalmente, operacoes
intra-toracicas. Normalmente existe uma ventilacao desigual
em certas porcoes do pulmao, da mesma forma que existe
uma desigualdade de perfusdo entre as diversas regioes désse
orgdo. Certas condicdes tais como, a posicao adotada, a imo-
bilizacao prolongada na mesa operatéria e o pneumotorax
cirurgico podem provocar ou acentuar tais desigualdades de
ventilacac e perfusao.

5 — A anestesia afeta as funcbes metabdlicas respon-
saveis pela remocdo do didxido de carbono dos tecidos, pelo
efeito tampao (buffer efect) do bicarbonato e das proieinas
(inclusive a hemoglobina) soGbre o didxido de carbono, bem
como exerce uma influéncia definitiva na rapidéz com que
o dioxido de carbono se coleta nos tecidos, no sangue e no
ar alveolar principalinente se a ventilacao pulmonar esti-
ver muito deprimida. (QUADRO 4 e FIG. 2).

6 — Em presenca de um gradiente tensional normal
entre as vias aéreas e a circulacido pulmonar, a elevacao da
pressdo sub-atmosférica no espaco intra-pleural durante a
inspiracido favorece o fluxo de sangue das veias extra-toraci-
cas para os vasos pulmonares (bomba aspirante respiratoria),
porém atraza, temporariamente a ejecao sistémica de san-
gue pelo ventriculo esquerdo. O débito cardiaco do ventricu-
lo esquerdo e a tensdo arterial, por outro lado, aumentam
durante a expiracdo pois a quantidade de sangue que sai
da rede pulmonar € maior do que aquela que enira.

7 — Quando ha uma pressao positiva nas vias aéreas
(intermitente ou continua), a manobra de Valsalva interfere
com o fluxo de sangue das veias extratoracicas para o torax
e através o circuite pulmonar. A vasoconstricao compensa-
dora é incapaz de evitar que o sangue se acumule nas veias
das extremidades e na regido esplancnica, E também incapaz
de manter a tensdo arterial se houver uma diminuicao do
débito cardiaco. O tamponamento cardiaco é entdo o resul-
tado de uma queda do fluxo de retérno venoso para a auricu-
la direita e de um aumento de resisiéncia ao fluxo sanguineo
nes vasos pulmonares.

8 — O equipamento anestésico habitual — tubos, valvu-
las, mascaras, tubos endotraqueais, etc... — pode aumen-
tar a resisténceia das vias aéreas, aumentar o espaco morto
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QUADRO IV

9

ACID-BASE CHANGES ACCOMPANYING ALTERED VENTILATION

o | PCO. Plagglf' Clinical and Anaesthetic
B2 bam., Hg. HUO3 | conditions
mM/L
Hyperventilation 7.60 o5 | 23.8 |Fever |
Respiratory Alkalosis 7.55 22 18.0 | N,0-0,-Relaxants;
Cyclo.-0O,; Ether-O,(light)
with artificial hyperventi
lation
Respiratory Alkalosis + T.47 43 20.0 | Patient with Peptic ulcer:
Respiratory Acidosis Vomiting; Excess Alkali
Metabolic Alkalosis | 7 45 57 | 30.0 |Pneumonia
Metabolic Acidasis
NORMAL . 14 N,O-Ether (light)
7.48 % | N,O-Fluothane (light)
Respiratory Acidosis 7.35 40 22.0 | Resting, unmedicated |
Emphysema; Cyclo.-O,;
Metabolic Acidasis 7.20 67 25.0 |N,O-Fluothane
(Epontaneous breathing)
Diabetes: Nephritis; Addi
7.26 38 16.3 |son's Disease; Diarrhe a
(severe)
| Metabolic Acidosis + y 4 9 Chloroform; N,O-Ether,
Respiratory Acidosis 7.15 1 15. N,O-Trilene (deep)
Excess premedication,
morphine, meperidine, al-
Hypoventilation 7.20 57 21.0 | phapradine, anileridine,
phenothiazines & barbitu- |
rates. |
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Efeitos dos anestésicos no equilibrio dcido-basico: A — relaxante muscular,
protoxido de axzoto e ventilacgo pulmonar controlada:; B — eter dietilico, pro-
toxito de azolo-oxigénio e respiraco esponténesn; € — eter dietilico, protéxido
de azoto-oxligénio e respiracio asgistida; P — ciclopropano, oxigénio e respira-
ao espontdnea; E — ciclopropano., oxigénio e ventilace pulmonar controlada.
Cs vetores de A até K referem i sistemas fechados com absorcdo de dioxido
de c¢arhono; I' — Tricloroetilene, protixido de azoto-oxigénio administrados
através um conjunto de Magill (sistemia Mapleson A) e ventilacdio pulmonar
controlada. G — Tricloroetilene, protoxido de azoto-oxigénio administradoes
num sistema sem reinalacio e ventilacio pulmonar controlada:; H — Fluotano,
protoxido de azoto administrados num  sigtema  sem  reinalacdc e ventilacan
pulmonar controlada: I — Fluotano — eter azeotropica — protoxido de azoto-oxigé-

nic administradoy num sistema sern reinalacio e ventilacdo pulmonar controlada.

respiratorio e alterar a eficiéncia da absorcio de didxido de
carbono.

9 — Efeitos da Respiracio com Pressdo Positiva Inter-
mitente sobre a Respiraciao: A apnéia pode ser obtida de
varios modos:

a) Por medicamentos que deprimem o centro respirato-
rio até que €le deixa de responder & tensio de dioxido de
carbcno no sangue arterial.

b} Por doencas neuro-musculares ou por medicamentos
bloqueadores que paralizam os musculos da respiracio.

c) Pela hiperventilacao que reduz a tensdoc de didxido
de carbono no sangue arterial abaixo do nivel capaz de es-
timular um centro respiratorio normal ou deprimido.

A producao deliberada de uma apnéia, como na respi-
racao controlada, € obtida, geralmente, pela hiperventilacao
e pela acao de medicamentos blogueadores neuro-musculares.
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A persisténcia de esforcos respiratdérios espontaneos, sob
uma anestesia moderadamente profunda (mesmo que a res-
piracdo seja apenas assistida), é considerada com uma in-
dicacdo da presenca de uma acidose respiratéria. Em anes-
tesia profunda, a acidose respiratoria se instala rapidamente
se a respiracao nao for vigorosamente controlada. A respira-
cao controlada manual, em anestesia moderadamente profun-
da, com o paciente em apnéia NAO E uma prova da auséncia
de uma acidose respiratoria,

Varios indices e métodos auxiliares estao ao dispor do
anestesista para avaliar a efetividade da ventilacao pulmo-
nar: o nomograma de Radford (e suas modificacoes aplica-

veis ao paciente anestesiado), os ventilometros — para me-
dir o verdadeiro volume minuto —, e o0 oximetro de 16bo de
crelha — que indica a saturacido de oxigénio. O emprego

de um aparelho de ventilacdo com controle de volume e
pressoes regulaveis, a medida simultanea da tensao alveolar
de didéxido de carbono e o conhecimento do pH arterial e do
COZ2 total sdo guias de grande valor para os estudos que
determinam a confianca e validés dos varios indices que
utilizamos. De acdérdo com a minha experiéncia neste as-
sunto, o tinico substituto para a ‘“mao educada’” através uma
longa experiéncia sob as mais variadas condicoes de aneste-
sia € o emprego de um volume corrente, de uma frequéncia
respiratéoria e de um gradiente de pressoes ja preditos ou
pré-determinados.

Dependendo da amplitude das pressoes nas vias aéreas,
da frequeéncia respiratoria e do volume corrente escolhidos,
pode-se conseguir qualquer tipo de veniilacao pulmonar que
se deseja. Em geral uma pressac de 12 a 18 mm. Hg e uma
freqiiéncia de 16 a 20 por minuto sao os valores mais efica-
zes ha maioria dos casos. A exalacao é auxiliada pela queda
brusca de pressao nas vias aéreas até a pressao ambiente
ou por uma fase de pressdo negativa, se o aparelho utiliza-
do for capaz de oferecé-la. Uma hiperventilacao moderada
provoca disturbios de pouca monta (alcalose respiratoria
nao compensada) e ocasionalmente pode retardar o reapa-
recimento da respiracido espontinea. Uma respiracdo ar-
tificial controlada pode ser mantida por muiias horas, num
mesmo paciente, com retérno imediato da respiracdc espon-
tanea alguns minutos apds o término da anestesia. A imobili-
dade prolongada na mesa operatoria e a pressdo positiva in-
tremitente nas vias aéreas podem alterar a relacao normal en-
tre a ventilacao pulmonar e o fluxo sanguineo. Nestas cir-
cunstancias o sangue pode se coletar em certas regioes dos
pulmoes, por gravidade, e assim diminuir a sua complacén-
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cla enquanto o restante dos pulmoes se torna mais compla-
cente. Este fato produz um aumento do espaco morto, bem
como um ‘“‘curte-circuito” (shunt) ariério-venoso que dimi-
nue a eficiéncia da ventilacao pulmonar artificial. Entre-
tanto, os disturbios que dai advém sdo de pouca monta e
0s beneficios de uma respiracido controlada sao indubitavel-
velmente maiores do que os maleficios de uma acidose res-
piratoria grave conseqUente a uma respiracdo deprimida
sem o devido controle ou assisténcia.

10 — Efeitos da Respiracao com Pressao Positiva Inter-
mitente sobre a Circulacao: Os efeitos de qualquer amplitu-
de de pressao nas vias aéreas sObre a circulacao sao atenua-
dos pelo emprégo de uma inspiracao curta ou de uma ex-
piracdo prolongada no ciclo respiratorio. A relacdo 1:2 ¢
a melhor quando a freqliéncia respiratoria varia de 15 a 20
por minuto e a pressao inspiratoria for de 15 mm. Hg., pois
aproximadamente 80 das modificagoes no volume pulmo-
nar ocorrem em cérca de um segundo. Para uma frequén-
cia de 20 por minuto, esta relacao permite um intervalo de
2 segundos para a expiracao e para o necessario reajuste do
fluxo sanguinec pulmonar para restaurar o débito cardiaco.
A pressac positiva nas vias aéreas durante a expiracao deve
ser reduzida ac minimo. Pois uma pressao residual ira se
opor ao fluxo de sangue através os vasos pulmonares. A re-
sultante reducao do débito cardiaco esta em proporcao di-
reta com a pressdo meédia nas vias aéreas, tanto durante a
inspiracdo como nha expiracdo. Uma fase negativa expirato-
ria € benefica para a circulacdo somente quando o torax es-
ta fechado; beneficia a ventilacdo, porém, nido melhora a
circulacdo, nas operacoes intra-toracicas. O débito cardia-
co e a tensdo arterial aumentam temporariamente no inicio
da inspiracdo durante a respiracio com pressio positiva in-
termitente, para sofrer uma queda durante a expiracao
quando os vasos pulmonares se re-enchem com o0 sangue
venoso que retorna. Os efeitos depressores da anes:esia pro-
funda sObre o coracdo € sObre o sisterna vaso-motor sao me-
nores durante a respiracado com pressao positiva intermi-
tenfe, pois existe uma reducao da quantidade de agentes
anestésicos necessaria para uma mesma profundidade de
anestesia.

11 — Efeitos Indesejaveis da Respiracao com Pressao
Positiva Intermitents: A rutura do pulméio resulta de uma
super-distensio, ndc é pois inherente ao emprego de pres-
soes positivas nas vias aereas. Alguns autores acham que
a pressio positiva intermitente pode disseminar infeccoes
nos bronquiolos menores, ao que nao se da muita importan-
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cia. Muito mais importante € o fato de que a pressao positi-
va intermitente previne o aparecimento de atelectasias. A
causa principal de uma reducao do débito cardiaco € a in-
capacidade do sangue venoso atingir a auricula direita em
quantidades normais. O esgotamento cardiaco devido aoc
tamponamento do coracao raramente gcorre com pressao po-
sitiva inftermitente e uma reducido do débito cardiaco nun-
ca deve ocorrer com pressao positiva intermitente se a fase
expiratéria € pelo menos 2,3 do ciclo respiratorio. Pacientes
com enfisema pulmonar ou portadores de grande obesidade
ndo ventilam bem quando respiram espontaneamente e mes-
mo com a sua respiracao assistida, como alguns pensam.
Entretanto, é importante poder contar, nesies pacientes,
com uma arvore traguco-bronquica completamente relaxada,
se quizermas propiciar uma ventilacdo adequada com pres-
a0 positiva intermitente.

Pode ser dificil, algumas vézes, restaurar a respiracao
espontanea apds um longo periodo de pressao positiva inter-
mitente, se ndo houver uma compreensao total e um conheci-
mento perfeito das acoes especificas dos analgésicos, hipno-
ticos, e relaxantes musculares. A pressao positiva intermi-
tente nédo deve ser aplicada com uma mascara, pois pode
inflar o estomago e perturbar o trabalho do cirurgiao; deve
porianto ser sempre utilizada através um tubo endotraqueal.

12 — Narcose pele Dioxido de Carbono: Para finalizar, é
importante relembrar que 08 paclentes portadores de insu-
ficiéncia respiratoria prolongada, por exemplo, enfisema
grave, cifoescoliose e fibrose pulmonar, constituem um pro-
blema especial. A hipercarbia prolongada provoca uma de-
pressdo da sensibilidade do centro respiratério e o esforco
respiratorio é estimulado nao mais pela tensao de diéxido de
carbono, mas principalmente pela taxa de hipoxemia que
estes pacientes apresentam. Quando iais pacientes ficam
dcentes com uma infeccao pulmonar ou outras moléstias do
coracao e dos pulmoes que deprimem ainda mais a respira-
cao, um cuidado todo especial deve ser observado quando
se institui um tratamento pela oxigenioterapia. A inalacao
de oxigénio pode remover completamente o estimulo hipo-
xXico da respiracao, resultando em cianose grave e coma. Es-
tes pacientes devem, portanto, ser tratados com respiracaoc
com pressao positiva intermitente com ar, em lugar de oxi-
génio, ou se necessario, com uma mistura de 50% oxigénio
e 50% ar.

(Continua no proximo numero)
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Resumo

Habituade a combater as perturbacoes bioquimicas e a8 manifes-
tacOes clinicas conseqilentes 4 uma ma ventilacao dos pulmoes, o
anestesista tem uma funhcio definida no tratamento da depressao
respiratoria grave.,

Partindo desta premissa o A. examina as causas e as perturba-
coes decorrentes do acumule de dicxido de carbono e da hipoxemia,
tanto em pacientes anestesiados (formas agudas de depressao respl-
ratoria), como em enfermos portadores de doencas cardio-pulmona-
res {formas cronicas) .

Os cuidados com as vias a€reas — que devem estar sempre
livres e desimpedidas — constituem a base fundamental e o passo
inicial de qualquer tratamento. Quando a vespira¢io esta muito
deprimida, a ventilacao deve ser auxiliada ou inteiramente produ-
zida pelo emprégo de uma pressio positiva intermitente nas vias
aéreas e, em alguns casos, com o auxilic de uma pressao negativa
na fase expiratoria do ciclo respiratorio.

Para o emprégo eficiente de métodos gue impliqguem numa ven-
tilacdo assistida ou totalmente controlada o anestesista deve levar
em consideracio uma série de conhecimentos basices que indepen-
dem da causa da depressio respiratéria ou da idade do paciente,
a saber, (1) a regulacio da ventilacio pelo centro respiratorio;
(2) a funcado do reflexo de Henring-Breuer; (3) a importancia da
tensao superficial das vias aéreas, da resisténcia elastica dos pulmoes
o da caixa toraxica e da viscosidade; (4) o valor da reiagao entre
ventilacio pulmonar e perfusio sanguinea dos pulmoes; (5) o efeito
da ahestesia sObre certas funcoes metabdlicas que regulam a ab-
sorcdo, troca e eliminacado do didéxido de carbono; (6) a influéncla
das pressdes aplicadas nas vias aéreas sObre a circulacado pulmonar e
o débito cardiaco e (7) a importancia do espaco morto ventilatorio.

Finalments sao detalhadamente analisados os efeitos da respi-
racio com pressio positiva intermitente sébhre a ventilacho e sObre
a circulacio, bem como sdo discutidos os efeitos indesejavels déste
método de contrdle da respiragao.

Summary

The role of the anaesthetist in the care of patients with severe
respirator® depression is developing slowly, bfcause many of the cli-
nical and bicchemical manisfestations of a failing respiratory me-
chanism are now understood better and because he is accustomed to
managing this situation,

The primary task of the anaesthetist in the management of
acute respiratory depression applies to every situation which resus-
citation is required — either it is a newborn infant that is hardly
breathing or an elderly patient with serious cardio-respiratory disease.
The sine gua non for success is the restoration of carbon dioxide
and oxygen exchange through a clear airway.

Under conditions of very depressed breahing, pulmonary ventila-
tion must be augmented or produced entirely by the use of intermit-
tent positive pressure in the airway, sometimes aided by negative
pressure during the expiratory phase. Depending upon the presence
or absence of spontaneous respiratory activity, inspiration thus aided
becomes assisted or controlled respiration.
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The following basic considerations, important to the anaesthetist
who is confronted with a patient who has severe respiratory depres-
sion, regardless of the age or cause of the depression, are reviewod:
the respiratory centre and the Hering Breuer reflex; surface tonsion
within the air passages and tho elastic resistance of the lung; lung-
thorax compliance: the ventilation-perfusion ration; anesthetic do
rression of certain metabolic funcions related to carbon dioxide
exchange and elimination,

Lastly, the respiratory and circulatory effects of intermittent
positive pressure are discussed.
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