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Rev . B1·as. de Anest. ( Agôsto de 1959 - Ano 9 r. Número 2) 

O ANESTESISTA EM FACE DO TRATAMENTO DA 
DEPRESSÃO RESPIRATÓRIA GRAVE (*) 

DR. ALLEN B. DOBKIN ( **) 

I - ASPECTOS CLÍNICOS 

A função do anestesista no tratamento de pacientes 
com depressão respi1·atória grave vem ganhando terreno len­
tamente. Sà1nente depois que as manifestações clínicas e 
as perturbações bioquímicas da falência respiratória foram 
1nelho1· co1npreendidas é que o anestesista começou a sur­
gir como o homem l1abituado e capaz de combatei· tais per­
turbações . 

Nós estamos familiarizados com algumas das funções 
do pulmão necessá1·ias para n1ante1· a t1·oca de oxigênio e 
dióxido de carbo110 entre o ar alveolar e o sangue, isto é, o 
fluxo intermitente de ar inspirado nos alvéolos para a re­
novação do oxigênio e a difusão contínua de oxigênio e dió­
xido de carbono através a membrana alveolar. Quando so­
b1·evém urna depressão respiratória grave o pulmão se tor­
na incapaz de evitar o aumento da tensão alveolar de dió­
xido de carbo110 e a queda da tensão alveolar de oxigênio para 
níveis ano1·mais . Conside1·ando que a tensão alveolar de 
dióxido de carbono depende da taxa do metabolismo e da 
ventilação alveolar, uma depressão respiratória grave ocor­
re sempre que existir uma hipoventilação pulmonar e1n re­
lação ao metabolismo corpo1·al, mesmo qt1e o volume minuto 
respiratório pareça adequado. 

É i1npo1·tante lembrai· que a hipoventilação grave cat1-
sa ao mesmo tempo hipercarbia e hipoxemia (asfixia), pois 
há 1:1ma queda da tensão alveolar de oxigênio enquanto a 

( * *) Professor Associado de Ariestesia, Universidade de Sas. 
katchewari, Faculdade de Medicina, Saskatoori, Sask ., Ca,nadá. 
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tensão alveolar de dióxido de carbono se eleva substancial­
mente (FIG. 1) . Quando RQ = 0,8 e a pressão baromé-
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trica (B) é 760 mm. a relação entre a tensão alveolar de 
oxigênio e de dióxido de carbono é dada pela equação (*) 

P,, O, = 150 - (1,2'1 x P,. CO,) 

Ao término de u1na intervenção (na ausência de estí­
mulo cirúrgico) o paciente que apresentar uma depressão 
respiratória provocada pela anestesia ou por curarização 
parcial, entra ,àpidamente em acidose respiratória ( ..... . 
(dióxido de carbono alveolar = 70 ➔ 100 mm.) bem como 
em hipóxia (P .. O,~ (150 - 1,21 x 70) ou 65 mm.) porque 
ao respirar haverá uma queda na tensão alveolar de oxi­
gênio que vai se somar à elevação do dióxido de carbono 
alveolar. O sangue das artérias pulmonares ao atingir os 
alvéolos recebe apenas uma peque11a porção do oxigênio ina-

(B - 47) X 0.21 - P,, CO .. (0,21 + 0,8/ RQl 
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lado, o pacie11te e11tra rápidamente em hipoxemia e pode 
tornar-se cianótico. Isto se agrava quando 50 - 80¼ de 
protóxido de azoto foram administrados durante a anestesia, 
pelo método deno1ninado "anóxia por difusão'' (diffusion 
anoxia), no qual a alta concentração de protóxido de azoto 
no sangue desloca o oxigênio dos pulmões, pois o protóxido 
de azoto está sendo exalado ao término da anestesia. 

Nas formas crônicas de depressão respiratória, quando 
a tensão alveolar de dióxido de carbono se eleva além de 
70 mm. Hg., o dióxido de carbono no plasma arterial tam­
bém se eleva e o PH sanguíneo cái abaixo de 7,10. A compen­
sação da acidose respiratória pelos rins (aumentando a reab­
sorção tubular de bicarbonato e excretando uma urina al­
tamente ácida que contém uma quantidade elevada de ion­
tes amônia e cloretos) é um processo muito lento; por esta 
razão, a depressão respiratória crónica é sempre acompa­
nhada por uma alteração bioquímica. 

Algumas perturbações bioquímicas provocadas pela de­
pressão respiratória grave, podem ser observadas logo após 
o nascimento. O recém-nato normalmente apresenta movi­
mentos respiratórios como uma resposta muscular á estímu­
los sensoriais. Esta resposta, no nascimento, é muitas vêzes 
deprimida ou eliminada pela hipóxia, pelo trauma ou por 
medicamentos administrados á 1nãe antes do nascimento. 
Sempre que a respiração inicial do recém-nato é demorada 
há uma substancial elevação na tensão do dióxido de carbo­
no, e uma queda considerável na tensão do oxigênio no san­
gue da veia umbilical, aparecendo rápidamente a cianose. 

A função primária do anestesista no tratamento da de­
pressão respiratória aguda está intimamente relacionada 
com a necessidade urgente de ressuscitação - seja num re­
cém-nato que inicia mal suas primeiras respirações ou um 
paciente idoso portador de grave doença cárdio-respiratória. 
A condição ''sine qua non" para o sucesso do tratamento é 
a rápida restauração das trocas de dióxido de carbono e 
oxigênio através vias aéreas livres e desimpedidas. Um re­
sumo das causas de depressão respiratória grave e o res­
pectivo tratamento está detalhado no QUADRO 1. Na de­
pressão respiratória crônica grave o tratamento pode se re­
sumir na aplicação de métodos capazes de assistir automá­
ticamente a respiração. As características dos aparelhos 
utilizados para tal finalidade e suas indicações encontram­
se detalhadas no QUADRO 2. Nos pacientes sob anestesia 
durante intervenções cirúrgicas prolongadas é da maior im­
portância saber avaliar as condições em que a respiração 
controlada pode favorecer o paciente. Os fatores que vão 
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repercutir nas condições do paciente durante uma ventilação 
sem assistência e durante uma ventilação sob contrôle são 
comparados no QUADRO 3. 

Comentários 

Quando a respiração está profundamente deprimida, a 
ventilação pulmonar pode ser melhorada ou mesmo intei­
ramente produzida com o emprêgo de uma pressão positiva 
intermitente nas vias aéreas e também, algumas vêzes, de 
uma pressão negativa durante a fase expiratória do ciclo 
respiratório. Na dependência da presença ou ausência de 
atividade respi1·atória espontânea, a inspiração assim auxi­
liada torna-se uma respiração assistida ou controlada. 11:ste 
método é aplicado especialmente durante a anestesia geral, 
pois todos os anestésicos, hipnóticos, narcóticos e relaxan­
tes musculares provocam uma depressão da ventilação pul­
monar por seus efeitos sôbre o centro respiratório e sôbre 
os músculos da respiração. Esta depressão por sua vez, pro­
voca um acúmulo de dióxido de carbono e conseqüentemen­
te uma acidose respiratória não compensada. A respiração 
com pressão positiva intermitente deve também ser empre­
gada no tratamento de quaisquer entidades nosológicas que 
apresentem sinais e sintomas de asfixia: poliomielite, téta­
no, miastenia grave, acidentes vasculares cerebrais, edema 
agudo de pulmão, asma e enfisema pulmonar graves, enve­
nenamento por medicamentos etc ... 

Serão apresentadas a seguir as considerações básicas 
que o anestesista deve levar em conta ao se defrontar com 
um paciente com depressão respiratória grave, independente 
de sua causa ou da idade do enfermo. 

1 - O Centro Respiratório. A ventilação pulmonar é 
regulada pela tensão de dióxido de carbono no sangue que 
alcança o cérebro adaptando-se, normalmente e com gran­
de eficiência, às constantes variações do ritmo de produção 
de dióxido de carbo110. Quando a respiração está deprimi­
da, principalmente durante a anestesia geral, as modifica­
ções necessárias da ventilação devem ser instituídas afim 
de mante,· o equilíbrio imprescindível. Os medicamentos 
empregados para a anestesia deprimem especificamente o 
centro respiratório, alterando a resposta normal ao dióxido 
de carbono, modificando o ritmo de produção de dióxido de 
carbono e afe~ando o consumo de oxigênio pelos tecidos. 

2 - O Reflexo de 1-lering-Breuer, devido à inflação e de­
flação dos pulmões, é estimulado ou deprimido pelos vapôres 
anestésicos, bem como por alguns venenos. Estas alterações 
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QUADRO III 

PULMONARY VENTILATION DURING GERERAL ANAESTHESIA 

UNAIDED "\iENTILATION 

<-------- vs 
HYPOVENTILATION 

PATIENT IS EXPOSED TO 

1. Respiratory depressant drugs 
2. Restricting effects of posture, retractors, packs & drapes; 

assistant leaning on chest etc. 
3. Resistance ( frictional) in a-naesthetic circuit 
4. Inefficient CO~ absorption 
5. Debility added to existing disease, fasting state etc. 

HYPERCARBIA ----, RESPIRATORY ACIDOSIS (pHt) 

CNS: j irritability, 
j blocá flow, 
j CSF pressure 

EEG: aeepening anaesthetic effect. 
Chemoreceptors stimulated. 
Circ.: f BP, 
t VP, J periphf":;'ra,1 resistance 

inrreased capillary oozing, 
haemoconcentration (J plasma volume) 

HEART: j CO (indirect from hypothalamic stimulation) 
t myocardia! irritability 
' 
mvoeardial depression - ! contractile force 

- cardia•c dilatation 
RESP.: j physiological dead space (hyperpnoea) 

O, dissociation curve shifts right 
2º metabolic acidosis ( ! bicarbonate) 

Fluid & Electro!yte imbalance ( j K) 
Postope,.ative nausea and vomiting 
PostopPra.tivc cardiovascular depression (Shoek) 

1. 

2. 

3. 
4. 

MANU L or AUTOMATIC 
REGU ATED VENTILATION 

-

HYPERVENTILATION 
1 

: PATIENT IS SPARED EFFORT DUE TO: 

Work of breathing 
' S11rgiCal impcdiments to ventilatnon 
' 

Rf'sistance in anaesthetic equipment 
' 

Faultf & Inadequate CO, absorption 
1 

AUTOMA IC REGULATION OF TIDAL VOLUME 

RATE & fPRESSURE AMPLITUDE OF BREATHING, and 

BALANC D ANAESTHESIA with ANALGESICS, 

HYPNOT CS and RELAXANTS pro vides: 

1 

1. Q11iet operative field - passive ventilation 
of flaccid chest & reduced muscular tone 

2. Decreiased response to noxious reflexes 

3. Pott-nltiation of anaesthetics - reduce requirements 
' ' 

4. Reduled capillary oozing 

5. RPdu ed oxygen requirement 

6. Elimifates postop. c·ardiovascular depression 

7. Redu<;es incidence of postop. na,usea & vomlting 
1 

1 

' 

' ! 

i 
1 

' 
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da normalidade determinam alterações das taxas normais da 
tensão alveolar de oxigênio e dióxido de carbono. 

3 - A pressão necessária à primeira expansão dos pul­
mões de um recém-nato deve ser suficiente para vencer a 
tensão superficial das vias aéreas e a resistência elástica dos 
pulmões. A resistência elástica dos pulmões, por sua vez, é 
devida à inércia dos pulmões, da caixa torácica e do dia­
fragma. A primeira respiração de ar de um recém-nato po­
de exigir uma pressão negativa de 15 mm. Hg. para sobre­
pujai· a força da tensão superficial das vias aéreas e até 35 
1nm. Hg. para vencer a resistência elástica. Quando a res­
piração normal se estabiliza, as pressões negativas nas vias 
aéreas raramente ultrapassam 40 mm. Hg., até que co­
meçam a aparecer as modificações do parênquima pulmo­
nar e da caixa torácica devidas à idade - torna a oco1·­
rer então uma elevação gradativa da resistência à res­
piração. O anestesista deve lembrar, portanto, que a resis­
tência das vias aéreas em lactentes e crianças é 3 a 5 vêzes 
maior do que nos adultos jóvens e que esta resistência ele­
vada reaparece na idade avançada. Quando existe uma de­
pressão respiratória grave, há sempre um aumento da re­
sistência das vias aéreas tornando necessário o emprego de 
pressões além de 10 mm. Hg. nas vias aéreas para prover 
uma troca respiratória adequada. 

A liberdade das vias aéreas, o tonus dos músculos torá­
cicos, abdominais e do diafragma, a mobilidade das costelas, 
as pressões inter-pulmonar e intra-pleural, a elasticidade 
pulmonar e a viscosidade são os fatores implicados no tra­
balho e na efetividade da respiração. Normalmente, o volume 
pulmonar s~ modifica com facilidade sob a influência de 
pressões aplicadas nas vias aéreas (complacência - com­
pliance) . Esta facilidade diminue bruscamente sob anes­
tesia, bem como em muitas doenças; poliomielite, enfisema, 
fibrose pulmonar, congestão pulmonar, descompensação car­
díaca e obesidade. O simples aumento no trabalho da res­
piração produz um acúmulo de dióxido de carbono no orga­
nismo. Em indivíduos normais, o trabalho dos músculos res­
piratórios constitue apenas cêrca de 1 ;,, do metaboiismo or­
gânico e aumentos substanciais da ventilação podem ser 
conseguidos sem uma elevação apreciável desta percenta­
gem. Nos pacientes com enfisema pulmonar ou outras for­
mas de insuficiência respiratória os músculos da respiração 
consomem 3 a 51/, do consumo total de oxigênio e quando 
há um discreto aumento da ventilação êstes músculos podem 
consumir tanto quanto 20 •;; do total de oxigênio necessário 
ao metabolismo orgânico. 
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4 - A relação entre a ventilação pulmonar (fluxo de 
ar) e a perfusão sanguínea dos pulmões (débito cardíaco) 
que, em condições sadias re-oxigena o sangue e ren1ove o 
dióxido de carbono acima da taxa normal de 40 mm. Hg. , 
é chamada RELAÇÃO VENTILAÇÃO-PERFUSÃO. Esta re­
lação é modificada por várias condições, a saber, doença cár­
dio Respiratória, anestesia geral e, principalmente, operações 
intra-torácicas. Normalmente existe uma ventilação desigual 
em certas porções do pulmão, da mesma forma que existe 
uma desigualdade de perfusão entre as diversas regiões dêsse 
órgão. Certas condições tais como, a posição adotada, a imo­
bilização prolongada na mesa operatória e o pneumotorax 
cirúrgico podem provocar ou acentuar tais desigualdades de 
ventilação e perfusão . 

5 - A anestesia afeta as funções metabólicas respon­
sáveis pela remoção do dióxido de càrbono dos tecidos, pelo 
efeito tampão (buffer efect) do bicarbonato e das proteínas 
(inclusive a hemoglobina) sôbre o dióxido de carbono, bem 
corno exerce uma influência definitiva na rapidêz co1n que 
o dióxido de carbono se coleta nos tecidos, no sangue e no 
ar alveolar principal1nente se a ventilação pulmonar esti­
ver muito deprimida. (QUADRO 4 e FIG. 2) . 

6 - Em presença de um gradiente tensional normal 
entre as vias aéreas e a circulação pulmonar, a elevação da 
pressão sub-atmosférica no espaço intra-pleural durante a 
inspiração favorece o fluxo de sangue das veias extra-toráci­
cas para os vasos pulmonares (bomba aspirante respiratória), 
porém atraza, temporáriamente a ejeção sistémica de san­
gue pelo ventrículo esquerdo. O débito cardíaco do ve11trícu­
lo esquerdo e a tensão arterial, por outro lado, aumentam 
durante a expiração pois a quantidade de sangue que sai 
da rede pulmonar é maior do que aquela que entra . 

. 7 - Quando há uma pressão positiva nas vias aéreas 
(intermitente ou contínua), a manobra de Valsalva interfere 
com o fluxo de sangue das veias extratorácicas para o torax 
e através o circuito pulmonar. A vasoconstrição compensa­
dora é incapaz de evitar que o sangue se acumule nas _veias 
das extremidades e na região esplâncnica. É também incapaz 
de manter a tensão arterial se houver urna diminuição do 
débito cardíaco. O tamponamento cardíaco é então o resul­
tado de uma queda do fluxo de retôrno venoso para a aurícu­
la direita e de um aumento de resistência ao fluxo sanguíneo 
nos vasos pulmonares. 

8 - O equipamento anestésico habitual - tubos, válvu­
las, máscaras, tubos endotraqueais, etc. . . - pode aumen­
tar a resistência das vias aéreas, aumentar o espaço morto 
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QUADRO IV 

.ll. CID-BASE CHANGES ACCOMPANYING ALTERED VENTILATION 

' Plasma 
1 

pCO,, Clinic·al and Anaesthetic 
pH HCO-

Conditions mm. Hg. 3 

mM/L 

Hyperventilation 7.60 25 1 23 .8 Fever 
- ---- - . - - - - - --- - ------ -- ---- --- - -

Respiratory Alkalosis 7.55 22 18.0 N
2
0-0~,-Relaxants; 

Cyclo.-0.,; Ether-0, (light) 
with artificial hyperventi 
lation 

-----

Respiratory Alkalosis + 7.47 43 so.o Patient with Pepti::: ulcer: 
Respira tory Acidosis Vomiting; Excess Alkali 

Metabolic Alkalosis --l· 

Metabolic Acidasis 
7.35 57 30. Q Pneumonia 

NORMAL 7.48 14.0 
N.,0-Elher (light) -

' N.,0-Fluothane (light) 
1 

1 - ~--- - --

Respiratory Acidosis 7.35 40 22.0 Resting, unmedicated 

-

Emphysema; Cyclo.-0,; 

Metabolic Acidasis 7.20 67 25.0 N.,0-Fluot-hane 
(Eponta-neous breathing) 

Diabetes; Nephritis; Addi 

7.26 38 16.3 son's Disease; Diarrhe a 
(severe) 

' . ---··'" 

Metabolic Acidosis + Chloroform; N20-Ether; 
7 .15 47 15.0 

Respira-tory Acidosis N.,0-Trilene (deep) 

---- . - - • 

Excess premcdication, 
morphine, meperidine, al-

Hypoventilation 7.20 57 21 . O phapradine, anileridine, 
phenothiazines & barbitu-
rates. 



98 l{EVIS1'A BRASILEIRA Dl<~ ANF.STESIOLQ(_iJ_i\. 

30 • 
Normal buffer l1n~ ...., 

D ----<li 28 -o 
E E 
E 26 

o. 2L, 
Acidosis 

~ 

M o 
u 
I 

22 B 

~ 

20 
Alkalosis H G 

18 pco2 40mm Hg lsobar 

7• 1 7·2 7·3 7·4 7.5 
pH 

Fig·. 2 

Efeitos dos ,inest,'sic:os no equilíbrio ácido-básico: A - relaxante nn1:;cular, 
protóxido de azoto e vcntilo.r:ão puln1onal' controlada: B - eter dietílico, pi-o­
tóxirio de azoto-oxigênio e respira(;ão esponttlnea: C - eter ctietílico, protóxido 
de azoto-oxigênio e 1·espira(:ão as,.:istida: J> - cic\opropano, oxigênio e rcspira­
(;ão e:,pontânea: 'E - ciclc,propano. oxigênio e ventila(:ão pulmonar controlada. 
Cs ,·etorcs <le A nt,' F, referetn it sistcn1as fechados con1 absor<:ão de dióxido 
de cnrhono; 1°' -- Tricloroeli!cnc. protóxido dP a1r.oto-oxigênio administrados 
atrav0s um conjunto rte Magill (sb,te1na Mnple1:1on A) e venti!a(;ão pulmonar 
controlada. G· - TricloroetilPne. protóxido de azoto-oxigênio administractos 
nun1 sisten1a sen1 l'Pina!a(:ão e vt>ntiln(:ão pu\111onar controlada: H - Fluotano, 
protóxi(lü de azoto admitlisti·ados nutn sistema sPm reinala(:ão e ventilac;ão 
µu!monar controlada: I - Fluotano - ctcr azeotrópica - protóxido de .izoto-oxigf'-­
nio administrados num sistema setn reinala<:ão e \'Pntila(:ão pulmonnr controlada. 

1·espira,tório e alterar a eficiência da absorção de dióxido de 
carbono. 

9 - Efeitos da Respi1·ação com Pressão Positiva Inter, 
mitente sôbre a Respiração: A apnéia pode ser obtida de 
vários modos: 

a) Por medicamentos que deprimem o centro respirató­
rio até que êle deixa de 1·esponder à tensão de dióxido de 
carbono no sangue arterial. 

b) Por doenças neuro-musculares ou por medicamentos 
bloqueadores que paralisam os músculos da respiração. 

c) Pela hiperventilação que reduz a tensão de dióxido 
de carbono no sangue arterial abaixo do nível capaz de es­
timula,· um centro respiratório normal ou deprimido. 

A produção deliberada de urna apnéia, corno na respi­
ração co11trolada, é obtida, geralmente, pela hiperventilação 
e pela ação de medicamentos bloqueadores neuro-musculares. 
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A persistência de esforços respiratórios espontâneos, sob 
uma anestesia moderadamente profunda (mesmo que a res­
piração seja apenas assistida), é considerada com uma in­
dicação da presença de uma acidose respiratória. Em anes­
tesia profunda, a acidose respiratória se instala rápidamente 
se a respiração não fôr vigorosamepte controlada. A respira­
ção controlada manual, em anestesia moderadamente profun­
da, com o paciente em apnéia NÃO É uma prova da ausência 
de uma acidose respiratória. 

Vários índices e métodos auxiliares estão ao dispôr do 
anestesista para avaliar a efetividade da ventilação pulmo­
nar: o nomograma de Radford (e suas modificações aplicá­
veis ao paciente anestesiado), os ventilômetros - para me­
dir o verdadeiro volume minuto -, e o oxímetro de lóbo de 
orelha - que indica a saturação de oxigênio. O emprego 
de um aparelho de ventilação com cont1·ôle de volume e 
pressões reguláveis, a medida simultânea da tensão alveolar 
de dióxido de carbono e o conl1ecimento do pH arterial e do 
COZ total são guias de grande valor para os estudos que 
d.eterminam a confiança e validês dos vários índices que 
utilizamos. De acórdo com a minha experiência neste as­
sunto, o único substituto para a ''mão educada" através uma 
longa experiência sob as mais variadas condições de aneste­
sia é o emprego de um volume corrente, de uma freqüência 
respiratória e de um g·radiente de pressões já preditos ou 
pré-determinados. 

Dependendo da amplitude das pressões nas vias aéreas, 
da freqüência respiratória e do volume corrente escolhidos, 
pode-se conseguir qualquer tipo de ventilação pulmonar que 
se deseja. Em geral uma pressão de 12 a 18 mm. Hg e uma 
freqüência de 16 a 20 por minuto são os valores mais efica­
zes na maioria dos casos. A exalação é auxiliada pela queda 
brusca de pressão nas vias aéreas até a pressão ambiente 
ou por uma fase de pressão negativa, se o aparelho utiliza­
do fôr capaz de oferecê-la. Uma hiperventilação moderada 
provoca distúrbios de pouca monta (alcalose respiratória 
não compensada) e ocasionalmente pode retardar o reapa­
recimento da respiração espontânea. Uma respiração ar­
tificial controlada pode ser mantida por muitas horas, num 
mesmo paciente, com retôrno imediato da respiração espon­
tânea alguns minutos após o término da anestesia. A imobili­
dade prolongada na mesa operatória e a pressão positiva in­
tremitente nas vias aéreas podem alterar a relação normal en­
tre a ventilação pulmonar e o fluxo sanguíneo. Nestas cir­
cunstâncias o sangue pode se coletar em certas regiões dos 
pulmões, por gravidade, e assim diminuir a sua complacên-
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eia enquanto o restante dos pulmoes se torna mais compla­
cente. Êste fato produz um au1nento do espaço morto, bem 
como um ''curto-circuito" (shunt) ar:ério-venoso que dimi­
nue a eficiência da ventilação pulmonar artificial. Entre­
tanto, os distúrbios que daí advém são de pouca monta e 
os benefícios de uma respiração controlada são inàubitãvel­
velmente rr1aiores do que os malefícios de uma acidose res­
piratória grave conseqüente ã uma respiração deprimida 
sem o devido contrôle ou assistência. 

10 - Efeitos da Respiração co1n Pressão Positiva Inter­
mitente sôbre a Circulação: Os efeitos de qualquer amplitu­
de de pressão nas vias aéreas sôbre a circulação são atenua­
dos pelo emprêgo de uma inspiração curta ou de uma ex­
piração prolongada no ciclo respiratório. A relação 1 :2 é 
a melhor quando a freqüência respiratória varia de 15 a 20 
por minuto e a pressão inspiratória fôr de 15 mm. Hg., pois 
aproximadamente 80 '/, das modificações no volume pulmo­
nar ocorrem em cêrca de u1n segundo. Para uma freqüên­
cia de 20 por minuto, esta relação permite um intervalo de 
2 segundos para a expiração e para o necessário reajuste do 
fluxo sanguíneo pulmona1· para restaurar o débito cardíaco. 
A pressão positiva nas vias aéreas durante a expiração deve 
ser reduzida ao mí11in10. Pois uma pressão residual irá se 
opôr ao fluxo de sangue através os vasos pulmonares. A re­
sultante redução do débito cardíaco está em proporção di­
reta com a pressão média nas vias aéreas, tanto durante a 
inspiração como na expiração. Uma fase negativa expirató­
ria é benéfica para a circulação sómente quando o torax es­
tá fechado; beneficia a ventilação, porém, não melhora a 
circulação, nas operações intra-torácicas. O débito cardía­
co e a tensão arterial aumentam temporãríamente no início 
da inspiração durante a respiração com pressão positiva in­
termitente, para sofrer uma queda durante a expiração 
q11ando os vasos pulmonares se re-enchem com o sangue 
venoso que 1·etorna. Os efeitos depressores da anestesia pro­
funda sôbre o coração e sôb1·e o sistema vaso-motor são me­
nores durante a respiração com pressão positiva intermi­
tente, pois existe uma redução da quantidade de agentes 
anestésicos necessária para uma mesma profundidade de 
anestesia. 

11 - Efeitos Indesejáveis da Respiração com Pressão 
Positiva Intermite11t,2: A rutura do pulmão resulta de uma 
super-distensão, não é pois inherente ao emprego de pres­
sões positivas nas vias aéreas. Alguns autores acha1n que 
a. pressão positiva intermitente pode disseminar infecções 
nos bronquíolos menores, ao que não se dá muita importã11-
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eia. Muito mais importante é o fato de que a pressão positi­
va intermitente previne o aparecimento de atelectasias. A 
causa principal de uma redução do débito cardíaco é a in · 
capacidade do sangue venoso atingir a aurícula direita em 
quantidades normais. O esgotamento cardíaco devido ao 
tamponamento do coração 1·aramente ocorre com pressão po­
sitiva inter1nitente e uma redução do débito cardíaco nun­
ca deve ocorrer com pressão positiva intern1itente se a fase 
expiratória é pelo me110s 2, 3 do ciclo respiratório. Pacientes 
com enfisen1a puln1onar ou portadores de grande obesidade 
não ventilan1 bem quando respiram espontâneamente e mes­
mo com a sua respiraçâo assistida, como alguns pensam. 
Entretanto, é importante poder contar, nestes pacientes, 
com uma árvore t1·áqueo-brô11quica completamente relaxada, 
se quizerm:is propiciar u1na ventilação adequada com pres­
câo positiva intermitente. 

Pode ser difícil, algumas vêzes, restaurar a respiração 
espontânea após um longo período de pressão positiva inter­
mitente, se não houver uma compreensão total e um conheci­
mento perfeito das ações específicas dos analgésicos, hipnó­
ticos, e 1·elaxantes 1nusculares. A pressão positiva intermi­
tente 11ão deve ser aplicada com uma máscara, pois pode 
inflar o estômago e perturbar o trabalho do cirurgião; deve 
portanto ser sempre utilizada através um tubo endotraqueal. 

12 - Narcose pelo Dióxido de Carbono: Para finalizai·, é 
importante relembrar que os pacientes portadores de insu• 
ficiência respiratória prolongada, por exemplo, enfisema 
grave, cifoescoliose e fibrose pulmonar, constituem um pro­
ble1na especial. A hipercarbia prolongada provoca uma de­
pressão da sensibilidade do centro respiratório e o esfôrço 
respiratório é estimulado não mais pela tensão de dióxido de 
carbono, mas principalmente pela taxa de hipoxemia que 
estes pacientes apresentam. Quando ',ais pacientes ficam 
dcentes com uma infecção pulmonar ou outras moléstias do 
coração e dos pulmões que deprimem ainda mais a respira­
ção, um cuidado todo especial deve ser observado quando 
se institui um tratamento pela oxigênioterapia. A inalação 
de oxigênio pode remover completamente o estímulo hipó­
xico da respiração, resultando em cianose grave e coma. Ês­
tes pacientes deven1, portanto, ser tratados com respiração 
com pressão positiva intermitente com ar, em lugar de oxi­
gênio, ou se necessário, com uma mistura de 50 '/,, oxigênio 
e 50 e; ar. 

(Continua no próximo númPro) 
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Resumo 

Habituado a combater as perturbações bioquímicas e ais manifes• 
ta,ções clínicas conseqüentes à uma má ventilação dos pulmões, o 
anestesista tem uma função definida no tratamento da depressão 
respiratória grave. 

Partindo desta p,remissa o A. exa·mina as causas e as perturba­
ções decorrentes do acúmulo de dióxido de carbono e da hipoxemia, 
tanto em pacientes anestesiados (formas agudas de depressão respi­
ratória), como em enfermos portadores de doenças cárdio-pulmona~ 
res (formas crônic•as). 

Os cuidados com as vias aéreas - que devem estar sempre 
livres e desimpedidas - constituem a base fundamental e o passo 
inicial de qualquer tratamento. Quando a -respiração está muito 
deprimida, a ventilação deve ser auxiliada ou inteiramente produ­
zida pelo en1p-rêgo de uma pressão positiva intermitente nas vias 
aéreas e, em alguns casos, com o auxílio de uma pressão nega.tiva 
na fase expiratória do ciclo respiratório. 

Para o emprêgo eficiente de métodos que impliquem numa ven­
tilacão assistida ou totalmente controla,da o anestesista deve levar 

> 

em consideração uma série de conbec·imentos básicos que indepen-
dem da causa da depressão respiratória ou da idade do paciente. 
a saber, (1) a rE:gulação da ventilação pelo centro resoiratório; 
(2) a função do reflexo de Henring-Breuer; (3) a importância da 
tensão sup-2rficial das vias aéreas, da resistência elástica dos pulmões 
e da caixa toráxica, e da viscosidade; (4) o valor da réiâ.ção entre 
ventilação pulmonar e per{,.usão sanguínea dos pulmões; (5) o efeito 
da anestesia sôbre c-ertas funções metabólic·as que regulam a ab­
sorção, troca e eliminação do dióxido de carbono; (6) a influência 
das pressões aplicadas nas vias aéreas sôbre a circulação pulmonar e 
o débito cardíaco e (7) a importância do espaço morto ventilatório. 

Finalmente são detalhadamente analisados os efeitos da respi­
ração com pressão positiva intermitente sôbre a ventilação e sôbre 
a circula,ção, bem c·omo são discutidos os efeitos indesejáveis dêste 
método de contrôle da respiração. 

Summary 

The role of the anaesthetist in the care of patients with severe 
r•espiratorº depressi•on is developing slowly, b•ecause many ,of the cli­
nica! and biochemical manisfestations of a failing respiratory n1e­
cha,nism 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 d,epression ap-plies to every situati,on which resus­
citati-on is required - either it is a newb·orn infant that is hardly 
breathing or an elderly patient with serious cardio-respiratory disease. 
The sinc qua non for st1::cess is the restoration of carbon dioxide 
and oxygen exchange through a clear atrway _ 

Under conditi-ons 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 a.ided 
becomes assisted or C'ontrolled respiration. 
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The following basic considcrations, important to the anaesthetist 
who is confronted with a patient who has severe respiratory depres­
sion, rEgardless of thc age or cause of th2 depression, are review,~ct: 
the respiratory centre and the Hering Breuer reflex; surface t2nsion 
within the air passages and th2 elastic resistance of th~ lung; lung. 
thorax compliance: the ventilation-perfusion ration; anesthctic d2-
i::ression of certain r11etabolic funcions related to carbon dioxidc> 
exchange and elimination. 

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