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VENTILACAO PULMONAR

CHECIL GRAY
Liverpool - Inglaterra

'ma revisao completa déste assunto, encheria as paginas dum
livro e constituir-se-ia, necessariamente, na repeticio de muitos
conceltos e estudos, ja amplamente conhecidos.

No entanto, a wventilacio pulmonar, atualmente, tem impor-
tancia destacada e requer mais atencao do que nunca, tanto por
parte dos chinicos, como dos pesquisadores. Em nossa opiniao,
existem duas razoes para tais fatos.

Primeiramente; os progressos da téenica anestesiologica, esti-
mulados, principalmente, pelo emprégo de novos aecentes e medi-
camentos, evidenclaram a importancia do tratamento, correto e ade-
quado, dos pacientes cujo mecanismo natural da respiraciio ests
seriamente alterado. Surpreende-nos que, somente hoje, tao tar-
diamente, fosse a nossa atencio dirigida para éste aspecto da arte
da anestesia, pois a producio deliberada da depressio respiratoria,
de maior ou menor severidade, ndo constitui novidade para os anes-
tesiologistas. A depressio respiratéria, moderada ou acentunada, é
sempre consequiente a uma anestesia moderadamente profunda; e,
assim, muitas vezes, nos espantamos, como os pacientes conseguiram
sobreviver, aos antigos métodos de anestesia. Por que razio nfo
foram wvistos, nem apreciados mais cedo, todos os sintomas e sinais
devidos ao actimulo do (02 ?

Quando o ciclopropano foi introduzido por Waters, em 1934,
nao foi, devidamente apreciado, por muitos autores, que éste agente,
poderosamente depressor, reduzia de tal forma a ventilacio pul-
monar, que o acumulo de CO2 teria que ocorrer. embora tal fato



204 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

niao se acompanhasse de hipoxia, em virtude da mistura gasosa
empregada ser extremamente rica em O2. Sabemcs, hoje, que as
arritmias, consideradas, quase como sinénimo de anestesia pelo
ciclopropano, eram, evidentemente, devidas ao aecumulo do COZ;
e, também, que o colapso pés-operatorio, tao freqiiente quando era
usado éste agente, foi atribuidc 4 mesma causa, depois que Dripps
chamou a atencdo para tal possibilidade. Relembramo-nos, agora,
de muitos casos de recuperacio excessivamente prolongada, apds
anestesia pelo ciclopropano, em que o paciente ficara deprimido
e -inconsciente, durante muitas horas, ap0s a eliminacao total do
agénte gasoso. Parece nido haver duvida que a causa dessa com-
plicacio era, freqiientemente, a intoxicag¢do pelo CO2,

Havemos, entretanto, acrescentar, em beneficio da verdade,
que, além dos trabalhos de Dripps, acima referidos, fol, na reali-
dade, a diminuicic da atividade respiratdria, conseqiiente ao em-
prégo clinico dos relaxantes musculares, que chamou a nossa atencao,
para a importancia da ventilacio pulmonar adequada.

A segunda razao, para o interésse déste assunto, é o valor que
o seun conhecimento desempenha, no tratamento de pacientes que
apresentam alteragdo grave da func¢io respiratoria, devida a
doencas, ou a medicamentos ingeridos por vontade propria. A
atencio para éste aspecto da terapéutica, ndo hesito em dizé-lo,
foi provocada pela familiaridade dos anestesiologistas com o ma-
nuseio de pacientes em apnéia, por intermédio do completo dominio
das técnicas de ventilacdo artifictal. Os 6timos resultados obtidos
no tratamento. de casos de poliomielite bulbar, na epidemia escan-
dinava, foram atribuidos & experiéncia dos anestesiologistas. Hstes
estudos, por sua vez, abriram novas perspectivas para o tratamento
de moléstiags cujas alteracdes respiratérias ndo resultam, direta-
mente, da doenca.

Em estados convulsivos, como os do tétano, a paralisia respi-
ratéria completa e prolongada pode ser produzida por certos medi-
camentos, enquanto a ventilacgo pulmonar é mantida por métodos
artificials, para cujo desenvolvimento e aplicacdo, o trabalho dos
anestesiologistas concorren em grande parte.

Tais ocorréncias permitiram adquirir melhor pratica no tra-
tamento désses pacientes, e revelaram a importancia que desempe-
nharam as investigacoes, mails aprofundadas, da fisiologia da res-
piracao. |

Deéste modo, as atencdes de todo o Mundo Cientifico se deti-
veram nos estudos da ventilaggao pulmonar; tanto, em ecentros de
anestesiologia, como; em unidades de poliomielite, foram realizados
numerosos trabalhos, enquanto outros estdo em andamente, para
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esclarecer, devidamente, os problemas apresentados por tais pa-
clentes.

Como afirmamos, no inicio, ndo pretendemos rever todos 8sses
trabalhos; apenas pretendemos focalizar alguns aspectos de grande
importincia para o anestesiologista, no seu trabalho quotidiano.
Muito do que vamos relatar poderd ser aplicado no tratamento da
paralisia respiratéria prolongada, apesar de ndo ser esta a nossa
finalidade primordial.

Definicoes

Primeiramente, aproveitamos a oportunidade para esclarecer
alguns térmos, comumente empregados.

Ouvimos falar em respiracdo artificial, respiracdo controlada,
respiracio assistida ow ouziliada, respiracdo deprimida, parada res-
pratéria, ete.. .., todavia, o significado real désses térmos é venti-
lagio artificial, controlada, assistide, auziliada ow deprimida.

A respiragio é definida por Gray, em “Pulmonary Ventilation?”,
como a troca de 02 e CO2, entre as células metabolizantes e o meio
externo.

Nims (Howell’s Text Book of Physiology) assinalou que, ori-
ginalmente, a verdadeira respiragd@o, como descrita em fisiologia,
correspondia a inspiracfio e a expiraciio do ar; entretanto, a desco-
berta do CO2Z, por Joseph Black (1757), a descoberta e a Inves-
tigacdo das propriedades do 02, por Joseph Priestley (1774) e a
apreciacio da verdadeira finalidade da respiracio, por Antoine
Lavoisier (1777), alargaram, extraordinidriamente, o significado do
térmo.

A respiracio, portanto, inclui, ndo sOmente, os processos envol-
vidos na ventilagio dos pulmdes — respiracio externa —, mas
também, os mecanismos das trocas gasosas, entre o sangue e 0s ele-
~mentos tissulares, bem como as reagdes quimicas pelas quais as
células fixam o oxigénio molecular — respiracio interna. Suge-
rimos, assim, que o térmo respiragdo fique reservado para o sentido
genérico das trocas gasosas, e que o térmo ventilagdo seja empregado,
sempre, quando nos referirmos aos aspectos mecénicos que permitem
o suprimento do O2, para a absorcio, ¢ a extracdo do CO2, para
a elimimacg8o, através dos capilares. dos pulmdes. Desta maneira,
pensaremos, sempre, em térmos de ventilacio artifiecial, ventilaeiio
controlada, ventilacdo deprimida ou ventilacio obstruida ; jamais
perderemos a nogdo de que o essencial nio é apenas, administrar 02,
mas também, assegurar, igualmente, frocas adequadas, entre og
alvéolos pulmonares e o exterior. O problema a solucionar, con-
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siste na necessidade de suprir ao paciente, em repouso basal, céreca

de 200 ml de O2 por minuto, e de remover, dos seus alvéoles pul-

monares, 200 ml de CO2.

Contraste entre veritilagﬁo deficiente e
difusao deficiente

Deve ficar bem estabelecido, desde ja, que éstes dois aspectos
da ventilacio adequada, o suprimento de O2 e a eliminacao de COZ2,
ndo sdo, necessiriamente, obtidos com os mesmos métodos. Os tra-
balhos de Draper e colaboradores (1944) evidenciaram que, no
animal experimental, com parada ventilatéria completa, desde que
a via aérea esteja livre, a eirculacéo seja adequada e o azoto alveolar
tenha sido substituido, préviamente, por 02, e o animal seja man-
tido numa atmosfera de 02, o oxigénio se difunde para os alvéolos,
em quantidade bastante para manter oxigenacdo adequada, du-
rante 30 ou mais minutos, gracas 4 chamada “bomba hemoglobina-
oxigénio”. Em tais condicdes, a parada cardiaca nféo ocorrera, até
uma hora e meia apés o inicip da apnéia. Ao mesmo tempo, ficou
demonstrado que, ao fim de 45 minutos, a concentracido do CO2
alveolar aumentou para 54,7 %, o pH do sangue venoso baixou

para cérea de 6,78.

Todos ndés ja sabemos que é possivel manter oxigenacao ade-

‘quada, em presenca de depressdo ventilatéria profunda, como existe

na narecose pelo ciclopropano, e estabelecer condigdes que produzem
prave retencao de gas carbdnico. _-

Riley e Cournand (1951) estabeleceram um conceito de grande
importédncia, ao demonstrar que a velocidade de difusao do CO2,
na fase liquida, é 25 vézes maior que a do O2, para cada mmHg

‘de diferenca da pressio parcial, em condi¢des comparavels. Kstes

autores utilizam ésse conhecimento, para diferencar os defeitos, na

" ventilacio pulmonar, devidos & distribuigfio dos gases frescos (recém-
‘ingpirados), dos defeitos, nas trocas gasosa, devidos a difusao,

através da membrana alveolar. No primeiro caso, isto é quando
a ventilacio pulmonar niic é adequada, os efeitos sdbre a absorgao
do oxigénio e a eliminacio do gds carbdnico serdo idénticos; no

segundo caso, quando ha interferéncia com as trocas gasosas, nos

alvéolos, como acontece no enfisema, na fibrose pulmonar; ou no

‘colapso parcial do pulmdo (de maior importdncia para nos), o

efeito sbbre a absorcio do oxigénio serd muito maior do que sbbre
a eliminacio do gis carbdmico. Noutras palavras, nestas ultimas
condicdes, poderda haver eficiente eliminacdo de COZ2Z, mas deficiente
absorcio de 02 — fendmeno inverso daquele que ocorre na venti-
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lagao deficiente, tal como foi descrito mos trabalhos de Draper e
colaboradores.

Importancia da eliminagdo do CO2 e seus sinais
de retencio

Fl

E 1mportante ficar bem claro, para sempre, que o excesso de
CO2 é mais perigoso que a hipdéxia ~— nfo porque seja mais preju-
dicial (pois nada é mais verdadeiro que a famosa frase de Haldane
“a anoéxia destrdoi a maquina”) — mas porque a retencio do CO2
é mals Insidiosa e passa facilmente desapercebida. O gue é pior,
amda, é que, se estabelece um circulo vicioso que tende a aumentar,
cada vez mais, tal aciimulo.

Enquanto, num paciente normal, com centros respiratérios ndo
deprimidos, a inalacdo de (CO2, em misturas que contenham até
cérca de 7 %, estimulam a ventilacio pulmonar; num paciente anes-
tesiado, ou premedicado com altag doses de sedativos, o estimulo
agird com muito menor intensidade, devido ao que, a depressio
ventilatoria ocorrera rapidamente.

A 1nalacdo de CO2, em coneentracoes até cérca de 5 %, induz
um aumento da ventilacio pulmonar, com compensacio perfeita,
como é demonstrado pela taxa normal da concentracio alveolar.
Em concentracdes além de 6 9%, comecam a surgir os primeiros
sinals de descompensacao. Claro estad que a depressido dos centros
respiratorios por anestésicos ou por anoéxia, provoearid uma descom-
pensacao mais raplda, isto & a taxa do CO2 alveolar elevar-se-a
mals cedo. ¥ assim, que se instala o circulo vicioso:

A medida que a percentagem do CO2 alveolar aumenta, o
Iimiar de excitabilidade do centro respiratério se eleva, quer dizer,
880 necessarias concentracdes cada vez mailores, para aumentar a
ventilacio pulmonar; é entdo, que comecam a ser observados os
~efeitos chamados wnversos do CO2: a depressio ventilatéria cresce,

a medida gue progride a acdo narcotica do proprio CO2.

Isto leva-nos a discutir os sinais e efeitos do actimulo do CO2.
Sob o ponto de vista pratico, os efeitos do excesso de CO2 podem
ser divididog em efeltos sobre ¢ sistema nervoso central e efeitos
sobre o sistema cardio-vascular.

No sistema nervoso central, observa-se um sindrome tipico de
estimulo 1nicial, seguido de depressgao. Os centros medulares e
vasomotfores, ao serem estimulados, provocam wum aumento do
volume respiratorio por minufo e da tensdo arterial; 8ste estimulo
é rapidamente substituido por depressfio, quando a concentracio
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do CO2, na mistura inalada, atinge a 10 % . A depressido completa
dos centros respiratérios da-se quando as concentracoes, em (CO2,
das misturas 1naladas atingem a 30 ou 40 % . Os centros vaso-
motores 86 sao completamente deprimidos, quando as concentracodes
de CO2, nas misturas inaladas, atingem 40 % . E poueo provavel
que sejam administradas tao altas percentagens de COZ2, porém, as
concentracoes alveolares que elas produzem, podem ser facilmente
atingidas, quando se permite uma ventilacio deficiente.

Assim como se observam diversas fases de depressiao ventila-
téria, durante os varios planos de narcose, ou de hipnose medica-
mentosa, também podem ser constatados diversos graus de hiper-
capnia. Um paciente com intoxicacao pelo. CO2, apresenta-se com
sinais de narcose profunda. A respiracdo sera, inicialmente, vaga-
rosa e profunda; posteriormente, tornar-se-3 superficial, com ou sem
puzxdo tragueal. O pulso é lento, tenso e muito chelo; e a tensao
arterial é alta. A medida que a ventilacfo se torna mais deficiente,
podera surgir queda da tensdo arterial e aparecerem irregularidades
cardiacas (arritmias), devidas ao efeito do CO2 s6bre o miocardio
especlalizado, condutor dos impulsos cardiacos. Instala-se brad:-
cardia, que se acentua com o decorrer do tempo, aparecem sinais
de blogueio eardiagp que, eventualmente, termina pelo bloquelo
cardiaco completo. Itstes sinais estio proviavelmente relacionados
com as variacdoes do pH sanguineo; o bloqueio completo ocorre,
quando ¢ pH atinge 7,0.

E 1mp0rtan1;e frisar o contraste dos sinais aclma descritos, com
os sinais da insuficiéncia I‘ESplI‘&tDI‘lﬂ periférica, que se observam
na curarizacao residual. Na curarzacdo residual, a respiracio &
rapida e ofegante, pois que 0s centros respiratérios, em condicdes
malteradas, pelo menog nag fases inteials, respondem normalmente,
ao estimulo da tensdo do CO2 alveolar crescente, enquanto o sistema,
muscular periférico esti incapacitade de auxilia-lo, no combate i
hipercapmia. Como regra geral, o puxdo traqueal esta presente.
Quando a descompensacio ventilatoria se instala, entfio, éste quadro
transforma-se naquele da retencao do COZ2. |

Tivemos ocasido de observar casos semelhantes, no passado, e
ficamos mais capacitados para identifica-los, depois que Scurr
(1954), relatou a possibilidade desta confusio diagndstica.

Examinemos algumas condicdes que, hoje, no nossp trabalho
quotidiano, podem produzir hipoventilacdo, e ver quais os ensina-
mentog que, delas, podemos tirar. Parece-nos que os fatdres que
influenciam a ventilacdo, variam de acordo com o tipo da respi-
racao do paelente quer éle I'E'SPII'E' espontineamente, quer é&le E‘StEJd."
em apnéla e a respiracio seja mantida por melos artificiais.



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 209

- Fatéres que influenciam a ventilacdo pulmonar durante
- a respiracio espontanea

Quando o paciente respirea espontdneamente, e respira ar, a
depressao tanto pode ser de origem central, como de origem peri-
férica. |

No primeirgo caso (dose excessiva de narcoticos ou de seda-
tivos), a respiracao &, inicialmente, lenta e profunda, portanto,
relativamente mais eficiente. A respiracao serd tanto mais eficiente
quanto mais profunda, pois o ar contido no espaco morto consti-
tulra uma menor proporcao do ar correnie; por isso a ventilacdo
alveolar serd maior. - |

Na depresséo respiratoria de origem periférica, a respiracio
sera, tipicamente superficial, rapida, ofegante e acompanhada do
caracteristico “puxio traqueal”. Este puxdo tragueal 6 um fend-
meno muilto Interessante. Por que razdo podemos obter o “puzdo
traqueal”, no terceiro planc da narcose pelo éter, e o mesmo n#o
aparece, senao pouco antes da parada respiratdria, na anestesia pelo
ciclopropano, a morfina ou envenenamento barbitiirico ? Nao sera,
simplesmente, uma questio de maior ou de menor, severidade da
depressae periférica, no mecanismo respiratério ¢ A presenea do
puxdo traqueal depende da forca de contracdo do diafragma e da
auséncia estabilizadora dos miusculos escalenos, pré-traqueais e
outros. 0 mesmo mecanismo € responsiavel na anestesia profunda
pelo éter. A retracio intercostal que é, supostamente, um sinal de
paralisia intercostal, é devida a forte retracio diafragméitica, sem
a oposicdo dos musculos intercostais enfraguecidos. Ora, na narcose
profunda, os museulos intercostais ficam paralisados, ao mesmo
tempo que o diafragma. Sabendo-se que o éter tem acido parali-
sante periférica, semelhante & do curare, enquanto o eciclopropano
nao a possui, é logico deduzir que o “puxdo tragueal” e a retracio
wntercostal ocorram, apenas, na narcose profunda pelo éter.

A presenca, ou nao, do “puxdio traqueal”’, no envenenamento
pelo CO2, depende do grau de paralisia periférica existente em
cada caso, em conseqiiéncia da acio remanescente do relaxante mus-
cular administrado. Num casp relatado por Seurr, a paralisia
periférica era ligeira; e no easo relatado por Fenton e o autor, era
acentuada.

Ha outro aspecto da interferéncia periférica, com a ventilacio,
que nunca deve ser esquecido. Observando-se o efeito de uma pe-
quena dose de cloreto de d-tubocurarina sébre o ar corrente dum
gato, nota-se que o ar corrente diminui, enquanto a freqiiéncia res-
piratéria por minuto aumenta. Tfiste mecanismo de compensacio é
insuficiente para compensar a ventilacio alveolar, em virtude da
interferéncia da fisiologia do espaco morto. Notamos, também,

. o
L.



210 - - REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

que o gato esvazia, pouco a pouco, os seus pulmées, como pode ser
verificado pela espirometria, Tal fato implica, necessariamente,
numa reducio do térax, ou seja num colapso da parede toracica,
provocando diminuicdo, ainda maior, da ventila¢io e produzindo
estase ou colapso, nas porcoes periféricas dos pulmoes.

Esta sucessio de acontecimentog & exatamente, o que ocorre,
quando se deixa de administrar neostigmine, ou deixa de certificar
a Inexisténcia de paralisia, no fim da operacado, bem como deixamos
de ventilar, adequadamente, o paciente, ou quando confiamos na
eficiéncia duma ventilacdo assistida ocasional. Assim, nao s6
podem ser criadag condigdes que favorecem o acimulo de CO2, como
também podem permitir o colapso e a estase pulmonares, reduzindo
ainda mais a "ventilacdo, e predispor ac aparecimento de compli-
cacoes pulmonares poéds-operatérias. Haroum mostrou que 100 %
dos cdes gue retornam aos canis com -curariza¢io residual, mesmo
quando a ventilacdo é suficiente para assegurar oxigenacdo ade-
quada, apresentam colapso pulmonar posterior.

Consideremos, a seguir, um paciente gue respira espontinea-
mente, durante uma narcose administrada com o auxilio dum apa-
relho de anestesia.

Tudo o que se disse e discutin em relacao a um paciente que
respira ar espontianeamente, também se aplica a um paciente que
esteja sob narcose. Entretanto, neste caso, existemm outros fatbres
que repercutem na ventilacdo, e gue devem ser levados em. consi-
deracio: a) fatores inerentes ao tipo basico do circuito anestésico
empregado; e b) fatéres relacionados com os detalhes désse circuito:
turbuléneia, espaco morto, resisténcia A respiracio, ete.

Consideremos o primeiro grupo, mais detalhadamente.

Grande numero de trabalhos e investigacdes foram, recente-
mente, realizados na Inglaterra, para esclarecer a influéneia dos
cireuitos, mails usados atualmente, sobre a ventilacao. Og trabalhos
de Pask (1951), de Mapleson (1954) e de Woolmer e Lind (1954),
analisaram a quantidade de reinalacio gque ocorre nos diferentes
circuitos de anestesia.

Pask analisou, apenas, o circuito classico de Magill (eireuito
semi-aberto, com valvula expiratéria, sem absorgio do (CO2), en-
quanto os outros autores estenderam os seus estudos, a todos os
circuitos comumente utilizados mna pratica. Pask investigou o
refluxo de gases, da valvula expiratdria para o baldo, com o auxilio
dum engenhoso fluxometro eletronico; encontrou uma formula que,
em tese, fornece o volume désse refluxo. A férmula é a seguinte:

avVE
VX = (VT }

2N
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na qual VX = Volume de gases do refluxo; VT = ar corrente;
VF = débito dos flux6metros do aparelho de anestesia; N =+ fre-
qiiéncia respiratéria por minuto; a — ciclo duvidoso da respiracao,
que corresponde a duracdo da atividade inspiratéria somada com
a duracdo da atividade expiratdria, cuja soma é dividida pelo
periodo que separa o inicio das inspiracdes sucessivas.

Os fatdres importantes desta férmula sdo o débito dos fluxo-
metros do aparelho de anestesia e o ar corrente. E claro que o
volume de gases reinalados que ira influenciar a eficiéneia da ven-
tillacao pul monar, dependerd do débito dos fluxémetros. Pask
procurou demonstrar que um certo volume de gases sdo reinalados,
mesmo quando a freqiiéncia respiratdria e o ar corrente sdo normais,
sempre que o débito dos fluxémetros seja inferior a 14 litros por
minuto. Todavia, se reduzirmos o ar corrente para 350 ml o
débito dos fluxometros, para evitar a reinalacio deve ser de 8 litros
por minuto, aproximadamente.

Tanto Mapleson como Woolmer, diseutiram as conchusdes de
Pask e investigaram o problema: o primeiro déstes autores, estu-
dou-o de maneira puramente matemaitica, e o segundo, estudou-o
experimentalmente, utilizando um aparelho que substituia ° pa-
ciente, e calculando o volume do CO2 nos gases inspirados, nos
varios tipos de eircuitos. Ambos chegaram a conclusdes idénticas,

¢que diferem, de alguma maneira, dos resultados de Pask.

Mapleson sugeriu que o “wvolume minuto efectivo” (ventilacio
alveolar por minuto) é o fator mais importante. Este, como vimos,
é 1gual ao produto da diferenca, entre o volume do ar corrente e
a capacidade do espago morto, multiplicada pela freqiiéncia respi-
ratdéria por minuto:

Ventllacao alveolar — (Ar corrente — Espaco morto) X
X Freqliencia por minuto

Ele mostrou que, se o fluxo de gases do aparelho de anestesia,
for ignal ao volume da ventilacio alveolar por minuto, nio haverla.
reinalacao de gases contaminados, quando é usado o circuito de
Magill. A diferenca entre os resultados obtidos por Pask e por
Mapleson, como foi anotado no “British Journal of Anaesthesia”,
depende da quantidade permissivel de gases que pode ser reinalada.

A formula de Pask, que multiplica por 2 o volume respiratirio
por minwlo, para evitar a reinalacio, é correta — mas pode ser
permitida alguma reinalacdo, sem que, dai, resulte ventilacio inefi-
ciente, isto &, pode existir reinalagio de gases nio contaminados,
no espago morto fisiologico, sem que isso comprometa a eficiéneia
ventilatoria .
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Estes autores concordam, unanimemente, gque 0s outros cireuitos
estudados sao menos eficientes do que o cireuito original de Magill.
Por exemplo, com e tubo em T de Alyre, é necessirio que o débito
dos fluxdometros duplique o volume respiwratério por manuto, para
prevenir a refnalacao de quantidades apreciaveis de C0O2. O
mesmo se aplica ao cireuilo de mdscara ¢ baldo, comumente usado
para oxigenar e ventilar os paclentes, antes da intubacio traqgueal.

Incidentalmente, nesta reunifo, gostariamos de salientar quio
inestimavel fo1 éste tipo de pesquisas, que vieram esclarecer a razio
de procedimentos usados regularmente, por muitos anos, embora se
desconhecesse o seu real funceionamento.

Fatores que influenciam a ventilacio pulmonar durante
a ventilaciao artificial

Analisaremos, a seguir, os problemas relacionados com o pa-
ciente em apnéia e que necessita ser ventilado artificialmente.

Menclonaremos, rapldamente, os varios métodos de ventilaciio
artificial, em wuso corrente, e examinaremos, com mais detalhes,
dois déstes métodoes, quais sejam a ventilacio com pressio positiva
(baronarcose) e a ventillacdo com pressdes positivas intermitentes.

Pask (1955) realizou uma revisao dos diversos métodos fisicos
de ventilacdo artificial; todos os autoreg concordam que o velho
método de Shafer, sem diivida o mais féeil de aplicar, é um dos
Galtimos em eficdela. Neste método, nfo hi uma fase de pressio
negativa e a inspiracio depende, inteiramente, do retdérno eldstico
do téorax, apds um periodo de compressio da parede toricica.

N&o hd muito o que escolher, entre os outros métodos fisicos
de ventilacao, em relacdo a eficiénecia da ventilacdo que produzem.
O método de Hcelger Nielson parece ser o mais eficaz, além de ser
de ficil aplicacdo e causar menor fadiga ao operador. Ao consi-
derar os métodos fisicos, de ventilacdo artificial, nfio devemos
esquecer 0 pulsaior eletrofrénico que por estimulos dog nervos fra-
nicos, de acdérdo ecom o método originalment~ descrito por Sarnoff
e (ross, produz contragdes ritmicas do diafragma, sendo, portanto,
de todos os métodos, o método mais fisiolégico de ventilacio. O
pulsator eletrofrénico s6 pode funcionar quaudﬂ 0 nervo frénico e
a sua sinapse mio-neural estdo intactos; por isso, nfio se aplica aos
pacientes que estdo sob o efeito de relaxa,ntf-s museulareq Além
disso, nd.s aplicacoes prﬂlﬂngadaq os eletrodios tém que ser man-
tidos “in situ” pela mao do operador, a fim de serem ajustados
as mudangas de posicdo do paeciente, resultando, dai, que o método
nao € conveniente, nem pratico. A 1mplantagan dﬂb eletrodios tem
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sido tentada, mas sem boa aceitacio. Uma das nossas maternidades
tem empregado éste método, com grande sucesso, no tratamento da
asfixia do recém-nascido. .

Discutiremos, enfim, o método de pressdo positiva continua e
o de pressio positiva intermitente.

O uso de um fole, para insuflar os pulmdes de animals, com
parada respiratéria, data de muitos anos. Charles Waterton, quando
retornou a Londres, apds as suas viagens a terras longinguas, em
busca de amostras de curare, curarizon um asno e, auxiliado por
um veterinirio, ressuscitou-o, eom o auxilio dum fole, pela insu-
flacdo de ar nos pulmoes, através duma traqueotomia. Isto acon-
tecen em 1812. Desde entfio, ocorreram grandes progressos, 1ni-
ciados por volta de 1904, quando os trabalhos de Sauerbruck e
Braver, “Unter und Uber-druckkammer”, anunciaram uma nova
era para a cirurgia torfcica. Tanto o método de Uber-druck, no
qual a cabeca do paciente era colocada numa cimara com uma
pressio de 10 mmHg, acima da pressdo atmosfériea, como o meétodo
Unter-druck, no qual apenas a cabeca do paciente era exeluida de
uma cémara ampla, em cujo interior era criada uma pressao de
10 mmHg, inferior a4 pressdo atmosférica, e onde permaneciam o
cirurgifio e seus auxiliares, eram, na realidade, métodos que se des-
tinavam a controlar a respiracidp paradoxal e o balan¢go do medias-
tino, pela influénecia da pressdo posttiva. Desde aquéle tempo, e
como resultade dos trabalhos importantes de Beecher (1943),
Richards (1945) e muitos outros autores, tornou-se claro que a
pressio positiva eontinua (baronarcose) exercla efeltos acentuados
sobre o sistema cardio-vascular. Dela, resultam aumento da pressao
venosa, queda do débito cardiaco e vaso-constricio arterial peri-
férica. A pressio na artéria pulmonar também se eleva.  Cedo fox
verificado gue a ventilacdo, pela insuflacao dos pulmoes com pres-
s0es positivas intermitentes, ndo produzia aqguéles efeitos, porque
a pressiio intratoriacica média é consideravelmente menor que o
acme da pressio maxima e menor, também, que a pressio média
da baronarcose. Barach e colaboradores (1946) mostraram, por
exemplo, que uma pressido positiva intermitente de 15 mmHg reduz
o débito cardiaco em 15 %, enquanto uma pressido positiva continua
do mesmo valor, o reduz em 26 ¢ . Motley, Cournand, Richards e
outros (1947-1948), mostraram, por meio de estudos circulatorios
cuidadosos, utilizando o cateterismo cardiaco para determinacgio do
débito cardiaco, que o fator gue determina og efeitos da respiracdo
pela insuflacio intermitente dos pulmdes, é o tipo da curva respi-
ratéria usado para a Insuflacio. Se o ponto mais elevado da
pressio positiva, na fase ingpiratdéria, é atingido rapidamente e se
permite a queda rapida da pressio a 0, na fase de explracao, e se
houver uma pausa, no fim da expiracédo, pelo menos igual ao tempo
de duracdo da fase inspiratéria, pequenas serdo as alteragdes das
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condicdes circulatérias. Somos de opinido que, se a curva de pres-
soes for mantida de acoérdo com éste padrao, as alteracoes circula-
térias serfiio pequenas, no individuo normal cuja respiracio é man-
tida pels insuflacdo dos pulmées com pressdes positivas intermi-
tentes. N&o deixa de haver uma pressao intratoricica média mais
alta que a normal, de onde pode inferir-se que a pressao venosa
esteja elevada, e talvez seja prejudicado o enchimento do coracéo,
mas 0 corpo tem mecanismos de compensacdo que, sem duvida, num
paciente razoavelmente sadio, podem compensar, muito bem, os
efeitos déste método, durante a anestesia. Acreditamos, todavia,
que um paciente que nfdo esteja em boas condicdes fisicas e esteja
sofrendo de grave distiirbio circulatério, entrara, facilmente, em
fase de descompensacio circulatéria, com o emprégo déste método.
Lembraremos que Maloney e ecolaboradores (1953), pelo uso do
método do corante, para investigar o débito cardiaco, e o uso de
mandmetros eletrdnicos, para registrar as modificacées da pressio
arterial e as alteracoes das pressdes nas vias aéreas, mostraram que,
embora as pressdes positivas intermitentes fossem usualmente bem
toleradas, havia razdes para suspeitar que, nos pacientes de grande
risco operatério, ou nos pacientes choecades, 0s mecanismos de com-
pensacio deveriam falhar e, com a queda do retérno venoso, a
imsuficiénela eirculatéria se tornaria severa. Demonstraram, tam-
bém, que, se a pressdo intratoriecica média fosse reduzida, em tais
pacientes, pela presenca duma fase de pressfo negativa, os efeitos
circulatérios adversos nao ocorreriam de maneira similar, Estas
investigacoes influenciaram os construtores de respiradores a asse-

gurar que pudesse ser introduzido, no ciclo respiratoério dos novos
respiradores, um periodo de pressdes negativas, durante a fase

expiratoria. Aecreditamos que o trabalho de Malonev é eriticavel,
pois o plano de anestesia dos seus pacientes era mals profunde do
que aquéle que utilizamos habitualmente — o que, realmente, ainda
tornou mais grave o risco deg seus pacientes. Faremos bem, se nos
acautelarmos com éste aviso.

. Devemos dizer que o respirador de Drinker (pulmao de ago)
produz, apenas, pressdes endotraqueais positivas, embora o toérax
seja expandido por succao; os pulmdes sdo insuflados pela pressao
atmosférica. Este fato explica, provavelmente, os péssimos resul-
tados obtidos, com os respiradores de Drinker, no tratamento da
poliomielite bulbar. Os novos tipos déstes respiradores (pulmdes:
de aco) corrigem aquele defeito, pela introdugido duma pressio
positiva, na fase expiratéria que, de certo modo, auxilia ¢ retérno
do sangue venoso ac coracao.

Foram construidogs numerosos modelos de respiradores em
couraca, mas, para os anestesiologistas, o que mais interessa sfio 0%
métodos de ventilacdo, obtidos pela insuflacio direta dos pulmdas,
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com pressoes positivas intermitentes, quer ela seja realizada manual
ou mecanicamente.

Antes de prosseguir, vamog considerar um prineipio matematico
que tem influéneia consideravel, nos problemas da ventilagdo.
Rotulameo-lo como a feoria dos baldes, o que é uma expressio simples
dum fato bem conhecido: se ligarmos dois balGes eldsticos, com a
mesma espessura das. paredes, mas com tamanhos diferentes, por
um tubo em Y, e se aplicarmos uma pressdo 4 parte livre do Y,
verificaremos que o baldo de maior didmetro se inflard (e eventual-
- mente rebentard), enquanto o outro baldo apresentara pequenas
alteracoes. A explicagio mateméatica déste fato é um pouco com-
plicada, mas pode ser representada pela seguinte férmula:

T
R

P = ou T = PR

De acordo com esta formula, verifica-se que, se a tensio elds-
tica das paredes do baldo (T) permanece constante, a pressio (P)
necessaria para insuflar o balio, é inversamente proporcional ao
seu ralo (R). Assim, quanto maior £6r o raio do baldo, tanto menor
sera a pressio, necessaria para insufli-lo. Esta observacdo simples
tem econsideravel influéneia, em muitos problemas fisiolégicos e
patologicos.

Tomamos, ecomo exemplo, um coracio largamente dilatado.
Em virtude de T = PR, conclui-se que a tensdo (T) do miocardio,
para esvaziar o ventriculo, sob uma determinada pressio (P), tera
que ser tanto mailor, quanto maior for o raio do ventriculo, isto &,
quanto mais acentuada fér a dilatacio cardiaca, o que requer maior
esfor¢o do miocardio. ¥ntio estabelece-se o efreulo vicioso da
dilatagdo cardiaca: — quanto maiores se tornarem as cavidades
cardiacas, tanto menor serad a eficiéncia do miseulo cardiaco para,
esvazia-las, mesmo independentemente das alteracdes patologicas
que éle possa ter sofrido.

Outra aplicagio nitida déste prineipio verifica-se na falta de
precisdo do pildto, ligado ao balonete do tubo tragueal para mostrar
o tamanho da dilatagio do balonete insuflado; uma certa pressio
inflara, muito mais amplamente, o balonete do que o seu piloto.

Rees (1955) mostrou que éste principio explica bem a maijor
eficiéneia do diafragma do recém-nascido. Se supusermos a cavi-
dade toracica representada por um eirculo, verificamos que o dia-
fragma é apenas um segmento (o segmento mais ativo) désse circulo.
No recém-nascido, o raio do cireulp toricico (digamos assim) 4
menor que no adulto; logo a forga, necessiaria para expandir os
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varios segmentos do ecirculo, serd tanto maior, quanto menor for o
sen raio. Assim, para insuflar os pulmdes do recém-nascido sao
necessirias pressoes muito mais elevadas do gue para msuflar os
pulmdes do adulto. Disso resulta que a insuflacdo dos pulmoes

do recém-nascido pode dilatar grandemente os brdnquios e bron-

quiolos, sem, no entanto, distender os alvéolos.

Tudo o que mostramos, serve para realcar a importancia déste

conceito, na ventilacdo pulmonar, e sua relevincia, em relacao ao
pulmio colapsado. Foi um longo raciocinio para explicar, por

exemplo, a razdo porque podemos inflar ¢ pulmio de baixo, num
paciente em decubito lateral, sem expandir continuamente o pulmao
suprajacente, que o cirurgido deseja quieto e consideravelmente
colapsado. Para a mesma pressao da 1nsuflacdo, o pulmao menor,
ou seja ¢ pulmio eﬂlapsadﬂ da toracotomia, expandir-se-& menos
do gue o pulmio mailor, isto é, o pulman subjacente, no hemitorax

fechado.

Finalmente, desejamos mostrar parte dos trabalhos realizados
no Hospital Aintree, na fase inicial, para elucidar alguns problemas
da ventilacio, durante a cirurgia toricica. Para fazer éstes estudos,
utilizamos o respirador de Fazackerley, idealizado pelo nosso cola-
borador Dr. Xsplen. Hste aparelho tem funcionamento extrema-
mente simples e é barato. E tal a sua sitmplicidade de funcao, que
gualquer enfermeira poderi compreendé-la e podera funcionar com
éle, em alguns minutos. O aparelho tem a vantagem de poder
realizar fases de pressdoes megativas.

Como resultado das nossas experiéncias, chegamos as seguintes
conclusoes

1 — Em primeiro lugar, apresentamos um método simples e
de valor pratico — é muito mas facil ventfilar um doente, quando
se mantém o baldo, apenas, cheio até metade da sua capacidade,
no fim da expiracido. Isso € largamente devido ao prircipio dos
baldes. Um baldo semi-cheio requer uma pressao manual menor,
para criar determinada pressio endotragqueal, do que um balao
totalmente cheio. Além do anestesiologista dispender uma energia
desnecessaria, se o baldo for mantido chelo, também sucede que a
pressdo dos gases, no interior do balfio, se npde & saida dos mesmos,
dos pulmdes, o que resultara numa elevagaﬂ mdeae;]am?l da pressao

média intra-pulmonar.

2 — Quando o térax estd aberto, a contratilidade do pulmao,
devida i elasticidade do parénquima pulmonar, é antagonizada,
exclusivamente, pela pressdo positiva aplicada pelo anestesiolo7ista.
Se a pressao média de insuflacdo for menor que a pressao atmos-
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férica, esta tltima, associada a forca elastica retratil do parénquima,
provocara o colapso progressive do pulmio. - Deduzimos, conse-
qiientemente, com toda a probabilidade, que o emprégo duma fase
de pressio negativa, no ciclo respiratério, em pacientes ecom o térax
aberto, ndo é aconselhdvel. No paciente enfisematoso, cujos pulmaes
perderam a sua elasticidade, os pulmdes tendem a ficar inflados,
mesnio apdés a abertura do torax. Todos conhecemos as dificuldades
que existem, para manusear éstes pacientes. Para manter uma
ventilacdo razodvel, somos forcados a inflar o pulmio suprajacente,
dificultando a exposicdo do campo cirirgico, o que, de modo algum,
contribui para manter a nossa popularidade, perante os cirurgides.
Ha duas razoes que explicam éstes fatos: a)devido ao enfisema, o
volume intrapulmonar estd grandemente aumentado, o espago morto
fis10l6gico é maior e, como conseqiiéncia, o ar corrente, para manter
ventilacio pulmonar adequada, deve ser maior também; b) além
disso, segundo a teoria dos baldes, os pulmoes enfisematosos repre-
sentam esferas maiores que requerem pressdes menoreg para infla-los.
No entanto, para cbter um ar corrente maior, somos inclinados a
empregar uma insuflacdo mais vigorosa. B, nesteg casos, sem
davida, que a introducdo duma fase de pressdes negativas, no eiclo
respiratorio, podera ser. benéfica; diminuninde a pressio positiva
média, o volume dos pulmées seri diminuido, acontecendo o mesmo
com o espacgo morto fisiolégico. Assim, os pulmoes terdo menor
interferéncia no campo operatorio, e a eficiéneia da ventilacio sera
aumentada. Nao haveri tendéncia ao colapso do pulmdo supraja-
cente, devide a perda da elasticidade do seu parénguima.

3 — Se permitirmos que ¢ pulméo se colapse, para reduzir o
seu volume, durante um ciclo respiratério executado pelo respirador,
graduado para determinada pressdo, o voluma do ar corrente di-
minuira. '

Mais uma vez, éste fato é corolario da feoria dos baldes.

Um aspecto interessante déste acontecimento é o efeito das
manipulacoes cirargicas. A compressao do pulméo, por afasta-
dores ou pelas maos dos cirurgides, piora a eficiénecia ventilatdria
do respirador; pode ser, entao, notado um aumento da concentracao
do CO2Z nos gases expirados. -

4 — Quando o pulmio entra em colapso, as paredes dog seus
alvéolos aumentam de espessura, o que val interferir com a difuséo
dos gases, através da membrana alveolar. Tal interferéncia é mais
acentnada na absorcao do oxigénio, do que na eliminagcio do gas
carbonieo, porque o C0O2 é 25 vézes mais difusivel que o 02, Nestas
elrcunstaneias, podemos produzir uma hipdxia severa, sem alte-
racoes na eliminacao do CO2Z.
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