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FISIOPATOLOGIA DAS TROCAS GASOSAS PULMONARES
E SUA IMPORTANCIA NA CAPTACAO DOS
AGENTES ANESTESICOS INALATORIOS (*)

DR. JOSE ROBERTO NOCITE, E.A. (**)

Sdo analisadas as alteracoes possiveis da relacdo ventila-
cao/perfusdo bem como suas repercussoées sobre as itrocas ga-
sosas alvéolo-capilares. Em segudia, sdo focalizados os efeitos da
ventilacdo do espaco-morto e da perfusdo de alvéolos ndo-ven-
tilados sobre a inducdo e o curso da anestesia inalatoria.

E destacada a importancia do coeficiente de partilha san-
gue/gas do agente inalatorio relalivamente a esles efeitos.

S—

RELACAQO VENTILACAO-PERFUSAO (VaA/Q)

Em condicoes basais, a ventilacao alveolar (VA) de um
adulto é da ordem de 4,0 1/min e o fluxo sangiiineo pulmonar

(Q) o qual equlvale a perfusao alveolar total, é da ordem

de 5,0 1/min. Assim, a relacao ventilacao/perfusao (Vﬂ/Q) I
a.prommadamente 1gual a 0,8.

Ha mecanismos de ajustamento que tendem a tornar
minimas as variacoes desta relacao (). Um deles é o da va-
soconstricao pulmonar subseqiiente a diminuicao da pressao
parcial alveolar de oxigénio (PAO2) ou a elevacao da pressao
parcial alveolar de gas carbonico (PaCO2) localizadas em de-
terminadas areas dos pulmoes.

Uma PAO2 inferior a 50 mmHg, como ocorre durante
diminuicdao da ventilacdao regional, causa vasoconstricao oul-
monar localizada, que dirige o fluxo sangiiineo para longe

daquela regiao, reduzindo assim a perfusao (Q) numa ten-
tativa de manter a relacdo Va/Q proxima do valor normal

(*) Conferéncia pronunciada durante a XI.2 Jornada Paulista de Anesteslo-
logia, realizada de 3 8 5 de Junho de 1977, em Piracicaba — 8P.

(**) Responsivel pelo CET-SBA da Santa Casa de Misericordla de RIibelirédo
Preto. Assistente do Depto. de Fislologia da Faculdade de Medicina de Catanduva
— BP.
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Por outro lado, em regioes mal perfundidas por altera-
¢coes vasculares, a PACO2 diminui, e esta diminuicio causa
broncacnnstru;ao lccalizada. Este aumento localizado da re-
sisténcia nas vias aéreas desvia o fluxo aéreo para outras

areas, mantendo a relagdo Va/Q préxima do valor normal.

Normalmente, as bases pulmonares recebem mais san-
gue e sao melhor ventiladas do que os apices. As porcoes api-
cals dos pulmoes, menos ventiladas, sio também menos per-
fundidas devido & acao desfavoravel da gravidade. Nao obstan-
te, esta compensacac nao chega a corrigir o valor da relacéo

Va/Q para o normal. Os capilares pulmonares colapsam quan-
do suas pressOes intravasculares sao inferiores as pressoes
perivasculares, que correspondem essencialmente & pressdo
alveolar, Assim, nos apices pulmonares, embora a ventilacao
esteja diminuida, ela ainda é relativamente maijor do que a
perfusao, o que leva a colapso capilar e a um aumento da

relacao Va/Q. O valor desta relacdo € de cérca de 3,5 nos
apices pulmonares e de 065 nas bases, onde a perfusio é
grandemente facilitada pela acido da gravidade e onde as
pressOes na artéria pulmonar e na veia pulmonar sao supe-
riores a pressao alveolar (°). Nestas duas regioes, a PACO2
€ respectivamente 27 e 47 mmHg, o que esta de acordo com
0 conceito de que a PACO2 pode variar desde zero (regioes
sem nenhum fluxo sangiiineo) até 46 mmHg, ou seja, a PCO2
do sangue venoso misto (regides sem fluxo aéreo).

Foi Haldane quem primeiro compreendeu que deve
haver adequacao entre uma certa quantidade de ventilacao
e uma certa quantidade de sangue numa unidade de trocas
gasosas a fim de que estas trocas se facam satisfatoriamente.
Em 1948, Rahn (5), Riley e Cournand (%) estabeleceram que
a composicio gasosa de cada alvéolo fica sobre uma curva
que varia entre a composicao do sangue venoso misto (PCO2
= 46 mmHg e PO2 = 40 mmHg) e a do gas inspirado (PCO2
= 0,3 mmHg e PO2 = 159 mmHg). Cada ponto desta curva,
caracterizado por determinado valor de PCO2 e por determi-
nado valor de PO2, é funcao da relacao ventilacao/perfusao
naquela unidade de trocas gasosas. Esta curva, denominada

curva VA/Q, esta representada na Figura 1. Podemos obser-
var que, nas unidades de trocas gasosas pulmonares com re-

lacao VA/Qﬂ igual a 0,78, a PAO, é ligeiramente inferior a
100 mmHg e a PACO2 é aproximadamente igual a 40 mmHg.
A medida que a relacao VA/Q diminui em relacao ao valor

normal 0,8, hA uma grande diminuicdo da PaO2 porém ha
uma elevagao muito pequena da PaCO2, Quando se atinge
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0 valor zero para a relacio Va/Q (unidades sem fluxo aéreo),
a Pa02 é 40 mmHg e a PACO2 ¢ 46 mmHg, valores estes que
sd0 os encontrados para o sangue venoso misto.

Por outro lado, & medida que a relacao :VA-/Q aumenta,
em relacdo ao valor normal 0,8, ha diminuicao acentuada da
PACO2 e elevacao da Pa02, de tal maneira que quando se

atinge o valor infinito para a relacio Va/Q (unidades sem
perfusao sangiiinea), a Pa0O2 é 159 mmHg e a PaCO2 é ‘pra-
ticamente 0 mmHag.
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FIGURA 1

Curva ‘i}afé. Os numeros socbre a curva 580 08 valores da relac¢io ventilacfo/per-
fusfio nas unidades de trocas respiratorias correspondentes aos alvéolos considerados.

Nao é rado encontrarmos pacientes na pratica clinica com
disturbios da relacao ventilacao/perfusao nos quais ha conco-
mitincia de hipoxia e hipocarbia. Estes pacientes permanecem
ciandticos apesar de hiperventilados. A explicacido para isto
pode ser encontrada facilmente com base no que foi exposto
até aqui. A ocorréncia de hipoventilacao regional num indivi-
duo induz o aparecimento de hiperventilacdo compensatoria
em outras areas dos pulmoes, Em relacio ao oxigénio, nas
areas de hiperventilacdo pulmonar nao h§ possibilidade de
passagem de mais O, para o sangue uma vez saturada a
hemoglobina. Assim, esfas areas nao podem compensar
aquelas onde o sangue é hipoventilado e portanto a hemo-
globina fica incompletamente saturada. O resultado é hipé.
xia no sangue arterial misto e aparecimento de uma dife-
renca alvéolo-arterial na pressio parcial de oxigénio (DO2
A-a). Em outras palavras, de nada adianta aumentar
a Pa0O2 de 100 para 150 mmHg em termos de captacao de
O, pelo sangue nas areas hiperventiladas, uma vez que a
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hemoglobina ja esta praticamente saturada & PO2 de 100
mmHg e portanto ndo pode mais transportar este gas.

Por outro lado, como a curva de dissociacdo do CQO2 é
quase linear nos valores clinicos, a hiperventilacido do san-
gue produzirs grande eliminacio deste gas, o que pode com-
pensar, até em excesso, as areas hipoventiladas onde ele é mal
expurgado nos pulmoes, ..

Em ouiras palavras, sobre a curva Va/Q, quando se
passa do valor 0,78 para o valor 3,4, a PAO2 passa de 100
mmibg para 135 mmHg, o que traz pouco efeito na passagem
de O, para o sangue uma vez que a hemoglobina ja esta
praticamente saturada a PO2 de 100 mmHg. Entretanto, a
PACO2 passa de 40 mmHG para 25 mmHg, o que facilita
bastante a remocao de CO2 do sangue venoso que esta che-
gando aquela area pulmonar.

E por isto que a hiperventilacdo compensatéria em cer-
tas areas dos pulmdes pode manter a PaCO2 em niveis nor-
mais ou mesmo inferiores aos normais em presenca de hipo.
ventilacao regional em oufras areas, mas nio é ca-
paz de induzir o mesmo resultado em relacio a PaO2.
O individuo apresenta hip6xia e hipocarbia, apesar de hiper-
ventilado. O tratamento da hip6xia neste caso deve visar a
melhoria da ventilac&o nas areas hipoventiladas,

TIPOS DE DISTRIBUICAQO ENTRE SANGUE E GAS NOS PULMOES

Na Figura 2 podemos observar os tipos possiveis de dis-
tribuicao entre sangue e gis nos pulmdoes (1.4),

Normalmente, tanto a ventilacdo como a perfusio das
unidades de trocas gasosas sdo adequadas, de tal modo que

a relacdo Va/Q tem valor préximo de 0,8. Resulta dai um
sangue arterial misto homogéneo, com PaO2 e PaCO2 normais.

FIGURA 32

Tipos de distribulghc entre gangue € gis nos pulmdes. A — Normal. B — Colapso
alveolar. € — Obstrucio parclal de vias aéreas. D — Colapso ou obstrugho de
capllares.
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Pode ocorrer colapso alveolar com perfusdo sangiiinea

normal (Figura 2-B). A relac2o Va/Q na area colapsada tem
valor inferior a 0,8 e pode chegar a zero. Resulta dai um
“shunt” direito-esquerdo com congeqiiente hipdxia no san-
gue arferial misto,

Pode ocorrer obstrucao parcial de vias aéreas (Figura
2-C), o que dificulta a chegada de O, aos alvéolos correspon-

dentes. A relacdo Va/Q é inferior a 0,8. Resulta dai hipéxia
no sangue arterial misto, Esta é provavelmente a forma mais

comum de distlrbio na relacgéo TiA/Q'.

Finalmente, pode ocorrer colapso ou obstrucio de capi-
lares na circulacao pulmonar (Figura 2-D). Isto forca o san-
gue pulmonar para cadeias capilares diversas, de tal modo
que a chegada de O, a alvéolos normoventilados mas agora
superfundidos pode ser inadequada para saturar completa-

mente a hemoglobina. A relacdo Va/Q esta aumentada.
Embora o resultado final (hipéxia no sangue arferial) seja
0 mesmo observado em B e em C, é preciso atentar para as
diferencas fundamentais existentes na génese do problema

em cada caso.
DETERMINACAO DA MA DISTRIBUICAQO VENTILACAQO/PERFUSAO

Um método relativamente simples € o da determinacao
da diferenca alvéolo-arterial na pressdo parcial de oxigénio
(DO2 A-a).

Se as trocas gasosas pulmonares fossem homogéneas e 0
orgao se comportasse como um unico alvéolo, as pressoes
parciais de O, seriam iguais no sangue arterial e no gas
alveolar misto. Portanto, a existéncia de uma DO, A-a indi-
ca a presenca de trocas nao-uniformes nos pulmoes (7.2),

O calculo da DO, A-a é relativamente simples:

DO, A-a = PAQ2 — PaQ,
A medida de PaQ, é feita diretamente por gasometria

de sangue arterial.
A PaO, é calculada através da equacao do ar alveolar (1):

1 — F102
PAQ; - P102 — PaCO2 (FI102 + —)
R
Onde: PaO2 = Pressdo parcial de Q. no alvéolo
P102 = Pressao parcial de O, no gas inspirado
PACO2 = Pressao parcial de CO, no alvéolo
F102 = Concentracao fracional de O, no gas

inspirado (0,21) no ar atmosférico)
R = Quociente Respiratorio
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Para uso clinico, pode-se considerar R como constante
e igual g aproximadamente 0,9 no individuo em repouso (8),
Assim, com o individuo respirando ar atmocsférico e em re-

1 — F102
pouso, ¢ termo (F102 + ) fica igual a 1,1. E por-
R

tanto:
PAO2 = P1O2 — PAaCO2 . 11

Na pratica, a PACO2 pode ser considerada como igual a
PaCO2, e temos:

PaQ2 = P102 — Pa CO2 . 1,1

De onde resulta a equacdo final para o célculo da dife-

renca alvéolo-arterial na presséo parcial de oxigénio:
DO2 A-a = P10, — PaCO2 . 1,1 — Pa0,

Assim, conhecendo-se a pressio baromeétrica no local
onde o individuo estda respirando e o0s valores de PaO2 e
PaCO2 através de gasometria de sangue arterial, pode-se de-
terminar a DO, A-a para este individuo.

Consideremos por exemplo um individuo respirando ar
atmosférico ao nivel do mar, cuja gasometria do sangue arte-
rial acusou os seguintes valores: PaO2 = 99 mmHg e PaCO2
— 40 mmHg. A P10, seri calculada da seguinte maneira:

P10, = (760 — 47) . 0,21 = 149 mmHg

N&o se deve esquecer de subtrair a pressao de vapor
d’adgua & temperatura corporal (47 mmHg) da pressao atmos-
férica total.

E portanto a A-a DO, neste individuo sera:

DO, A-a = 149 — 44 — 99 = 6 mmHg

Sdo aceitos como normais os seguintes valores para DO
A-a com o individuo respirando ar atmosférico (*#): até 15
mmHg no jovem e até 30 mmHg em pessoa idosa.

E interessante assinalar que nos pacientes com ma dis-
tribuicdo ventilacdo/perfusdo, costuma ccorrer diminuicao
da DO. A-a (em relacdo aos valores de repousc) apds exer-
cicio, o que se explica por uma melhor distribuicdo da per-
fusio e da ventilacdo alveolares produzida pelo exercicio
fisico (8).

RELACAQO Va/Q NA PRATICA CLINICA

O conceito de Va/Q é 1util para o entendimento das tro-
cas gasosas sob varias condicgoes clinicas ().

A — Em individuo normal, respirando ar atmosférico,
existe perfusao de algumas unidades de trocas gasosas pul-
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monares com Va/Q baixa, entre 0,01 e 0,1. Quando 0 mesmo
individuo passa a respirar oxigénio a 100%, sobrevem colapso
destas unidades, criando-se assim um ‘“shunt” da ordem de

10%. Em outras palavras, a relacao Va/Q nestas unidades
fica igual a zero, Estas unidades entram em colapso, pelo
mencs em parte, porque nao ha mais gas para manter a in-
flacao alveolar,

B — A Pressido Positiva em Final de Expiracio melhora
a distribuicdo da ventilacdo e da perfusfo nos pulmoes, ao
que tudo indica, por converter areas pulmonares de atelec-

tasia (ﬁA/Q = zero) em unidades de trocas gasosas de baixa

ventilacao, mas que funcionam (Va/Q baixa). Varias obser-
vacoes clinicas dao suporte a esta idéia.

C — Em pacientes com ¢ torax aberto em dectbito la-
teral, a perfusao tende a ser maior no pulméao de baixo. O
uso de sonda traqueal de dupla luz com ventilacdoes diferen-

tes para cada pulméo (maior Va para o pulmao de baixo)
possibilita, pelo menos teoricamente, uma distribuicio mais
uniforme entre a ventilacdo e a perfusao.

IMPORTANCIA DAS ANOMALIAS VENTILACAO/PERFUSAC NA
CAPTACAO DE AGENTES ANESTESICOS INALATORIOS

Devemos considerar duas possibilidades: a) efeito da
ventilacido de alvéolos ndo-perfundidos (ventilacdo de espaco-
morto). b) efeito da perfusdo de alvéolos nao-ventilados
(efeito ‘“‘shunt”),

A — Efeilo da ventilacdo de alvéolos ndo-perfundidos —

O que determina o curso da anestesia é a pressao par-
cial do agente no sangue arterial (Pa), a qual estd equi-
librada com a pressdo parcial do mesmo nos alvéolos per-
fundidos (Pa). Suponhamos que 20% dos alvéolos de um
individuo né&o tenham perfusio e que os 80% restantes te-
nham perfusao normal Nos alvéclos perfundidos, a pressao
parcial do agente (Pa) sera: |

PA=Pr ¢  PrI
Onde: Pr = Pressdo parcial do agente no gas inspirado
¢ = Fracao do agente captada pelo sangue nos
alvéolos

Esta Pa estad em equilibrio com a pressio parcial do
agente no sangue arterial{Pa). A captacac do anss:.ésico sera
tanto maior quanto mais elevado seu coeficiente d= particio
sangue/gas.
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Nos alvéolos nao-perfundidos, a Pa & igual & Pr uma vez
que nio ha retirada do anestésico pelo sangue nestes alvéo-
los. E 6bvio, portanto, que a PA nos alvéolos nao perfundidos
é maior do que a PA nos alvéolos perfundidos. Isto, entre-
tanto, ndo altera a pressido parcial do agente no sangue arte-
rial (Pa), simplsemente porque nao ha contato enfre o san-
gue arterial e o gas alveolar nos alvéolos sem perfusio.

Assim, apesar da existéncia de uma ventilagdo adicio-
nal para alvéolos nio perfundidos (espaco-morto), isto nao
altera a ventilacio efetiva e portanto, nio altera a pressao
parcial do anestésico (Pa) no sangue arterial (). Esta Pa
é funcéo da Pr e desde que esta ultima néo seja alterada
continuadamente pelos gases provenientes dos alvéolos néo-
perfundidos (o que se consegue dirigindo os gases expirados
para fora do sistema), a ventilacio de alvéolos nao-perfundi-
dos néo altera o curso da anestesia.

B — Efeito da perfusdo de alvéolos nao ventilados — Em
presenca. de PaCO, constante, a ventilagdo de alveolos nao-
perfundidos nfo altera o curso da anestesia, porém o in-
verso (perfusio de alvéolos nao ventilados) pode exercer um
efeito importante sobre o mesmo,

Se a PaCO, permanece constante em presenca de alvéo-
los nio-ventilados, presume-se que esteja ocorrendo hiper-
ventilacdo nos demais alvéolos perfundidos. A hiperventila-
cao alveolar eleva a pressao parcial alveolar (Pa) do anesté-
sico (23),

Por oufro lado, como nao é adicionado nenhum anesté-
sico ao sangue que perfunde alvéolos nao-ventilados, este
fenémeno faz diminuir a pressao parcial do anestésico no
sangue arterial misto(Pa). . -

Ambas as anomalias da relacdo Va/Q, ou seja, hiper-
ventilacao de alvéolos normoperfundidos e perfusao de alvéo-
los sem ventilacdo, levam a uma diferenca entre as pressoes
parciais do anestésico nos alvéolos e no sangue arterial
(PA — Pa), o que tende a alterar o curso da anestesia,

O efeito da perfusao de alvéolos nao-ventilados sobre o
curso da anestesia é diferente, porém, conforme o anestésico
inalatério tenha coeficiente de partilha sangue/gas baixo ou
elevado.

Consideremos inicialmente anestésicos pouco soluveis no
sangue, como o Oxido nitroso e o ciclopropano, Num indi-

viduo sem anomalias da relacao Va/Q, a pressdo parcial alveo-
lar (Pa) e a parcial arterial (Pa) aumentam com igual veloci-
dade em relacdo & pressdo parcial do anestésico no gas inspi-
rado (Pr). Suponhamos 0 mesmo individuo anestesiado com
tiopental, succinileolina e intubado no brénquio principal di-
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reito, recebendo 6xido nitroso ou ciclopropano constantes na

mistura inspirada. A ventilacdo alveolar Va estara dobrada no
pulmio direito ao passo que a perfusao permanece dividida
igualmente entre os dois pulmoes. A maior ventilacao alveolar
no pulmaiao direito faz com que a pressao parcial alveolar do
anestésico (Pa) neste pulmao se eleve mais rapidamente, En-
tretanto, esta aceleracdo no aumento da Pa € muito pequena
para os anestésicos pouco soluveis no sangue como o ciclo-
propano € o 6xido nitroso (3?). Assim, como a Pa destes anes-
tésicos é pouco influenciada pelo aumento da ventilacdo, a
pressdo parcial de éxido nitroso ou de ciclopropano no san-
gue que passa pelo pulmio direito é também pouco allerada
em relacdo ao normal. Este sangue é diluido pelo sangue do
pulmao esquerdo nao-ventilado, o qual n&o recebe anestésico
dos alvéolos, e isto baixa a pressido parcial do agente no san-
gue arterial misto (Pa) para valor bem inferior aoc normal.
Como é esta Pa que determina a elevacao da pressdo parcial
do anestésico nos tecidos, conclui-se que a perfusao de alvéo-
los nao ventilados (efeito “shunt) retarda a inducao e difi-
culta a manutencao da anestesia com anestésicos inalato-
rios pouco soluveis (2).

Consideremos agora anestésicos muito soluveis no san-
gue, como o metoxifluorano e o éter etilico. Quando se dobra

a VA em um pulmao, a pressao parcial alvealor (Pa) de um
anestésico muito solivel como o éter etilico também chega
praticamente ao dobro (33), o que faz com que a pressao
parcial do anestésico no sangue que perfunde este pulmao
também dobre de valor em relacdo ao normal. A diluicao do
sangue deste pulméo por sangue proveniente do pulmio nio-
ventilado, o qual ndo recebe anestésico dos alvéolos, faz bali-
xar a pressdo parcial do agente no sangue arterial mlsto para
seu valor normal. Isto quer dizer que, mesmo em presenga.
de perfusio de alvéolos nao-ventilados (efeito “shunt”),
inducdo e a manutencdo da anestesia com anestésicos ma.-
Jatdorios muito soliiveis como o metoxifluorano e o éter eti-
lico, decorrem em ritmo normal (%),

Anestésicos de solubilidade no sangue intermediaria entre
a do ciclopropano e a do metoxifluorano, como € o caso do
halotano e do enfluorano, apresentam o curso da anestesia
afetado também de maneira intermediaria entre a dos agen-
tes pouco soluveis e a dos muito soliveis, Assim, a inducgao da
anestesia pelo halotano é retardada pelo efeito da perfusao
de alvéolos ndo ventilados mas este retardo € menor do que
o verificado com o ciclopropano € o0 6xido nitroso.
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A influéncia da solubilidade do anestésico no sangue
pode ser analisada também de outra forma. Como a capta-
¢ao pelo sangue de um anestésico pouco solivel é baixa,

variacoes da Va afetam pouco esta captacdo, Ocorre o con-
trario com os anestésicos muito soluveis: a maior parte do
agente que entra nos alvéclos é fomada pela circulacido, de

modo que dobrando a Va dobra também a captacao do anes-

tésico pelo sangue. Assim, quando dobra a Va ha compensacao
para a queda da pressdo parcial de anestésico na fracdo de
sangue arterial exposta a alvéoles nao-ventilados, quando
se emprega um agente soluvel. O mesmo nio ocorre quando
se emprega um agente pouco soluvel.

SUMMARY

PATHOPHYSIOLOGY OF PULMONARY BLOOD-GAS EXCHANGE AND ITS EFFECTS
UPON ANESTHETIC UPTAKE IN THE LUNGS

Ventilation/perfusion abnormalities as well as the effects on gageous exchanges
tarough alveolo-capillary membrane are discussed. Such abnormalities may influence
arterial anesthetic rate of rise and so the course of inhalation anesthesia.

Ventilation of unperfused alveoli has litile or no effect on arterial anesthetic
rate of rise, provided there is a constant Inspired partial pressure of the anesthetic
agent.

FPerfusion of unventilated alveolt decreases the arterial anesthetic rate of rise

of less soluble agents and do not alter the artertal anesthetic rate of rise of more
s0luble anesthetics.
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