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VENTILACAO E ANESTESIA:
1 — Efeitos da hiperpressio nas vias aéreas (*)

DR. JAIME A. WIKINSKI (%%)
DR. JOSE USUBIAGA (*%)

Desde que Guedel, em 1934 (), descreveu a tecnica da
respiracdo controlada” para o tratamento da apnéia conse-
cutiva a hiperventilacio com anestesia etérea, éste metodo
de ventilacdo difundiu-se e se generalizou, ndo s6 dentro de
nossa especialidade mas também fora dela.

A técnica da ‘“ventilacdo controlada” implica na aplica-
cdo de certa pressdo positiva nas vias aéreas que, quando fei-
ta de forma inadequada, pode produzir efeitos pernicloses,
tanto no aparelho respiratério como em tcdo o organismo.
O melhor conhecimento da mecénica respiratoria facilitou
as condicoes que se devem observar neste tipo de respiracao
artificial. Apesar disso, encontramos na literatura a des-
cricio de complicacoes respiratorias devidas a falhas de sua
aplicacdo, produzidas por falta de conhecimentos de seus
principios ou por inconvenientes mecanicos dos aparelhos.
fiste trabalho permite-nos revisar os mecanismos subjacentes
a fim de orientar-nos em sua prevencao.

Consideraremos de forma sucinta os efeitos gerais e io-
cais da hiperpressao nas vias aereas.

A. EFEITOS GERAIS POR HIPERPRESSAO NAS VIAS AEREAS.

1 — Modificacoes da ventilacao.

Toda vez que existir uma pressdo residual elevada ao
final da respiracdo é possivel que se produzam uma serie de

(*) Trabalho apresentado no IX Congresso Argentino de Anestesiologia,
Buenos Aires, Rep. Argentina, Outubro de 1963, Traduzido do original em espanhol,
pela Redacdo, com autorizacdo dos autores e do referido Congresso.

(**) Anestesistas da Catedra de Técnica Cirurgica da Faculdade de Medicina
de Buenos Aires, Rep. Argentina,
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alteracoes gerais que, por nao se compensarem, levariam o
paciente a uma Insuficiéncia ventilatoria e circulatoria. Se-
ria o caso de pacientes anestesiados respirando espontanea-
mente por um Sistema com valvula expiratoria pouco aber-
ta, com excesso de fluxo de gases ou com perturbacoes no
funcionamento normal de uma das valvulas de um sistema
circular, quando a mao do anestesista faz obstaculo a livre
excursao do balao de anestesia etc.

As eventualidades nao s6 dependerao do estado geral do
paciente e do plano de anestesia, como da magnitude da
pressao positiva residual.

Para sua descricdo podemos utilizar um diagrama Pressao-
Volume modificado de Rolin e col. ! (fig. 1). Nas abcissas es3-
tao inscritas as pressGes em mmHg € nas ordenadas 0s vO-
lumes respiratorios expressos em porcentagens da Capaci-
dade Vital (C.V.). A partir do ponto O dos volumes, para
baixo, temos o Volume Residual em repouso, que permanece
ainda nos pulmoes mesmo apds uma expiracao maxima.

A linha continua RE é a curva de relaxamento, obtida
no individuo completamente relaxado, inscrevendo as modi-
ficacdes de volume a diferentes pressoes nas vias acreas. O
ponto em que dita curva corta o eixo das ordénadas corres-
ponde ao ponto de repouso expiratério. A partir deéste pon-
te, todo o deslocamento, tanto para o lado expiratorio como
para o lado inspiratério requer a aplicacao de uma forca, ou
seja, a realizacdo de um trabalho. A curva de equilibrio
mecanico do térax e dos pulmoes se desloca suavemente para
a direita a medida que aumenta a pressao nas vias aecreas,
ChEgand{) o volume da Capacidade Vital a uma pressao pro-
xima dos 20 mmHg.

A faixa riscada representa o Volume Corrente (T.V.)
com pressoes traqueais crescentes; a linha continua inferior
EM, corresponde a uniao dos pontos expiratorios maximos
a distintas pressoes e a linha continua IM representa os
pontes inspiratérios maximos nas mesmas pressoes. A dis-
tancia vertical entre ambas as linhas representa o valor da
C.V. para cada pressio. A distincia entre a linha infe-
rior da faixa do T.V. e a linha EM representa o Volume
Expiratorio de Reserva (V.E.R.). A distancia vertical en-
tre a linha inferior da faixa do T.V. e a abcissa representa
a Capacidade Residual Funcional (C.R.F.) e a linha que
existe entre as abcissas e a linha EM representa o Volume
Regsidual (V.R.).

Supondo-se um individuo desperto respirando contra
uma pressido positiva nas vias aéreas, sua C.V. tendera a
diminuir préximo aos 20 mmHg e de forma mais marcada
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desde os 40 mmHg com aumento paralelo do V.R. Mas
como € Improvavel que um paciente anestesiado requeira vo-
lumes maiores do que o corrente, com a finalidade de cum-

prir os requisitos ventilatorios, vejamos o que acontece com
éste ultimo.
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FIGURA 1

DIAGRAMA PRESSAO-YOLUME DO TORAX FE PULMGJES

Nas ordenadas os volumes em por cento da Capacidade Vital; nas abcissas, a
pPressao nas vias aéreas em mm Hg. A direita s esquematizacic dog registros
espirograficos iguals como se inscreveriam em pressio 0 e a uma pressio de

cérca de 200 mm Hg. QO aumento de pressfio se acompanha de aumento da Capa-

cidade Residual Funcional por aumento do volume de reserva eXpiratorio con-
secutivo a hiperinflacio do pulmaic.

E.R. ¢ P.E.R.: ponto expiratério de repouso.
V.I.R.: Volume expiratério de reserva

A linha de pontos que segue a I.M. representa g extrapolacdic te6rica da

mesma, por ser Impossivel sua determinacho clinica pelo perigo de ruptura pul-
monar: Para explicacdo veja o texto.

Do diagrama podemos deduzir que ocorre pouca modifi-
cacao quantitativa do volume corrente. No entanto, pro-
duz-s¢e uma profunda alteracido em sua linha de base, a
falxa de T.V. eleva-se de forma muito acentuada ao aumen-
tar a pressdo positiva. Abandonando o ponto de repouso
expiratorio, ou seja a interseccéo entre ¢ O de pressio e
20-25% da C.V., os novos pontos espiratorios vdo se deslo-
cando para o lado inspiratério. Como conseqiiéncia disto,
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a ventilacao se realiza com o pulmao cada vez mais inflado
com aumento da C.R.F. O volume corrente deve diluir-se
em um continente cada vez maicr e se produzird hipoventi-
lacao pulmonar, com hipercapnia e hipdxia se o individuo
respira ar e hipercapnia somente, se respira ums mistura
rica em oxigénio; a sindrome de hipoventila¢do nao é conse-
qiéncla da diminuicao do Volume Minuto Respiratorio, nem
do Volume corrente, mas da acentuada alteracao na relacao
T.V./C.R.F. por “Trapping” nos pulmoes.

O torax esta cada vez mais insuflado e nao voltara a
sua posicao de repouso até que cesse de atuar a pressao re-
sidual. Estudando-se a relaciao entre a curva de relaxa.
mento € a de T.V. vé-se que a primeira intercepta a linha
expiratoria em um ponto que coincide com a expiracio de
repouso. Com incrementos de pressao positiva, a porgac
expiratoria da faixa de T.V. fica abaixo da curva de rela-
xamento. Isto significa que o individuo ndo pode respirar
passivamente centra pressao positiva para a tranguilidade
do campo operatorio.

Em pressoes matores que 9 mmHg téda a faixa do vo
lume corrente se encontra por baixo'da curva de relaxamen-
to, o que significa que a partir déste ponto a inspiracdo ten-
de, também, a se fazer ativa, resultando impossivel relaxar-
se contra a aplicacdo de pressio positiva.

A elevacao do nivel respiratorio nao € o unico mecanis-
mo de adaptacdo a pressido positiva, sendo o outro, a dimi-
nuicao da freqliéncia respiratoria. Mesmo quando ambos
produzem condicoes de menor trabalho respiratdrio para
éste tipo de circunstincia, suas cifras absolutas sao muito
superiores aguelas de um individuo respirando livremente €
assim, facilitam a descompensacao respiratoria originada na
despropor¢ac da relaciao T.V.,/C.R.F.

To6da a vez que exista uma pressao positiva residual nas
vias aéreas produzir-se-a, entdo a seguinte sucessao de fatos,
cuja magnitude depende do grau de hiperpressao e das con-
dicoes individuais:

1) Esforco inspiratério e expiratoério.

2) Elevacao da faixa de T.V. para o lado inspiratorio
como conseqiiéncia da inflacac pulmonar crescente.

3) Impossibilidade de relaxamento espontaneo.

4) Aumento da C.R.F. como conseqiiéncia da hiperin-
flacao.

o) Despreporciaoc entre o T.V. e a C.R.F., com reper-
cussao desfavoravel sdébre a ventilacao alveolar.

6) Aumento do trabalho respiratorio.
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2 — Modificagoes circulalorias gerais.

Todos os autores estiao de acordo em assinalar o efeito
hipotensor da hiperpressao nas vias aéreas. Mesmo quando
éste efeito é dos mais significativos, ha outros que cremos
serem interessantes de estudar (fig. 2).

a) Quando se comeca a insuflar um toérax desde ¢ ni-
vel expiratério de repouso, produz-se um aumento de pres-
sao arterial, que pode chegar a mais de 107« da pressao re-
oistrada préviamente. Esta discreta hipertensao nao é de-
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FIGURA 2

MODIFICACOGES CIRCULATORIAS GERAIS PRODUZIDAS POR PRESSAQ
POSITIVA, CURVA MEDIA EXPERIMENTAL DE 14 CALES

O inicic da insuflacdo coincide com um aumento discreto de pressfio. A pressio

de ecérca de 30 cm de 20, acompanha-8e¢ de uma profunda gueda da pressao.

mais pronunciada nos casos com toracniomia wuniiateral, em relagic com os que

lem o torax intacto. A suspensio brusca da hiperpressio aéresa acompanha-se

de novas ascensoes da presséo, gque se ¢leva por c¢ima dos valores prévios (linha
de 1009%:). Este fendmeno chama-%e «Overshoots.

vida a compressao da adrta nem do coracao, como sugerem
alguns autores, ja que também se produz com o toérax am-
plamente aberto. Seria, ao contrario, conseqiiéncia da di-
minuicao da resisténcia vascular pulmonar que se observa
em graus moderados de insuflacao, o que causa maior afluxo
de sangue a¢ coracdo esquerdo € aumento da pressao arte-
rial. Nas paginas seguintes éste fendmeno sera analisado
mais detalhadamente.
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b) Aumentando-se mails a pressac Intrapulmonar, as-
siste-se a uma queda paulatina da pressao sistémica, cuja
magnitude depende tanto do grau de pressac aplicada como
das condicoes circulatorias prévias do individuo, de sua vo-
lemia, do planc ou da profundidade da anestesia e de se a
inflacao é realizada com o térax aberto ou fechado. A que-
da tensional sera maior em pacientes hipovelémicos, em
plano profundo de anestesia, mau estado geral ¢ nos que
tém o torax aberto.

varios sao os mecanismes que determinam éstes fatos.
Em primeiro lugar, a acao compressiva da hiperpressao in-
tratoracica sobre os grandes troncos venosos de afluxo, que
dificultam o retdérno venoso e o enchimento cardiaco. Nao
acreditamos que éste mecanismo seja primordial, apesar do
que devemos té-lo em conta em algumas circunstancias,
Somos levados a assim pensar pela comprovacao de que com
o torax aberto nio s6 persiste o efeito hipotensor da hiper-
pressao nas vias aéreas, senao que se acentua marcadamen-
te. O incremento da pressao venosa presente pode ser atrl-
buido a qualquer das outras causas que tendem a explicar
dita hipotensao.

Outro mecanismo seria a compressao das cavidades
direitas (auricula e ventriculo) de paredes debeis, criando-se
assim uma resisténcia a seu enchimento. Se bem que s€ja
um fato real e presente tanto com o térax fechado como
aberto (efeito compressor do parénquima pulmonar hiperin-
flado) também é certo que nido é 0 Unico, nem o mais im-
portante.

Veremos mails adiante, através os estudos realizados por
Whittemberger e col. ) & Howell e col. ‘¥, 0 comportamento
¢o leito vascular pulmonar a pressoes ou graus crescentes
de insuflacdo pulmonar. Em grandes volumes de insuflacao
ha um aumento na resisténeia vascular pulmonar com me-
nor fluxo de sangue ao ventriculo esquzardo € com aumento
de pressac no setor das cavidades direitas e dos grandes
troncos venosos de afluxo. Tste fenémeno fol corroborado
por nés perfundindo o pulmao através da artéria pulmonar
ccem um fluxo sangiliineo constante e independente do en-
chimento cardiaco, utilizando para tal fim um coracao-pul-
mao artificial®™. O efeito hipotensor & tanto mais marca-
do quanto menor for o fluxo de perfusao. Isto explica gue
em pacientes hipovolemicos estas manifestacoes se acentuam.

O tempo de insuflacio também tem importancia. Quan-
to mais rapido for o incremento de pressao traqueal, tanto
mals marcada a queda tensional.

¢) Se desinflamos bruscamente um térax hiperinflado,
produzir-se-a3 um rapido aumento da pressao arterial, que
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nao sO alecancga, senao que supera, as cifras prévias. Este
fendmeno conhecido como ‘“Overshoot” recebeu diversas in-
terpretacoes. Fol atribuido a um efeito vasoconstritor ge-
neralizado de origem reflexa, com ponto de partida do seio
carctideano € dos receptores aorticos e consecutivo a hipo-
tensdo produzida previamente,

Crémos ser também a parada da compressao das cavida-
des direitas que permite a chegada ao coracao, do sangue
retido no sistema venoso distendido. As sistoles seguintes,
com o grande enchimento ventricular, aumentam considera-
velmente a pressao arterial.

3. Embolia paradozxal por reversao do curto-circuito
intra-cardiaco.

O aumento de pressao nas cavidades direitas com incre-
mento da resisténcia a circulacao pulmonar, pode determi-
nar condicoes favoraveis para a reversao d2 um curto-circui-
to pré-existente. Pode-se assim embolisar as cavidades com
pequenas bolhas de ar que de forma acidental ou por des-
cuido penetram na circulacado através da venodclise. ERste
perigo, aparentemente tedrico, aumenta de importancia na-
quelas cardiopatias congénitas que por si tém aumentada a
pressao nas cavidades direitas, com valbdres da pressio sis-
témica. Bastaria entao uma ligeira hiperpressdo nas vias
aereas para criar condicoes apropriadas para a reversio do
curto-circuito, dada a freqiiéncia com que se realizam atual-
mente intervencoes néstes pacientes.

Muitos curto-circuitos, por desconhecidos ou inaparen-
tes, passam despercebidos. Evitar a entrada de ar na cir-
culacido venosa ou nao criar hiperpressdo, serao medidas ade-
quadas para prevenir surprésas neste sentido.

4. Diminuicao da volemia.

Sebel e col. ' demonstram em caes que a aplicacdo de hi-
perpressao nas vias aéreas (18,5 cm de H20) durante perio-
dos proiongados produz diminuicao do volume plasmatico cir-
culante. Aos oltenta minutos o volume plasmatico decresce
em 23% € aos 160 minutos em cérca de 30% . Sieu retdérno,
aos valores previos é lento € aos 80 minutos da suspensao da
pressao, o voiume circulante estd ainda em 107 abaixo dos
valores de controle.

Esta diminuicao do volume plasmatico deve-se a sua re-
tencao em setores vasculares periféricos por aumento da pres-
sao venosa, que chega a ser cinco a seis vézes superior a
normal.
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Barach e col.'® demonstram que uma bandagem com-
pressiva dos membros inferiores previne a hipovolemia.

A diminuicao da volemia se acompanha de queda ten-
sional, que demcra mais tempo em retornar aos valores fi-
siologicos que quando devida ao aumento da resisténcia ao
fiuxo pulmonar.

Todos éstes fendmenos sao mais significativos em pa-
cientes previamente hipovolémicos.

B. EFEITOS LOCAIS PRODUZIDOS POR HIPERPRESSAO NAS
VIAS AEREAS.

1 — Lesoes pulmonares e suas conseqiiéncias gerais.

A pressao positiva aplicada com técnica inadequada pode
determinar lesoes pulmonares que vao desde a simples hiper-
inflacao permanente por enfiséma traumatico (fig. 3) até
a rutura do parénquima com pneumotorax hipertensivo, en-
fisema do mediastino e generalizado.

FIGURA S

Bidgpsia de pulmio de cdo depois de ser submetido a 30 em H20 de pressiao
positiva nas vias adéreas. Pode notar-se o enfisema traumdatico franco

O grau de hiperdistensao pulmonar depende fundamen-
talmente da diferenca de pressoes existentes em ambos o0s
lados da superficie alveolar. A pressao absoluta criada por
dentro da cavidade alveolar tem valor secundario. Os alvéolos
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nio se rompem pela pressdo exercida no seu interior mas
pelo volume que adquirem e éste € fungao da diferenca das
pressoes mencionadas € do tempo de acao da mesma. A malior
diferenca de pressdo e maior tempo, malior grau de inflacao
que independe da pressao absoluta que se aplica nas vias
aéreas. Durante alguns acessos de tosse a pressao intrapulmo-
nar pode chegar até 150 mmHg. e nhum individuo normal ¢ im-
provével que determine rutura da parénquima pulmonar.

A pressdo pulmonar é contrariada pelo aumento da pressad
extrapulmonar (intrapleural) com diminuicao da diferenca
de pressdes em ambos oS iados da parede alveolar e pouca
repercussao sébre seu volume. Os corpos elasticos se rom-
pem quando se distendem até um ponto incompativel com
a integridade de seus elementos constitutivos e sua rutura
¢ funcéo fundamental do alongamento a que Sa0 exXpostos:

Se protegemos o térax com uma couraca nao distensivel que
impeca sua expansao excessiva, podemos gerar grandes pres-
soes nas vias aéreas que, por ter pouca repercussao sobre o
volume pulmonar, dificilmente produzirao rutura das estru-
turas parenquimatosas. Este mesmco grau de pressao exer-
cido com o torax aberto podera ser a causa de rutura al-
veolar. A grande diferenca de pressoes existente entre o in-
terior do alvéolo e o exterior (atmosfera) produzira uma
marcada distensdo pulmonar. Quanto mais alterada esteja
préviamente a estrutura elastica do pulmao, mais facil sera
conseguir graus de insuflacio capazes de determinar rutura
pulmonar.

Podemos construir a seguinte tabela onde o numero as-
sinala o grau de possibilidade de rutura pela acao da hi-
perpressido aérea em individuo normal sendo menor nos pri-
meiros e maior para os ultimos.

Paciente desperto.

Paciente dormindo, nao relaxamento.
Paciente dormindo e relaxado.
Paciente com ambos os taraces abertos.
Pacientes com um torax aberto.

o QO DN

Disaemos que o grau de hiperdistensao € funcao do tem-
PO em que se exerce uma diferenca de pressoes determinadas.
Assim serd menos possivel criar hiperdistensao com pressao
positiva intermitente do que quando se aplica pressao pPo-
sitiva prolongada. Resulta perigoso deixar o balao de
anestesia insuflado durante um tempo relativamente longo,
ainda que se conte com valvula expiratoria corretamente
aberta, pois ninguém pode predlzer as circunstancias que
determinario uma falha mecanica e suas conseqiiéncias fun-
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cionais. E’ conveniente usar um tamanho adequado de
balao de anestesia conforme o porte do paciente. E’' mais
provavel criar hiperdistensao com um baldo de 5 litros que
com um de 1 litro, ainda mais si se trata de paciente com por-
te pequeno como seria uma crianca. Por mais viclenta que
seja a compressac de um balao pequeno, mesmo quando se
geram pressoes intraalveolares grandes, nunca o volume in-
suflado superara a propria capacidade daquele. Se o balao
& pequeno, dito volume estara sempre abaixo dos limites da
C.V. e por isto é improvavel que se produza hiperdistensao
da parénquima normal.

A rutura pulmonar pede se acompanhar ou ser precedida
por enfiséma de mediastino e subcutaneo e,/ou generalizado.
O enfiséma subcutineo € as vézes o sinal precoce e delator
do acidente € nos obriga a procurar sua causa. Sua pato-
genia € muito simples: as kolhas de ar que escapam do al-
veolo roto, progridem pelas bainhas vascular e, as quais dis-
secam, chegando através delas ao mediastino e dali ac resto
do organismo: pescoco, face € abdomen.

O pneumotorax consecutivo a rutura pulmonar pode to-
mar carater de hipertensivo com alteracoes hemodinamicas
que conduzem a parada circulatoria cujo mecanismo esta
esquematizado no quadro seguinte.

PNEUMORATORAX HIPERTENSIYO

SN

Hipoxia generalisada desvio do aumento da pressdo na
mediastino auricula direita
\|/ W \L

Hipoxia do miocardio obataculo ao Enfisema do

reforno vendoso mediastino
|
. . ‘I.‘Hllllr . - \L .
Hiposistolia manu enchnimehto

N\ /

Hipotensao

e
S J

Parada circulatéria ¢-— —— Reflexos nervosos
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Como fato independente, o enfiséma do mediastino, con-
tribui para criar as condicoes para a parada circulatéria, nao
g6 fazendo obstaculo ao retdérno venoso, como por acao re-
flexa dos ricos plexos nervosos gque encerra.

Deve-se ter presente também, as seqiielas neurologicas
consecutivas a embolia gasosa arterial. O ar sob pressao
penefra na circulagcao atraves a solucao de continuidade
das paredes vasculares, por contraste com a hipotensao na
circulacao pulmonar, agravada pelas manifestagcoes hemo-
dinamicas apontadas.

A medida terapéutica adequada consiste em evacuar o
pneumotdrax hipertensivo se ainda nao se produziu parada
circulatoria; se esta estiver presente deverad proceder-se, em
primeiro lugar, as mancbras de reanimacio e, uma vez insta-
lada a massagem a céu aberto, se pensara em evacuar o ar
contido no térax, se o pneumotodrax for direito. Em caso con-
trario, apenas com a toracotomia para a massagem, comple-
tam-se ambas as manocbras. Nao se deve tentar massagem
com o térax fechado, para nido agravar ainda mais a situcao
pulmonar.

2. Efeilo sébre a circulacdo pulmonar.

As modificacoes da circulacdo pulmonar produzidas por
pressao positiva intrapulmonar nao podem ser corretamente
compreendidas sem conhecer algumas caracteristicas que a
definem. Basta comparar as pressoes da circulacao sistémi-
ca € da pulmonar para suspeitar que as condi¢cées hemodina-
micas em uma e outra sdo muito diferentes. Apesar de
igualdade do volume minuto que atravessam simultineamen-
te ambos os sistemas, a pressao na circulacio geral € seis vézes
superior a da pequena circulacdo. 1Isso se deve principal-
mente a constituicdo dos vasos pulmonares que, de forma
diferente aos dependentes da aorta, tém uma camada mus-
cular de pouca espessura e uma relacio pequena entre a
grossura de suas paredes e o didmetro de sua luz, que os
torna bastante distensiveis. Ademais, a pouca influéncia do
controle nervoso sébre a circulacdo pulmonar deixa como
efeito preponderante os fatdéres mecénicos, fundamentalmen-
te: 1) pressao na artéria pulmonar; 2) pressao na auricula
esquerda; 3) pressao intravascular; 4) pressao intra-pulmo-
nar'®, _

Estudando-se a relacao entre o fluxo-sangiiineo que trans-
corre pelo leito pulmonar e a pressdo na artéria pulmonar,
veremos que aquela nao é linear, mas muito complexa (fig.
4). Grandes Incrementos de fluxo acompanham-se inicial-
mente de poucas modificacGes tensionais por uma queda
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paralela da resisténcia vascular. Esta queda da resisténcia
vascular deve-se a grande distendibilidade de canais vascula-
res préviamente fechados. Quando grau de distensao chega
a seus valéres maximos € a circulacao se realiza por todos oS
canais disponiveis, agora entao, a relacao entre fluxo e pres-
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FIGURA 4
RELACAQ ENTRE FLUX0O SANGUINEO PULMONAR E RESISTENCIA
VASCULAR

A curva tem uma forma das relagdes reciprocas. A primeira porclo indica

uma queda da resisténcia por incrementos do fluxo. Na porcio horizontal,

novos aumentos de fluxo nfo se acompanham de modificacdes significativas
na resisténcia, dentor dos valores desta curva (Guastavino e col))

sao se torna linear; incrementos de fluxo produzirao iguais
incrementos de pressao, Tanto o grau de distensao pulmo-
nar como a pressao nas vias aéreas pedem influir no compor-
tamento elastico dos vasos pulmonares € modificar assim a
resisténcia vascular,

Sob baixas pressoes transpulmonares, o grau de insufla-
cao ¢ deflacao pulmonar tem pouca influéncia sObre a resis-
téncia influi de forma marcantes néstes parametros. O me-
canismo destas alteracoes fol analisado por Whittemberger
e col.® e pode ser resumido da seguinte maneira:

1. As modificagoes em volume pulmonar “per se” po-
dem influir nio s6 no raio, mas na largura € na geometria
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geral dos vasos pulmonares e assis alterar a resisténcia vas
cular,

2. O gradiente de pressao transpulmonar pode influir
sobre a pressao a que estao submetidos 0s elementos vascula-
res, sendo 08 mais proximos ao alvéolo 08 que mais sentirao
éste efeito. O nivel em que a pressao transpulmonar comeca
a Influir sObre a resisténcia vascular esta relacionado com a
pressao de artéria pulmonar.

Perfundindo o leito pulmonar com fluxos conhecidos(¢
podemos corroborar a influéneia de graus de insuflacido cres-
centes sObre a resisténcia vascular pulmonar, que se eviden-
clava mais, com fluxos de perfusao pequenos (fig. 5).
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FIGURA b

RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR E FPRESSOES TRAQUEAIS
CRESCENTES E A CIN(CO FLUXO0Os DE FERFUSAQO DISTINTOS

Podemos ver apds um discreto decréscimo da refisténcia vascular (fluxos de
75 ecc/kg/min. e 133 co/kg/inin.), a resisténcia vascular aumenta com a pressio
traqueal, de forma tanto mais marcada guanto menor for o fluxo, (Gustavino € col,))

Para Howell e col. ¥ o leito pulmonar vascular esta for-
mado por dois compartimentos que se comportam de forma
independente frente a um aumento da pressio traqueal; um
seria ‘“‘compressivel” e outro “expansivo”. O volume fun-
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cionante do leito vascular pulmonar depende da magnitude
relativa dos dois compartimentos.

As caracteristicas da porcido “expansivel” do leito vas-
cular pulmonar 830 as seguintes:

1. O volume vascular aumenta com a pressao intravas-
cular tanto em volume pulmonar de repouso como com o
pulmao completamente insuflado.

2. O volume vascular em qualquer pressao vascular é
maior quanto mais insuflado esta ¢ pulmao.

3. As variacoes de distensibilidade vascular sdo pouco
influenciadas pela insuflagcdo pulmonar.

Por outro lado, a por¢do “compressivel” tem as seguin-
tes propriedades:

1. O volume vascular é menor em graus de insuflacao
maximos do que em o nivel de repousc independente da pres-
sa0 vascular.

2. Em pressoes vasculares baixas, o incremento do vo-
lume pulmonar produz uma diminuicdo da capacidade de
adaptacao do letto vascular pulmonar a novos incrementos de
fluxo.

Os vasos maiores se comportam como a porgcao “‘expan-
sivel” do leito vascular pulmonar e aumentam de tamanho
com a Insuflacac pulmonar. Os vasos pequenos reduzem
seu volume com a insuflagao independentemente da pressio
intravascular.

O aumento da resisténcia vascular é entao devido a acio
da presséo transpulmonar sdbre os pequenos vasos pulmona-
res. Este fato justifica os efeitos circulatorios que vimos
previamente,

Em igualdade de pressio nas vias aéreas, o efeito sera
maior nos toracotomisados que nos pacientes com o torax
fechado.

RESUMO

S30 apresentadas uma série de eventualidadez gque se produzem guando se
exerce uma hiperpressio nas vias aéreas. Das manifestagdes gerais a mais im-
portante € a queda da pressfio arterial cujos mecanismos s#o discutidos. Dos
efeitos locais, saAo analisados, as lesfies pulmonares capazes de ocorrer e a in-
Iluenciar sdbre a resisténcia wvascular pulmonar, Sdo explicados o5 mecanismos
fisiopatogénicos de cada uma destas complicagdes. O efeito da pressfo positiva
residual nas vias afreas é estudado através dos transtdrnos da ventilagho.
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SUMMARY

VENTILATION AND ANESTHESIA:

1. Effecis of high pressure in the airway.

A series of events produced during high pressure in the airway are presented.

The most important circulatory effect is the lowering of blood pressure and its
mechanism is discussed. From the local effects an analysis is made of pulmonary
capable to influence the pulmonary vascular resistence. Phisiopathologic of residual
positive pressure in the airway is studied through changes in ventilation,

ok

10.
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