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Fisiopatologia Respiratoria

Prof. Pablo Fabricio Flores Dias pabl o@sogab.com.br

A - Fisiologia do Sistema Respiratorio
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pleura parietal. N&o existem ligagOes
fisicas entre os pulmdes e a parede
toracica. Em vez disso, os pulmdes sdo
mantidos como gque empurrados contra
essa parede por pequeno Vacuo no
espaco intrapleural que € o0 espago
extremamente reduzido entre os pulmdes
e a parede toracica e que possui o liquido
intrapleural com uma presséo interna de
-4 mmHG. Os pulmdes deslizam
facilmente no interior dessa cavidade
pleural, de modo que a cada vez que essa
cavidade estiver expandida, os pulmdes
também devem ficar expandidos. A
expansdo dos pulmdes, produz discreta
pressdo negativa no seu interior, o que
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Os pulmdes ficam no interior da caixa torécica,

formada, na parte da frente, pelo esterno e, na de
trés pela coluna vertebral; nas partes laterais, €
circundada
inferiormente, pelo diafragma. O ato de respirar €
realizado pelo aumento e pela diminuicdo do
volume dessa caixa torécica. A cavidade formada
pela caixa
normalmente, preenchida, de modo total pelos
pulmdes. Os pulmdes sao recobertos por membrana
lubrificada

pelas costelas e é fechada,

tordcica é a cavidade peurd,

- pleura
puxa o a para dentro, causando a
inspiragdo. Durante a expiragdo, a
pressao intra-alveolar torna-se
ligeiramente positiva, 0 que empurrao ar
parafora. Musculos da Respiracdo: Na
inspiragéo, os principais musculos séo o
diafragma, os intercostais externos e o0s
diversos musculos pequenos do pescoco
gue tracionam para cima a parte anterior
da caixa torécica Os musculos
inspiratérios produzem aumento do
volume da caixa torécica por dois meios
distintos. Primeiro, a contragdo do
diafragma promove o descenso da parte
inferior da caixa toracica, o que a
expande no sentido vertical. Segundo, os
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intercostais externos e 0s musculos
cervicais elevam a parte anterior da
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caixa torécica, fazendo com que as
costelas formem angulo menor com a
vertical, 0 que alonga a espessura antero-
posterior dessa caixa. Na expiragéo, 0s
musculos  participantes sd0  0s
abdominais e, em menor grau, O0S
intercostais internos. Os abdominais
produzem a expiracdo por dois modos.

Pulman Traguea

Costillas

b Diafragma
Primeiro, puxam a caixa toréacica para
baixo, 0 que reduz a sua espessura
Segundo, forcam o deslocamento para
cima do contetdo abdominal, o que
empurra, também para cima o diafragma,
diminuindo a dimensdo vertica da
cavidade pleural. E importante lembrar
gue em repouso a expiracdo se da
passivamente devido a tendéncia de
retracéo pulmonar e tenso
superficia.Os  intercostais  internos
participam do processo de expiragéo por
tracionarem as costelas para baixo,
diminuindo a espessura do torax.
Hematose é a troca de gases
respiratorios (gas oxigénio e gés
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carbonico). O loca onde ocorre a

hematose é que vai determinar 0 nome

da respirac@o aerdbia. - Se essa troca de
Aire atmosférico

Sangre $-t

cafboxigeEada =

Sangre oxigenada
K

gases ocorre no tegumento a respiracéo €
aerdbia cutanea. Ela é propria de animais
terrestres de ambiente dmido. - Se a
hematose ocorre nas traguéias a
respiracdo é aerébia tragueal, como €,
por exemplo, a respiracdo das
borboletas. - Se a hematose ocorre nas
branquias a respiracdo € aerdbia
branquial, que predomina nos animais
aquéticos. - Se atroca de gases ocorre na
cloaca a respiracdo € aerdbia clocal,
como €, por exemplo, a respiracdo das
tartarugas. - Se a troca de gases ocorre
nos pulmdes a respiracdo € aerdbia
pulmonar, que é prépria de animais
terrestres.
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COMPLEXO ALVEOLO CAPILAR

D1 Pablo Fléres Dias
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95-98%
7.33-7,44

TRANSPORTE DE CO2
7% Gas Dissolvido
Capilar

P e 70% lon Bicarbonato

23% Carbohemoglobina

B -Indicadores de Normalidade e PaCo2/ PCO2
Funcional Respiratoria « HCO3
* Relacdo V/IQ Relacao Ventilagio/Perfusio
e  Oximetria +  Relagdo Ventilagao/ Perfusdo
e  Gasometria  E aréeagdo entre o sangue perfundido

ao nivel da MAC ( membrana alvéolo

* Volumes Pulmonares capilar) e o O2 que é ventilado,

* PaO2/ PaO2
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promovendo a arterilizagdo  ou
oxigenacdo do sangue

A relacdo ventilacdo perfusdo (V/Q) éa
razdo existente entre a quantidade de
ventilagdo e a quantidade de sangue que
chega a esse pulmdo , tendo como
valores normais por voltade 0,8 .

Para que ocorra uma troca gasosa ideal é
necessario que o volume de ar que entra
no alvéolo (V) sga préximo ao volume
de sangue (Q) que passa através do
pulma&o. Essa relacdo entre o ar alveolar
e 0 débito cardiaco, € chamada relacéo
ventilacdo/perfusdo  (indice V/Q).No
pulmé& normal esta relagdo deve estar
abaixo de 1(um) ja que o pulméo ndo é
todo ventilado a cada inspiracdo.As
alteractes da relacéo ventilacdo/perfusdo
s40 notadas dependentes da
complacéncia e permeabilidade das vias
a&reas. O fluxo sanglineo ndo se
distribui homogeneamente e depende da
pressao hidrostética capilar, diferenca de
pressdo entre 0 ar alveolar e as arteriolas
pulmonares, e outros fatores.A relacéo
ventilacdo/perfusdo esta comprometida
em trés situagoes:
A. indice V/IQ ALTO — neste
caso a ventilacdo é dta e
o fluxo sanglineo é
baixo, isso  produz
aumento de espaco morto
, produzindo hipoxemia e
hipercapnia.
B. indice V/Q BAIXO -
neste caso a ventilacéo é
baixa e o fluxo sanguineo
€ ato, pode ser chamado
de shunt intrapulmonar,
pode  produzir  uma
hipoxemia com ou sem
hipercapnia.
C. Indice V/Q nula - no ha
nem ventilaggo e nem
perfusdo sanguinea.
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No individuo normal, segundo West,
existem varias areas com diferentes
indices V/Q, no apice o V/Q é alto, pois
aventilacdo é melhor que a perfusdo. Na
base o indice V/Q é baixo pois ai a
perfusdo é melhor que a ventilagdo. No
médio a ventilag&o alveolar € menor que
a pressdo das arteriolas, mas em
compensacdo a pressdo do capilar
venoso € menor que ado ar alveolar com
isso ocorre equilibrio narelacdo.As éreas
dependentes (regido que fica para baixo)
sd0 melhores ventiladas com volume
corrente baixo e melhor perfundidas , ha
melhora na perfusdo porque a area que
esta dependente tem um aumento na
pressdo hidrostética , que aumenta o
fluxo sanguineo , e a ventilagcéo é melhor
porque a é&ea dependente € mais
complacente que a regid ndo
dependente , e a respiragdo com baixo
volume corrente tende a se deslocar para
regides mais complacentes.Existe um
shunt fisiolégico que é de 5% , devido
aos vasos brénquicos e veias de tebésios.

Sinais & Sintomas Respiratorios

e Taquipneia Dispnéia/ Ortopneia

» Tiragens/ Sina de Hoover

» Cianose

e Contracdo da  Musculatura
Respiratéria Acessoria

* Bagueteamento
Digital/Hipocratismo Digital
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Cianose

Congestao de sangue pouco oxigenado
(venoso) devido hipoxemia e etc.

1 Fisiopatologia

2 Tipos

2.1 Central

2.2 Periférica

2.3 Mista

2.4 Hemoglobina anormal

O oOOoo

Cianose ¢ um sina ou um Sintoma

marcado pela coloragdo azul-arroxeada

da pele, leitos ungueais ou das mucosss.

Ocorre  devido ao aumento da

hemoglobina reduzida (desoxi-

hemoglobina) acima de 5g/dL ou de

pigmentos hemoglobinicos anormais.
Fisiopatologia

A hemoglobina (Hb) saturada de

oxigénio chama-se oxi-hemoglobina e

tem cor vermelho-vivo, ao passar pelos

capilares parte do

O, € liberado aos

tecidos e a Hb é

reduzida formando-

se uma quantidade

de desoxi-Hb (ou

hemoglobina

reduzida) de cor

azulada que, em

condigbes normais,

nao pode  ser
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percebida como alteracdo da coloragéo
da pele. Como cianose sO € percebida
guando ha >5g de desoxi-Hg/dL, em
individuos anémicos graves a cianose
pode estar ausente pela fata de
hemoglobina para ser reduzida. Por
outro lado, na policitemia vera (aumento
de heméacias) a cianose pode estar
presente mesmo com saturagoes de O,
maiores que em individuos normais,
situac&o que ocorre na doenca pulmonar
cronica.
Cianose Central: O sangue ja chega
desoxigenado (>5g/dL) aos capilares por
fata de oxigenagdo do sangue nos
pulmdes. Exemplos. diminuicdo da
pressdo parcial de O inspirado, doencas
gue pregudiquem a ventilacgio ou a
oxigenagcdo pulmonar, ou doengas
cardiacas que cursem com desvio de
sangue do lado direito para esquerdo
sem passagem pelo pulmdo (shunt
direito-esquerdo); depressdo do centro
respiratério (responsavel pelo controle
da respiracdo). Sinal clinico: lingua,
mucosas orais e pele
azul adas.Periférica:Ocorre pela
demasiada desoxigenacdo pelos tecidos
periféricos, sendo generalizada ou local.
Sinal clinico: pele azulada, mas a lingua
€ Mmucosas orais n&o.
-Generalizadac na hipotensdo
grave ha baixa perfusdo,
aumentando a extracdo de O,
com conseqliente aumento de
desoxi-Hb;
-Localizada:
-por  trombose venosa e
insuficiéncia cardiaca direita ha
estase sanguinea  (causando
lentificacdo do fluxo sanguineo)
com maior extracéo de O;
-por  obstrucBo  arteriad e
eXposicao a baixas temperaturas
ha como na hipotensdo,
diminuicdo da perfusio.
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MistacAssociagdo dos mecanismos da
cianose central com a periférica
Exemplos: hipotensdo com embolia
pulmonar ou pneumonia  grave,
insuficiéncia cardiaca esquerda grave,
gue cursa com hipontensdo e congestéo
pulmonar (causando déficit nas trocas
gasosas no pulmao).

Hemoglobina anormal:Exemplo a meta-
Hb de cor marrom —incapaz de
transportar oxigénio—, sendo formada
pela auto-oxidacdo da Hb, que
transforma o ferro da Hb em ferro
férrico.

Hipdxia
Causa comum de lesdo e morte
celulares.
Afetao ciclo aerébio.
Causas mais comus:Isquemia ou
Hemorragia.
De acordo com a severidade
(tempo e extensdo) pode ocorrer:
1Adaptacdo 2Lesdo 3 Morte
Celular
A célula nervosa em trés minutos
de hipdxia apresentard lesdes
irreversivels em cinco estara
morta, de acordo com Robins....

Isquemia
Interrupcdo do fluxo sangineo
muitas vezes levando a hipdxia
tecidual letal. Oclusdo vascular
por aterosclerose.
Oclus&o vascular por coagulacdo
intravascular ( trombose) .
Oclusdo Vascular por Embolia.
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Hipoxemia

Diminuicéo sistémica do nivel de
Oxigénio, faléncia
cardiorrespiratoria, anemia,
envenenamento por mondxido de
carbono.

Ocorre em debilidade pulmonar e
cardiaca Ex: DPOC: Doenca
pulmonar Obstrutiva Cronica.

SHUNT

em inglés desvio. Usase ta
expressdo quando em uma parte
do parénquima pulmonar
apresenta um défcit na ventilagdo
O sangue venoso “desviad’ isto é
perfunde uma &ea do pulméo
sem receber O2 ou sga sem se
tornar arterializado. Continua
Venoso
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INDICE DO QUADRO/ SHUNT : VENTI LAQAO x PERFUSAO

1 CONSOL IDACAO PNEUMONICA

2FIBROSE ALVEOLAR

3ALVEOLO NORMAL

4 EDEMA INTERSTICIAL

5EDEMA INTRA-ALVEOLAR

6 ENFISEMA

TATELECTASIA
* Sltuago&s em que ocorre desequilibrio na relacdo ventilacdo perfusdo levando a
diminuicdo de oxigénio no sangue, podendo acarretar cianose ou outras
manifestacdes de disfuncéo respiratoria.

Volumes Pulmonar es

*Os volumes pulmonares dependem do Bi6tipo, idade, tipo de térax, sendo em média 20% menores em
mulheres.

A cada ciclo respiratorio que executamos, um certo volume de ar entra e sai de nossas
vias respiratorias durante uma inspiragdo e uma expiracdo, respectivamente. Em uma
situacéo de repouso, em um jovem e saudavel adulto, aproximadamente 500 ml de ar
entram e saem a cada ciclo. Este volume de ar, que inspiramos e expiramos
normalmente a cada ciclo, corresponde a0 que chamamos de Volume Corrente
(VC). Além do volume corrente, inspirado em uma respiracdo normal, numa situacéo
de necessidade podemos inspirar um volume muitas vezes maior, numa inspiracéo
forcada e profunda. Ta volume é chamado de Volume de Reserva Inspiratorio
(VRI) e corresponde a, aproximadamente, 3.000 ml de ar num jovem e saldavel
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adulto. Da mesma forma, se desgjarmos, podemos expirar profundamente, além do
volume que normalmente expiramos em repouso, um maior volume de ar que €
denominado Volume de Reserva Expiratoério e corresponde a, apr oximadamente,
1.100 ml (VRE). Mesmo ap6s uma expiracdo profunda, um consideravel volume de
ar ainda permanece no interior de nossas vias aéreas e de nossos alvéolos. Trata-se do
Volume Residual, (VR) de aproximadamente 1.200 ml.

Espaco Morto Anatdémico X

Espaco Morto Fisiolégico

* Volume de Ar que ndo participa
das trocas gasosas. Corresponde
a Vias Aéreas Tragueais e
Bronquios ndo Respiratorios. € 0
gés contido nas zonas de
conducdo do sistema respiratorio,
como a boca e a traguéa
Geramente é cerca de 150 mL.
Denomina-se espaco morto
anatébmico, pois esta € uma
situacéo normal e
verdadeiramente fisiolégica no
sentido literal da palavra.

 Espaco Morto Fisiolégico: O
espaco morto fisiologico (EMF)
€ igua a0 espaco morto
anatbmico somado a0 espaco
morto  alveolar. Temos a
concepcdo do espago  morto
fisiolégico em condicodes
patolégicas, ou seja quando
houver uma destruicdo ou
alteracéo das estruturas
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funcionais que permitem as
trocas gasosas na distancia apos
0 espaco morto anatdbmico até os
alvéolus, ou sgja no espaco da
via aérea onde ocorrem trocas
gasosas (hematose). O Enfisema
€ um exemplo de condicdo
patol6gica que leva a0 aumento
do espaco morto, desta forma se
forma 0 espaco  morto
fisiologico. Naredidade, EMF, é
uma situacdo sim patologica,
porém o que foi nominado assim
se mantém.
* *..dos 400 ml que circulam nas vias
aéreas , apenas 250 ml chegam a zonas de
troca gasosa os outros 150 ml ficam nas
zonas condutoras , e esse lugar onde fica
esse ar é chamado de espaco morto
anatdmico .Alguns alvéolos podem também
ndo estar sendo perfundidos por sangue ,
portanto ndo ha troca gasosa , a esse
espaco alveolar ndo funcionante denomina-
se espaco alveolar morto , a soma do espaco
morto anatémico e o espago alveolar morto
, denomina-se espaco morto fisiolégico .”
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A_Capacidade vital (CV) é o volume de
ar que se pode expelir dos pulmdes ,
apos inspiragdo profunda maxima , o
homem apresenta uma CV de cerca de 4,
51 eamulher uma CV por voltade 3,2 |

O volume inspiratorio de reserva (VIR) €
o volume inspirado além do normal, e
calcula-se estar por voltade 2,6 I.

O volume expiratorio de reserve (VER)
€ 0 volume expirado além do normal e
calcula-se estar por voltade 1,51 ..

O volume corrente (VC) é o volume de
ar gue respiramos em repouso e sem
esforco e calcula-se estar por volta de
041.
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A capacidade residual funcional(CRF) é
a quantidade de ar gque fica no pulméo
apos a expiracdo suave , e esta por volta
de 31, é composta pelo volume de
reserva expiratorioVRE)(1,5 1) e
volume residua (VR) (volume gque n&o
pode ser expelido dos pulmdes , e que
estapor voltade 1,51)

O volume expiratério forcado(VEF) € a
medicdo da CV expelida de forma rapida
e forcada , tendo wvaor clinico
importante , principalmente se medido
no primeiro segundo (VEF;) , que em
uma pessoa normal deve ser 70% da CV
total , e esta diminuida e individuos com
obstrucdo das vias aéreas .
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Controleda Ventilacdo

Regulacdo da Ventilacdo Alveolar (VE):Quando se precisa de grandes quantidades de
ar respiratério, os dois centros, tanto o inspiratdrio quanto o expiratorio, ficam
intensamente excitados. N&o ocorre apenas 0 aumento da amplitude dos movimentos
respiratérios, mas também de sua frequéncia - com a amplitude , podendo, por vezes,
aumentar desde o valor normal de 0,5 litro a cada respiracéo, até mais de 3 litros, com a
frequéncia aumentando da normal de 12 por minuto, até tdo rdpido quanto 50 por minuto.
Como resultado, o volume total de ar que é respirado a cada minuto, pode passar do
normal de 6 litros até 150 litros, aumento de 25 vezes.
Muitos fatores diferentes contribuem para o controle da respiracdo, mas,
indiscutivelmente, os mais importantes sdo:

1. A pressdo do gas carbdnico (PCO2) no sangue;

2. A concentracdo dos ions hidrogénios (pH) no sangue;

3. A pressdo de oxigénio (PO2) no sangue;

4. Sinaisneurais das areas cerebrais, controladoras dos mascul os.

Resposta dos neur 6nios quimiossensiveis aos ions hidr ogénio:

O estimulo primario para a excitacdo dos neurdnios da area quimiossensivel é a
concentragdo dos ions hidrogénio no interior do corpo celular desses neurdnios. Assim,
sempre gue o ion hidrogénio ficar muito concentrado no sangue, o que faz com que sua
concentragdo também aumente no interior dos neurdnios quimiossensivels, ocorre
excitacdo respiratoria. Entretanto, os ions hidrogénio no sangue ndo séo estimulo t&o
potente para a respiragéo, como poderia ser esperado, pela seguinte raz&o: as membranas
celulares dos neurdnios sd0 pouco permeaveis aos ions hidrogénio. Como resultado, a
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concentragdo desses ions no interior das células ndo varia na mesma propor¢do da
variagdo no sangue. Mesmo assim, a resposta que é produzida € suficiente para fazer com
que a concentracdo desses ions hidrogénio no sangue segja um dos importantes
controladores da respiracéo. Efeitos do CO2 na estimulacéo da area quimiossensivel:

O gés carbbnico, ao contrario do que acontece com os ions hidrogénio, pode difundir
muito rapidamente para o interior das células neuronais, visto que o gas carbbnico é
muito solivel nas membranas celulares. Como resultado, sempre que aumenta a
concentracdo do gas carbonico no sangue, também aumenta - de forma imediata e
proporcional - sua concentragdo no interior das células neuronais da é&ea
guimiossensivel. O gas carbonico reage com a agua intracelular, formando acido
carbodnico que se dissocia em bicarbonato e em ions hidrogénio. Levando-se em conta
gue os ions hidrogénio representam o estimulo primario para as células neuronais, pode-
se entender, que o0 gés carbbnico em excesso € também um estimulo muito potente para
essas células.

Regulacdo da ventilacéo alveolar pela deficiéncia de oxigénio:

A intensidade da ventilacdo influencia - nas condigdes normais - muito pouco a
guantidade de oxigénio que chega aos tecidos. A razdo para issO € a seguinte: na
intensidade normal da ventilacdo ou, até mesmo com intensidade metade do normal, a
hemoglobina no sangue fica quase que completamente saturada com oxigénio, a medida
gue o sangue passa pelos pulmdes. Aumentando indefinidamente a intensidade da
ventilacdo, até valor infinito, ndo produzir4 aumento da saturacdo da hemoglobina pelo
fato de que toda a hemoglobina disponivel para combinagdo com o oxigénio ja esta
combinada. Dessa forma, ndo existe qualquer necessidade para um mecanismo muito
sensivel de regulacdo da respiracdo, para manutencdo de concentragdo constante do
Oxigénio no sangue. Em raras ocasiOes, entretanto, a concentragdo do oxigénio alveolar
cai até valores muito baixos, insuficientes para suprir quantidades suficientes de oxigénio
para hemoglobina. 1sso ocorre, especialmente, quando a pessoa ascende até atitudes
muito elevadas, onde é muito baixo o teor de oxigénio atmosférico. Também pode
ocorrer quando a pessoa contrai pneumonia ou alguma doenca que diminua o oxigénio
alveolar. Nessas condigdes, 0 sistema respiratorio necessita ser estimulado pela
deficiéncia de oxigénio. Um mecanismo para esse efeito € o sistema quimiorreceptor. Os
pequenos corpuscul os adrticos e carotideos, cada um deles com apenas pouco milimetros
de didmetro, ficam situados ao lado das artérias aorta e carotideas, no peito e no pescoco,
cada um deles possuindo intensa vascularizagdo arterial e contendo células neuronais
receptoras - 0s quimiorreceptores - sensiveis a falta de oxigénio no sangue. Quando
estimulados, esses receptores enviam sinais pelos nervos vago e glossofaringeo, para o
bulbo raquidiano, onde vao estimular o centro respiratério, para aumentar a ventilacéo
alveolar.

Efeito do exercicio sobre a ventilacéo alveolar: A ventilacdo alveolar aumenta em
proporcao quase direta com a quantidade de trabalho que é realizada pelo corpo, durante
0 exercicio, podendo atingir, no exercicio mais intenso, até 120 litros/min. Esse valor
cerca de 20 vezes maior que o0 correspondente, durante a respiragdo normal em repouso.
Os fisiologistas ainda tém dificuldade de explicar o mecanismo para o aumento
acentuado da ventilacdo pulmonar que ocorre durante o exercicio. Se ndo sdo os fatores
guimicos que aumentam a ventilacdo durante o exercicio, esse aumento deve ocorrer

Organizador 11
Prof. Pablo FloresDias



www.sogab.com.br

como resultado de algum estimulo que chegue até o centro respiratério por meio das vias
neurais. Duas dessas vias foram identificadas:

1. a0 mesmo tempo que O cOrtex cerebral transmite sinais para 0s musculos em
exercicio, também envia sinais em paralelo para o centro respiratério, aumentando
aamplitude e a frequéncia da respiracéo;

2. movimento dos membros e de outras partes do corpo durante o exercicio enviam
sinais sensoriais que ascendem pela medula espinhal, para excitar o centro
respiratorio.

Se esses dois fatores ndo conseguem aumentar a respiracao até intensidade adequada, s6
entdo o gas carbonico e o ion hidrogénio comecam a ficar acumulados nos liquidos
corporais:

1. Aumento daVE devido ao tamponamento pelo acimulo de &cido latico:

C3H603 + NaHCO3 --> LaNa + H2CO3

H2CQO3 --> H20 + CO2

A partir do primeiro limiar de lactato, comega a acontecer o tamponamento do
&cido lético (C3H603) pela agdo do bicarbonato de sddio (NaHCO3), formando
lactato de sodio (LaNa) e &cido carbonico (H2CO3). O écido carbdnico pela agéo
da anidrase carbbnica é dissociado em agua e CO2. Aumenta, portanto, a
formacgéo de CO2 (VCO2), que ultrapassa a barreira hemato-encefédlica, invadindo
a zona quimiossensivel do bulbo onde reage com é&gua, formando é&cido
carbonico, que se dissociaem H+ e HCO3-, estimulando o aumento da ventilacéo.

C0O2 + H20 --> H2CO3 --> H+ + HCOS-

O aumento de H+ é estimulo para 0 aumento da VE. 1sso ocorre na zona bulbar
onde ndo ha anidrase carbonica.

4. Nova quebra na VE pela diminuicdo do pH (aumento de H+).
A partir do segundo limiar de lactato, a VE aumenta ainda mas e é
desproporcional a0 aumento da VCO2. Isto acontece porque 0 &cido lactico
comeca a acumular no sangue (a sua producdo € muito maor que a
metabolizagdo) provocando o acumulo de H+ livres no sangue e,
consequientemente, no interior dos neurdnios quimiossensivels.
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AlteracgBes na Mecanica Ventilatoria

A insuficiéncia respiratoria na asma e na DPOC esta usual mente associada com aumento
acentuado na resisténcia das vias aéreas e no trabalho resistivo da respiracéo. Isto pode
ser devido a broncoespasmo ativo, a tampdo mucoso das vias aereas de menor calibre ou
a perda da retracdo elastica, como no enfisema. Na asma, essas alteragcdes sdo usua mente
agudas, enquanto na DPOC o paciente pode estar no limite da fadiga dos musculos
respiratorios, e a faléncia ou um insulto adicional pequeno pode desequilibra-lo para um
estado de insuficiéncia.
A hiperinsuflag@o usualmente sobrevém a exacerbagdes de disturbios obstrutivos e coloca
a respiracdo corrente em uma por¢cdo mais alta e ndo complacente da curva volume-
pressdo, aumentando o trabalho da respiracdo, tanto eléstico quanto resistivo.
O aumento do trabalho elastico e resistivo imposto pelo processo patoldgico produz um
aumento no consumo de oxigénio e na producdo do diéxido de carbono.
A tentativa de manter normal a PaCO; e o pH requer um esforco ventilatério ainda maior
e resulta em uma producdo maior de CO,. Os pacientes com DPOC tém maior nivel de
ventilacdo do espaco morto, que freqlientemente atinge 60 a 70%, o que demanda ainda
mais trabalho dos musculos respiratérios e da ventilagdo minuto para manter o pH.
Os pacientes com DPOC usualmente tém uma atividade maior do centro respiratorio, mas
s80 incapazes de aumentar essa atividade do centro respiratério além da jé alcancada em
resposta a sobrecarga mecanica adicional, o maior drive se manifesta por fluxo
inspiratorio mais alto e consequiente aumento no trabalho inspiratério da respiracéo.
A falha em aumentar a atividade do centro respiratério pode ser um componente central
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adicional para a faéncia mecanica da insuficiéncia respiratéria. Enquanto a demanda
sobre os musculos respiratorios esta aumentada, sua capacidade de realizar trabalho esta
comprometida pelo processo obstrutivo.
Hiperinsuflacdo: A hiperinsuflacdo® é provavelmente o mecanismo isoladamente mais
danoso aos pacientes com doencas obstrutivas, colocando o diafragma em uma ta
desvantagem mecanica, que ele se torna inapto para realizar um trabalho respiratorio
adequado.A prevencdo e a correcao da hiperinsuflacéo séo dois dos principais objetivos
da terapia na abordagem da faléncia respiratéria devida a doenca pulmonar obstrutiva. A
tensdo desenvolvida por um musculo em contracdo € diretamente proporcional ao seu
comprimento em repouso. No térax hiperinsuflado, o diafragma esta achatado e, com
isso, geometricamente encurtado.A reducdo resultante no comprimento das fibras em
repouso diminui a tensdo méxima que pode ser desenvolvida pela contracéo
diafragmética. A tensdo (T) desenvolvida € inversamente proporciona a velocidade da
contragdo muscular. Quando os pacientes obstruidos, com faléncia respiratoria, adotam
um padrdo de respiracdo superficial e répida, a velocidade da contragcdo do diafragma
deve aumentar e a tensdo maxima ira diminuir. A pressdo que pode ser gerada pelo
diafragma em contrag@o é determinada pelalei de LaPlace: (P = 2T / R) o que significa
gue a pressdo transdiafragmatica (P) para uma determinada contragdo € inversamente
proporciona ao raio (R) da curvatura do diafragma. O aumento do raio do diafragma
achatado compromete seriamente a func&io dele como um gerador de forca. A medida que
o diafragma hiperinsuflado € deslocado para baixo, a suainser¢do na caixa torécicatorna-
se mais horizontal. Em vez de elevar as costelas com sua agdo normal, a contragcéo do
diafragma hiperinsuflado traciona as costelas inferiores para dentro na inspiragéo.

O movimento expiratorio paradoxal pode ser percebido pelo examinador a beira da
cabeceira, como um paradoxo costal ou sinal de Hoover

Dispnéia ou falta de ar € um sintoma no qual a pessoa tem desconforto para respirar,
normal mente com a sensacao de respiracdo incompleta.
E um sintoma comum a um grande nimero de doencas, em especial na &rea da
cardiologia e pneumologia.
Algunster mos técnicos
Ortopnéia: Dispnéia com a pessoa deitada completamente na horizontal.
Espontaneamente a pessoa necessita de se levantar para uma posi¢éo sentada ou
semi-sentada.
Dispnéia paroxistica noturna: Dispnéia que surge algum tempo apés o adormecer,
com a pessoa acordando bruscamente com forte sensacéo de sufocacéo.
Trepopnéia: Dispnéia com a pessoa deitada de lado.
Platipnéia: Dispnéia na posicao ortostatica, que alivia com o decubito.
Taquipnéia: Aumento da frequencia da respiracéo.
Apnéia: Parada temporéaria da respiracéo.
Hipopnéia: Diminui¢cdo da frequencia e profundidade da respirac8o, abaixo das
necessidades do organismo.
M ecanismos
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A faltade ar é percebida pelo cérebro. Qualquer situacdo que leve a diminuicéo de aporte
de oxigénio as areas responsaveis pelo controle da respiracéo gera este sintoma. Pode ser
por:

agrwbdE

Diminuicdo do oxigénio do ar ambiente.
Obstrugéo das vias aéress.

Diminuicéo da difusdo do oxigénio das vias aéreas para 0 sangue.
Diminuicdo da capacidade do sangue transportar oxigeénio.

Diminuicéo da circulacéo do sangue.

Dificuldade Respiratéria e Mecanica Ventilatéria

Insuficiéncia Respiratéria

Conceito e Fisiopatologia

Conceito e Classificacéo
Classificagéo etiopatogenica
Classificagdo clinica

Fisiopatologia e

Etiopatogenia da

Insuficiéncia Respiratoria

desequilibrio da relacéo

ventilacado/perfusdo (V'/Q’)
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curto-circuito, ou shunt,
dadireita para a esquerda
alteracOes
transferéncia al veol ocapilar
hipoventilacéo alveolar
o gradiente alveol ocapilar
disponibilidade e necessidade ventilatoria
Clinicada Insuficiéncia Respiratéria
os efeitos da hipoxemia
accao indirecta
accao directa

da
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os efeitos da hipercapnia Diagnostico da Insuficiéncia
moderada Respiratoria
acentuada

Insuficiéncia Respiratéria (Conceito, Fisiopatologia e Clinica)
Pode definir-se Insuficiéncia Respiratoria (IR) como a incapacidade do aparelho
respiratOrio para manter as trocas gasosas em niveis adequados. Resulta desta incapacidade
uma ma captacado e transporte periférico de oxigénio (O,) €/ou uma deficiente eliminacéo
de anidrido carbonico (COy).
A dificuldade na prética consiste em estabelecer um limite exacto para 0s niveis normais de
pressdo parcia de oxigénio (PaO,) e de pressdo parcial de anidrido carbdnico (PaCOy).
Sabe-se hoje que os niveis de PaO, variam em raz&o inversa daidade, isto €, a medida que
aidade avanca a PaO, diminui. Se até a idade de 39 anos, o limite inferior da PaO, normal
oscila pelos 80 mmHg, ja a partir dos 40 anos o referido limite desce, aproximando-se dos
70 mmHg.
A PaCO,, pelo contrario, ndo varia com a idade, e podemos afirmar com elevada margem
de seguranca que um valor de PaCO, superior a45 mmHg é sempre patol 6gico.
Assim, podemos dizer que estamos em presenca de um doente com IR sempre que a PaO,
for inferior a 70 mmHg. Se o vaor da PaCO, ndo for superior a 45 mmHg designamo-la
por Insuficiéncia Respiratoria Parcial. Se associado a um valor de PaO; inferior a 70
mmHg registarmos para a PaCO, um valor superior a 45 mmHg, diremos entdo que
estamos em presenca de uma Insuficiéncia Respiratoria Global .
Esta classificagdo de IR em duas categorias, introduzida na literatura médica por ROSSIER
e colaboradores em 1958, basdase em distintos mecanismos etiopatogenicos e
fisiopatol 6gicos, tendo a vantagem de ser extremamente Gtil no momento de procedermos
a0 tratamento da IR aguda, uma vez que permite definir, de forma muito nitida, as pautas
de actuacdo terapéutica nas duas categorias. Ao nos referirmos a IR aguda, parece-nos
oportuno enunciar outras classificagdes que, ndo substituindo a de ROSSIER, antes a
completam. Assim, consoante a sua instauracdo se processa de forma brusca ou, pelo
contrario, lentamente, classificamo-la respectivamente como aguda e cronica. Trata-se pois
de uma classificagdo eminentemente clinica, baseada na maior ou menor rapidez com que
0s sintomas e sinais clinicos e laboratoriais se instauram. Mas, na presenca de insuficiéncia
respiratoria aguda, devemos ainda diferenciar se 0 quadro se instaurou no individuo sem
patologia pulmonar prévia— como € o0 caso de uma pneumonia extensa ou da sindrome de
dificuldade respiratdria aguda do adulto, ou de um recém operado ou até mesmo do Mal
Asmético num doente com asma, previamente livre de sintomas — ou pelo contrario se
enxerta num doente com patologia pulmonar prévia, como por exemplo num bronguitico
cronico com Insuficiéncia Respiratoria Cronica, que a dado momento sofre um surto de
agudizacdo por infeccdo respiratéria. No primeiro caso falamos de IR Aguda Priméria, e no
segundo caso de IR Cronica Agudizada (ou IR Aguda Secundéria).
Em resumo, devemos pois, do ponto de vistaclinico, considerar trés categorias de IR:

IR aguda (SDRA, etc.)

IR crénica agudizada (Bronquite Cronica)

IR cronica (DPOC, Fibrose Pulmonar)
A IR aguda pode ser parcia ou global, consoante o comportamento da PaCO,, dependente
da etiopatogenia do processo.
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A IR cronica agudizada é sempre global, pois enxerta-se numalR cronica.
A IR cronica de inicio € quase sempre parcial, evoluindo com progressdo da doenca
subjacente para|R global.
Ainda pelo que respeita a classificacéo da IR, deveremos ter presente que ela nem sempre
se exterioriza em repouso, sobretudo no inicio da doenca, sendo necess&rio em muitos
casos a realizaco de prova de exercicio para a revelar. Diremos entéo que se trata de IR
latente, em contraste com a que se detecta com o paciente em repouso, que se trata de uma
IR manifesta.
Fisiopatologia e Etiopatogenia da I nsuficiéncia Respiratoéria
Como fica acima dito, a classificacdo de ROSSIER et al. da IR apoia-se nos diferentes
mecanismos que a ela conduzem. Na IR parcial podem ocorrer dois mecanismos
fisiopatol 6gicos fundamentais para a queda da PaOs:

desequilibrio darelacdo ventilacao/perfusdo (V'/Q’)

curto-circuito, ou shunt, da direita para a esquerda
Além destes mecanismos, ha ainda a considerar as dteragbes da transferéncia
alveolocapilar.
Em condicdes fisiolégicas de repouso, o coracdo direito envia para a circulagdo pulmonar
cercade 5 litros de sangue por minuto. Este, ao passar pelos capilares da hematose, devera
captar suficiente quantidade de oxigénio do ar bombeado da atmosfera para os alveolos, ao
mesmo tempo que tera de expulsar o CO; ai excedente. Para que estes 5 litros de sangue
VeNoso regressem ao coracdo esquerdo completamente arterializados, torna-se necessario
gue, no mesmo intervalo de tempo, circule pelos avéolos cerca de 4 litros de ar. Diz-se
entdo, nestas condicles, que a relacdo V'/Q € de 4/5, ou sgja, de 0,8. Se esta relacéo se
modifica, sga por diminuicdo da ventilacdo alveolar ou por aumento da perfusdo (ou
circulacdo pulmonar), surgira a hipoxemia.
Isto sucede, por exemplo, quando um grupo de alvéolos esta parciamente ocupado por
liquido, ou uma via aérea esta parcia mente obstruida. Nestes casos, a ventilacgo aveolar
global estara diminuida enquanto que a circulagdo pulmonar podera permanecer menos
perturbada, mesmo tendo em conta a existéncia de reflexo aveolocapilar, que tende a
restringir também a circulagdo na zona hipoventilada. Quando os referidos processos se
acentuam ou extremam, de modo a que a ventilagdo de uma &rea consideravel do pulméo
estgja completamente abolida, origina-se um verdadeiro curto-circuito ou shunt. De notar
que, nestes casos, 0s avéolos indemnes procuram sempre compensar a hipoventilagdo dos
alvéolos atingidos, mediante hiperventilagdo “regional”, a qual é quase sempre suficiente
em fases iniciais da doenca para compensar a retencéo de CO, nos avéolos envolvidos.
Este atravessa a “barreira aveolocapilar” de maneira muito mais facil que o O, , podendo
até originar-se de inicio uma “ hipercompensacao”, que se traduz na gasometria arterial por
hipocapnia (PaCO, menor que 35 mmHg).
NalR globa o factor fisiopatoldgico primordial € a hipoventilacdo alveolar, umavez que a
eliminagdo do CO, depende directamente da ventilacdo aveolar. Assm a hipercapnia
significa sempre a existéncia de hipoventilacéo alveolar. No doente com DPOC, em fase
avancada, ja com IR global, combinam-se os 3 mecanismos fisiopatol6gicos citados: 0
desequilibrio da relacdo V'/Q’ , o shunt e a hipoventilaco alveolar. Esta Ultima é devida
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sobretudo a que a extensdo das lesdes é téo grande que ja ndo existem avéolos indemnes
capazes de compensar a retencdo de CO,, a0 contrario do que sucede no inicio desta
doenca, em que existe apenas hipoxemia, e em que a retencéo localizada de CO, consegue
ser compensada pela hiperventilagdo dos alveéol os ainda néo atingidos pela doenca.
Existem ainda outras formas de hipoventilagdo alveolar que n& implicam os demais
mecanismos fisiopatol6gicos da insuficiéncia respiratOria, como € 0 caso das doencas
neuromusculares que comprometam o sistema ventilatério. Caracterizam-se por ser normal
o gradiente alveol o-arterial
PA02 - P&Oz :[ P|Oz - P&COzl R] - P&Og
em que

P.O, = PO, aveolar

PaO, = PO, arterial

P.O,= PO, no ar inspirado

PaCO,= PCO, arterial

R = razéo das trocas respiratorias
em contraste com as demais anomalias, em que este gradiente esta aumentado (acima de
20 mmHg).
As doencas que alteram a transferéncia aveolocapilar do O, podem finamente contribuir
para, ou mesmo determinar, a insuficiéncia respiratdria, em regra parcial ou sga
hipoxémica, por perturbarem o transporte transmembranario. Manifestam-se sempre,
todavia, numa primeira fase, por incapacidade no esforco fisico, progressivamente mais
acentuada ao longo do curso da doenca.
Para entender a base fisiopatoldgica da insuficiéncia respiratéria global, devemos ter em
conta a relacdo entre a disponibilidade e a necessidade ventilatoria. Disponibilidade
ventilatoria é a ventilagdo maxima espontanea susceptivel de ser mantida sem ocasionar
fadiga dos mscul os respiratorios. E também conhecida por ventilagio méxima sustentavel.
A necessidade ventilatoria é a ventilacdo-minuto espontanea que, quando mantida, resulta
numa PaCO, estével (aceitando determinada taxa de producéo de CO,).
Em condic¢des normais, a disponibilidade ventilatéria excede largamente a necessidade. E
por isso que 0 aumento na ventilagdo minuto, por exemplo durante o exercicio fisico, pode
ocorrer sem qualquer hipercapnia. Mesmo em caso de doenca pulmonar, podem ocorrer
extensas lesdes sem que as necessidades se aproximem da disponibilidade ventilatéria. E
esta a razédo de a hipercapnia sO sobrevir ja tardiamente. S6 quando a necessidade
ventilatoria excede a ventilagdo méxima sustentavel (VMS) surge aumento na PaCO..
Em regra, a VMS é cerca de metade da ventilacdo méxima voluntaria (VMV). Podemos
melhor compreender esta relacéo se exemplificarmos que um adulto de 70 kg tem uma
VMYV de 150 litros por minuto, uma VMS de 80 litros por minuto e, em condic¢des basais,
uma ventilagdo minuto (V'g) de 6 a 7 litros. I1sto quer dizer que a proporgdo entre V'e e
VMS édecercade 1 paral0alb.
Clinica da Insuficiéncia Respiratéria:
As manifestagdes clinicas da IR dependem necessariamente dos efeitos da hipoxemia e da
hipercapnia, e da sua accéo sinérgica sobre os tecidos nobres do organismo.
O sistema nervoso €, de todos, o mais vulneravel a estes mecanismos fisiopatogénicos,
seguindo-se-lhe o rim, o coragdo e o figado. N&o surpreende, pois, que na insuficiéncia
respiratoria predominem os sintomas neurol 0gicos.
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Para efeitos de sistematizacdo, podemos separar os efeitos da hipoxemia em dois tipos: 0
primeiro constitui uma tendéncia compensatoria, de accdo indirecta no sistema nervoso
vegetativo, atraves da secrecdo de catecolaminas, e origina
- Taquipneia e polipneia, por ac¢do sobre 0s quimioreceptores adrticos e carotideos;

Taquicardia, com aumento da velocidade de circulacdo e do débito cardiaco, por

accao sobre 0s centros vegetativos cardiocircul atérios,

Hipertensdo pulmonar, que pode condicionar sobrecarga do coragdo direito por

vasoconstri¢do da artéria pulmonar e dos seus ramos,

Poliglobulia, por estimulacéo da medula Gssea.
O segundo tipo de efeitos da hipoxémia, constitui uma accdo directa depressora nos tecidos
e 6rgdos. Logo que surge alguma alteracao do transporte periférico de oxigénio, e antes que
se atinja uma situacdo de hipoxia tecidular, o organismo desencadeia uma série de
respostas do sistema nervoso vegetativo, tendentes a compensar o défice de oxigenacdo. SO
ultrapassada a capacidade da resposta compensadora, ou adaptativa, quer pela rapidez da
instauracd@o quer pelaintensidade da hipoxia, € que se fara sentir o efeito directo depressor.
A hipoxémia acentuada acabara por produzir alteractes histol6gicas irreversiveis. Contudo,
a hipoxémia, antes de produzir a necrose do neurénio, conduz a excitagdo da mesma, razéo
pela qual surgem nestes doentes, antecedendo a fase de depressdo neuropsiquica, crises
convulsivas, como sinal de sofrimento da célula nervosa
Os sintomas que traduzem os efeitos directos da hipoxémia sobre os varios 6rgéaos e
Sistemas S40:

Cianose, devido ao aumento da hemoglobina reduzida no sangue;

Insuficiéncia cardiaca, que pode ir até ao cor pulmonale, como resultado da

sobrecarga direita e das | esdes induzidas pela hipdxia sobre 0 muscul o cardiaco;

Confusdo, convulsdes e coma, como resultado da irritagcdo do neurénio e sua

consequente depressao;

Uremia, anuria e insuficiéncia renal, por accdo directa da hipoxémia sobre as

estruturas nobres do rim.
Pelo que respeita a hiper capnia, a sua presenca pode detectar-se fundamental mente na sua
accdo sobre o sistema nervoso central e sobre o sistema cardiovascular. Tendo em conta
gue o principa estimulo do centro respiratério € o nivel sérico de didxido de carbono, de
modo que a hipercapnia moderada origina taquipnela e polipneia, ao actuar no referido
centro do sistema nervoso vegetativo, reforcando assim a resposta adaptativa sobre o
coragdo e 0 pulméo desencadeada pela hipoxémia.
A hipercapnia moderada determina sobre 0 sistema cardiovascular duas ac¢es simultaneas
e contrapostas. Por uma parte, a elevagcdo do PaCO2 exerce um estimulo sobre a medula
suprarrenal, aumentando de imediato a secrecdo de catecolaminas, adrendina e
noradrenalina. Este aumento de catecolaminas no sangue actua soobre 0S Vvasos,
produzindo vasoconstricdo e, consequentemente, hipertensdo arterial e sobre o coracéo,
produzindo taquicardia, reforcando assm o efeito directo da hipoxémia, também no
Sistema nervoso vegetativo. Sobre a circulagdo cerebral produz, pelo contrario,
vasodilatagdo. Estas accOes contrapostas da hipercapnia no sistema cardiocirculatorio
podem lancar alguma confusdo na sua compreensdo. O efeito predominante é o das
catecolaminas, e por isso a hipercapnia se acompanha de hipertensdo. Mas esta ac¢do das
catecolaminas requer, como mediador, a presenca de terminacbes do sistema nervoso
vegetativo, e estas terminagdes encontram-se em todos 0s vasos do organismo, mas ndo se
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encontram no cérebro. Por isso a hipercapnia se acompanha de vasoconstricdo
generalizada, e portanto de hipertensdo, mas simultaneamente de vasodilata-¢céo cerebral,
frequentemente manifestada por cefalela. Voltando ainda ao efeito directo da hipercapnia
moderada sobre 0 sistema nervoso central, € importante recordar que desempenha efeito
estimulante, originando agitacdo e agressividade.

A hipercapnia acentuada deprime o centro respiratorio, chegando a inibi-lo, determinando
oligopneia e apneia, @ mesmo que actua sobre 0 neurdnio, deprimindo-0 0 que acarreta
sonoléncia, confusdo e coma; sobre o sistema cardiocirculatério, conduz lentamente ao
shock por vasodilatacdo paralitica.

Na quadro seguinte resume-se 0s Sinais e 0s sintomas resultantes da ac¢do sinérgica da
hipoxémia e da hipercapnia, em fungdo do agravamento da situagdo. Assim, a medida que
se acentua a hipoxemia e a hipercapnia, e que 0s sSintomas e sinais iniciais, que traduzem a
resposta compensadora ou adaptativa, ddo lugar a sintomas que exprimem os efeitos
directos da falta de oxigénio e da sobrecarga de anidrido carbonico sobre os 6rgaos nobres
da economia, os doentes comegcam a ficar obnubilados, passando depois a um estado de
agitacéo e de agressividade. Nesta fase sdo por vezes confundidos com alcodlicos ou
psicopatas em sSituacdo aguda, e muitas vezes sofrem, imprudentemente, terapéutica
sedativa, agravando-se assm, ainda mais, a situacao.

Sinais e sintomas da I nsuficiéncia Respiratoéria

em funcéo da Gasometria Arterial

. Polipneia
C'_anose Taquipneia
Hip Art Euforia
Taquicardia Cefaleias
Oliguria Obnubilacao
Bradicardia Agitacao
Colapso Agresswld'ade
Aniria Suores frios
Oligopneia
Shock Coma
Apneia
Diagnéstico da I nsuficiéncia Respiratoéria
O diagndstico deve basear-se na Bronquiectasias
anamnese, no exame objectivo e na Pulméo poliquistico ou
gasometria arterial. mucoviscidose
Perante uma histéria clinicade: Infeccdo respiratdria aguda grave
Bronquite crénica Asma
Possivel doenca de causainalatéria Obesidade acentuada
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Traumatismo toracico, etc.
deve admitir-se a possibilidade de se estar
peranteumalR..
O exame objectivo reforca a suspeita de
IR, particularmente se o0 doente apresenta:
Cianose
Dificuldade respiratoria com
taquicardia e polipneia

Dedos em bagueta de tambor
Elevacdo slUbita de tensdo arteria
(retencBo  brusca de anidrido
carbonico)

Obnubilagédo

Agitacdo psicomotora

Pré-coma

Coma

Sudagdo e congestéo facia
Sinais auscultatorios de obstrucéo
bronquica

A gasometria arterial, a0 revelar a
presenca de hipoxemia isolada ou em
combinagdo com hipercapnia, com ou

Crepitagbes tipicas de fibrose
pulmonar

PATOLOGIASRESPIRATORIAS
OBSTRUTIVAS

1) enfizema

2) bronquite
RESTRITIVAS

1) pneumoconioses

2) fibrose pulmonar

DPOC Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica

sem acidemia, confirmara o diagnostico.

Doenca Pulmonar Obstrutiva Croénica (DPOC) é uma entidade nosoldgica
gue afeta em torno de 32 milhdes de pessoas nos EUA e é considerada a quarta causa de
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morte, com uma prevaléncia de 32 milhdes de adultos (Kleinschmidt-2001). Ocorre
predominantemente nos individuos maiores de 40 anos e de sexo masculino.
Aproximadamente 75 mil individuos morrem por ano de DPOC, nos Estados Unidos da
América, cerca da metade da quantidade de pessoas que morre anualmente de cancer
(Cecil, 1992) , considerando que tendéncias nos Ultimos anos sugerem um aumento de
60% da prevaléncia de DPOC. Geralmente o paciente portador de (DPOC) possui
sintomas de bronquite cronica (BC) e enfisema, mas a triade classica também inclui asma
podendo por vezes se manifestar com pacientes bronquiectasicos de acordo com L ester
Kobzik (Robbins — 1994). A maioria dos casos € secundaria a abuso do tabaco, embora
fibrose cistica, deficiéncia de alfal-antitripsina e bronquiectasias também podem causar
DPOC. (Kleinschmidt-2001) Pacientes com DPOC s&o susceptiveis a muitos insultos que
podem acarretar rapidamente em uma exacerbacdo aguda sobreposta a doenca cronica.
Um rapido e acurado reconhecimento destes pacientes quando nestes momentos criticos,
pode constituir uma unica agdo preventiva a insuficiéncia respiratéria. O enfisema
pulmonar como uma DPOC é uma doenca comum e aumenta com a idade, estando
presente em 15% das Mulheres e 65% dos Homens aproximadamente em autépsias,
(Cecil, 1992). Estima-se que somente nos EUA, 2/3 ,dos homens adultos e 1/4 das
mulheres teréo enfisema no momento da morte (Kleinschmidt-2001). Em 1989 a doenca
foi responsavel por mais de 80 mil ébitos nos EUA e na Inglaterra, a cada mil visitas
medicas domiciliares em homens acima de 65 anos, 890, sd motivadas por
DPOC.(Tarantino-1997). Aproximadamente oito milhdes de pessoas tem bronquite
cronica e dois milhdes tem enfisema nos EUA. (Kleinschmidt-2001).

Fisiopatologia : DPOC € uma mistura de basicamente trés processos
patol 6gicos distintos, que se combinam para formar o quadro clinico final, lembrando que
a alteracdo comum em todos os tipos de pneumopatia obstrutiva é a obstrugdo do fluxo de
ar durante a expiracdo (H. Juhl-1993). Esses processos séo a bronquite cronica (BC), o
enfisema pulmonar e menos freglente, a asma. Cada caso de DPOC é unico na
intensidade desses trés processos, mas ha dois tipos principais da doenca. No primeiro

Organizador 22
Prof. Pablo FloresDias



www.sogab.com.br

tipo aBC (Bronquite Cronica) € o principal determinante no processo. A BC é definida
como a producdo excessiva de muco pela arvore brénquica, com tosse produtiva cronica
ou recorrente durante pelo menos trés meses por ano, por dois anos consecutivos,
(Tarantino, 1997) ndo resultantes de causas aparentes, como bronquiectasias, tuberculose
ou outras doencgas que possam causar sintomas idénticos. Nao existe uma causa definida
para bronquite cronica. Véarios fatores podem contribuir como: tabagismo, infecgdes do
trato respiratorio e poluicéo atmosférica. Na maioria dos casos, a doenca resulta em uma
somacdo desses fatores, entre os quais o tabagismo ocupa o primeiro lugar. E a
inflamagdo e secrecdo de muco que determina 0 componente obstrutivo da BC. Em
contraste com o enfisema, o leito capilar esta relativamente preservado. Ocorre um
variado grau de enfisema, mas este usualmente € centrolobular e ndo panlobular. Ha um
decréscimo da ventilacdo e 0 organismo responde com um aumento do débito cardiaco.
Isso resulta em uma circulacdo rgpida em um pulmé&o pobremente ventilado, levando a
hipoxemia e policitemia. Eventualmente, hipercapnia e acidose respiratOria aparecem,
levando a vasoconstri¢éo arterial pulmonar e Cor Pulmonale. Com o aumento da retencéo
de esses pacientes desenvolvem sinais de insuficiéncia direita do coracdo e séo
conhecidos como "blue bloaters' (BB) - azul pletéricos, (Tarantino, 1997). O segundo
tipo predominante é constituido pelos pacientes cujo enfisema € o processo subjacente
priméario. Enfisema é definido como uma alteracdo anatdmica caracterizada pel o aumento
anormal dos espacos aéreos distais ao bronguiolo terminal néo respiratério, acompanhada
por ateracOes destrutivas das paredes aveolares. As lesbes surgem por mecanismos
obstrutivos e enzimaticos ou oxidativos. O tabagismo € a principal causa de enfisema e
DPOC, cerca de 75%,(Tarantino,1997) ou mais das etiologias provéveis. A
fisiopatologia envolve destruicdo gradual dos septos alveolares e destruicdo do leito
capilar pulmonar, levando a um crescimento
da incapacidade de oxigenar o sangue. Ha
uma diminuicdo do débito cardiaco e
hiperventilagdo compensatéria. 1sso resulta
em um fluxo sanguineo limitado em um
pulméo superventilado. Devido a diminuicdo
do débito cardiaco, o resto do corpo pode
sofrer de hipoxemia tecidual e caguexia
respiratéria. Eventualmente esses pacientes
desenvolvem diminuigdo da massa muscular
e perda de peso, sendo conhecidos como
"pink puffers’ (PP) - soprador rosado,
(Tarantino,1997).

Foto 1 Paciente “Ol” : Fotografia de
um raio x de um paciente portador de DPOC
com obstrucéo severa. A presente imagem
faz mencéo a um paciente do tipo pink puffer
incluso neste projeto com  obstrucdo
bronquica bastante severa O exame
evidenciando hiperinsuflagdo pulmonar e

pneumonia, foi realizado em uma fase de exacerbacéo ha cerca de um ano atras.
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O Mecanismo Obstrutivo E imprevisivel a gravidade de uma combinagéo dos
sinais e sintomas da BC, enfisema e asma. Sintomas podem incluir dispnéia progressiva,
limitac&o progressiva aos exercicios e alteracdes no estado mental. Em adi¢do, ha grandes
diferencas na historia e na clinica entre os diferentes tipos de DPOC. Embora 0s
muscul 0s inspiratorios sejam maiores € mais NUMEerosos que 0s expiratorios e portanto
gerando uma forca muscular inspiratoria superior; ao contrario da proposta de Laennec,
(1819) aforca expiratéria (fluxo), € maior que ainspiratéria segundo Tarantino e Cristina
Sobreiro, (1997) pois o fluxo expiratorio dobra em forca o da inspiragdo, como bem
comprova 0 aumento da pressdo no interior das cavernas insufladas durante a tosse e a
expiracdo forcada. Devido aisso 0s musculos expiratérios atuam no intuito de aumentar a
pressdo interpleural na tentativa de esvaziar a zona insuflada subseqientemente o ar
aprisionado se esvazia lenta e parcialmente, com isso criando uma diferenca de presséo
entre 0s espagos aereos cheios de ar e os bronquios mais finos quase vazios, resultando
no colapso de suas paredes, criando um mecanismo valvular denominado de Air
Trapping ou Aprisionamento de Ar. Na fisiologia normal durante a inspiragdo toda
arvore bronquica se dilata e se alonga sendo que na expiracdo a luz brénguica diminui
fazendo com que a inspiragdo seja temporalmente mais breve do que a expiragdo, mais
prolongada. No enfisema pulmonar esta propriedade se torna ainda mais redundante de
forma suficiente para se fazer obstante ao esvaziamento completo dos avéolos. Os
distarbios ventilatorios por deficiéncia do fole toracico englobam o aumento da
resisténcia ao fluxo expiratorio; distribuicdo ventilatoriairregular; e a destruicéo alveolar.

Frente a diversos fenébmenos fisiopatol 0gicos, mecanismo obstrutivo, hiperinsuflacéo,
diminuicao da elasticidade do parénquima pulmonar, aumento das dimensdes e diametros
do torax, trabalho respiratorio, provocam alteragdes na mecanica ventilatéria que levam a
um possivel sofrimento e diminuicdo da performance dos musculos respiratorios.
Segundo estudos realizados a fun¢éo muscular inspiratéria pode estar comprometida em
portadores de enfermidade pulmonar obstrutiva cronica, fato que pode contribuir para a
dificuldade respiratéria (Killian & Jones, 1988), hipercapnia (Gosselink et a, 1996) e
limitagdo ao exercicio (Begin & Grassino, 1991).* Texto diretamente extraido da monografia de
Pablo Fabricio Flores Dias
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ColecBes Intra-pleurais:
- Pneumotorax: Ar
- Derrames Pleurais
a) Hidrotérax: Liquido/agua
b) Empiema Pleural: Pus/Secrecdo
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c) Hemotoérax: Sangue
d) Hidropneumotdrax

Pneumotor ax

Pneumotérax € a presenca de ar na
cavidade pleural, resultante tanto da
rotura da

pleura

viscaral

quanto

da

parietal

ou

concomi

tanteme

nte de

ambas.

Eventual

mente,

nos casos de empiema pleural, ha
formacgéo in loco de pequenas bolhas de
gases proveniente de fermentacdo
putrida. Mais raramente ainda, existem
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pequenos orificios naturais, através do
diafragma, que comunicam a cavidade
peritonial a cavidade pleural. O
pneumoperitbnio pode se difundir
através desses orificios originando o
pneumotorax.

1. Pneumotérax € a presenca de
ar/gés na cavidade pleural.

2. Pneumomediastino é a presenca
de ar/gas no mediastino.

3. Pneumopericardio € a presenca
de ar/gass na cavidade do

ericardio.
Pneumotodrax:
e Diminuicdo da pressdo negativa intra-
pleura

* Colapso do pulméo (atelectsia)
26
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* Deslocamento do Mediastino
O pneumotorax hipertensivo
desenvolve-se quando o0 ar proveniente
do(s) pulméo(6es) ou do meio ambiente
(pneumotérax traumético) passa para a
cavidade pleural, com a possibilidade de
gue este possa ser comprimido devido a
um mecani smo valvular.
Numa fase inicial, o colapso parcia do
pumd pode ndo ter sintomas.
No entanto, quando o pulméo colapsado
esta muito comprimido ocorre quadro de
insuficiéncia da ventilagdo pulmonar, o
que pode representar uma grave ameaga
paa a vida, particularmente numa
crianca recém-nascida ou no adulto com
uma doenca pulmonar grave subjacente.
No quadro do pneumotdrax hipertensivo,
0 a preso e comprimido na cavidade
pleural pode colapsar fortemente o
pulméo. Quando unilateral, 0
pneumotorax hipertensivo determina o

desvio do mediastino para o lado oposto.
Este aumento da pressdo intrapleura
dificulta a ventilagdo pulmonar, diminui
0 retorno venoso para O coragdo, e
consequentemente a circulagdo venosa
do sangue dentro da cavidade toréacica.
Nestes casos de 0 pneumotorax
hipertensivo, o tratamento deve imediato
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mediante 0 uso uma agulha ou um tubo
de modo a descomprimir o lado afetado,
restabelecendo a ventilag&o pulmonar.

Pneumotorax latrogénico
A ma técnica dos métodos invasivos
utilizados no diagndstico e tratamento de
doencas pulmonares ou sistémicas,
freqlentemente provoca lesdes que
determinam o pneumotérax, entre as
causas temos:
Puncéo venosa central
infraclavicular e supraclavicular
com cateter vascular
Toracocentese
Biopsia pleural
Bidpsia transbrénquica
Puncdo com bidpsia pulmonar
transparietal
Puncéo com bidpsia de figado e
rm
Blogueio de nervos cervicais e

intercostais

Acupuntura

Massagem cardiaca externa
Ventilagdo ~ pulmonar  com
pressdo positiva.
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Derrame Pleural

O derrame pleural € o acuimulo de
liquido  viscoso, purulento  ou
sanguinolento na cavidade pleural
localizada no térax (peito).

Normalmente uma pleura “dediza’
sobre a outra como se fossem duas
[&minas de vidro com uma quantidade
minima de liquido pleural para evitar o
atrito.

Quando uma dessas pleuras sofre um
processo inflamatério a dor aparece.
Em funcéo do comprometimento pleural
ser evolutivo, temos producdo anormal
do liquido pleural e/ou reducdo na
reabsorcdo deste liquido, que passa a
acumular-se no espaco pleural e “afasta”
uma pleura da outra, evitando o atrito,
atenuando e até desaparecendo a dor.
A producdo aumentada eou a
reabsorcao reduzida faz com que haga
uma grande quantidade de liquido no
espaco pleural, o que € o “derrame
pleural” que a medida que aumenta faz
colapsar  l6bulog/lobos  pulmonares
levando a uma insuficiéncia ventilatoria
restritiva que se manifesta por “fata de
ar’ (dispnéia).

Classificacéo

Os derrames pleurais sdo classificados
em:

Liguidos. quanto a etiologia
(tubercul ose, pneumonia,
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neoplasia)
gquanto ao carater (serofibrinoso,
hemético ou hemorragico, purulento,
quiliforme) quanto a localizagcdo (grande
cavidade, interlobar, mediastinico)

Gasosos: Pneumotorax

Mistos: hidropneumotorax,

hemopneumotorax,

piopneumotorax.
Classificacgdo de acordo com a
composicao bioquimica
Os derrames pleurais sdo classificados
de acordo com sua CcOmposi¢ao
bioquimica, como:

transudatos

exsudatos
Caracteristicas dos  transudatos
Geramente, por conterem pouca
proteina na sua composi¢&o, os derrames
pleurais do tipo transudato sdo limpidos,
amarelo-claros e nd se coagulam
espontaneamente.
Caracteristicas dos exudatos Em
contraposicaéo, os derrames pleurais do
tipo exsudatos, freqUentemente se
coagulam devido a presenca de
fibrinogénio, e podem ser classificados
quanto ao aspecto em:

. Serosos

Sero-leitosos.

turvos

purulentos

sero-heméticos. Os derrames
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pleurais exudatos do tipo sero-
heméticos sdo  geramente
secundarios &

o acidentes de puncéo
(toracocentese)
neoplasias
embolia pulmonar
pancreatite
ruptura de aneurisma de
aorta
heméticos (hemorragicos). Os
derrames pleurais exudatos do
tipo heméticos sdo geramente
secundarios a

o traumas torécicos

o iatrogenia

O O O O

Drenagem Pleural

dreno toracico tubular é usado para
drenagem torécica de gases
(pneumotodrax, pneumomediastino) ou
secrecOes (derrame pleural, empiema
pleuraetc.), no pos-operatério de
cirurgia torécica e cirurgia cardiaca.
A cavidade toréacica (espaco pleural,
cavidade do pericardio, mediastino) tem
pressdo negativa em relacdo a pressdo
atmosférica. Portanto, ao ser introduzido
0 dreno toracico tubular para a
drenagem da cavidade torécica, este
deve ser obrigatoriamente conectado ao
Sistema coletor de drenagem pleural ou
mediastinal de modo a garantir a
hermeticidade da cavidade torécica.

Caracteristicas

&
O dreno toréacico tubular multiperfurado
€ um tubo pléstico macio (1), possui um
filamento radiopaco por toda a extensao
(2), ponta arredondada atraumética (3)
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com varios orificios laterais (4) e
extremidade chanfrada distal (5).
O dreno torécico tubular multiperfurado
€ um tubo plastico macio (1), possui um
filamento radiopaco por toda a extensdo
(2), ponta arredondada atraumética (3)
com varios orificios laterais (4) e
extremidade chanfrada distal (5).
Cada dreno toracico tubular possui um
didametro conforme a numeragdo em
escala French, geramente com calibre
maior que 10 Fr até 38 Fr, e
comprimento de 40 a 50cm.
A flexibilidade do material plastico varia
de 65 a 75 de dureza Shore, de modo a
permitir adém da drenagem necessdria,
também o conforto ao paciente.
No passado, a borracha natural de latex
foi amplamente usada para a confecgdo
de tubos para 0 usO em cirurgia
Atualmente, os tubos e dreno torécico
sd0 confeccionados com novos materiais
pl asticos, como:

cloreto de polivinila (PVC)

silicone

poliuretano

Instrucbes de uso

29



www.sogab.com.br

&

Escda de correspondéncia entre o
didmetro externo em milimetros e a
escala French.

O didmetro do dreno toréacico tubular a
ser utilizado deve ser verificado.
Apbs os procedimentos para assepsia, 0
dreno toracico tubular deve ser instalado
naregido a ser drenada conforme técnica
cirargica especifica, seguindo as normas
cirdrgicas e hospitalares.
O dreno toracico tubular deve ser
mantido pingado na sua extremidade
externa  antes  de  introduzi-lo.
Certificar 0 posicionamento do Ultimo
orificio dreno toracico tubular de modo
gue ele estgja posicionado no espacgo
pleural.

Apbs o posicionamento dreno torécico
tubular dentro da cavidade toracica
desgada, conecte o tubo de drenagem ao
dreno toracico tubular utilizando o
conector tubular conico do Sistema
coletor de drenagem pleural ou
mediastinal.

Fixar com ponto cirargico o dreno
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toracico tubular e radiografar seu
posi cionamento.
[editar] Conector Tubular Conico

&
Sistema Coletor de Drenagem Pleural ou
Mediastina com Conector Tubular
Conico que possibilita a conexdo com
drenos toracicos de diversos diametros,
de acordo com a necessidade médica

O Conector Tubular Cénico possibilita a
conexd do tubo de drenagem do
Sistema coletor de drenagem pleural ou
mediastinal com drenos torécicos de
diversos didmetros, de acordo com a
necessidade médica.
O uso na emergéncia médica:
O formato cbnico com desenho
exclusivo permite que a extremidade
mais fina do Conector Tubular Cénico
possa ser conectada, durante uma
emergéncia meédica, a uma agulha
hipodérnica ou a um cateter vascular,
destinado a drenagem emergencial do
pneumotorax hipertensivo.
O preparo do Conector Tubular
Conico:

Rotineiramente, durante a drenagem
toracica, o Conector Tubular Conico
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deve ser previamente seccionado para a
conexdo com o0 dreno toracico,
objetivando otimizar o didmetro interno
da conexdo. Desta forma, evitase o
estreitamento da luz do tubo de
drenagem que poderia ser facilmente
obstruida por coégulo.

1° Apés inserir e fixar cirurgicamente o
dreno toracico na cavidade pleural ou no
mediastino.

2° O dreno torécico deve ser preparado
para conexao cortando-o
transversalmente na sua extremidade
chanfrada distal.

&

Corte da extremidade chanfrada do
Dreno Toracico Tubular

3° O diadmetro interno do dreno toracico
deve ser verificado e
4° O Conector Tubular Conico deve ser
cortado transversalmente, como indicado
na figura, no maior didmetro que
possibilite conexdo firme com o
didmetro interno do dreno torécico.

f
Corte do Conector Tubular Coénico

5° O dreno toracico deve ser firmemente
conectado ao Conector Tubular Conico.
6° A conexdo entre o dreno toracico, 0
Conector Tubular Coénico e o tudo de
drenagem do Sistema Coletor de
Drenagem Pleural ou Mediastina devera
ser reforgada com fita adesiva, de modo
a evitar desconexdo acidental por
arrancamento

Exames radiogr aficos
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&
A radiografia de torax e a tomografia
computadorizada de torax séo indicadas
na avaliagdo do posicionamento do
dreno toracico e da efetividade da
drenagem pleura
A radiografia de térax e a tomografia
computadorizada de torax sdo indicadas
na avaliacdo do posicionamento do
dreno torécico e da efetividade da
drenagem pleural.
Model os de drenos tubulares
Diversos modelos de dreno adquiriram o
epon| mo dos idealizadores.

dreno de Nelaton. De Auguste

Nélaton (1807-1873)

dreno de Malecot

dreno de Pezzer

dreno de Blake

Pneumonias

Pneumonia sd0 infecgdes que se
instalam nos pulmdes, Orgdos duplos
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localizados um de cada lado da caixa
toracica. Podem acometer a regido dos
alvéolos pulmonares onde desembocam
as ramificacOes terminais dos brénquios
e, as vezes, 0s intersticios (espaco entre
um alvéolo e outro).

*Figura: Abcesso Pulmonar

*

Pneumonias

Tipicas (Bacterianas)

Atipicas
-Viral e por Micoplasma
-Atipica devido a auséncia de exudato
intraalveolar
-Intersticial : AlteragBes inflamatorias
confinadas somente  aos  septos
alveolares e ao intersticio pulmonar
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Basicamente, pneumonias sS40
provocadas pela penetracdo de um
agente infeccioso ou irritante (bactérias,
virus, fungos e por reacdes alérgicas) no
espaco alveolar, onde ocorre a troca
gasosa. Esse local deve estar sempre
muito limpo, livre de substancias que
possam impedir o contacto do ar com o
sanque. Diferentes do virus da gripe, que
€ adtamente infectante, 0s agentes
infecciosos da pneumonia ndo costumam
ser transmitidos facilmente.
Sinais e sintomas

Febre alta;

Tossg;

Dor no torax;

AlteracOes da presséo arterial;

Confusdo mental;

Mal-estar generalizado;

Fatadear;

Secrecdo de muco purulento de

cor amarelada ou esverdeada;

Toxemia;(Patol. Intoxicagdo

resultante da acdo de produtos

bacterianos  difundidos pela
corrente circulatoria).
Prostracéo.

Fatoresderisco
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Fumo: provoca reaccao
inflamatéria que facilita a
penetragéo de agentes
infecciosos,
Alcool: interfere no sistema
imunolégico e na capacidade de
defesa do aparelho respiratorio;
Ar-condicionado: deixa o ar
muito seco, facilitando ainfecgdo
por virus e bactérias,
Resfriados mal cuidados,
Mudancas bruscas de
temperatura.
Tratamento
O tratamento das pneumonias requer o
uso de antibidticos em caso de origem
bacteriana ou fungica e a melhora
costuma ocorrer em trés ou quatro dias.
A internagdo hospitalar pode fazer-se
necessaria quando a pessoa € idosa, tem
febre ata ou apresenta alteragdes
clinicas decorrentes da  propria
pneumonia, tais como:
comprometimento da funcéo dos rins e
da pressdo  arteria, dificuldade
respiratéria caracterizada pela baixa
oxigenacdo do sangue porque o alvéolo
esta cheio de secrecdo e ndo funciona
para atroca de gases.
Os principais antibidticos usados séo as
chamadas Quinolonas Respiratorias,
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dentre as quais podemos citar como
exemplo a moxifloxacina, a
gatifloxacina e a levofloxacina.

Atelectasia

Atelectasia Total
Atelectasia Subtotal
Atelectasia Lobar
Atelectasia Segmentar
Atelectasia Subsegmentar

Atelectasia € o colapso de um segmento,
lobo ou todo o pulmdo, aterando a
relacdo ventilacdo/perfusdo, provocando
um shunt pulmonar. Os sinais classicos
de uma atel ectasia sdo:
deslocamento da traquéia ou
mediastino para o0 lado da
atelectasia
elevacdo do diafragma do lado da
atelectasia
alteracdo da fissura horizontal
- pincamento de costelas
Sintomas
Os principais sintomas s&o:
- losse
dor no peito (raro)
dificuldade respiratéria
baixa saturacdo de oxigénio
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febre
efusdo pleural (derrame pleural)

Outras Patologias Pulmonar es
- Tromboembolia Pulmonar

Tuberculose
Bronquiectasia
Cancer de pulméo
Mucovicidose (Fibrose Cistica)
Patologias Restritivas
Pneumoconioses
Beriliose
Silicose
Asbestose

I nfecgoes Repetitivas naVia Aérea
Refluxo  Gastro  Esofagico
(Incompeténcia do  esfincter
esof agico)

Fistula Tragueo Esofagica
Atresiado Esbfago

Aspiracao

AIDS

Mucoviscidose (Fibrose cistica)
ASMA

Bronquiolite Obliterante

Mucoviscidose (Fibrose cistica)A
Fibrose Cistica ou Quistica é uma
doenca geralmente diagnosticada na
infancia que causa o funcionamento
anormal das glandulas produtoras do
muco, suor, saliva, lagrima e suco
digestivo.E  uma doenca herdada
geneticamente. Na maioria das vezes, €
diagnosticada na infancia, embora
também possa ser diagnosticada na
adolescéncia ou na vida adultaAs
pessoas com fibrose cistica tem um
funcionamento anormal das glandulas
gue produzem o muco, suor, saliva,
l&grima e suco digestivo.O péancreas -
um orgéo localizado no abdome que tem
como fungdo auxiliar na digestdo dos
alimentos e produzir hormoénios - esta

Organizador
Prof. Pablo FloresDias

afetado em quase todos casos de fibrose
cistica. As enzimas digestivas do
pancreas estdo adteradas e podem
dificultar a digestdo dos aimentos. Até
10-20% dos recém-nascidos com fibrose
cistica podem ter uma obstrucdo no
intestino por causa da insuficiéncia no
funcionamento das enzimas do pancreas.
Este problema é chamado de ileo
meconial, e a crianca ndo consegue
evacuar. A cirurgia € quase sempre
necessaria nesta situacdo.Na fibrose
cistica, as enzimas do péancreas, que
deveriam gudar a digerir alimentos
gordurosos, ndo sdo liberadas para
dentro do intestino. Com isso, O0s
alimentos (principalmente 0S
gordurosos) séo mal digeridos e as fezes
podem ficar volumosas, espessas, fétidas
e gordurosas. Além do problema
pancredtico, ha o problema respiratério
devido a obstrucéo das passagens de ar
do pulmdo pelo acimulo de muco
espesso e pegajoso.Entdo, as pessoas
com esta doenca podem ter esses
sintomas respiratorios: Tosse;
Expectoracdo excessiva de muco
(catarro); Respiracéo dificil; Chiado no
peito (sibilancia).A fibrose cistica é
diagnosticada pelo médico quando a
pessoa apresenta doenca respiratoria
persistente ou evidéncia de insuficiéncia
do péncreas ou ambas, ou histéria
familiar de fibrose cistica em irméo ou
primo de primeiro grau, aém da
concentragdo de cloro no sangue acima
do normal. O médico, ao suspeitar de
fibrose cistica, solicita o teste do cloreto
no suor. Em alguns casos, a andlise
genética poderda ser feita para o
diagnostico.O tratamento é voltado para
a solucéo dos sintomas e das deficiéncias
causadas pela doenca.

O uso de enzimas pancredticas e
modificagbes na dieta auxiliam na
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digestdo.Em relacdo a parte respiratoria,
antibioticos sdo usados quando ocorrem
as infeccbes respiratorias - que Sdo
freglientes e caracterizam a doenca. Os
pacientes apresentam, no inicio,
infeccbes causadas pela bactéria
Haemophilus influenzae. Depois, podem
comecar a ter infecgdes respiratorias por
Staphylococcus aureus e, mais adiante,
por Pseudomonas aeruginosa ou por
Burkholderia. Outros microorganismos
também podem causar infeccdo e
deterioracdo da situagcdo do paciente.Os
broncodilatadores  também  podem
diminuir a fata de ar em agumas
pessoas com fibrose cistica.Medicacbes
gue deixam as secrecOes mais finas e
outros mucoliticos, que audam na
retirada do muco excessivo para fora dos
pulmdes, também podem auxiliar nesta
doencaA  fisioterapia  respiratdria,
exercicios aerobicos e a drenagem
postural também sdo importantes, pois
facilitam a saida do excesso de muco das
vias respiratorias. Na drenagem postural,
a pessoa fica deitada inclinada, com a
barriga para baixo, os pés elevados e a
cabeca e o0s bracos para baixo, de
maneira que a secrecdo dos pulmdes
possa descer até a boca e ser expelida.
Esta higiene das vias respiratérias
melhora os sintomas da doenca e faz
com que as infeccdes respiratrias ndo
sgjam téo frequentes. Em alguns casos, 0
oxigénio domiciliar pode ser necessario
para a melhora da falta de ar.Em alguns
casos, pode ser usada a DNAse
recombinante  humana  (rhDNAse)
administrada por um  nebulizador
especifico paratal. Nos casos em que ha
um declinio significativo da funcéo
pulmonar e do peso do paciente, mesmo
com o tratamento e suporte nutricionais
adequados, pode ser indicado o
transplante pulmonar.Testes genéticos
podem gudar na prevencdo, ja que até
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80% das pessoas com gene anormal
poderdo ser identificadas. Isto podera
auxiliar nas decisdes em relacdo ao
plangamento familiar. Estes testes
genéticos também podem ser realizados
em fetos.Os individuos doentes deveréo
ser vacinados contra a gripe anuamente
e contra o0 pneumococo (bactéria
freqiente em infeccbes respiratérias)
cada 5 anos, conforme orientacéo de seu
meédico para tentar reduzir a frequéncia
das complicacbes respiratérias da
doenca.Os individuos com fibrose cistica
normamente morrem de insuficiéncia
respiratoria apO0s muitos anos de
deterioracdo da funcdo pulmonar. No
entanto, um numero reduzido de
pacientes morre em consequéncia de
uma doenca hepdtica, de um
sangramento nas vias respiratorias ou de
complicagdes cirurgicas.

Refluxo Gastr oesofagico

O refluxo gastroesofagico ou doenca
do refluxo gastroesofagico (DRGE)
consiste no refluxo de conteido gastrico
presente no estdmago para o esbfago,
normalmente acido, embora possa ser
também de contelido biliar, neste caso
chamado refluxo acalino.
SintomatologiaA sintomatologia mais
comum € a pirose (sensacdo de queimor
retroesternal e epigastrica, que pode
subir até a garganta) e sensacdo de
regurgitacdo. Pode ocorrer também dor
no precoérdio, em queimacdo, simulando
uma  dor cardiaca, problemas
respiratérios (asma, broncopneumonia)
ou do orofaringe (tosse, pigarro ou
rouquiddo). Os sintomas de pirose e dor
podem ser aliviados com a ingesta de
antidcidos. Os fatores predisponentes
mais comuns sao a presenca de hérnia do
hiato esofagico, obesidade e tabagismo,
entre outros.A presenca de bhile refluida
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do duodeno parece ter muita importancia
em um tipo mais grave de DRGE,
chamado de Esbfago de Barrett. Este
tipo esté intimamente ligado ao cancer
de esbfago.Diagnostico:Com  esses
sintomas para a avaliacdo diagnéstica
inicial deve-se proceder a uma
endoscopia digestiva alta, cujos achados
mais comuns deverdo ser a presenca de
hérnia de hiato e esofagite, que é a
inflamag&o da mucosa esofégica causada
pelo &cido refluido.Nos casos com
sintomas tipicos em que a endoscopia é
normal, a pH-metria esofégica costuma
fazer o diagndstico. O esfincter
esofagico inferior (EEI) € localizado por
manometria e entdo um catéter com
sensor de pH € inserido por via nasal até
0 esdfago, registrando o pH esofégico
durante um  periodo de 24
horas.Tratamento:Os casos leves si0
tratados com medicamentos antiacidos e
melhoram seu esvaziamento. Os mais
efetivos sd0 os inibidores da bomba de
prétons (omeprazol e similares)
ingeridos 1 ou 2 vezes ao dia. S&o
também indicadas medidas como néo
deitar apdés as aimentagdes e dormir
com a cabeceira da cama mais
elevadaPara 0os casos mais graves e
agueles que ndo respondem a0
tratamento clinico, pode estar indicado o
tratamento cirdrgico, que consiste na
correcdo da hérnia de hiato ou da
incontinéncia do esfincter inferior do
esdfago através da confeccdo de uma
vavula anti-refluxo (fundoplicatura)
com o fundo géstrico que envolve total
ou parcialmente o esbfago. As vias de
abordagens sdo a laparotomia (método
tradicional, com um corte vertica de
cerca de 10-15 cm acima da cicatriz
umbilical); e a laparoscopia (método
mais recente em que sdo realizadas 4 ou
5 pequenas incisdes, de cerca de 1 cm
cada, e por onde sdo inseridos o
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instrumental cirdrgico e uma pequena
camerade video).

Bronquiectasias

As bronquiectasias sdo dilatagOes
irreversiveis dos brénquios devido a
lesdbes permanentes dos tecidos de
sustentacdo da parede dos bronquios e da
sua mucosa. Desta forma, o bronquio
perde suas fungdes e acumula secrecoes
que facilitam infecgbes repetidas.
Estas dilatacGes podem ser de origem
congénita ou adquirida, e apresentar
formas diversas (forma de cilindros,
varizes, sacos e cistos).
Sintomas.A caracteristica marcante das
bronquiectasias é a tosse com
expectoracdo abundante e persistente.
Quando a expectoragdo € muito espessa,
ao ser eliminada ela se apresenta como
molde dos brénquios. O odor costuma
ser fétido.A hemoptise € frequente,
geralmente em pouca quantidade, mas
pode ser volumosa, podendo colocar a
vida do paciente em risco.Dispnéia €
outro sintoma freqlente e esta
relacionada com a extensdo do
comprometimento da arvore brénquica e
com fenbmenos de broncoespasmo
(estreitamento dos brénquios).
Tratamento:Na grande maioria dos
casos, o tratamento é clinico e inclui o
uso apropriado de medicamentos como
antibioticos, mucoliticos ou
fluidificantes das secrecdes, assim como
fisioterapia respiratéria, que permite
uma tosse eficaz e a drenagem das
secregOes formadas. Quando o paciente
apresentar broncoespasmo, ele deve
receber a medicacdo apropriada
Alguns casos mais severos, que nao
respondem a0 tratamento clinico ou
apresentam complicacdes,
principalmente a hemoptise, devem ser
avaliados, a fim de se determinar a
necessidade de tratamento cirdrgico.
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Prevencéo: Antigamente as
bronquiectasias eram muito  mais
freglientes que na atualidade. Recursos
profilaticos muito contribuiram para a
diminuicdo desta incidéncia.
Destacam-se as vacinas de processos
infecciosos na crianga, tratamentos
adequados de infeccdes pulmonares de
repeticdo, cuidados de focos infecciosos
dentérios e dos seios da face,
procedimentos de anestesa e de
endoscopia, que reduzem as lesdes dos
bronquios e sua conseqlente evolucéo
para bronquiectasias.

Tuberculose:
A tuberculose - também chamada em
portugués de tisica pulmonar ou
"doenca do peito" - é uma das doencas
infecciosas documentadas desde mais
longa data e que continua a afligir a
Humanidade nos dias atuais. Estima-se
gue sua bactéria causadora tenha
evoluido ha 15.000 ou 20.000 anos, a
partir de outras bactérias do género
Mycobacterium. A tuberculose €
considerada uma doenca sociamente
determinada, pois sua ocorréncia esta
diretamente associada a forma como se
organizam 0s processos de producédo e
de reproducdo social, assim como a
implementacdo de politicas de controle
da doenca. Os processos de producéo e
reproducdo, esta diretamente relacionado
a0 modo de viver e trabahar do
individuo.
Sintomas

Tosse (por mais de 15 dias)

Febre (mais comumente ao

entardecer)

Suores noturnos

Faltade apetite

Emagrecimento

Cansaco facil
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No ano de 1993, em decorréncia do
nimero de casos da doenca, a OMS
decretou estado de emergéncia global e
propds O DOTS (Tratamento
Diretamente  Supervisionado)  para
estratégia para o controle da doenca.

Acidose

Acidose refere-se a diminuicdo do pH de
todo o organismo, tornando-o &cido,
devido a uma baixa concentracdo de
bicarbonato no sangue.

Acidose Respiratéria (ocorre nos
pulmdes)

Causada por uma hipoventilacéo,
caracterizado por um Ph baixo e
aumento da concentracdo de H+ e de
PCO2.

Sinénimo de hipercapnia arterial, ocorre
por retencdo de gas carbbénico em
decorréncia insuficiéncia respiratéria por

hipoventilagéo alveolar (asma,
bronquiectasias, enfisema).
Causas

Diminuicdo slbita e severa da
ventilacdo; Parada  cardiopulmonar;
Pneumotoérax, hidrotorax; Distencéo
abdominal aguda; Obstrucdo das vias
aéreas, |CC.
Sinais e Sintomas

Dispnéia e tosse

Sudorese

Lipotimia (ou desmaio)

Cianose

Disritmia
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Tauicardia

Tremores

Convulsdes
Diagnostico

Gasometria

Raio x

Eletrdlitos séricos

ECG (Eletrocardiograma

bioquimico)
Tratamento
Embora varie de acordo com a causa,
deve-se melhorar vetilagdo-perfusdo e o
apoio ventilatério, por exemplo, através
da utilizacdo de broncodilatadores e
antibioticoterapia.
Acidose metabdlica (ocorre nosrins)
Excesso de algum acido do didxido de
carbonico.

Alcalose

A alcalose € um termo clinico que indica
um transtorno no qual ha um aumento na
acalinidade dos fluidos do corpo, isto €,
um excesso de base (alcalind) nos
liguidos corporais. Esta condicdo €
oposta a produzida por excesso de acidos
(acidose). A acalose pode se originar
por diferentes causas.

O mecanismo subjacente consiste na
acumulacdo de bases ou perda de acidos
sem uma perda equivalente de bases nos
liguidos do organismo, o que provoca
uma reducdo na concentracdo de ions
hidrogénio no plasma sanguineo arterial.
Geralmente utiliza-se este termo nos
casos em que o pH arterial € maior que
7,45.

Sendo os pulmdes e 0s rins 0s que
regulam o estado acido/basico do corpo,
a diminucdo no nivel de dioxido de
carbono ou o aumento do nivel de
bicarbonato sdo as causas diretas deste
fenGbmeno.

Alcaloserespiratéria
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A alcalose respiratéria é a ocasionada
por niveis baixos de didxido de carbono
(CO,). A hiperventilacdo (frequéncia
respiratéria aumentada) faz com que o
corpo perda dioxido de carbono. A
atitude e em gea, quaquer
enfermidade que produza uma reducéo
de oxigénio no sangue obrigam o
individuo a respirar mais rapidamente,
minguando os niveis de didxido de
carbono e ocasionando este tipo de
alcalose.
Alcalose metabadlica
A alcalose metabdlica, por sua vez, é
ocasionada por um excesso de
bicarbonato no sangue.
A dcadose hipoclorémica é
aguela causada por uma
deficiéncia ou perda extrema de
cloreto (que pode ser devido a
vomitos persistentes). Nesses
casos, 0S rins compensao a perda
de cloretos mediante a
conservacao de bicarbonato.
A alcalose hipocalémica se deve
a reacdo dos rins a uma
deficiéncia ou perda extrema de
potéssio que pode ser provocada
pelo uso de alguns medicamentos
diuréticos.
A acdose compensada se
presenta quando o corpo tem um
compensamento  parcial  da
alcalose, alcancando o equilibrio
normal acido/basico, ou gquando
0s niveis de bicarbonato e
diéxido de carbono permanecem
anormais em termos absol utos.
Sintomas: O individuo com alcal ose pode
apresentar quadros de confusdo, com
enjéos, nauseas e vOmitos, a muitas
vezes acompanhados de tremores,
espasmos musculares e inchaco no rosto
ou nas extremidades.
Tratamento: O tratamento da alcalose
depende da causa especifica Para

38



www.sogab.com.br

corrigir as perdas quimicas podem ser
necessarios medicamentos. Também é
necessario controlar 0s Sinais vitais
(temperatura, pulso, freqiéncia
respiratéria e pressdo sanguinea).

A maioria dos casos de alcalose
respondem bem a0  tratamento.
Normamente, os individuos com rins e
pulmdes saudaveis ndo passam por uma
alcalose significativa.
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