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ARTIGO DE REVISAO

Insuficiéncia respiratoria na crianca

Respiratory failure in the child

Jefferson Pedro Pival, Pedro Celiny Ramos Garcia?, Jodo Carlos Batista Santana3,
Sérgio Saldanha Menna Barreto?

Resumo

Objetivo: Descrever os mecanismos fisiopatoldgicos da insu-
ficiéncia respiratéria na infancia, assim como tecer comentdrios
quanto ao diagnéstico diferencial das diferentes etiologias e ao seu
tratamento.

Fonte de dados: Foram utilizados como base de dados para
pesquisa os principais textos nacionais e internacionais sobre insu-
ficiéncia respiratéria na infancia.

Resultados: A insuficiéncia respiratéria é definida como a
incapacidade de manter uma paO, acima de 50 mmHg associada ou
ndo com um paCO, maior de 50 mmHg em criangas respirando ar
ambiente no nivel do mar. Pode ser classificada em hipoxémica e ou
hipercdpnica ou ainda em aguda ou crénica. Tem como altera¢des
principais a hipoventila¢@o, os distirbios da ventilagdo perfusdo e os
defeitos da difusdo. Pode ser de origem central, de vias aéreas
superiores ou inferiores, de alteragdo parenquimatosa ou do espago
pleural e da caixa tordcica. A avaliacdo da hipoxemia pode ser
realizada através da saturagdo da hemoglobina (saturdmetros),
calculando-se o gradiente alvéolo arterial de oxigénio (D[A-a]O,)
ou pelo indice paO, / FiO,.

Comentarios: O conhecimento dos mecanismos fisiopatol4gi-
cos causadores da insuficiéncia respiratéria na infancia propicia que
se estabeleca uma estratégia terap€utica mais eficaz para cada uma
das vérias de suas multiplas causas.

J. pediatr. (Rio J.). 1998; 74 (Supl.1): $§99-S112: insuficiéncia
respiratoria, faléncia respiratéria, hipoxemia, hipercapnia.

Introducao

A morbidade e a mortalidade em adultos estdo
relacionadas com doencas cardiovasculares, enquanto
que, na populacdo pedidtrica, elas ocorrem devido ao
comprometimento do sistema respiratério. A crianga é
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Abstract

Objetive: To describe the main physiopathologic mechanism
of the respiratory failure in the child, as well as to discuss some
aspects of the differential diagnosis and treatment.

Source of data: The main national and international textbooks
and articles about respiratory failure in the child were used as
sources of data for this research.

Results: Respiratory failure is defined as the incapacity to
maintain a paO, over 50 mmHg associated or not to a paCO, over
50 mmHg in children breathing ambient air at sea level. This failure
may be classified as hypoxemic or hypercapnic, or even as acute or
chronic. The main alterations may be hypoventilation, ventilation
perfusion mismatch and diffusion defect. It may be secondary to a
central origin, upper or lower airway compromise, parenchyma
disease, or due to pleural or thorax wall affection. The hypoxemia
evaluation may be done by hemoglobin saturation, alveolar capil-
lary gradient of oxygen (D[A-a]O,) or by the paO, / FiO, index.

Comments: The knowledge of the physiopathologic mecha-
nisms that cause respiratory failure in the child is important to define
the more efficient therapeutic strategy for each cause.

J. pediatr. (Rio J.). 1998; 74 (Supl.1): $99-S112: respiratory
failure, respiratory insufficiency, hipoxemia, hypercapnia.

particularmente suscetivel a desnvolver insuficiéncia res-
piratdria, pois existem diversos fatores interrelacionados
que favorecem essa evolugdo, que vao desde peculiarida-
des anatdmicas a caracteristicas fisiolégicas e imunoldgi-
cas, tais como o pequeno didmetro das vias aéreas que
produz uma maior tendéncia a obstrucdo; a fun¢ao muscu-
lar intercostal e a diafragmética menos maduras favore-
cendo a exaustdo; os poros de ventilacao colateral (Canais
de Lampert e Poros de Kohn) pobremente desenvolvidos
favorecendo a formacao de atelectasias; a caixa tordcica
mais complacente; a incoordenacdo téraco-abdominal
durante o sono REM que prejudica a higiene bronquica; os
pulmdes com menos elastina nas criancas pequenas levan-
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do a diminuicao na propriedade de recolhimento eldstico
com conseqiiente diminuicdo na complacéncia pulmonar;
o sistema imunoldgico em desenvolvimento favorecendo
as infecgoes!™.

Na criancga, as taxas metabdlicas sdo mais altas, en-
quanto que a capacidade residual funcional (CRF) e a
reserva de oxigénio sdo mais baixas. Assim, em razdo de
disfuncdo respiratdria, as criancas tornam-se rapidamente
hipoxémicas. Considerando que o quadro de aumento no
trabalho respiratorio, em geral, antecede a alteracdo nos
gases arteriais, € de fundamental importancia a monitori-
zacdo clinica do paciente, ao invés da obtengdo apenas de
dados laboratoriais, o que poderia permitir tratamentos
mais precoces e restringir as indicacdes para o uso de
ventilacdo mecanica.

Conceitos e definicoes

A insuficiéncia respiratéria (IR) € conceituada como a
incapacidade do sistema respiratério de atender as deman-
das de oxigénio e/ou eliminar o di6xido de carbono (CO,)
produzido por nosso organismo. A troca alveolar anormal
pode ser conseqiiéncia de um grande niimero de situacdes
clinicas. Em func¢do dessa variedade de doengas que levam
2 IR, a abordagem terapéutica também é diversal-3-37-12,

Alguns autores conceituam diferentemente insuficién-
cia respiratdria (IR) e faléncia respiratéria (FR): sendo a
FR definida como aquela situacdo clinica de dificuldade
respiratéria acompanhada de gases arteriais anormais,
enquanto que, na IR, os gases arteriais beiram a normali-
dade. Entretanto, para a maioria dos autores e, particular-
mente neste texto, essas defini¢des sdo utilizadas como
sindnimos

No diagndstico e na avaliagdo da insuficiéncia respira-
toria problema é de fundamental importincia a quantifica-
cdo dos gases sangiiineos. A partir da década de 50, com a
popularizacdo dos aparelhos de gasometria, foi possivel
quantificar a IR, sendo entdo definida como toda anorma-
lidade que se manifesta por diminuigdo da pO, arterial
(<50 mmHg) associada ou ndo com aumento do pCO,
(>50 mmHg) em um paciente respirando no nivel do mar
e com uma fragéo de oxigénio inspirada (FiO,) de 21% (ar
ambiente)!:3:5:7-12,

As alteracdes gasométricas, associadas com dados
clinicos, permitem quantificar e classificar a IR quanto ao
tipo (hipoxémica ou hipercdpnica), assim como quanto a
sua evolugdo (aguda ou cronica). Quando classificada
quanto ao tipo, didaticamente, a IR pode ser dividida em
trés grupos (Tabela 1):

I) IR hipoxémica (IR tipo I): nesta situacdo, ocorre,
predominantemente, a diminui¢do da pO, (hipoxemia),
sem retengdo simultinea de CO,, ndo havendo comprome-
timento ou diminuicdo significativa do volume minuto,
razfo pela qual o pCO, estd normal (entre 35 e 45 mmHg).
Conforme a fase da doenga desencadeante, a pCO, pode
estar normal ou diminuida (hiperventilacio compensat6-
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ria). Nessa situacdo hd um aumento do gradiente alvéolo
capilar de oxigénio [ D(A-a)O,, onde A= alvéolar ¢ a=
arterial ]. Em condi¢des normais, admite-se que a pressao
parcial de oxigénio no alvéolo seja 5 a 20 mmHg superior
a pressdo parcial de oxigénio do sangue arterializado que
deixa os pulmdes (0 mesmo de qualquer artéria periférica).
As possiveis justificativas para essa hipoxemia por au-
mento de gradiente alvéolo capilar, a despeito de manter
um volume minuto adequado, poderiam ser as seguintes:

- alteracdes na permeabilidade das barreiras alvéo-
lo-capilares com diminuicdo da capacidade de difusdo
(edema pulmonar, pneumonia intersticial, etc.);

- alteracdes na relacdo ventilagdo/perfusdo: aumen-
to do espaco morto [dreas ventiladas e ndo perfundidas,
como no caso de embolia pulmonar] ou efeito shunt [4rea
perfundida, porém, ndo ventilada, como nas atelectasi-
aS]1,3,5,9_

II) IR hipercdpnica (IR tipo II): quando coexistem
hipoxemia e hipercapnia, havendo diminui¢do portanto,
do volume-minuto. Todavia, esse tipo de IR pode ser
subdividido em dois outros grupos:

Il a) central: em que ocorre hipoxemia e elevacdo da
pCO,, porém, sem haver um aumento significativo do
gradiente alvéolo-capilar de oxigénio [D(A-a)O,]. A cau-
sa da diminui¢do do volume-minuto é extrapulmonar ou
central (hipoventilagdo central, p.ex), sem comprometi-
mento no parénquima, nas pleuras ou nas vias aéreas.
Nesses casos, quando a ventilagdo diminui, provavelmen-
te também ocorre uma diminui¢do da perfusdo pulmonar
regional, como resposta a hipoventilacio (hip6xia e hiper-
capnia alveolares) e produzindo vasoconstricdo pulmo-
nar. Esse efeito é revertido com a administracdo de
oxigénio!2?;

Il b) periférica: nestes casos, além da hipercapnia
secunddria a diminui¢do do volume minuto, a hipoxemia
€ mais acentuada em conseqiiéncia de um grande gradiente
alvéolo capilar [D(A-a)O, elevada]. Um exemplo tipico
dessa situagdo seria no caso das doencgas pulmonares
obstrutivas (asma e bronquiolite), em que o alcaponamen-
to progressivo de ar intra-alveolar impede uma adequada
entrada e saida de ar a cada ciclo ventilatério (~volume
corrente), ocorrendo entdo a retengdo de CO, (~volume
minuto), mesmo havendo taquipnéia. Ocorre também uma
despropor¢io entre a ventilagdo e a perfusdo pulmonar de
tal forma que, mesmo se obtendo alguma ventilacdo em
determinadas dreas pulmonares, ndo ocorrerd a passagem
de oxigénio do alvéolo para o capilar e dai a razdo do
grande gradiente alvéolo arterial de oxigéniol~-9.

Um grande nimero de doencas inicia com IR tipo 1 e
evolui para IR tipo 2, tais como nos casos de asma e
bronquiolite, enquanto que outras evoluem durante quase
todo seu curso como IR tipo 1, como ocorre na SARA
(Sindrome do Desconforto Respiratério Agudo) e nas
pneumonias intersticiais. Na maior parte das vezes, a IR se
deve a associacdo de mais de um mecanismo fisiopatogé-
nico: as doencgas ventilatorias obstrutivas tem um compo-
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Tabela 1 - Classificacdo da insuficiéncia respiratéria

pCO, < 45 mmHg
pCO, _35-45 mmHg

D(A-2)0,

Tipo Sa0, <90 %
Pa0O, < 60 mmHg

I (hipoxémica) 4

IIa (hipercédpnica central) 4

IIb (hipercapnica periférica) @ @

I iy
T &
T iy

nente restritivo e vice-versa, enquanto as perturbacdes da
relacdo ventilacdo e perfusdo (V/Q) participam em dife-
rentes graus de quase todos os quadros de IR1-2:3-9,

Os dados gasométricos (pH, PCO,, niveis de bicarbo-
nato), aliados aos achados clinicos, nos auxiliardo na
distin¢do entre IR aguda ou crénica. A manutencio de
paCO, elevada desencadeia um mecanismo de compensa-
cdorenal, com retengdo de bicarbonato de sédio e excre¢do
de fons H*, na tentativa de corrigir o pH. Esse mecanismo
renal leva entre 24 e 48 horas para ter efeito. A acidose
metabdlica no paciente com insufici€nciarespiratéria ocor-
re em conseqiiéncia da hipéxia tecidual ou por aumento
exagerado do trabalho muscular. O metabolismo anaerd-
bico aumenta a formacdo de acido latico que reage com o
bicarbonato, diminuindo os niveis plasmaticos deste tlti-
mo. Se o paciente for capaz de hiperventilar, podera
compensar o pH através da diminui¢d@o dos niveis de CO,.
Esse mecanismo compensatério estd prejudicado na crian-
ca com IR, podendo, inclusive, acentuar a acidose se esta
tiver um componente respiratério associado!-3--7-12:13,

Diz-se que um paciente apresenta IR crénica sempre
que apresentar alcalose metabdlica (retengdo de HCO;)
para compensar a sua retengdo de CO, (hipoventilagdo).
Para adequado julgamento e interpretacio desses dados,
sugerimos a observancia de alguns cuidados na leitura da
gasometria. Uma das grandes dividas que o profissional
menos familiarizado tem ao interpretar uma gasometria é
saber qual é o evento primdrio (causador) e qual o evento
secunddrio (compensador). Hipoteticamente, poderia ha-
ver divida na interpretagdo da gasometria de um determi-
nado paciente, que apresenta retengdo de CO, € elevagdo
do bicarbonato sérico: seria o caso de tratar-se de uma
alcalose metabdlica (retengdo de bicarbonato) primdria
(por exemplo, pelo uso prolongado de diurético) e com
uma acidose respiratéria compensatdria (retengdo de CO,)?
Ou seria exatamente o contrdrio: a alcalose metabdlica
desenvolveu-se para compensar uma acidose respiratéria
primdria ? A grande dudvida: qual é o evento primério e
quem estd compensando? Pois, dependendo dessa inter-
pretagdo, o tratamento serd absolutamente diverso! Para
dirimir essas e outras duvidas, sugerimos que a gasometria

seja lida e interpretada obedecendo uma rotina légica,
conforme propomos a seguir!-3-3-7-11-14;

1% etapa) leitura e interpretagdo do pH

A faixa normal do pH situa-se entre 7,35 e 7,45;
entretanto, deve-se considerar como o “fiel da balanga”, o
valor de 7,4. Assim, para efeitos de defini¢do do distdrbio
primdrio, deve-se interpretar qualquer valor abaixo de 7,4
como acidose e qualquer valor acima de 7,4 como alcalose,
mesmo que dentro da faixa de normalidade.

Essa afirmac@o baseia-se no fato de que o organismo,
ao compensar uma situagdo, nunca chega ao extremo de
hipercorrigir; ou seja, se estd em uma situacio de acidose
metabodlica, por exemplo (queda do pH por perda de
bicarbonato), o organismo realizard hiperventilagdo (di-
minuigdo do CO, - alcalose respiratéria compensatéria)
até o pH atingir a faixa da normalidade, sem nunca
ultrapasssar o valor de 7,4. Dessa forma, o evento inicial,
serd na quase totalidade dos casos, determinado pelo valor
do pH (se acima de 7,4 - alcalose ou se abaixo de 7,4 -
acidose). Lembrar ao interpretar o pH que: o organismo
nunca hipercorrige! A partir da definicdo da alteracdo no
pH, sabe-se que esse € o fendmeno primario, bastando
somente esclarecer se o motivo dessa alteracdo ¢ metabd-
lica ou respiratéria ou ambas!-3-5-7-11-14,

2% etapa) leitura e interpretagdo do pCO,

A faixa da normalidade do pCO, situa-se entre 35 e 45
mmHg. Entretanto, para identifica¢do dos provaveis me-
canismos primarios e compensadores, utiliza-se o valor de
40 mmHg como o “fiel da balanga”. Assim, qualquer valor
acima de 40mmHg € interpretado como acidose respirat6-
ria e abaixo dessa cifra como alcalose respiratéria. De
acordo com a leitura e a interpretacdo do pH, saberemos
se essa alteragdo no pCO, € primdria ou fendmeno de
compensagﬁo3’5’8=1 I

Cabe lembrar ainda que existe uma intima relacdo
entre o pH e o nivel sérico de diéxido de carbono. Estima-
se que para cada 10 mmHg modificados no pCO, implica-
rd em uma alteragc@o de 0,08 no pH. Por exemplo, ao passar
o pCO, de 40 para 50 mmHg, o pH caird de 7,4 para
7’323,5, ,11.



S102 Jornal de Pediatria - Vol. 74, Supl. 1, 1998

3%etapa) leitura e interpretacdo do bicarbonato (HCO3)

A faixa da normalidade do HCOj situa-se entre 22 € 26
mEq/L. Entretanto para efeitos de interpretacio para iden-
tificar o provavel mecanismo primdrio e 0 mecanismo
compensador, utiliza-se o valor de 24 mEq/L como o “fiel
da balanga”. Assim, qualquer valor acima, interpreta-se
como sendo alcalose metabdlica e, abaixo dessa cifra,
como acidose metabdlica. De acordo com a leitura e
interpretagdo do pH saberemos se essa alteragdo no HCO,
é priméria ou fendmeno de compensagio!-3-37-8:11,

Um outro fator de confusdo muito freqiiente é saber
qual a diferenca entre o bicarbonato sérico e a reserva
alcalina (CO, total). A reserva alcalina € expressa em
mEq/L e representa a soma do bicarbonato sérico (mEq/L)
mais a CO, (mmHg). Para obter seu valor final necessita-
se transformar o valor do di6éxido de carbono de mmHg em
mEq/L. Para tal fim, multiplica-se o valor do CO,, em
mmHg, por seu coeficiente de solubilidade (0,03). Dessa
forma, um pCO, de 40mmHg representard 1,2mEq/L na
reserva alcalina, enquanto que um pCO, de 80mmHg
representard apenas 2,4mEq/L na reserva alcalina. Portan-
to, para efeitos praticos, a reserva alcalina e o bicarbonato
sérico refletem a mesma coisa, ou seja, o nivel sérico de
bicarbonato!-3-3-7-8:11,

Cabe ainda ressaltar que existe uma intima relacdo
entre o pH e o nivel sérico de bicarbonato de sédio. Estima-
se que para cada 10 mEq/L modificados no HCO; impli-
card em uma alteracdo de 0,15 no pH. Por exemplo, ao
passar o HCO, de 24 para 34 mEq/L, o pH subird de 7,4
para 7’551,3,5, ,8,11-13

Peculiaridades pediatricas relacionadas com
insuficiéncia respiratoria (IR)

A incidéncia de IR € maior na populagao pediatrica. A
crianca € particularmente suscetivel a enfrentar situagdes
de insuficiéncia respiratdria, pois, existem diversas pecu-
liaridades que contribuem para isso. Para uma abordagem
resumida, selecionamos alguns desses fatores considera-
dos mais relevantes!-3-10-15.16

a) Calibre das vias aéreas

A crianga ao nascer ja apresenta a quantidade definiti-
va de vias aéreas inferiores que terd na idade adulta.
Portanto, a diferenca entre as vias aéreas da crianga e do
adulto situa-se basicamente no didmetro e no comprimen-
to. O diminuto calibre das vias aéreas inferiores (e também
das superiores) ocasiona uma elevada resisténcia a passa-
gem do ar, favorecendo o aparecimento de quadros obstru-
tivos. Essa caracteristica anatomica justifica a elevada
prevaléncia de crises broncoespasticas em criangas meno-
res de 3 anos (10 a 20% da populacio infantil). Da mesma
forma, pode-se entender o motivo pelo qual a laringite é
tdo prevalente (e grave) entre lactentes e criangas menores
e, praticamente, inexistente ou inexpressiva entre adoles-
centes e adultos!310:17-22,
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b) Superficie alveolar

A superficie alveolar da crianga € bem menor que a do
adulto. Os alvéolos aumentam em tamanho e quantidade
em fun¢do da idade. Assim, sdo 24 milhdes de alvéolos no
periodo neonatal, que atingem 250 milhdes com 4 anos de
idade e 300 milhdes na populagdo adulta. Como a cada
ciclo respiratério sdo gerados volumes correntes peque-
nos, ocorre a necessidade de freqii€ncias respiratérias
elevadas para manter um volume minuto adequado. Cabe
lembrar que o volume minuto (VM) € o produto da fre-
qiiéncia respiratéria (FR) multiplicado pelo volume cor-
rente (VC), subtraindo-se a ventilagdo do espago morto
(VD) pela freqiiéncia respiratéria [VM= (VCxFR)-
(FRxVD)]. A elevada freqii€ncia respiratéria associada
ao baixo volume corrente tem como desvantagens um
gasto energético elevado e, também, uma maior “perda”
de volume por ventilar mais vezes dreas de espago morto
anatdmico, que, verdadeiramente, s@o dreas ventiladas
e que ndo realizam trocas, como traquéia e brdnqui-
osl:3:8,22-24

Outro problema associado com a pequena superficie
alveolar reside no fato de que criangas muito pequenas,
quando apresentam comprometimento do parénquima
pulmonar, mesmo que ndo muito extenso, em decorréncia
da acentuada diminuicdo da drea de trocas, estdo propen-
sas a apresentar hipoxemia mais precocemente!6-22-24,

c) Complacéncia tordcica

A propriedade de distensibilidade dos pulmdes e da
caixa tordcica € denominada complacéncia, definida como
amudanca de volume por unidade de mudanca de pressao.
A compensag¢do do comprometimento do parénquima pul-
monar (vias aéreas inferiores e tecido pulmonar) se da
através da caixa tordcica. Assim, por exemplo, num paci-
ente com broncoespasmo grave ocorre uma resposta refle-
xa para aumentar a for¢a contratil da musculatura intercos-
tal e diafragmdtica no sentido de aumentar a pressdo
negativaintratordcicae, conseqiientemente, promover uma
melhor entrada de ar (aumento no volume corrente). Entre-
tanto, como os 0ssos da caixa tordcica da crianca s@o
frageis e muito complacentes (grande elasticidade), esse
aumento na contratilidade muscular acaba ocasionando
retracdes do arcabouco tordcico (p.ex., retracdo esternal
em pacientes com membrana hialina ou laringite viral).
Dessa forma, essa manobra compensatdria utilizada na
idade adulta e nas criangas maiores mostra-se ineficaz e
limitada nas criancas menores!1:14.16.22-25

d) Massa muscular diafragmdtica

Existe uma proporcionalidade entre a massa muscular
sist€émica e a massa muscular diafragmadtica. Assim, crian-
cas prematuras e desnutridas apresentam um diafragma
atr6fico ou pouco desenvolvido, o qual estd sujeito a
fadiga e ao esgotamento precoce em situagdes que seja
solicitado a trabalhar acima de suas condic¢des. Essa € uma
das razdes da elevada prevaléncia de apnéia em criancas
prematuras e lactentes pequenos quando acometidos de



Insuficiéncia respiratéria na crianca - Piva JP et alii

diferentes patologias pulmonares, tais como doenca da
membrana hialina, bronquiolite, pneumonia, coqueluche,
CtC.l 1,16,22,25'

e) Imaturidade pulmonar

O sistema pulmonar ndo esta totalmente desenvolvido
ao nascer. Algumas de suas fungdes se desenvolverdo
imediatamente e outras serdo adquiridas tardiamente. A
resisténcia vascular pulmonar ao nascer é mais elevada
que a resisténcia vascular sist€émica, entretanto, essa situ-
acdo se inverte nas primeiras horas e se completa na
primeira semana. Em alguns casos pode ocorrer a manu-
tencdo da maior resisténcia pulmonar de forma idiopatica
ou secunddria a outras patologias, levando a hipoxemia
persistente. Por outro lado, pode ocorrer a paténcia do
ducto arterioso (PCA), provocando hiperfluxo pulmonar
e, conseqiientemente, edema pulmonar“’zz’zs’%.

As modifica¢des relacionadas com a maturidade pul-
monar nao se restringem a circulacdo pulmonar e ao
aumento da superficie alveolar. Até aproximadamente os
2 anos de idade, as comunicagdes interalveolares e inter-
ductais (poros de Kohn e canais de Lambert) praticamente
inexistem. Essas estruturas sdo importantes por permiti-
rem a ventilacdo colateral de unidades alveolares no caso
de obstruc¢do de um bronquiolo ou bronquio terminal. A
sua inexisténcia explica a elevada prevaléncia de colapsos
e microatelectasias encontradas nas afec¢des respiratorias
de criancas pequenas!!:16-22.25.26

f) Afecgoes congénitas

As malformagdes congénitas sdo altamente prevalen-
tes no primeiro ano de vida, sendo algumas delas respon-
sdveis por uma elevada parcela da mortalidade infantil.
Muitas dessas malformagdes podem comprometer o siste-
ma respiratério de forma priméria (hipoplasia pulmonar,
cisto broncogénico, enfisema lobar congénito, etc.) ou
secundariamente (cardiopatias congénitas, hérnia diafrag-
matica, hidrocefalia, etc.). Particularmente, algumas des-
tas alteracdes ndo apresentardo precocemente sintomas
severos (p.ex: mucoviscidose, refluxo gastroesofagico) e
dependerdo de um alto grau de suspei¢do a fim de serem
diagnosticadas!5-22:27,

g) Imaturidade do sistema imunolégico

O recém nascido e o lactente apresentam um sistema
imunolégico fragil e imaturo, tornando-os especialmente
suscetiveis a adquirirem infec¢des bacterianas e virais. Da
mesma forma, apresentam dificuldade na localizacdo das
infec¢des, as quais podem iniciar num determinado local
e facilmente se generalizarem. Assim, o sistema pulmo-
nar, que ¢ um dos grandes “filtros” de nosso organismo,

freqiientemente é comprometido nessas faixas etdrias?’.

Fisiopatologia da insuficiéncia respiratoria
Didaticamente, poderiamos dizer que a respiragdo tem

trés etapas: a externa (trocas pulmonares), a sangiiinea

(transporte de oxigénio através do sangue) e a celular
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(mitocondrial). A respirag@o externa envolve a ventilacdo
(entrada de ar nas vias aéreas superiores até alvéolos) e a
sua relacdo com a circulag¢do sangiiinea pulmonar (unida-
de alvéolo-capilar pulmonar). Para que as trocas gasosas
sejam eficientes, o gds ambiental e o sangue pulmonar
devem ser liberados para o parénquima pulmonar em
proporg¢des aproximadas. Essa propor¢do é chamada rela-
cdo ventilagdo-perfusdo (V/Q), na qual V € ventilacao
alveolar e Q € o fluxo capilar pulmonar. Os adultos
normais tem uma V de 4 l/min e uma Q de 5 1/min,
resultando numa relacdo V/Q = 0,8. Na crianca, embora
esses volumes possam variar, a relacao se mantém estavel.
A distribui¢ao da ventilacdo e do fluxo sangiiineo € altera-
da pela postura, volume pulmonar e exercicio, tanto em
individuos normais, quanto em pneumopatas. Existem
diferengas regionais na distribui¢do dos fluxos sangiiineo
e gasoso que ocorrem em unidades alveolares distintas
num mesmo momento. Assim, algumas dreas podem ser
mais ventiladas e menos perfundidas (dpices pulmonares),
e outras, como as bases pulmonares, tendem a apresentar
maior perfusdo e menor ventilagdo, especialmente, nos
pacientes em posi¢cdo supina. Quase todos os distirbios
respiratdrios alteram a relacdo V/Q, sendo essa diminui-
¢ao resultante de hipoventilacao regional relativa a perfu-
sd0, que é a maior causa de hipoxemia3--8:9:11.12.16,

Uma relacdo V/Q elevada ocorre quando o fluxo san-
giiineo para muitos alvéolos se encontra bloqueado ou
parcialmente bloqueado, e a ventilagdo desses alvéolos
tem pouco ou nenhum beneficio na oxigenagdo do sangue.
A ventilacdo nessas unidades estara perdida, aumentando
o espaco morto fisiolégico®-11:12.16,

Uma relagdo V/Q diminuida ocorre quando o fluxo
sangiiineo € normal, mas, contrariamente, a ventilagdo de
muitos alvéolos estd parcialmente bloqueada. O sangue
capilar pulmonar terd um decréscimo na pO, e no conteu-
do de oxigénio (diminui¢do na saturagdo de hemoglobi-
na). Isso ocorre em doencas obstrutivas, nas quais a
obstrugdo das vias aéreas € responsavel por uma diminui-
cdo da ventilagdo alveolar sem causar completa oblitera-
cdo. Ocorre oxigenagdo alveolar incompleta e remogao de
CO, inferior a normal. Os alvéolos passam a atuar como
shunts venoarteriais parciais, levando a uma arterializa-
¢do incompleta do sangue na circulagdo arterial®-11:12.16,

Uma relagdo V/Q = 0 expressa a presenca de shunt
intrapulmonar direita-esquerda (venoarterial). Ocorre
quando hd obstrucdo total a passagem alveolar de ar com
um fluxo capilar pulmonar preservado. Assim, hd uma
mistura de sangue venoso diretamente na circulagdo arte-
rial, sem ter ocorrido contato com o gis alveolar. A
mistura desse sangue com o restante do sangue arterial
diminui a pO29’”’12’16.

Dependendo da doencga bésica poderemos ter as se-
guintes alteragdes:

a) hipoventilagdo: para ocorrer ventilaco, isto €, troca
de gés entre o ar atmosférico e os alvéolos, é necessario
que os pulmdes se expandam e retornem ao seu volume de
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repouso, alternadamente. Durante a inspiragdo sao aplica-
das forgas representadas pelos musculos respiratérios, que
expandem a caixa tordcica e os pulmdes e diminuem a
pressdo alveolar e das vias aéreas, permitindo que o ar flua
através de um gradiente de pressdo. A expiracao ocorre de
maneira passiva. A hipoventilacdo € definida como venti-
lagdo alveolar inadequada para um determinado nivel de
metabolismo, sendo causada por uma diminui¢do do volu-
me minuto, mesmo mantendo uma adequada circulagao
pulmonar. O decréscimo do volume-minuto resulta em
aumento na pACQO, (pressdo alveolar de di6xido de carbo-
no), cujo valor considerado normal é de aproximadamente
40 mmHg, e, conseqiientemente, na paCO, (arterial). A
pAQ, (pressdo alveolar de oxigénio) depende de um ba-
lanco entre o quanto de oxigénio € fornecido pela ventila-
cdo e quanto ¢ transferido dos alvéolos para os capilares.
Uma queda na ventilagdo leva a diminui¢do da PAO, e,
conseqiientemente, hipoxemia. Como a hipoxemia que
ocorre na hipoventilagdo pura ndo é por transferéncia
inadequada de oxigé€nio, o gradiente alvéolo-arterial de
oxigénio [D(A-a)0O,] serd normal. Portanto, o achado de
[D(A-2)O,] normal em um paciente com hipoxemia e
hipercapnia define a presenca de hipoventilacio central,
fato que ocorre, por exemplo, em patologias neuromuscu-
lares, depressao do centro respiratorio e obstrucdo das vias
aéreas superiores3--0-8:9.12.21.28,

Na IR, a cada minuto, o fluxo de ar que entra e sai é
menor que o necessdrio, provocando diminui¢do da oxige-
nacdo (hipoxemia) e da ventilacdo (hipoventilacdo; au-
mento do pCO,). Entretanto, como via de regra, nessa fase
inicial, ainda estd preservada a circulacdo pulmonar, e
esses pacientes apresentam um pronto aumento no pO,
como resposta a pequenas elevagdes na fragdo inspirada de
oxigénio, conhecida por F1029’”’12’14;

b) efeito shunt: é definida como sendo uma darea
pobremente ou ndo ventilada e que apresenta uma circu-
lacdo pulmonar adequada, porém, que ndo participara das
trocas gasosas (p.ex.: atelectasias). Nos casos mais seve-
ros de shunt, teremos prioritariamente uma hipoxemia
resistente ao aumento da FiO, (ex. cardiopatias cianoti-
cas, atelectasias, SARA) e com minima repercussao na
pCO,, especialmente na fase inicial do processo’-11:12.14,

c) efeito espaco morto: durante a mecanica respirato-
ria, uma significativa parte do volume corrente permanece
na via aérea durante cada inspiracdo e representa o que
definimos como espag¢o morto anatdomico. O ar inspirado
que chega aos alvéolos, mas que ndo participa das trocas
gasosas devido a perfusdo inadequada, € definido com
espago morto alveolar. A conjun¢@o dos espacos mortos
anatdmico e alveolar forma o espaco morto fisioldgico.
Portanto, espago morto fisiolégico € a por¢do do volume
corrente que ndo participa das trocas gasosas. Todavia,
existem algumas circunstancias nas quais esse espaco
morto pode aumentar, como na embolia pulmonar. Nessa
situagdo, hd hipoxemia resistente ao aumento da FiO,, sem
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afetar a ventilacdo de forma considerdvel e, portanto, nao
conduzindo a retengdo de C029’”’12’14;

d) defeitos na difusdo: a membrana alvéolo-capilar é a
barreira fisica que separa o gds alveolar do sangue capilar
pulmonar. Os gases se movimentam de um lado para outro
por difusdo. Em condi¢cdes normais, o sangue capilar
pulmonar atinge a tensdo do gas alveolar em aproximada-
mente um terco do tempo que ele despende nos capilares.
Assim sendo, existe uma larga margem para alteracdes na
difusibilidade, antes que ocorra alguma anormalidade na
pa0,. Considera-se que a capacidade de difusdo deveria
cair a 20% do normal, antes que algum impacto na oxige-
nagio arterial ocorresse®-11-12.14,

Entre os fatores que determinam a passagem de gas
através da membrana alvéolo-capilar estdo a espessura da
membrana, a superficie da membrana, o coeficiente de
difusao do gés e a diferenca de pressao do gds entre os dois
lados da membrana. Os defeitos de difusdo caracterizam-
se pelo aumento na distancia entre alvéolo e capilar,
provocado pela presenca de liquido (edema pulmonar) ou
por processo inflamatério (pneumonias intersticiais, pneu-
monia linfocitica crénica em aidéticos). A fase inicial é
predominantemente hipox€mica, visto que o CO, se di-
funde com uma facilidade 20 vezes maior que o oxigénio.
Em casos de grave comprometimento da difusdo (p. ex.,
pneumonia intersticial), ocorre hipoxemia resistente a
oxigenoterapia. Na maioria das vezes, todavia, a hipoxe-
mia resultante da diminuicao da ventilacdo ou da difusao
leva a um mecanismo reflexo de vasoconstricdo pulmo-
nar, desviando o fluxo sanguineo pulmonar para areas
melhor ventiladas e evitando, dessa forma, os distirbios
da ventilagdo/perfusao®11-12.14,

Além dos quatro mecanismos fisiopatolégicos rela-
cionados com IR que vimos acima, existem outros que
colaboram para a manuteng¢do da ventilagdo dentro da
normalidade. Ainda que a entrada e a saida dos gases dos
pulmdes sejam essenciais, esses gases precisam ser ade-
quadamente distribuidos aos alvéolos, trocados na circu-
lagdo pulmonar e levados até os tecidos, assim como deles
retirados. A IR também pode se estabelecer por diminui-
¢do no transporte de O, para os tecidos. O oxigénio chega
aos tecidos periféricos através da circulacdo sangiiinea,
sendo que a sua maior parte estd quimicamente ligada a
hemoglobina. Em 1 g de hemoglobina totalmente saturada
com oxigénio tem a capacidade de transportar 1,34 ml de
O,, enquanto que em 100 ml de plasma € transportado
apenas 0,3 ml oxigénio dissolvido (isto em condic¢des
ideais, com uma pressdo arterial de 0, de 100
mmHg)5,9,12,14_

No nivel dos rins, existe um mecanismo sensor que
regula a quantidade total de hemoglobina para manter um
balango entre o oxigénio necessdrio e o fornecido. Esse
mecanismo é mediado pela eritropoetina, que aumenta
durante a hipoxemia e pode elevar a producio didria de
eritrécitos cerca de duas vezes o valor normal>?:12.14,
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Observando-se a curva de dissocia¢@o oxigénio-hemo-
globina (Figura 1), pode-se concluir que a liberacdo de
oxigénio para os tecidos é pouco alterada por grandes
alteragdes na paO, na parte superior da curva (70-100
mmHg). Nas partes inferiores da curva, com tensdes de
oxigénio de 10 a 40 mmHg, a liberacdo do oxigénio da
molécula de hemoglobina para os tecidos é facilitada por
acréscimos na paO, relativamente pequenos. A P50 define
a pa0,, na qual 50% da hemoglobina sdo saturados, em
condic¢des padrao de temperatura e pH (valor normal: 26
mmHg). Quando a hemoglobina € exposta a pO, alveolar
normal, de aproximadamente 100 mmHg, 97% dela sdo
saturados com O, (ao nivel do mar). Um desvio da curva
para direita (aumento da P50) estd relacionado com uma
diminui¢do da afinidade do oxigénio pela hemoglobina.
Ao contrdrio, o desvio da curva para a esquerda (diminui-
¢do da P50) significa que o oxigénio estard mais fortemen-
te ligado a hemoglobina e, portanto, com mais dificuldade
para ser liberado aos tecidos. A hemoglobina fetal tem

maior afinidade pelo oxigénio, sendo de 19 mmHg seu
P505’9’12’14.
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Figura 1 - Curva de saturagdo da hemoglobina

Alguns fatores favorecem a liberagdo do oxigé€nio da
hemoglobina e, portanto, aumentam a P50: aumento do
fon-hidrogénio, aumento da paCO,, aumento da tempera-
tura e 2,3 difosfoglicerado (2,3 DPG), que estabiliza a
forma reduzida da molécula de hemoglobina®>-9-11.12.14,
Na Tabela 2, encontramos as causas mais freqiientes que
afetam a afinidade da hemoglobina.

Clinicamente, sdo varias as condi¢des que alteram o
transporte de oxigé€nio para os tecidos. Na anemia, encon-
traremos uma quantidade total de hemoglobina disponivel
para o transporte diminuida; na intoxicagdo pelo monoxi-
do de carbono, uma grande quantidade de hemoglobina
torna-se incapaz de transportar oxigénio: enquanto em
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Tabela 2 - Fatores que influem na afinidade da hemoglobina

Causas que aumentam a
afinidade da hemoglobina
(desvio a esquerda)

Causas que diminuem a
afinidade da hemoglobina
(desvio a direita)

Alcalose metabdlica, Acidose metabdlica,

Alcalose respiratdria, Acidose respiratdria,
Hipotermia,

Diminui¢do da 2,3-DPG

Hipertermia,
Aumento da 2,3 -DPG

situacdes de baixo débito cardiaco ocorre uma diminui¢éo
do fluxo sangiifneo para os tecidos>->-12:14,

Avaliacido da oxigenacao

O oxigénio é captado nos alvéolos e transportado até os
tecidos em dois compartimentos sangiiineos: uma parcela
menor dissolvida no sangue e outra transportada ligada a
hemoglobina. Uma paO, de 100mmHg, representa que
cada 100 ml de plasma tem a capacidade de transportar 0,3
ml de oxigénio dissolvido. Por outro lado, a maior parcela
de oxigénio ¢é transportada ligada a hemoglobina, sendo
que cada grama de hemoglobina, com 100% de saturag@o,
tem capacidade de transportar 1,34 mlde oxigénio®--%-11-14,

Existe, também, uma correlacido que ndo ¢ linear entre
a quantidade de oxigénio dissolvido no plasma (pO,,
medido em mmHg) e a quantidade de oxigénio transpor-
tado ligado a hemoglobina (expresso como saturagdo da
hemoglobina), efeito demonstrado pela curva de disso-
ciacdo da hemoglobina (ou curva de saturagdo da hemo-
globina). Conforme se observa na Figura 1, um mesmo
aumento na pO, (de 10 mmHg, por exemplo) poderd se
refletir como um grande aumento na saturagdo (na parte
inicial da curva) ou produzir um minimo impacto na
saturagdo (parte superior da curva)3’5’9’“'l4.

Pode-se concluir que a estimativa da oxigenagdo arte-
rial através da saturacdo de hemoglobina, com o uso de
saturometros (oximetros de pulso), € mais apropriado para
avaliar hipoxemia (faixa inferior a 95 - 97% de saturacdo),
em que existe uma certa correlagdo entre a saturagdo da
hemoglobina ¢ a pO,. Entretanto, a sua utilizagdo para
monitorizar os niveis téxicos de oxigénio (hiperoxemia)
tem se mostrado pouco sensivel. Na por¢do superior da
curva, uma pequena oscilacdo na satura¢io da hemoglobi-
na (de 98% para 99%, p.ex.) pode representar uma enorme
variacdo na pO,, de 100 mmHg para 300 mmHg, por
exemplo3--9-11-14,

Como ¢ impossivel memorizar todos os pontos da
curva, tem-se selecionado alguns pontos chaves que sdo de
grande utilidade na pratica didria. Para relembrar estes
valores sugerimos a mnemonica 90-60-60-30, que é assim
traduzida: uma saturagdo de 90% corresponde a uma pO,
de 60 mmHg, enquanto que uma saturacio de 60% a uma
pO, de 30 mmHg. Um outro valor interessante de ser
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memorizado refere-se a saturacdo de 50% da hemoglobi-
na, que corresponde a uma pO, de 24 mmHg. Esses sdo
valores aproximados, pois, em determinados estados cli-
nicos, podem influir em uma maior ou menor afinidade da
hemoglobina, ou seja, uma capacidade maior ou menor de
obter saturagdo com uma determinada pO,. Por exemplo,
a acidose faz com que a hemoglobina diminua sua afini-
dade (desvio a direita), ou seja, necessita de um pO, maior
para obter a mesma saturag@o.

Os aparelhos utilizados para medir a saturacdo da
hemoglobina (saturdmetros ou saturimetros de pulso),
tém como base de seu funcionamento um emissor de ondas
posicionado de um lado de uma extremidade (dedo, arte-
lho ou Iébulo da orelha), e, do outro lado, é colocado o
receptor ou captador das ondas emitidas. Sdo emitidos
dois tipos diferentes de ondas que atravessam os tecidos e
a rede de capilar, sendo uma dessas ondas absorvida na
presenca de hemoglobina reduzida (ndo saturada), e a
outra onda atravessando livremente os tecidos e os capila-
res até o sensor. Assim, a diferenca na leitura da absor¢ao
das duas ondas serd o valor da quantidade de hemoglobina
saturada, expressa em percentagem. Como pode ser obser-
vado, um fator primordial, para a adequada afericdo, € a
existéncia de uma boa perfusao periférica. Por essa razdo,
pacientes em choque e hipotérmicos apresentam dificul-
dade na leitura da saturacdo da hemoglobina com esses
aparelhos!-3-9,

Na avaliacdo da oxigenacdo é fundamental que se
estabeleca o conceito de hipoxemia. Essa é arbitrariamen-
te definida como uma pO, inferior a 60 mmHg ou uma
saturacdo de hemoglobina inferior a 90%. Entretanto, a
grande questdo a ser respondida € a seguinte: sempre que
ha hipoxemia ocorre hipéxia? A hipéxia € o resultado da
oferta insuficiente de oxigé€nio para uma determinada taxa
metabdlica, ocasionando metabolismo anaerdbico. As-
sim, se tivermos um paciente hipoxémico, porém, com
uma taxa metabdlica reduzida (sedado, apirético, em
repouso), esse paciente, apesar de hipoxémico néo estara
hipdxico (ex. cardiopatas cianéticos). A marca da hipdxia
¢ o metabolismo anaerébio com aumento na taxa de
lactato e diminuicdo do bicarbonato sérico. Portanto,

hipoxemia e hipdéxia nem sempre andam associa-
das!:3:5.7.11-14

Nesse momento, a mensuragdo do oxigé€nio dissolvido
no plasma (pO,) € a melhor maneira de avaliar e quanti-
ficar a hipoxemia. Além de avaliar diretamente a pO,,
permite avaliar o gradiente ou diferenca alvéolo-arterial
de oxigénio de [D(A-a)O,] e o indice paO, / FiO,. O
gradiente normal alvéolo-arterial de oxigé€nio situa-se
entre 5 e 20 mmHg, ou seja, a pressao alveolar de oxigénio
(pAO,) € 5 a 20 mmHg maior que a pressdo arterial de
oxigénio (pa0,). Essa diferenca € decorrente de uma
pequena parcela da circulagdo pulmonar que retorna ao
coracdo esquerdo sem participar das trocas. Esse gradiente
apresentard valores elevados sempre que houver impor-

tantes distiirbios na relacdo ventilacdo /perfusios.
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A estimativa do gradiente alvéolo-capilar de oxigénio
€ uma medida simples, podendo ser obtida rapidamente
desde que se disponha de alguns dados. Inicialmente,
calcula-se a PAO,, que € obtida a partir da FiO,, conforme
a férmula a seguir:
pAO, ={ [FiO2 x (pressao atmosférica - pressdo do vapor
d’agua)] - (pCO2/ constante) }

pAO, = { [Fi02 x (760-47)] - (pCO2/0,8) }

Uma forma muito pouco cientifica de estimar a pAO,,
mas consagrada pela pratica, por ser usada freqiientemen-
te no dia-a-dia das UTIs, quando nao se dispde de tempo
para realizar os cdlculos acima, € multiplicar-se a FiO,
(expressa em percentagem) por 5. Assim, a pAO, estima-
da para um paciente recebendo FiO, de 21% serd em torno
de 100 mmHg, enquanto que, se passar a receber uma FiO,
de 40%, sua provdvel pAO, serd de 200 mmHg>>7.

A partir do momento em que se obtém a pressao
alveolar de oxigénio (pAO,) e se mensurou, através da
gasometria, a pressdo arterial de oxigénio (pa0O,), calcula-
se o gradiente alvéolo-capilar de oxigénio (D[A-a]O,)
através da seguinte férmula:

D(A-2)02 = pAO2 - paO2.

Existem outros indices para avaliar a oxigenagdo,
sendo um dos mais utilizados a relacdo entre a pressdao
arterial de oxigénio e a fragéio de oxigénio inspirada (pO,
/ FiO,). Pacientes com grave comprometimento da rela-
¢do ventilacdo/perfusdo, como no caso da sindrome do
desconforto respiratério agudo, apresentam essa relagio
em niveis inferiores a 250. Esse indice € util para avaliar
e acompanhar a recuperacdo de pacientes com grave
comprometimento pulmonar. E importante realcar que a
avaliagdo isolada da pa0,, sem associa-la com a FiOz, nao
nos diz absolutamente nada2%:10,

Estabelecendo o local de comprometimento

Tao importante quanto classificar e quantificar a IR €
definir o local onde estd ocorrendo a alteracdo bdsica. A
respiracdo externa inicia na cavidade oral e nas fossas
nasais, estendendo-se até a unidade alvéolo-capilar pul-
monar. Do ponto de vista clinico, pode-se fazer o diagnds-
tico topogréfico da alteragdo, baseando-se na historia,
exame fisico e utilizando-se um minimo de exames com-
plementares. Academicamente, pode-se classificar a to-
pografia da insuficiéncia respiratéria em alguns dos se-
guintes grupos:

a) IR por comprometimento do sistema nervoso (cen-
tral ou periférico) ou do sistema muscular: ocorre por um
defeito no comando da ventilacdo no sistema nervoso
central (trauma, infeccdes- especialmente encefalites-,
depressdo farmacoldgica, apnéia central, arritmia respira-
toria, etc.), caracterizando-se por hipoventilagio, retengdo
de CO, e hipoxemia, sem dispnéia correspondente ou
outros sinais de disfung@o respiratéria. A hiperpnéia alter-
nada com periodos de apnéia ocorre na respiracdo do tipo
Cheine-Stokes, um padrio ventilatério que pode também
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estar associado a depressdo do sistema nervoso central.
Resulta de diminuicdo do débito cardiaco, redug¢do do
fluxo sangiiineo cerebral e, possivelmente, do comprome-
timento dos centros respiratérios no tronco cerebral. A
ausculta pulmonar na insuficiéncia respiratéria por com-
prometimento central demonstra uma diminuicao simétri-
ca do murmdrio vesicular resultante de diminui¢do nas
incursdes tordcicas*>-8:9-12,

A IR também pode ocorrer com comprometimento
neurolégico periférico (Sindrome de Guillain Barré,
poliomielite) ou comprometimento muscular (miastenia
gravis, paralisia diafragmatica pés-operatéria). A presen-
ca de respiragdo rapida, com pequeno volume corrente,
em geral, indica comprometimento neuromuscular ou
mecénico e nio depressdo central. Tanto na IR de causa
central, como na neuromuscular periférica, ha uma dimi-
nuicdo do volume minuto, por diminuicdo do volume
corrente ou por diminui¢cdo da freqiiéncia respiratéria, o
que leva a hipoxemia e a hipercapnia (hipoventilagio)28.

Essa causa de IR deve ser suspeitada em pacientes com
comprometimento do sistema nervoso central ou periféri-
co (agudo ou crdnico) que apresentem uma gasometria
com hipoxemia (facilmente responsiva a oxigenoterapia)
e hipercapnia de graus variaveis. Esses pacientes podem
apresentar respiragdo superficial, apnéia, bradipnéia, res-
piracdo paradoxal, esforco respiratério variavel e sudore-
se intensa28-29;

A gasometria arterial, geralmente, ndo é necessaria
para confirmar a auséncia de respiracio, e a espera de seus
resultados antes da instalagdo de medidas terapéuticas
pode ser catastrofica. Se a andlise dos gases € obtida,
hipercapnia e hipoxemia sdo encontradas em fungdo da
hipoventilacdo presente. A investiga¢do radiolégica do
torax costuma ser normal quando somente o SNC estd
comprometido, exceto por hipoexpansio pulmonar e ede-
ma neurogénico. A radiografia também pode demonstrar
téorax em sino, hipoexpansdo, atelectasias, elevacdo de
ctipulas, etc. Outros exames subsididrios, associados com
a suspeita clinica, também podem auxiliar no diagndstico,
como fluoroscopia, tomografia computadorizada, resso-
nancia magnética cerebral e dosagem de enzimas muscu-
lares28-29,

b) IR por comprometimento das vias aéreas superio-
res: consideramos afeccdo de via aérea superior o acome-
timento obstrutivo desde a orofaringe e fossas nasais até a
regido subglética e por¢do traqueal de localizagdo extrato-
rdcica. E uma situagio freqiiente em criangas. O compro-
metimento pode ocorrer nas fossas nasais (atresia de
coanas, hipertrofia de adendides), passando pela hipofa-
ringe (amigdalas pedunculadas e/ou hipertréficas, absces-
so periamigadaliano e de retrofaringe), regido gldtica
(epiglotite, laringite viral aguda, laringomalécia) e tra-
quéia (traqueomaldcia, corpo estranho, compressdo ex-
trinseca por tumores ou malformacdes vasculares). Ape-
sar das diferentes localizagdes e agentes etioldgicos, o
comprometimento das vias aéreas superiores apresenta
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alguns sinais cldssicos, que permitem um diagndstico
topografico com razodvel seguranga, tais como estridor,
cornagem, retraco esternal, tiragem supraesternal e inter-
costal, posicao preferencial (hiperextensao da regido cer-
vical), taquipnéia, taquicardia, agitacdo, prostracao e cia-
nose, nos casos mais graves>>-21,

Associada aos sinais clinicos, uma adequada anamne-
se permite, na maioria dos casos, realizar um diagnéstico
topografico e etioldgico adequado. Pacientes com doengas
da regido supragldtica apresentam estridor inspiratorio,
costumam assumir postura preferencial com protrusdo do
mento, boca semi-aberta e posicdo sentada. Referem dor
ou dificuldade para deglutir e t€m sua tonalidade de voz
abafada. As enfermidades subgléticas caracterizam-se por
estridores ins e expiratdrios, voz rouca ou até ausente. Nao
existe dor a deglutinag@o e os lactentes com acometimento
dessa regido costumam assumir uma postura de hiperex-
tensdo cervical3--0:%-21,

Entretanto, em alguns poucos casos, pode ser necessa-
ria a confirmagdo dessa suspeita através de exames subsi-
didrios, como gasometria arterial, radiografia da regido
cervical em AP e perfil, laringotraqueobroncoscopia e
tomografia tordcica. A gasometria ndo deve ser analisada
de maneira isolada, sem uma acurada avaliagdo clinica, ja
que a hipoxemia e a hipercapnia sdo sinais tardios de
gravidade nessa situagdo. Novamente aqui, em fungdo da
evolucdo do quadro obstrutivo, teremos diminuicdo do
volume corrente e hipoventilagdo alveolar. Os achados
gasométricos na IR causada por obstrugdo de vias aéreas
superiores resumem-se, na fase inicial, por apresentar
primariamente hipoxemia, sendo a hipercapnia um sinal
tardio e de muito mau progndstico. A hipercapnia deve ser
interpretada como quadro de asfixia eminente. A andlise
radiolégica desses casos, quando se fizer necessaria, pode
evidenciar algumas peculiaridades caracteristicas, como
sinais do polegar (epiglotite), ponta do lapis (laringites),
corpos estranhos radiopacos (processos aspirativos) e vi-

sualizacdo do espago retrofaringeo (abscesso retrofarin-
g60)3’5’6’9’21.

¢) IR por comprometimento das vias aéreas inferiores:
neste grupo situam-se as causas mais freqiientes que levam
a IR na infancia, destacando-se asma, bronquiolite, muco-
viscidose, pneumopatia do refluxo, sindromes aspirativas,
displasia broncopulmonar, pertussis, bronquiectasias e
compressdes extrinsecas da via aérea (tumores, linfono-
dos, malformacgdes vasculares). O comprometimento na
via aérea reduz o seu didmetro e, conseqiientemente,
aumenta o trabalho respiratério, ou seja, ha dificuldade
tanto na entrada, como na saida de ar dos pulmdes. As
principais manifestacdes clinicas sdo taquipnéia por dimi-
nui¢do do volume corrente, tempo expiratério prolonga-
do, tiragem subcostal, intercostal e supraesternal (aumen-
to da forga contratil do diafragma para vencer a resisténcia
da via aérea), sibilancia e/ou crepitacio difusa*©6-19:29-37,

A avaliacdo gasométrica nos casos de asma e bron-
quiolite deve ser feita de maneira dindmica, ja que costu-
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ma traduzir diferentes estdgios na evolu¢do da doenca.
Numa fase inicial, apresenta hipoxemia com pCO, norma}l
ou mesmo diminuida (pCO, inferior a 40 mmHg). A
medida que o processo obstrutivo evolui, acentua-se a
hipoxemia com tendéncia a “normaliza¢do” do pCO,.
Em seguida, ha hipercapnia progressiva e aparecimento
de acidose mista*0-10.12-19,30-37,

O raio X de térax deve apresentar alguns dos sinais
classicos de hiperinsuflacio (retificacdo diafragmadtica,
aumento do espaco intercostal, colecao aérea retroester-
nal, colapsos ou atelectasias e espessamento bronquico).
A visualizagdo de massas ou linfonodos e desvios de
estruturas mediastinais ou mesmo do parénquima pulmo-

nar podem estar presentes dependendo da patologia em
quest§04’6’10’12'19’30'37.

Na maioria dos casos, a investigacdo pode-se resumir
ao raio X de térax e a espirometria; entretanto, em situa-
¢des mais selecionadas, podem ser necessdrias outras
técnicas diagndsticas, como tomografia computadoriza-
da, cintilografia, biépsia pulmonar, lavado broncoalveo-
lar, entre outros.

d. IR por comprometimento do parénquima: o parén-
quima pulmonar, constituido por bronquiolos, alvéolos,
intersticio e vasculatura pulmonar, € marcado por diversas
situagdes clinicas que podem levar a insuficiéncia respira-
téria. O achado comum a todas essas enfermidades traduz-
se gasometricamente por hipoxemia, ja que, independen-
temente da localizagdo do processo, existe disfungdo na
difusdo do oxigénio através da barreira alvéolo-capilar e/
ou distirbios na relagio V/Q. A medida que a hipoxemia
progride, ocorre acidose metabdlica e, posteriormente,
acidose mista devido a evolucdo do comprometimento
pulmonar e 4 diminui¢do da ventilagdo alveolar3->-9-11.16,

O comprometimento alveolar pode ocorrer em pro-
cessos broncopneumdnicos, sindrome da angustia respira-
téria, edema pulmonar, atelectasias, hemorragias e alve-
olite alérgica extrinseca. Pneumonias intersticiais, sindro-
mes eosinofilicas e reagdes a drogas caracterizam com-
prometimento do intersticio. De qualquer maneira, doen-
cas intersticiais ou alveolares difusas caracterizam-se por
diminugio da complacéncia pulmonar3-3:9:11.16,

O quadro clinico é composto por taquipnéia, uso de
musculatura acessdria com retragdes intercostais e sub-
costais, batimentos de asa nasal e cianose; 0 murmurio
vesicular estd diminuido, e, quando o alvéolo € afetado, a
ausculta pulmonar € rica em ruidos adventicios. Nos
processos localizados, as manifestacdes clinicas estao
relacionadas com a extensao da doenga; freqiientemente é
possivel limitar a zona acometida pela presenca de ester-
tores fixos 2 ausculta pulmonarZ->-7:8,

A radiografia de térax € importante para identificacao
e determinacgdo da extens@o do processo, mas, ndo define
a etiologia. Comprometimentos na vasculatura pulmonar
levando a insuficiéncia respiratdria sdo situagdes raras nos
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pacientes pedidtricos. Pode ocorrer aumento ventricular
direito e dilatagdo do tronco da artéria pulmonar38.

e. IR por comprometimento da pleura: a IR nas afec-
¢des pleurais pode ser secunddria a uma compressdo do
parénquima pulmonar e estruturas mediastinais ou a uma
diminui¢do na distensibilidade da superficie pleural. Essa
evolugdo pode ocorrer devido a patologias que levam a (i)
acimulo de ar no espago pleural (pneumotdrax), (ii) de
liquidos (derrames pleurais de vdrias etiologias, como
quilotérax, hemotdrax, empiemas) e (iii) processos fibré-
ticos pleurais. A insuficiéncia respiratéria desses pacien-
tes é de causa restritiva>3-8,

Clinicamente, ha taquipnéia (com volumes correntes
subnormais), dor ventilatério-dependente (por distensdo
da pleura parietal, o que diminui ainda mais a incursio dos
movimentos respiratérios), retragdes intercostais e sub-
costais e murmurio vesicular diminuido ou ausente, sime-
tricamente ou nio, dependendo da extensdo e localizagdo
do processo. Na presenca de pneumotérax, ha hiperresso-
nancia tordcica a percussdo no lado afetado, enquanto a
presenca de liquido no espago pleural expressa-se por

macicez23:8,

A gasometria arterial, nesse tipo de doenga, € inicial-
mente caracterizada por hipoxemia e hipercapnia. O estu-
do radiolégico definird a extensdo, a distribui¢do e as
caracteristicas de cada processo®3-8.

f. IR por compromentimento da parede tordcica: as
doencas neuromusculares e da parede tordcica exercem
profundos efeitos no sistema respiratério, por comprome-
terem a capacidade de respirar e manter trocas gasosas.
Algumas situacdes clinicas podem tornar os musculos
transitoriamente frageis, entre elas encontram-se hipofos-
fatemia, hipopotassemia, hipermagnesemia e niveis ex-
tracelulares de cdlcio diminuidos. Medicamentos como
aminoglicosideos, clindamicina e bloqueadores de canais
de cdlcio também podem desencadear esse efeito indese-
jado. Independente do mecanismo afetado de maneira
individual em cada doenga desse grupo, as mesmas costu-
mam expressar-se de maneira comum. Produzem uma
deficiéncia ventilatéria restritiva com reducio na capaci-
dade vital e na capacidade pulmonar total. Clinicamente,
isso pode ser expresso por modificagcdes no padrido da
respira¢do, com aumentos na freqiiéncia respiratdria e em
volumes correntes subnormais3--8-39,

Radiologicamente, as doengas da parede toracica de-
monstram padrdes caracteristicos (ex.: deformidades do
esterno, fraturas, cifoescolioses), enquanto as doengas
neuromusculares apresentam pulmdes hipoexpandidos,
por levarem a uma redugdo da complacéncia da caixa
toracica. O pulméao apresenta zonas de reducio regional na
ventilacdo em relacdo ao fluxo sangiiineo. Existe predis-
posicdo para atelectasias e pneumonias. A mais séria
conseqiiéncia dessas patologias é a limitacdo na reserva
ventilatéria levando, nos casos mais severos, a uma dimi-
nuicdo da ventilagdo alveolar com retencdo de didxido de
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carbono e elevagdo da paCO, na gasometria arterial. Nos
casos de doenca da parede tordcica, insuficiéncia respira-
téria tipo II (hipercapnia) ocorre quando o trabalho de
respiracdo excede a capacidade intrinseca normal dos
musculos respiratérios em manter niveis adequados de
ventilacdo. Nas doengas neuromusculares, a insuficiéncia
respiratdria tipo II resulta da incapacidade dos musculos

respiratérios em manter um trabalho respiratério nor-
mal3-5-8:39.

Manejo terapéutico da IR

O diagnéstico de IR exige medidas terapéuticas
imediatas a fim de restaurar a ventilacdo e a oxigenagao
teciduais, assim como tratar a sua possivel causa bdsica. A
desobstrugdo da via aérea, muitas vezes, significa a reso-
lucdo da urgéncia; outros procedimentos, como toraco-
centese, fisioterapia e farmacoterapia (beta-adrenérgicos,
aminofilina, antibidticos, etc), também t€m o objetivo de
normalizar as trocas gasosas. Simultaneamente, a admi-
nistrac@o de oxigénio umidificado e aquecido (e o préprio
uso da ventilacdo mecanica nos casos mais graves) € a
principal medida a ser instituida. O atraso no inicio do uso
da oxigenoterapia pode determinar seqiielas importantes e
até a morte devido ao fato da hipoxemia grave levar a
lesdes teciduais. A oxigenoterapia visa manter uma paO,
acima de 60 mmHg ou uma saturag@o proxima de 90-95%.
Todavia, em algumas situacdes especiais (cardiopatias
cianéticas, SARA em ventilagdo mecanica, etc.), pode-se
tolerar niveis de oxigenagio arterial menores!-3-3-8:9:40,

A oferta de oxigénio deve ser realizada da forma mais
confortavel possivel ao paciente, podendo-se usar catéte-
res nasais, mascaras faciais com e sem reservatorio, oxi-
tendas, campanulas ou CPAP nasal. Em criangas menores,
opta-se pelo uso de campanulas, mantendo-se a concentra-
cdo de oxigénio monitorizada através de saturdmetro ou
oximetro. Nos casos em que ndo se pode contar com esse
instrumento, o calculo aproximado da FiO, pode ser feito
pela férmula: FiO, = (n° litros O, x 1) + (n° litros ar x
0,21) / n° total de litros. Nas criancas maiores, prefere-se
o uso de méscaras e, menos freqiientemente, de campanu-
las. O catéter nasal tem indicagdo muito restrita. A FiO,
por essa via depende do fluxo e do padréo ventilatério do
paciente. Por exemplo, a presenca de taquipnéia resulta em
mistura com ar ambiente e conseqiiente diminui¢do da
FiO,. Além disso, fluxos de gds maiores do que 5 I/min séo
mal tolerados porque provocam irrita¢do da mucosa nasal.
O catéter extra-nasal de 0,, colocado préximo das narinas,
tem garantido uma boa forma de administragdo do O, em
pacientes cuja necessidade ndo ultrapassa 50% de FiO,. A
mascara simples é usada com fluxo de 4-5 1/min, o que
assegura a retirada do CO, exalado. A FiO, atinge até 60%
e depende também do padrio ventilatério. A mascara com
reinalagdo parcial fornece uma concentragcdo em torno de
60 a 80%. A madscara com reservatorio sem reinalagdo
fornece entre 90 e 100% de Fi021’3’5’8’9’40.
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As principais complica¢gdes do uso da oxigenoterapia
sdo fibroplasia retrolental (na maioria das vezes, em
recém-nascidos com menos de 36 semanas de gestacdo, e
relacionada a paO, elevada) e displasia broncopulmonar
(lesdo pulmonar crdnica associada com (i) o uso de
concentragdes de oxigénio acima de 60%, (ii) a patologia
de base e (iii) a administracdo de altas pressdes nos
ventiladores). Outra complicacdo do uso de oxigénio em
altas concentragdes € a retengdo de CO, nos pacientes com
doenga pulmonar cronica, devido a retirada do estimulo
hipéxico e conseqiiente hipoventilagdo!-3:9:10:40,

Em pacientes com quadros graves de hipoxemia, pode
ser necessaria a utilizagdo de oxigénio sob pressao, porém,
sem ventilagdo artificial. Desde a década de 70, quando
George Gregory introduziu o sistema de CPAP (Conti-
nuous Positive Airway Pressure) para o tratamento da
doenga da membrana hialina, observou-se que a manuten-
¢do de uma mistura de oxigénio administrada continuada-
mente sob pressdo (através de madscara facial, prongas
nasais ou tubo traqueal) promove acentuada melhora nas

mais variadas patologias respiratérias*!.

Ao nosso ver, o uso do CPAP fora do periodo neonatal,
em que estdo bem definidas as suas indicacdes, teria
beneficio nas situagdes caracterizadas por diminui¢do da
capacidade residual funcional (hipoexpansdo pulmonar),
tais como edema pulmonar, pneumonias intersticiais,
SARA (em fase de desmame do respirador) e desmame da
ventilagdo mecanica em pacientes com grave comprome-
timento do SNC. Atualmente, existem aparelhos e masca-
ras especiais para uso em adultos e criancas que oferecem
a possibilidade de um melhor controle e conforto para
estes pacientes. Essas mdscaras permitem instituir CPAP
nasal ou nasal/oral e, quando acoplados a esses aparelhos
de ventilacdo ndo invasiva, permitem a instituicdo de um
modo de ventilagio ndo invasiva conhecida por BIPAP*2,

Em situagdes nas quais ndo ocorre melhora da oxige-
nagdo com o uso das medidas supracitadas, mas, o pacien-
te mantém niveis adequados de paCO,, pode-se utilizar a
pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP), a qual,
através da manutengdo dos alvéolos abertos durante todo
o ciclo respiratério, permite melhores trocas gasosas. A
CPAP ¢ utilizada para tratar insufici€ncia respiratéria
caracterizada por diminui¢@o da capacidade residual fun-
cional, colapso alveolar, fechamento precoce das vias
aéreas e diminui¢do da complacéncia. O fluxo da mistura
a ser liberado pelo sistema é estabelecido em fungdo do
volume-minuto do paciente. Quando empregado por tubo
traqueal, o fluxo utilizado deve ser, no minimo, duas vezes
o volume minuto: Volume-minuto (ml) = Peso x 10 x
Freqiiéncia respiratoria. Portanto, o volume encontrado
através dessa formula deve ser, ainda, convertido em litros
e multiplicado por 2 ou 3 para utilizagdo do sistema. A
concentragdo desejada pode ser calculada através da for-
mula da FiO, desejada (descrita acima) ou preferentemen-
te por um oximetro>-S.
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A andlise criteriosa da evolugdo clinica do paciente,
associada aos valores de pH, paCO, e paO,, pode levar a
indicacdo de ventilagdo mecanica. Evidentemente, parada
cardiorrespiratéria, apnéia ou um eventual quadro de
piora subita indicam o uso de tubo endotraqueal, indepen-
dentemente de aferi¢des gasométricas. O uso da ventila-
¢ao artificial tem se ampliado e se tornado rotineiro na
pratica de nossas UTIs devido a trés aspectos: 1) amplia-
¢do do conhecimento das alteracdes fisiopatologicas das
diversas doencas, 2) desenvolvimento de aparelhos cada
vez mais sofisticados e seguros e 3) aciimulo de experién-
cias clinicas adquiridas nas dltimas décadas. Teoricamen-
te, todo paciente com uma pO, inferior a 60 mmHg
recebendo FiO, acima ou igual a 0,6 e/ou um pH inferior
a 7,2 devido a elevagdo da pCO, (ndo responsiva as
medidas terapéuticas adotadas) estaria fazendo um quadro
de faléncia respiratdria e teria a indicac¢do de usar ventila-
¢do mecanica. Entretanto, € consenso que esses valores
devem ser avaliados de acordo com a evolug¢do clinica do
paciente. Assim, poderiamos resumir a indicagdo de ven-
tilacdo mecénica as seguintes situagdes!*4-32-34;

a) apnéia e/ou parada cardiorrespiratdria — indicacio
absoluta;

b) insuficiéncia respiratéria evoluindo para faléncia
respiratdria (cada servigo, dependendo da sua experiéncia
e de seus protocolos aplicard a defini¢do especifica para
cada patologia: asma, membrana hialina, SARA, epigloti-
te, entre outras);

c) profildticas — pés operatério de grandes cirurgias
(neuroldgicas, cardiaca, torécica, etc);

d) promocgao de trocas supranormais - hiperventilacao
no tratamento de hipertensdo endocraniana, hipertensao
pulmonar, etc.

O paciente em insuficiéncia respiratéria deve ser man-
tido em UTI para adequada monitorizagdo e tratamento. A
avaliagdo continua da sua oxigenagdo por oximetria de
pulso é de grande utilidade. Nao menos importante é a
manutencdo de adequados niveis de hemoglobina, que
devem permanecer acima de 10 g% ap6s o periodo neona-
tal. Medidas como fisioterapia respiratéria e aspiragdo
freqiiente das vias aéreas sdo indicadas para minimizar a
gravidade clinica e auxiliar na recuperacio do paciente®>.

Novas abordagens terapéuticas na IR

Em algumas situagdes especificas, todos os métodos
de oxigenagdo falham ou provocam complicacdes que
pioram a evolugdo clinica dos pacientes, como barotrauma
ou toxicidade pelo oxigénio. Essas intercorréncias fize-
ram com que muitos investigadores propusessem formas
alternativas para o tratamento da IR, incluindo varias
adaptacdes da ventilagdo convencional, como ventilagdo
de alta freqii€ncia, oxigena¢do de membrana extracorpé-
rea (ECMO: extracorporeal membrane oxygenation) e
ventilacdo liquida (usando perfluorocarbonos como carre-
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adores de oxigénio), cujos resultados parecem animado-
res. Da mesma forma, estratégias utilizando outras abor-
dagens terapéuticas, incluindo os usos de surfactante
exdégeno, 6xido nitrico inalado e hélio parecem ter alcan-
cado relativos sucessos clinicos, mas, ainda exigem mai-
ores investigacdes! 244,

A ventilacdo de alta freqii€ncia € um método artificial
com baixa pressdo positiva sobre as vias aéreas, capaz de
conduzir a oxigenagdo e a ventilagdo adequadas, sem
exercer acdo direta sobre a circulagdo sistémica. As trocas
gasosas sdo mantidas dentro da normalidade, com um
volume-minuto sustentado pelas elevadas freqii€ncias (60-
100 respira¢des por minuto). Por isso e, especialmente,
pela utilizag@o de baixas pressdes inspiratérias, estd indi-
cada nas situagdes de barotrauma e, possivelmente, na
SARA!2:44,

A ventilagdo extracorpdrea tem sido indicada em paci-
entes que ndo obtiveram sucesso terapéutico com ventila-
cdo mecinica classica e tem o objetivo de melhorar as
trocas gasosas. A oxigenagao através de membrana extra-
corpdrea, verdadeiramente, € um procedimento invasivo
experimental. Por sua vez, a ventilagio com ECMO para
pacientes com SARA nio demonstrou, ainda, aumento nas
taxas de sobrevida. Além disto, o sistema de oxigenagdo
usado por esta técnica requer material especial de elevado
custo, equipe médica adequadamente treinada e tempo
indeterminado de terapéutica®8,

A ventilagdo liquida € baseada na instilagdo de perflu-
orocarbono dentro dos pulmdes em associacdo com 0 uso
da ventilacdo mecanica. Esse é um liquido de grande
distribuicao e de baixa absor¢@o nas vias aéreas, permitin-
do grande difusdo de oxigénio e gis carbdnico. O liquido
preenche todos os espagos alveolares facilitando a venti-
lacdo artificial em funcdo do fato de usar menor volume
corrente. Parece ser uma alternativa terap€utica para os
casos que respondem pouco a ventilacdo convencional, e
os resultados clinicos descritos na literatura apontam pou-
cos efeitos adversos e baixo custo*®49.

O surfactante € uma substancia lipoprotéica responsa-
vel pela reducdo da tensdo superficial dos alvéolos. A
deficiéncia de surfactante aumenta a tensdo superficial
alveolar, com maior retracdo pulmonar e, conseqiiente-
mente, diminuicdo da complacéncia, da capacidade resi-
dual funcional e da relag@o ventilacao/perfusio. O aumen-
to do shunt intrapulmonar provoca maior hipoxemia, hi-
percapnia e acidose. Ocorre, ainda, vasoconstricao e hi-
pertensdo pulmonar. Entre os RN com doenga da membra-
na hialina, o uso de surfactante exdgeno diminuiu cerca de
40% da mortalidade. Como a SARA, em relacdo aos
mecanismos fisiopatolégicos, em muito se aproxima da-
quela doenga, justifica-se que a terap€utica com surfactan-
te pareca ser uma alternativa possivel. Entretanto, o sur-
factante exdgeno para SARA ainda tem sido referido como
experimental’0-32,

O 6xido nitrico é um vasodilatador pulmonar, sendo
capaz de diminuir a pressdo na artéria pulmonar sem
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aumentar o shunt intrapulmonar. O gés inspirado tem sido
utilizado nos casos de hipertensdo pulmonar, no pds-
operatdrio de cardiopatias congénitas e em alguns casos
referidos de IR aguda. Talvez tenha papel de destaque na
terapéutica do choque séptico e do broncoespasmo grave.
As dreas pulmonares ventiladas com 6xido nitrico passam
a ter melhor perfusdo e, conseqiientemente, melhor rela-
¢ao ventilagcdo-perfusdo. Alguns estudos tém referido que
ainalagdo prolongada de 6xido nitrico melhora o indice de
oxigenacdo, o gradiente alveolar-arterial de oxigénio e a
pressdo arterial média sistémica. A hemoglobina inativa
rapidamente o 6xido nitrico circulante, de tal maneira que
ndo ocorre vasodilatagio sistémicad3-7.

O hélio € um gas de baixa densidade e de baixo
coeficiente de resisténcia, assim, quando misturado com
oxigénio, teria a vantagem de reduzir o trabalho respira-
tério. Considerando essas caracteristicas, tem-se observa-
do que a mistura de hélio e oxigénio pode ser de grande
utilidade no manejo terapéutico das doengas pulmonares
obstrutivas, altas e baixas, em que permitiria aporte de
oxigénio até mesmo nas dreas hipoventiladas!3-38.
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