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CONTROLE VENTILATORIO atividade dos musculos intercostais e acessorios da
respiracdo € um fator adicional para a hipoventilagéo
Os seres humanos em fungcédo de um controléurante o sono REM, o que se torna particularmente
ventilatorio altamente diferenciado, conseguem marrelevante em individuos com doenca pulmonar, cuja
ter os gases arteriais dentro de uma variacao estreitaspiracdo mesmo na vigilia € dependente destes mus-
mesmo na presenca de altas taxas metabdlicas oualdos. Assim, enquanto as alteracdes fisioldgicas que
doencas respiratérias. Durante a vigilia, 2 sistemas @eompanham o sono REM podem ter pouco signifi-
controle ventilatorio estdo ativados, o “automatico” ecado nos individuos normais, pacientes com doengas
o0 “comportamental”. O sistema automatico esta locggulmonares ou da caixa toracica podem desenvolver
lizado no tronco cerebral e sua inerente ritmogenicidadggnificativa hipoventilacdo durante o sono.
€ mantida por complexas interacdes dos neurénios res- Podemos expressar a ventilacao (ventilacdo mi-
piratorios da porcao dorsal e ventral da medula. @uto - VE) como sendo diretamente proporcional ao
sistema automatico recebe estimulos dosonsumo de Oxigénio (V{e a producdo de GO
quimioreceptores centrais e periféricos e também d&/CO,). A VE também pode ser expressa como fun-
fatores neurais, melhor detalhados adiante. cao de 2 componentes: o volume corrente (VC) e a
Durante a vigilia, o sistema comportamental atufrequiéncia respiratéria (f), ou seja, VE=VC x f, exis-
no controle ventilatorio através de estimulos corticaiindo fatores que afetam especificamente o VC e a f.
para o tronco cerebral (1). Ja durante o sono, o sistéstes fatores podem ser divididos em neurais e qui-
ma comportamental ndo atua no controle ventilatérianicos, afetando respectivamente a fe o VC, descritos
e também fatores outros contribuem para a reduca@oseguir. (7)
deste controle. Em individuos normais (2), a ventila-
cao cai durante o sono NREM e mais proeminente- Fatores neurais
mente durante o sono dos movimentos rapidos dos Estes mecanismos hem sempre participam no
olhos (REM), resultando em discreto aumento daontrole respiratério durante todas as fases da respi-
PaCQe decréscimo na Pg(3). Tal comportamento ragdo. Sao estimulados na presenca de doenca ou al-
€ em parte decorrente da reducdo daeracdes no sistema cardio-respiratorio, sendo que tais
guimiosensibilidade tanto a hipdxia como a hipercapniastimulos transitam via nervo vago e agem primaria-
durante o sono, sendo mais evidente durante o sontente aumentando a f. Estes estimulos séo provenien-
REM (4,5) e ao aumento da resisténcia da via aéreées: dos receptores de estiramento do parénquima
superior provocada pela reducéo da atividade dgaulmonar (reflexo de Hering-Breuer); dos receptores
musculos dilatadores da faringe (6). A reducédo daritantes das vias aéreas; dos receptores J; dos
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baroreceptores dos grandes vasos e de impulsos dagros nucleos vizinhos relacionados a respiracéo. A
musculos, articulacdes, etc resposta central as tensdes de, Eediada por
Fatores quimicos mecanismos colinérgicos, mas também modificando o
Os quimioreceptores séo particularmente sensimetabolismo dos amino-acidos neurotransmissores
veis as mudancas dg,@0, e H+, alterando a VE cerebrais (8).
no homem. Primariamente aumentam ou decrescem o
VC e em menor extensao af. Causas de Hipoventilagéo
Oxigénio- A Pressdo parcial de,@o sangue As causas de hipoventilagdo podem ser agrupa-
arterial age nos corpusculos aérticos e carotideos, ondas em 2 grandes grupos e classificadas de acordo
provalvelmente pouca estimulagéo existe com,Pa@om os mecanismos responsaveis pela doenca. Po-
normal, mas ha significante estimulacao quando ddem ser periféricos ou centrais, sendo que parcela
PaQ € menor que 60 mm Hg. O ponto de estimulo ddestes pacientes apresentam ambos 0s mecanismos
hipdxia para a ventilagéo varia significativamente déQuadro 1)
individuo para individuo. Evidéncias apontam para o
fato da estimulacdo dos receptores periféricos peldl- Pacientes pertencentes ao primeiro grupo podem
hipoxia levar a liberacéo excitatoria de glutamatos ser rotulados como “ndo podem respirar“. Apre-
aminicos no nucleo do trato solitario, que através desentam significante alteracdo mecanica e pér isso
conexdes neurais alcanga os neurdnios respiratériosdo conseguem ventilar adequadamente. Aqui es-
proximo da superficie ventral da medula e entdo pardéo representadas as doencas do trato respiratorio
0 nucleo dos nervos frénico e intercostal. Inicialmente,ou da caixa toracica como a DPOC, a cifoescoliose,
h& subida na ventilacdo seguindo a queda, mas coras doencas neuromusculares etc. Estes individuos
valores gque estédo acima dos niveis pré- hipdxia. Estapresentam o padrao respiratério caracterizado por
fenémeno é conhecido como “roll off* e esta ligado a VC reduzido e f elevada.
liberacdo de GABA e taurina como resposta da hipéxia2 -Pacientes pertencentes ao grupo rotulado como
no cérebro. O nivel de ventilacdo é determinada peldcentral“ podem ser rotulados como “nao respira-
interacdo entre 0s entre 0s neurotransmissoresao”, porque ha uma anormalidade do controle
excitatorios e inibitérios. Os mecanismos de adapta-ventilatorio central e inapropriado estimulo aos mus-
cado a hipdxia crbnica ndo estdo bem claros, mas fatoeulos respiratérios. Aqui se enquadra o sub grupo
res adicionais como o pH cerebral, sem duvida contri-de pacientes com sensibilidade reduzida ag CO
bui nesta resposta. como no caso da Hipoventilag&o alveolar priméria.
pH arterial O padrao ventilatorio destes pacientes se caracteri-
A reducéo do pH leva a estimulagéo dos corpus-za por VC reduzido e frequéncia respiratéria relati-
culos carotideos e adrticos. Significante aumento dazamente normal.
VE ocorre quando do pH abaixo de 7,25, entretanto
algum aumento j& se evidencia com pH abaixo de 7,4. Patogénese
Recentes evidéncias demostram que o H+ atravessaa A relagdo entre ventilagao alveolar e B@Qde
barreira hemo-liquérica e portanto o H+ é reguladser assim expressa:

no SNC. PCQ,=kVCO2/VA, onde:
CO, K = constante, VCO= producdo metabdlica de
FutuacOes na PaC&3io minimas e a VE aumenta CO, e VA= ventilac&o alveolar.

ou diminui para manter a PaQX@ faixa estreita da Na auséncia de disfuncéo do sistema respirato-

normalidade. 5% a 10% da ag¢&o do,@Corre a rio, 0 excesso na producdo de Qfdio produz
nivel periférico, sendo a maior estimulacdo nosipercapnia, entretanto quando isto ocorre, € devido a
guimioreceptores da medula. Novas evidéncias conpresenca de hipoventilagcdo alveolar. A ventilacao
provam que a agao do Pag3® faz principalmente alveolar corresponde a porgao da ventilagao que al-
pela mudanca da concentracdo do H+ nosanca os alvéolos perfundidos e que participam das
guimioreceptores na superficie ventral da medula e etrocas gasosas.
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Parte do volume corrente (VT) é utilizado paramanifestar-se como dor de cabeca matinal, fadiga, al-
ventilar o espaco morto (VD). Considera-se comderacdes mentais, edema, ortopnéia e outras manifes-
normal para a relagéo VD/VT valores inferiores 0,3tac0es de hipertensédo pulmonar e cor pulmonale, que
correspondendo a ventilacdo do espaco mortodo sao prontamente explicadas por outros diagnésti-
anatdmico. Na presenca de doenca respiratéria, ass. Dispnéia ndo esta uniformemente presente.
alteracdes da ventilagéo e perfusdo resultam em alvé- Na auséncia de etiologia 6bvia para explicar a
olos nao perfundidos, levando ao aumento do VD/VTHAC, a funcao tireoidiana deve ser solicitada para

Assim, a equacao acima pode ser melhor reprexcluir hipotireoidismo.
sentada como: Alguns achados clinicos e laboratoriais podem

PCQO= kVCO,/VE(1-VD/VT), onde VE € a ser definitivos para o diagnostico da doenca de base.
ventilacao total medida na expiracao e (1-VD/VT) é aAssim, a falta de dispnéia sugere disturbio do controle
fracao da ventilacao que participa na troca gasosa.ventilatorio. A DPOC e as anormalidades da caixa

A andlise desta equacéao revela que a hipercaprtiaracica séo facilmente detectadas ao exame fisico. A
se desenvolve somente quando para dado,MiLO simples observagao de movimento paradoxal anormal
a VE total é inadequada ou h4 aumento da ventilag@&dnspiracdo, principalmente quando da posic¢ao supina,
do espaco morto (aumento do VD/VT). deve levantar a suspeita para paralisia diafragmatica.

A ventilagédo total pode serinadequada devidoa A espirometria se torna fundamental na avaliacéo
reducdo do comando ventilatorio, acentuada alterato paciente hipercapnico, considerando que a reten-
¢do dos mecanismos da respiracéo e fraqueza dgio de COnao deve ocorrer a menos que o YEF
musculos respiratorios. seja menor que 1l ou 35% do valor previsto normal

O aumento no VD/VT ocorre por 2 mecanismosi(9). Valores acima dos acima citados apontam para a

A - alteracdes na relacéo ventilacdo-perfuséo quaresenca de fatores outros associados como apnéia
aumentam a ventilacdo do espago morto ou do sono, hipotireoidismo ou alcalose metabdlica.

B - alterac&o do padrao ventilatorio que alterao  Pacientes com doenca neuromuscular usualmen-
VD/VT, como quando da respiracao rapida e superfile apresentam CV menor que 50% do previsto antes
cial comumente observada em doencas que acarga hipercapnia ocorrer (10). Neste caso, detecta-se
tam hipoventilac&o alveolar. E provavel que esta eseduzidos valores de pressdes inspiratorias e
tratégia represente um mecanismo para proteger coexpiratorias maximas. Outras condigcbes como desnu-
tra a fadiga muscular respiratéria, ja que diminui o tratricao, hiperinsuflacéo e fadiga diafragmatica também
balho respiratério. Em contra partida ocorre aeduzem tais medidas.
hipercapnia. A habilidade do paciente hipercépnico baixar a

Com o aumento do VD/VT, a VE total medida PaCQ mais que 10 mmHg com a hiperventilagéo vo-
pode estar aumentada, entretanto a VE alveolar edténtaria pode indiretamente ser indicativa de controle
reduzida e a hipercapnia aparece. Muitos pacientegntilatério anormal (11). No entanto, isto nem sem-
com DPOC tem VE aumentada, mas retémde@-  pre € verdadeiro, considerando-se que pacientes com
do ao aumento do VD/VT com o ineficiente padragoaralisia diafragmatica podem similarmente baixar a
respiratorio rapido e superficial. A hipoxemia arterialPaCQ nas mesmas condicées (12).
tipicamente acompanha a HAC porque a elevagdo do Quanto polissonografia, sua indicacéo deve ser
PCQ, resulta em reducao do Pélveolar e arterial. feita com base na suspeita clinica de hipoventilagéo
A hipoxemia também ocorre devido as anormalidadeslveolar noturna ou na conjuncdo com apnéia
na relacéo ventilagao-perfuséo associadas a doengastrutiva. Sabidamente, pacientes com hipercapnia

em questao. diurna, hipoventilam durante o sono, podendo deter-
minar intensa dessaturagao noturna. A maioria dos
Avaliacéo do paciente com HAC pacientes com DPOC n&o apresentam apnéias notur-

A HAC néo deve ser considerada uma doencajas, mas ha dessaturacao principalmente durante o
mas a manifestacdo de uma doenca em progress@no, periodo em que a reducado do comando
Dados clinicos decorrentes da hipercapnia podewentilatério € mais evidente (13). Neste caso, ou seja,
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pacientes hipercapnicos com DPOC, sem suspeita dam grandemente entre os individuos saudaveis, pro-
apnéia, a polissonografia ndo € em geral requeridavavelmente devido a fatores genéticos (15). Respos-

Pacientes com HAC e doenca restritiva podentas reduzidas em individuos normais ndo acarretam
ter apnéia do sono nao diagnosticada e experimentaanstornos. Entretanto, quando da presenca de alte-
intensa hipoxemia noturna. A polissonografia, nestascdes mecanicas respiratorias associadas, aumenta a
casos, sem duvida possibilitara ndo somente o diagrobabilidade para o desenvolvimento da hipercapnia.
néstico mas também o seguimento terapéutico. Pressao de Oclusao Inspiratéria

Concluindo, aindicacéo da polissonografiase fara  (P., P,,,0u Poc)
em pacientes com hipercapnia cronica, especialmente E uma medida do comando neuromuscular
aqueles com obesidade, hipersonoléncia, roncegentilatorio e corresponde a pressdo gerada pelos
apnéias detectadas por terceiros, cor pulmonalejisculos inspiratérios nos primeiro 100ms de uma
poliglobulia despropocional aos gases sangliineos despiracao ocluida, medida na boca (16). Ao contra-
vigilia, e em todos com fung&o pulmonar normal &io dos testes ventilatorios ja descritos, a Poc ndo so-
moderadamente reduzida. fre influéncia da mecéanica pulmonar , assim se torna a

A indicacao dos testes ventilatérios ou das medimedida de eleicdo na avaliacdo do controle neuro-
das da press&o de oclusdo durante a hipoxia enduscular ventilatorio. E medida inalando-se ar ambi-
hipercapnia sdo limitados. Entretanto, eles podem sente, misturas hipercapnicas, hipoxicas ou durante tes-
extremamente Uteis em confirmar a presenca de altees de exercicio (Fig. 1).

racdes primérias do comando ventilatorio. Embora se trate de teste ndo invasivo, ha neces-
sidade de equipamento préprio e equipe especializa-
Avaliacéo do Controle Ventilatorio da, sendo na maioria das vezes aplicada na pesquisa
Resposta hipdxica clinica

Esta resposta pode ser avaliada em laboratério
através da medida da VE em resposta a hipoxia préig. 1 — Valores medios das inclinagdes Poc vs yCO
gressiva (14). O individuo respira uma mistura inicial-no grupo controle (S2) e em pacientes com DPOC
mente enriquecida com,@osteriormente, Nitrogé- (S1) (Mouraetal., J. Pneum. 15: 132-138, 1989).
nio é acrescentado até que a hipoxia se estabele&ca}.cm o)
Tanto a PaQquanto o PaCgexpiradas finais sao
monitorados e servem como indicadores dos gases
arteriais. Com a hipdxia, ha aumento da venilacso e 81103
com isso a PaC(@ai, necessitando a adigao de,CO
A resposta ventilatéria a hipoxia € hiperbdlica, sendo 19 | contos
que nédo ha aumento da VE até que a,Ralmance a3
valores menores que 70 mmHg. Em média esta res-
posta é de 1lI/min de VE para cada 1% de quedana 5}
saturacao.

A resposta hipoxica pode estar reduzida em con-
dicBes de hipdxia cronica, como observado em indivi- ‘ ‘ ‘ ‘
duos que habitam grandes altitudes e em doencas car- 0,5 1.0 1.5 2,0

diacas congénitas ciandticas. A resposta hipdxica tam- VGO (Uimin)
bém varia com a demanda metabdlica. Principais Causas de
Resposta hipercapnica Hipoventilacdo Alveolar

Corresponde ao aumento da ventilagéo determi-
nada pelainalacdo de uma mistura hipercédpnica. Esta 1- Drogas
resposta € linear, alcancando em média 3I/min/mmHg Todas as drogas depressoras do sistema nervo-
PCQ. so central, em altas doses, causarao hipoventilacao
Ambas respostas, hipoxicas e hipercapnicas valveolar. De maior importancia clinica seria a adequa-
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da percepcao dos pacientes propensos a desenvolegercicio esta reduzida em aproximadamente metade
rem hipoventilacdo quando do uso de drogas em ddestes pacientes. A hipoventilag&o piora durante 0 sono
ses terapéuticas. e tanto apnéias centrais como obstrutivas tem sido re-

Embora vastamente usado e bem tolerados eportadas. Nao se sabe se 0s quimioreceptores sao
endoscopia, 0s benzodiazepnicos tem sido assoc&ormais ou se a habilidade do centro respiratorio em
dos hipoventilacdo acentuada, apnéia e morte. Paditegrar os estimulos aferentes é que esté prejudicada.
entes com DPOC podem piorar da hipercapnia quan- Em geral, os pacientes sdo homens que desen-
do do uso de benzodiazepninicos. Dosagens padroniblvem na infancia ou no inicio da idade adulta cor
zadas de narcoéticos reduzem a resposta ventilatérigpalmonale, letargia, hipersonoléncia dores de cabeca
hipdxia e a hipercapnia, levando a variados graus depolicitemia secundaria. Classicamente dispnéia € au-
hipoventilacéo alveolar mesmo em individuos normaisente. Estes pacientes normalizam as trocas gasosas
Assim deve ser evitado em pacientes hipoventiladoregiando da hiperventilagéo.
sob risco de desenvolverem profunda hipercapniae N&o haresposta ao tratamento com estimulantes
acidose respiratoria. respiratérios. A resposta ao Oxigénio em baixas do-

O élcool, a menos se consumido em grandeses € incerta, sendo que em alguns ha piora da
guantidades (mais que 350 mg/dl), tem pouco efeithipercapnia e em outros ha melhora da ventilacéo, o
na ventilacdo durante a vigilia. No entanto, durante que pode ser atribuido ao alivio da depressao hipoxica
sono tem seletivo efeito depressor nos musculada respiracdo. A ventilacdo noturna nestes pacientes
dilatadores da faringe mesmo em baixas concentrpode levar a melhora das trocas gasosas diurnas. Ou-
¢Oes (90 a 100 mg/dl) concorrendo para o desenvdias terapias incluem o marca passo frénico, a ventila-
vimento da apnéia e hipopnéia obstrutiva. ¢céo com pressao negativa e ventilagdo nao invasiva

nasal.

2 - Hipotireoidismo

Hipoventilac&o alveolar reversivel pode ocorrer 4 - Hipoventilagédo Alveolar Central
no hipotireoidismo, especialmente em pacientes obe- Esta entidade se assemelha a hipoventilacao
sos. Embora poucos casos de fraqueza respiratérialeolar primaria em muitos aspectos. A distingcéo é
neuropatia frénica tenha sido relatado em pacientes cdrmaseada na presenca de doenca do sistema nervoso
hipotireoidismo, se acredita que as anormalidades dentral para explicar a anormalidade do controle
controle ventilatério central auee respondam pelaentilatrio. Algumas destas doencas incluem tumor
hipoventilagdo. As respostas hipoxicas e a cargarebral, trauma, infarto, sindrome pos- pdlio,
resistivas alteradas no hipotireoidismo, podem se noencefalite, esclerose multipla, e sffilis.
malizar com a reposi¢&o hormonal, entretanto a res-
posta hipercapnica pode se manter alterada. 5 - Doengas Neuromusculares

Apnéia obstrutiva € passivel de ocorrer nestes A hipoventilagédo é decorrente da fraqueza dos
pacientes. A adequada reposi¢cao hormonal pode nexisculos respiratorios. Alteracdes secundarias da com-
verter o quadro. Assim, o diagndstico deplacéncia pulmonar advém das micro atelectasias e da
hipotireoidismo deveria ser excluida em pacientes comeduzida expansibilidade da parede toracica. Ao mes-

apnéia do sono e HAC. mo tempo, fraqueza dos musculos expiratorios decres-
ce a efetividade da tosse e predispde a pneumonias de
3 - Hipoventilagéo Alveolar Primaria repeticdo. O envolvimento bulbar também aumenta o

Trata-se de uma condicdo rara em que aisco de aspiracdo e secundaria escoliose
hipoxemia e a hipercapnia ocorrem na auséncia deequientemente complica o curso de pacientes com
doenca pulmonar, fraqueza muscular respiratoria, obdistrofia muscular.
sidade ou doenca neuroldgica. A hipoventilagcdo é de- A forgca muscular global nem sempre se relaciona
corrente do controle ventilatorio anormal. As resposeom a forca dos muasculos respiratérios e com a fun-
tas ventilatérias a hipoxia e a hipercapnia sagao pulmonar (17)Entretanto, é fundamental a
marcadamente reduzidas, entretanto a resposta monitorizacdo da forca respiratdria e da CV no segui-
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mento destes pacientes. Insuficiéncia respiratdria podeperda ponderal, em geral, reverte a hipercapnia, mas
se desenvolver aos minimos insultos como infecéo virglode persistir o defeito no controle ventilatério (20),
das vias aéreas superiores. Em pacientes portadomgyerindo que a obesidade associada ao defeito na
de miopatias, a hipercapnia é mais provavel de se dguimiossensibilidade sdo os fatores necessarios para
senvolver quando a forga muscular respiratéria estadesenvolvimento desta sindrome. A reducéo deste
abaixo de 30% e a CV abaixo de 50% do previsto.controle ventilatério quimico pode ter base heredita-
A insuficiéncia respirat6ria pode ser parte da proria, sendo questionavel a participacéo adquirida desta
gressdo da doenca neuromuscular. Isto indica rsposta resultante da apnéia do sono, condicao bas-
envolvimento do nervo frénico e do diafragma, maigante prevalente nestes pacientes. A apnéia do sono é
freqliente de ocorrer na esclerose lateral amniotréficdo tipo obstrutiva e concorre para a presenca da
Muitos casos de paralisia diafragmatica idiopaticdnipersonoléncia diurna. Entretanto, € conveniente re-
sdo decorrentes de doenga neuromuscular subjaceritgcar que a maioria dos pacientes com apnéia do sono
O diagnéstico da paralisia € baseado na presencam@o apresentam hipoventilagdo ou alteragédo nos
ortopnéia, retracdo abdominal durante a inspiragao riimioreceptores.
posicao deitada e decréscimo postural de pelo menos A polissonografia € mandatéria nos pacientes
50% da capacidade vital. Medidas da pressdcom SOH para definir a natureza e a gravidade do
transdiafragmatica usando baldo esofagico e gastrictistirbio respiratorio do sono. Nestes casos, deve-se
se constituem nas medidas diagndsticas de eleicao.considerar que o CPAP nasal é o tratamento de esco-
Pacientes com doenca neuro-muscular tambéiha. Se nao tolerado ou efetivo a traqlieostomia pode
sdo propensos a desenvolverem hipoventilacdo notiser necessaria. Oxigénio em baixo fluxo é
na, particularmente durante o sono REM. Isto é ddreqlientemente prescrito. Progesterona pode melho-
corrente da perda fisiol6gica REM-relacionada da atirar a condi¢éo diurna mas nao a noturna (21). tais abor-
vidade dos musculos acessorios e intercostais, estatagens devem ser consideradas naqueles pacientes que
do a ventilacdo mais dependente da atividade do dipersistem hipoventilando a despeito da correcao da
fragma, que pela doenga se encontra reduzidaentilagéo noturna.
Hipersonoléncia diurna e apnéia do sono tambémtem Moderada perda ponderal (10 a 20 kg) pode
sido mais comunmente relatado nestes pacientes. resultar em melhora clinica e dos gases sanguineos,
provavelmente decorrente da melhora da complacén-
6 - Sindrome da Obesidade - cia da parede toracica e também do efeito sob a apnéia
Hipoventilagéo (SOH) do sono. Infelizmente, o seguimento destes pacientes
Também conhecida como Sindrome de Pickwickrevela a dificuldade na manutencgéo do peso.
Varios fatores contribuem para o seu desenvolvimen-
to: 0 aumento da VCQo decréscimo da complacén- TRATAMENTO
cia da parede toracica e dos pulmdes, o aumento do
trabalho respiratério, o volume corrente reduzido,as  1- Farmacolégico
alteracdes da relacao ventilacdo-perfusao e adisfuncdo A progesterona € um conhecido estimulante res-
dos musculos respiratérios (18abe-se que somen- piratério. Sua aplicacao na SOH ja foi previamente
te uma minoria dos obesos marbidos hipoventila, ndcomentado. No entanto, a apnéia do sono obstrutiva
havendo correlacéo entre o peso corporal e a PaC@ssociada a este quadro néo responde a este farmaco.
Muitos pacientes abaixam a Pa@0Onsidera- Neste caso associa-se 0 CPAP nasal e se for caso
velmente com a hiperventilagdo voluntaria. Em adicad)xigénio.
estimulantes ventilatorios, particularmente a  Na DPOC, raramente 0s progestagenos redu-
progesterona, melhora significativamente os gaseem o PaCQA resposta preditiva a progesterona se
sanglineos, sugerindo que o defeito no controleelaciona a capacidade de abaixar a Pa@@ves
ventilatorio é fator crucial para o desenvolvimento dala hiperventilagéo.
hipoventilacdo. Tem sido relatado reducéo das res- A medroxiprogesterona tem sido o progestageno
postas a hipdxia e a hipercapnia nestes pacientes (18ais utilizado, na dosagem de 30 a 60 mg/dia. A
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testosterona sérica cai e aimpoténcia é o principal ef&ia dos parametros espirométricos. Acredita-se que tal
to colateral em homens. suporte ventilatorio promova repouso dos musculos
A almitrina é outro estimulante respiratdrio querespiratorios, que se encontram em fadiga ou proxi-
age no corpo carotideo, aumentando a respostan@s do limiar de fadiga, como evidenciado em estu-
hipoxia. Age também na vasculatura pulmonar melhados mostrando dramética redugéo na atividade
rando a resposta vasoconstritora hipoxica. Esta drogdetromiogréafica do diafragma. Melhora da endurance
foi bastante utilizada na Europa na década de 80 emuscular respiratéria e também das pressdes
pacientes com DPOC (22) melhorando a hipoxemiaspiratorias e expiratérias também tem sido observa-
no repouso, exercicio e durante o sono. Nao fala.Entretanto, discreta ou nenhuma elevacao destas
comercializada nos EUA e seu principal efeito colatergiressdes tem sido referida em alguns casos.
crénico em produzir hipertenséo pulmonar tem limita- ~ Considerando que o padrao respiratorio, carac-
do seu uso. terizado por f elevada e VC reduzido, € comum nos
Os antidepressivos triciclicos, especificamente @acientes hipercapnicos, o aumento do VC e do tem-
protriptilina, tem uso limitado na apnéia do songpo inspiratorio seriam esperados quando da reducéo
obstrutiva (23). Age decrescendo o tempo de sonda PaCQpela melhora da forga muscular respirato-
REM, periodo em que as apnéias sao mais longastia. Um estudo em pacientes com DPOC, em uso de
melhorando a funcdo dos musculos das vias aéreasntilacao negativa, revelou aumento do volume cor-
superiores. Sua indicacao seria na hipoventilacao reente e da duracéo da inspiracédo e consequente da
lacionada ao sono REM, tendo sido utilizada naeducgé&o da hipercapnia (27).
DPOC, na distrofia muscular e nas deformidadesres- Como os pacientes hipercapnicos normalmente
tritivas da parede toracica com resultados discretopioram da hipoventilagéo durante o sono, poderiamos
Seus efeitos colaterais colinérgicos também limitam su@ssumir que isto pioraria a hipoxemia e a hipercapnia
indicacao. noturna, estabelecendo-se um novo ponto de estimulo
A acetazolamida induz a acidose metabolica eara o CQ, levando a piora da hipoxemia e da
assim estimula a ventilacdo. Beneficios a curto prazaipercapnia diurna. Assim, especulamos se o tratamento
em pacientes com apnéia do sono central como tarda hipoventilacéo noturna com ventilagédo nao invasiva,
bém na respiracdo periddica no sono, em altitudeseria capaz de melhorar as trocas gasosas pulmonares
tem sido relatados. Esta droga deve ser evitada emoturnas com novo ponto de regulagem dg, Gés-
pacientes com DPOC e hipercapnia considerando qteefeita mais baixo, com consegiente melhora da ven-
estes pacientes ndo apresentam reserva ventilatoriilacéo diurna. Prova conclusiva de tal hipétese ndo
j& apresentam ventilagdo aumentada. Seus efeitos @sta ainda esclarecida.
hipoventilagdo alveolar priméria e na SOH sdo limita-  Uma variedade de ventiladores com de pressao
dos. negativa estao disponiveis, variando em tamanho e fa-
cilidade de aplicacdo. Sao eles: o classico pulméao de
2 - Suporte ventilatério ndo invasivo aco, o “chest cuirass” e o poncho. Um frequente
Traqueostomia ou ventilagdo com pressao posproblema associado com estes ventiladores € o de-
tiva permanente ou intermitente séo efetivas no trat@envolvimento de apnéia do sono do tipo obstrutiva
mento da HAC. Desde o advento com sucesso d@5) o que pode ser corrigido com o uso do CPAP
CPAP nasal para o tratamento da apnéia do somasal. J& a ventilacdo nasal ndo invasiva ndo acarreta
obstrutiva, seu uso tem sido estendido a hipoventilac@stes problemas, provendo adequada ventilacéo, tra-
alveolar cronica. Vérios estudos revelam o beneficita a apnéia do sono e é de facil mobilizaco. E tam-
da tanto ventilacdo de pressao negativa intermitentgm bem tolerado em pacientes com cifoescoliose, que
(24,25) e da ventilagdo nasal (26) em pacientes coapresentam dificuldade em colocar os aparelhos de
hipoventilagéo cronica, onde os pacientes relatapressao negativa.
melhora na qualidade de vida, da capacidade funcio- Alguns autores tem questionado se esta modali-
nal e sensacao de bem estar. Interessantemente, a diesle pode ser utilizada em pacientes com DPOC.
peito da melhora clinica e gasomeétrica, ndo ha mudafaltam evidéncias em demonstrar o real beneficio desta
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técnica em pacientes com DPOC, no entanto resultBeferéncia bibliografica
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