
INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA AGUDA ASSOCIADA A 
INGESTÃO DE DROGAS DEPRESSORAS DO 

SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

Dentre as causas da insuficiência respiratória aguda, as intoxicações exógenas 
de origem medicamentosa vem se tornando mais freqüentes no decorrer dos 
anos o.i7,i8. 

Até a década de 50, quando o tratamento era calcado no uso de drogas 

analépticas, a mortalidade atingia 40% dos casos 6 . A partir do trabalho reali­

zado em 1952 por Reed e col. 1 3 foi recomendado um tratamento de suporte 

cardiocirculatório e respiratório, com melhora nos índices de mortalidade, que 

oscilam atualmente entre um a 13% 8 » 9 » 1 3 » 1 7 . 

Há concordância quanto a maior importância dos cuidados intensivos nestes 

pacientes, visando principalmente, a manutenção cardio-circulatória e respira­

tória 8» 9' 1 7 . Os diversos métodos usados para eliminação mais rápida da droga 

ingerida — diurese forçada, administração de substâncias alcalinizantes, diálise 

peritonial ou hemodiálise — têm sua eficácia discutida em diversos relatos 2» 8» 1 7. 

Das drogas ingeridas, assumem particular importância os barbitúricos1 3 

que levam habitualmente a um quadro de insuficiência respiratória aguda por 
depressão do sistema nervoso central, o que vale dizer, insuficiência respiratória 
com pulmão normal; podem também levar estes pacientes a um quadro de insu­
ficiência respiratória aguda com edema pulmonar, tendo sua gênese relacionada 
ao aumento da permeabilidade capilar por ação direta do barbitúrico, ou ao 
comprometimento hipotalâmico " , 1 8 » ! 9 . 

Os pacientes com intoxicação medicamentosa podem aspirar material da 

oro-faringe ou do trato digestivo para a árvore brônquica levando a um quadro 

pneumônico por aspiração podendo ocorrer, na evolução da doença, depressão 

miocárdica e choque. Todos estes fatores são capazes de agravar a insuficiência 
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respiratória aguda pré-existente, bem como serem os principais responsáveis pela 
mesma. 

Situações culturais de toda a ordem, a luta pela sobrevivência e o acesso 

cada vez maior às drogas, fazem com que as tentativas de suicídio aumentem 

e tornem a intoxicação medicamentosa um problema médico-social5»18. 

Estes fatos, assim como a existência de controvérsias a respeito da fisio-

patologia e evolução da insuficiência respiratória na intoxicação medicamentosa, 

levaram-nos a estudar as complicações e as alterações funcionais pulmonares 

que estes pacientes apresentam, bem como avaliar criticamente a terapêutica 

empregada. 

C A S U Í S T I C A 

Foram estudados 20 pacientes, internados de janeiro de 1975 a agosto de 1977, 

com quadro de intoxicação exógena voluntária, por drogas depressoras do sistema 

nervoso central. O tipo de droga foi identificado pela história clínica, obtida junto 

a familiares e acompanhantes. 

Dos pacientes, 13 eram do sexo feminino (idade média de 28,2 anos) e 7 eram 

do sexo masculino (idade média de 27,4 anos). Destes pacientes, 17 eram solteiros, 

dois casados e um desquitado (Tabela 1 ) . 

O estadiamento clínico do coma barbitúrico baseou-se nos critérios elaborados por 

Reed e col.i3: Grau O, paciente adormecido, podendo ser acordado quando solicitado 

(um paciente); Grau I , paciente torporoso porém respondendo a estímulos dolorosos 

e mantendo sinais vitais e reflexos intactos (4 pacientes); Grau I I , paciente nâo 

respondendo a estímulos dolorosos, porém mantendo sinais vitais e reflexos intactos 

(6 pacientes); Grau I I I , paciente não respondendo a estímulos dolorosos, com ausência 

ou diminuição acentuada dos reflexos, porém mantendo os sinais vitais intactos (4 

pacientes); Grau I V , paciente não respondendo a estímulos dolorosos, com ausência 

ou diminuição acentuada dos reflexos e depressão respiratória e/ou circulatória (5 

pacientes). 

Os pacientes foram mantidos em regime de terapia intensiva, com observação 

constante, monitorização da função cardio-respiratória e balanço hidro-eletrolítico, 

mediante os parâmetros habituais utilizados no seguimento de casos de insuficiência 

respiratória 12,14,15. 

Os pacientes foram separados em dois grupos de acordo com a necessidade ou 

não de ventilação mecânica. O primeiro grupo constituiu-se de 8 pacientes que per­

maneceram em respiração espontânea. Nesses pacientes, além dos cuidados clínicos, 

foi indicado um programa de fisioterapia respiratória ι*4,'20ν sendo analisados, na 
admissão hospitalar : pH, pressão parcial de oxigênio (PaO ) , pressão parcial de 

gás carbônico (PaCO ) e bicarbonato (HCO — ) , no sangue arterial, com os mesmos 
2 3 

respirando ar ambiente. 

O segundo grupo constituiu-se de 12 pacientes que necessitaram ventilação mecâ­

nica. Neste grupo foram analisados os seguintes dados: 1, freqüência respiratória 

(f) em rpm, obtida na admissão dos pacientes e após a instalação de respiração 



mecânica; 2. volume corrente (VC) em ml, medido pelo espirômetro de Wright da 

"British Oxygen Corporation"; 3. gasometria arterial e pH. A pressão parcial de 

oxigênio em mmHg (PaO ) , a pressão de gás carbônico em mmHg (PaCO ) e o pH 
2 2 

foram determinados no aparelho "pH and Blood Gas Analyzer" da IL modelo 

313 ι,δ,ιο,ιβ em amostras de sangue arterial, colhidas por punção da artéria braquial 

ou radial com os pacientes respirando ar ambiente; 4. complacência efetiva (CE) 

em ml/cmH O, obtida pela relação entre o volume corrente e o pico de pressão de 

ciclagem do respirador β,ιο,ιβ; 5. diferença alvéolo-arterial das pressões parciais de 

oxigênio com os pacientes respirando oxigênio a uma concentração de 100% (P(A-a)O ) . 
2 

Para o cálculo desta, utilizamos a fórmula P(A-a)0 = PB — PaCO — PaO 4,10,16, 

na qual PB_ = pressão barométrica local; PH O = pressão parcial do vapor d'agua 
Li 2 

a 37°C; PaCO β pressão parcial de gás carbônico no sangue arterial; PaO = pressão 
2 2 

parcial de oxigênio no sangue arterial. 
Foram analisados também o tempo de permanência em ventilação mecânica e 

evolução clínica, o aparecimento de complicações. RESULTADOS 

A tabeua 1 mostra a identificação dos pacientes quanto ao sexo e idade, assim 

como os dados relacionados à droga ingerida, ao tempo passado entre a ingestão e a 

admissão hospitalar e o grau de coma. 

A tabela .2 apresenta dados obtidos no grupo de 8 pacientes que permaneceram 

em respiração espontânea (grupo 1). Nela podemos observar o grau de coma dos 

mesmos e os resultados da gasometria arterial, pH e bicarbonato plasmático (HCO ) 
3 

na admissão hospitalar. Os valores médios destes parâmetros foram: pH = 7,40; 

Pa0 0 « 62,8 mmHg; PaCOo = 36,0 mmHg e HCOQ = 22,0 mEqA. Nesta tabela 

observa-se também o tempo de internação desses pacientes que foi de três dias em 

média (excluiu-se no cálculo dessa média o caso três que foi o único desse grupo 

a apresentar complicação, permanecendo internado durante 60 dias). 

A tabela 3 apresenta dados na admissão dos 12 pacientes que necessitaram venti­

lação mecânica (grupo II). Observamos nela o grau de coma, a freqüência respiratória 

que apresentou uma média de 32 rpm, e os resultados da gasometria arterial, pH e 

HCO a que tiveram como valores médios neste grupo de pacientes : pH 7,30; 

PaO = 47,6 mmHg; PaC0 0 «= 39,0 mmHg e HCOQ plasmático «= 19,2 mEq/1. 
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Comparando os valores médios de PaO na admissão hospitalar, nos dois grupos 

de pacientes (Tabelas 2 e 3) notamos valores significantemente menores de Pa0 2 nos 

pacientes que necessitaram ventilação mecânica. 

Na tabela 4 mostramos a evolução dos 12 pacientes que foram mantidos em respi­

ração mecânica, analisando-se os valores médios dos seguintes parâmetros : tempo 

de ventilação mecânica que foi de 3,5 dias, tempo de entubação traqueal que foi de 

4,2 dias e tempo de internação que foi de 9,1 dias, excluindo-se desse último cálculo 

os casos 10, 16 e 20 que evoluíram para óbito após um tempo médio de internação 

de 3,3 dias. Observamos ainda nesta tabela, as complicações que ocorreram nesses 

pacientes, sendo a mais freqüente a pneumonia aspirativa, que incidiu em 7 dos 12 

casos. 











coma O, I e II e dos pacientes com grau de coma III e IV. 
X = méúÀa; DP = desvio padrão; S = significante; NS = não 

significante. 
Outra complicação importante foi a falência cardiovascular e choque, sendo encon­

trada em 4 pacientes com coma grau IV. Sua importância se deve à alta mortalidade 

(3 em 4, ou 75%) verificada nesses pacientes com colapso cardiovascular. 

Na tabela 5 apresentamos alguns parâmetros de função pulmonar, obtidos logo 

após a instalação da ventilação mecânica em 8 dos 12 pacientes que necessitaram esse 

tipo de terapêutica. Nela observamos valores médios de freqüência respiratória de 

15 rpm, volume corrente (VC) de 913 ml, complacência efetiva (CE) de 42 ml/cmH 20 

e diferença alvéolo-arterial das pressões parciais de oxigênio, com os pacientes res­

pirando oxigênio a 100% (P(A-a)O ) de 389 mmHg. 

Na tabela 6 comparamos os dados de gasometria arterial obtidos na admissão e 

por ocasião da alta dos pacientes que permaneceram em respiração mecânica. Os 

valores médios foram: PaO na admissão 48,5 mmHg e na alta «= 73,0 mmHg, 

sendo esta variação estatisticamente significante quando se apileou o teste "t" ao 

nível de 5%. A PaCO na admissão foi 39,5 mmHg e na alta 34,4 mmHg, não 

sendo detectada variação significante entre estes valores médios. Esta melhora da 

função alvéolo respiratória, espelhou a melhora clínica e rádiológica. destes pacientes. 

Numa tentativa de relacionar os valores de gasometria arterial obtidos na admissão 

hospitalar e o grau de coma, reunimos os pacientes em estado de coma graus O, I 

II e comparamos seus valores de gasometria arterial com os que estavam em coma 

III e IV (Tabela 7). O primeiro desses grupos (comas O, I e II) apresentou valores 

médios de PaO de 61,1 mmHg e de PaCO = 42,0 mmHg. A análise estatística 
2 2 

demonstrou que a hipoxemia apresentada pelos pacientes portadores de coma graus III 

e IV foi significativamente mais acentuada. As variações de PaC0 2 observadas entre 

os dois grupos não tiveram significância estatística. 
DISCUSSÃO 

Nossos pacientes eram predominantemente indivíduos jovens, do sexo femi­

nino e solteiros (Tabela 1). Estas características não diferem das encontradas 

por outros autores 7» 9» 1 7. 



Em nossa casuística verificamos que usualmente os pacientes ingeriram 

mais de uma droga. Além disso, como referido na literatura «.7,17,1^ outra 

característica importante é que estas drogas, ou são de uso corrente no trata­

mento anti-convulsivante, ou são tranqüilizantes e sedativos habituais (Tabela 1). 

Não verificamos a concomitância da ingestão de álcool com as drogas, 

fato este encontrado por outros pesquisadores*»17. 

Na maioria dos casos houve possibilidade de se saber a droga ingerida 

através da história clínica obtida com os acompanhantes. Entretanto, em dois 

pacientes não se conseguiu determinar o tipo de droga, e em dois a dosagem 

de metabólitos na urina caracterizou o fármaco (Tabela 1). 

Seria de toda a importância para a avaliação do quadro clínico, prognós­

tico e tratamento, sabermos o tipo de droga ingerida, a quantidade e o tempo 

passado entre a ingestão e o atendimento médico. Em 55% dos casos não 

houve maneira de se saber a quantidade do medicamento ingerido e em 60%, 

não se soube o tempo que mediou entre a ingestão e o primeiro atendimento. 

Como podemos verificar na tabela 1, somente um paciente chegou ao hospital 

com menos de quatro horas após a ingestão do medicamento. Está relatado 

na literatura que após quatro horas de ingestão consegue-se dosar níveis pouco 

significantes de barbituricos no suco gástrico € > 9 . Deduz-se que a lavagem 

gástrica preconizada, e realizada rotineiramente, poderá não trazer os efeitos 

benéficos desejados. 

De qualquer maneira, analisando os resultados apresentados na tabela 1, 

caracterizamos uma dificuldade na colheita de alguns dados sugerindo que as 

atitudes terapêuticas a serem tomadas se farão, independentemente da obtenção 

dos mesmos. 

Quando comparados, não encontramos associação entre o grau de coma e 

a quantidade de droga ingerida. Estes achados clínicos corroboram com a 

observação de outros autores 0 que não conseguiram relacionar dosagem sérica 

de barbituricos com o grau de coma. 

Na tabela 2 verificamos que o grupo que não necessitou respiração mecâ­

nica, apresentou grau de coma menos acentuado, hipoxemia discreta e o pH, 

P a C 0 2 e HCO3 dentro da faixa da normalidade. Estes pacientes, ao lado dos 

cuidados clínicos dispensados, foram introduzidos num programa de fisioterapia 

respiratória, que constava de exercícios respiratórios periódicos, com aparelho 

de respiração com pressão positiva intermitente, nebulização contínua com 0 2 , 

massagens torácicas manuais, tapotagem e mudanças de decúbito. A perma­

nência hospitalar destes foi pequena, e apenas um deles veio a apresentar como 

complicação um abcesso pulmonar. 

Se compararmos os pacientes acima, com os que necessitaram de respiração 

mecânica (Tabelas 3 e 4 ) , observamos que estes apresentaram grau de coma 

mais acentuado, hipoxemia marcante e acidose metabólica e/ou respiratória. 

Três deles foram admitidos em apnéia e a grande maioria apresentou algum 

tipo de complicação. 



Fica difícil decidir a origem das alterações gasométricas e do pH encon­
tradas nestes pacientes. A acidose metabólica pode estar relacionada a alterações 
na perfusão tecidual. A hipoxemia e a retenção de C 0 2 poderão estar relacio­
nadas aos efeitos deletérios da droga quer ao nível do sistema nervoso central 
ou ao nível capilar pulmonar M 1 » 1 9 ou mesmo às complicações que foram obser­
vadas nestes pacientes, tais como hipovolemia, choque e pneumonia aspira­
tiva 12 ,14 ,16,18,19. 

Na tabela 4 estão relacionados os pacientes que necessitaram ventilação 

mecânica sendo esta instituída através de entubação oro-traqueal em todos os 

casos. Isto representa uma orientação seguida pelo nosso Serviço, no sentido 

de iniciar sempre a respiração mecânica através de entubação oro-traqueal. 

O tempo e a evolução do paciente determinarão a feitura ou não da traqueos-

tomia. O acerto desta atitude está refletido no fato de que em nossos casos 

o tempo de respiração mecânica raramente foi prolongado. 

Entre os pacientes que necessitaram ventilação mecânica a complicação 

mais freqüente foi a pneumonia aspirativa. Este fato tem sido relacionado ao 

grau de coma e a própria entubação oro-traqueal 5,18,10. Goodman e col.5 

sugerem que o principal fator no aparecimento de complicações pulmonares em 

doentes com intoxicação medicamentosa seja a entubação oro-traqueal. Ana­

lisando nossos casos constatamos que o quadro clínico e radiológico de pneumo­

nia foi de instalação precoce, provavelmente relacionada, de maneira mais 

estreita com o grau de coma e conseqüente bronco-aspiração. Além disso, a 

melhora clínica, radiológica e funcional pulmonar observadas durante a evolução 

desses pacientes, se fez na vigência da entubação oro-traqueal. 

Choque ocorreu em 4 pacientes com intoxicação barbitúrica, relacionado 

ou à depressão miocárdica, ou à hipovolemia. Esta, secundária à falta de 

ingestão líquida, à redução da resistência vascular sistêmica ou ao represamento 

periférico de sangue (aumento de capacitância do leito venoso capilar) 1 8» 1 9. 

Em nossos pacientes não houve possibilidade de se deduzir qual o fator mais 

importante implicado na gênese da hipovolemia e do choque. A gravidade desta 

complicação clínica é refletida na elevada mortalidade entre os pacientes que 

a apresentaram (75%). 

Na tabela 5 verificamos que os doentes, embora com complicações pulmo­

nares, mantiveram a mecânica pulmonar relativamente boa, como demonstram 

os níveis de complacência. Entretanto, evidentes alterações distributivas e de 

"shunt" pulmonar estavam presentes conforme atestado pelos altos níveis de 

diferença alvéolo-arterial de oxigênio com os pacientes respirando oxigênio a 

100% ( P ( A - a ) 0 2 ) . 

Do ponto de vista evolutivo, a maioria destes pacientes, mantidos em 

respiração mecânica, apresentou elevação significante da P a 0 2 próximos da 

normalidade (Tabela 6) . Esta melhora da Pa0 2 , espelhou a melhora clínica e 

radiológica destes casos, quando submetidos a terapêutica de suporte respiratório 

e cardiocirculatório, associado a correção hidroeletrolítica, antibióticos e corti-

costeróides, que foram indicados na dependência da avaliação clínica de cada 

caso. 



Com relação a PaC0 2 , notamos que não ocorreu variação significante dos 

valores médios deste parâmetro comparando-se os períodos admissão e alta 

hospitalar, embora em casos isolados tivéssemos valores mais elevados desta 

variável inicialmente. 

Quando analisamos os pacientes segundo o grau de coma, verificamos hipo-

xemia mais acentuada nos casos com maior grau de coma (Tabela 7) . Em 

relação aos níveis de gás carbônico arterial, não observamos correlação signi­

ficativa. A hipoxemia seria devida a alterações de relação ventilação/perfusão, 

com predomínio da perfusão, e/ou aumento do "shunt" pulmonar, como ficou 

evidenciado, pelo aumento da P ( A - a ) 0 2 naqueles pacientes que foram subme­

tidos a respiração mecânica. 

Como podemos verificar pelos nossos achados os barbiturates foram impli­

cados mais freqüentemente como responsáveis pelo quadro de intoxicação exó-

gena por drogas depressoras do SNC, isoladamente ou associados a sedativos 

e tranqüilizantes. 

Os pacientes que apresentaram grau mais acentuado de coma, tiveram 

maior incidência de complicações pulmonares e cardio-circulatórias, assim como 

maiores alterações distributivas pulmonares. Estas foram caracterizadas pela 

elevação da ( P ( A - a ) 0 2 ) e marcada hipoxemia. Tivemos alta mortalidade nos 

pacientes com colapso cardio-vascular. 

A terapêutica de manutenção destes pacientes em unidades de tratamento 

intensivo é, ao nosso ver fundamental. O suporte ventilatório deve compre­

ender um programa de fisioterapia respiratória, ou a utilização de ventilação 

mecânica, utilizando-se entubação oro-traqueal. Estes procedimentos deverão ser 

indicados, na dependência da avaliação clínica, das complicações respiratórias 

e do estudo funcional pulmonar de cada caso. 

Com relação a PaC0 2 , notamos que não ocorreu variação significante dos 

valores médios deste parâmetro comparando-se os períodos admissão e alta 

hospitalar, embora em casos isolados tivéssemos valores mais elevados desta 

variável inicialmente. 

Quando analisamos os pacientes segundo o grau de coma, verificamos hipo-

xemia mais acentuada nos casos com maior grau de coma (Tabela 7) . Em 

relação aos níveis de gás carbônico arterial, não observamos correlação signi­

ficativa. A hipoxemia seria devida a alterações de relação ventilação/perfusão, 

com predomínio da perfusão, e/ou aumento do "shunt" pulmonar, como ficou 

evidenciado, pelo aumento da P ( A - a ) 0 2 naqueles pacientes que foram subme­

tidos a respiração mecânica. 

Como podemos verificar pelos nossos achados os barbiturates foram impli­

cados mais freqüentemente como responsáveis pelo quadro de intoxicação exó-

gena por drogas depressoras do SNC, isoladamente ou associados a sedativos 

e tranqüilizantes. 

Os pacientes que apresentaram grau mais acentuado de coma, tiveram 

maior incidência de complicações pulmonares e cardio-circulatórias, assim como 

maiores alterações distributivas pulmonares. Estas foram caracterizadas pela 

elevação da ( P ( A - a ) 0 2 ) e marcada hipoxemia. Tivemos alta mortalidade nos 

pacientes com colapso cardio-vascular. 

A terapêutica de manutenção destes pacientes em unidades de tratamento 

intensivo é, ao nosso ver fundamental. O suporte ventilatório deve compre­ender um programa de fisioterapia respiratória, ou a utilização de ventilação mecânica, utilizando-se entubação oro-traqueal. Estes procedimentos deverão ser indicados, na dependência da avaliação clínica, das complicações respiratórias e do estudo funcional pulmonar de cada caso. RESUMO Os autores estudam 20 pacientes em intoxicação medicamentosa por drogas depressoras do SNC. São avaliados os dados clínicos, as complicações e, principalmente, as alterações funcionais pulmonares encontradas. Os barbitu-ratos foram implicados como agentes responsáveis, em pelo menos 65% dos casos, como droga única ou associada a tranqüilizantes e sedativos. Em 55% dos casos não houve maneira de se saber a quantidade do medicamento ingerido e em 60% dos pacientes não se soube o tempo que mediou entre a ingestão das drogas e a admissão hospitalar. Os pacientes apresentaram-se em coma, de graus variados. Quanto mais profundo foi o coma, mais acentuadas foram as alterações funcionais pulmonares, assim como, mais freqüentes foram as complicações encontradas. Nos casos em que ocorreu colapso cardiovascular houve elevada mortalidade. É preconizado o acompanhamento dos pacientes em unidade de tratamento intensivo, sendo fundamental o suporte cardio-circulatório e ventilatório. 



SUMMARY 
Acute respiratory failure associated with administration of central nervous 
system depressant drugs. 
The study of twenty patients with poisoning by central nervous system 

depressant drugs is reported. The authors emphasized clinical aspects, compli­
cations and mainly the lung function impairment. Barbiturates were the most 
common drugs, at least in 60% of the cases, used alone or in combination 
with sedatives and tranquilizers. In 55% of patients the amount of the drug 
ingested could not be measured. In 60% of the cases we didn't know the 
period of time between drug ingestion by the patients and their admisson to 
the hospital. 

On admisson all patients were in coma. The coma was of varying 
degrees and the deeper the coma the worse was lung function and complications 
were more frequent. Whenever a cardiovascular collapse was present there 
was also a high mortality rate. The authors emphasized the importance of 
a follow-up of these patients in intensive care units, mainly with cardiovascular 
and ventilatory support. 
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