REV. MEX. ANEST. Ep.ll. Vol.3. Num.1. 1980 ACTUALIZACION MEDICA

EL PULMON EN LA SEPSIS PERITONEAL. HEMODINAMICA Y TRATAMIENTO

*DR. ALFREDO BALVANERA
**DR. CESAR QUIRARTE
***DR. VICTOR ALVAREZ

RESUMEN

El enfermo con sepsis peritoneal tiene alteraciones hemodinadmicas, metabélicas, del equilibrio Acido-base e insuficiencias he-
pética, renal y respiratoria. Esta tltima es con frecuencia la causa de la muerte en el 30 por cientq de los.gasos. En-gu fisiopatologia
intervienen mecanismos obstructivos y restrictivos de la difusién y de la perfusién. Inicialmente hay pocos:datos clinicos. Hiperventi-
lacién e hipoxemia en ocasiones irreversibles. El tratamiento es a base de soporte respiratorio, antibiéticos, corticoesteroides, asi
como la eliminacién de focos sépticos abdominales.

SUMMARY

The authors reviewed the most important physiopathological features of acute respiratory failure observed in patients with pe-
ritoneal sepsis. This entity is known es ‘*Adult Respiratory Distress Syndrome’’. The outstanding facts are: atelectasis, pulmonary in-
terstitial edema, damaged alveolar-capillary membrane and profund right-to-left intrapulmonary shunt. This severe oxygen transport
problem explains why the arterial PO, can be only partially corrected by high concentrations of inspired oxygen. The clinical picture
shows a dispneic, tachypneic, anemic and sometimes shocked patient. The most characteristic physiologic feature is hyperventila-
tion, hypoxemia which is irreversible in several cases. The chest x-ray film is usually abnormal (alveolar infiltration, interstitial ede-
ma, pleural effusion, etc.). Treatment was as follows: early recognition with prompt and aggressive intervention; appropiate treat-
ment of the underlying disease; adequeate oxygenation; positive and expiratory pressure; corticosteroids; good supportive care, es-
pecially fluid and electrolyte management and prevention of further damage or complications.

INTRODUCCION ticas, que causan la muerte del enfermo en po-
cos dias.
LOS procesos sépticos peritoneales frecuen- A la insuficiencia respiratoria aguda (IRA),
temente causan alteraciones cardiorrespi- que complica a la sepsis abdominal, se le ha de-
ratorias, metabdlicas, del equilibrio acido base, nominado también “pulmén de sepsis’’.

nutricionales, hemodinamicas, renales y hepé- Su diagnostico suele ser dificil, ya que’se
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le descubre de manera tardia y cuando ya se
combinan diferentes patologias.

Definicién. La insuficiencia respiratoria, en
el sentido mas amplio, es el estado del pacien-
te en el que el pulmén es incapaz de oxigenar la
sangre y eliminar el biéxido de carbono, pro-
ducto del metabolismo tisular. En la actualidad
se esta de acuerdo en que cuando la Pa0O, es
menor de 50 mm. Hg. o la PaCO, mayor de 45
mm. Hg. o unidades Torr, (alturade la Ciudad de
México), puede decirse que hay insuficiencia
respiratorial (figura 1).

EN CONDICIONES NORMALES

Ventilacign
Alveolar

Figura 1. Ventilacion alveolar normal.

Etiopatogenia. Los mecanismos que inter-
vienen en la produccion de la IRA, en el enfer-
‘mo con sepsis peritoneal pueden .ser factores
obstructivos, restrictivos, alteraciones de la di-
fusion o de la perfusion consecutivos a atelec-
tasias, focos de neumonia, edema pulmonar in-
tersticial, derrame pleural, alteraciones pulmo-
nares secundarias al choque séptico por micro-
embolias pulmonares.?

En la literatura americana, se describe al
pulmén de sepsis con el término de “adult res-
piratory distress syndrome” (insuficiencia res-
piratoria aguda del adulto), propuesto por Petty
y Ashbaugh en 1971.3 Con estos términos se
comprenden las entidades nosolégicas si-
guientes: pulmén de choque, neumonia por as-
piracion, atelectasia congestiva, pulmén hume-
do, pulmoén retractil, pulméon de gran permeabi-
lidad, pulmén de traumatizado, etc. Al parecer,
todas estas alteraciones tienen mecanismos
fisiopatolégicos en la producciéon de la insufi-
cienciarespiratoria.

FISIOPATOLOGIA

La sepsis es una condicion téxica que re-
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sulta de la invasidén sanguinea por bacterias o
sus productos, a partir de un foco de infeccidn.
Los microorganismos que producen con mas
frecuencia sepsis intratable son los gramnega-
tivos: Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomo-
ne, Proteus y bacteroides. Entre los grampositi-
vos se encuentran el estafilococo, estreptoco-
€0, neumococo, Clostridium tetanico y Clostri-
dium perfringens.*

La endotoxin es un polisacarido que se en-
cuentra en la membrana de los gérmenes, la
que al ponerse en contacto con los elementos
de la sangre produce una reaccion que libera
substancias vasoactivas (bradiquininas) que
alteran la dinamica cardiovascular respiratoria.

Se informa que la endotoxina estimula al
sistema simpatoadrenal y se produce aumento
en catecolaminas, taquicardia, aumento del
inotropismo, vasoconstricciéon, cortocircuitos
precapilares, acidosis metabdlica, gasto cardia-
co alto y alcalosis respiratoria de manera exce-
siva’ (figura 2).

CHOQUE SEPTICO

CAMBIOS HEMODINAMICOS SEGUN BERK
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Figura 2. Cambios hemodinamicos producidos por la endo-
toxina (Tomado de A. Villazén 1974).

Por otra parte, el sistema vascular puede
ser también atacado por la accién de las toxi-
nas o mediadores vasoactivos, que producen
alteraciones de la pared capilar, destrucciéon
plaquetaria, agregados leucocitarios, activa-
cidn de sistemas de complemento, disminu-
cién de los factores V y VIII que ocasiona el sin-
drome que conocemos como coagulacion intra-
vascular diseminada. Otras alteraciones que se
mencionan como causa de las endotoxinas
son: la supresion de la vasomocion local, au-
mento de la permeabilidad vascular, disminu-
cidn de la presién coloidosmética que causa la
migracién de agua al espacio intersticial, en es-
pecial a nivel de parénquima pulmonar.8

Alteraciones hemodinamicas. Ei indice car-
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diaco (IC) aumenta inicialmente. Disminuye du-
rante el periodo de mayor hipotensién y aumen-
ta a niveles mayores de 10 normal cuando el en-
fermo se recupera. El aumento se debe a la ta-
quicardia, incremento de cortocircuitos preca-
pilares y retorno venoso (estado hiperdindmi-
co). La frecuencia cardiaca (FC) aumenta desde
el comienzo y se conserva asf durante la evolu-
cidon de la sepsis.

Las resistencias periféricas totales (RPT)
disminuyen progresivamente al disminuir la
presion arterial. El trabajo dei ventriculo izquier-
do (TVI) también disminuye paulatinamente;
mejora algo en la recuperacién o decrece aun
mas en la fase agoénica. La PaO, disminuye
pronto y de manera progresiva durante la evo-
lucion de la sepsis. El valor hematécrito (Ht)
disminuye al parecer por efecto de las endoto-
xinas y se inhibe la eritropoyesis por hemodilu-
cion. EI O, disponible, asi como la diferencia de
oxigeno arteriovenoso disminuyen, lo que sig-
nifica un trastorno en el uso del oxigeno a nivel
tisular. La PCO, disminuye rapidamente en la
sangre arterial por la alcalosis respiratoria que
se establece.” (Figuras 3y 4).
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Figuras 3 y 4. Patrones hemodindmicos segin Shoemaker
(Tomado de A. Villazén 1974).
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Alteraciones respiratorias. La dilatacion de
las asas intestinales, aunada a los abscesos in-
t aabdominales especialmente subfrénicos,
provocan el aumento y la disminucién de la mo-
vilidad diafragmatica que, a su vez, condiciona
la hipomovilidad del térax y del pulmén, lo que
produce retencién de secreciones bronquiales,
atelectasias con pérdida de la relacién ventila-
cion-perfusion e hipoxia? que puede producir
vasoconstriccion arteriolar pulmonar, hiperten-
sioén de este circuito y aumento del trabajo del
ventriculo derecho. Ademas interviene inhi-
biendo la sintesis del surfactante, substancia
tensoactiva que evita el colapso alveolar® La
distension abdominal puede reducir la capaci-
dad pulmonar y la ventilacion total, mas atn
cuando existe derrame pleural, frecuentemente
observado en los abscesos subfénicos. La hi-
paproteinemia e hipoalbuminemia caracteristi-
cas del enfermo con sepsis, ademas de los
cambios de permeabilidad vascular, propician
la presencia de edema intersticial pulmonar.
Esta alteracién causa cambios en la difusion
del oxigeno, ya que aumenta el espacio que
media entre la membrana alveolar y el capilar
pulmonar. Por otra parte, el broncoespasmo y
las atelectasias pulmonares, haran disminuir la
ventilacion y la presién parcial de oxigeno al-
veolar (Pa0,) y arterial (PaO,). Al llegar la sangre
venosa a estas areas, no se efectta el intercam-
bio de gases como normalmente sucede, |0 que
produce un cortocircuito arteriovenoso vy, por
tanto, hipoxemia (figura 5). La presencia de mi-
croembolias o trombosis pulmonares in situ,
disminuyen la perfusién (Q) y el lecho capilar,
aumentan la presién arterial pulmonary, debido
a la isquemia se produce inhibicién de la sinte-
sis de surfactante, lo que propiciaria de nuevo
la produccién de atelectasias y cortocircuitos.
En conclusién, las alteraciones respiratorias
precoces y progresivas, que se observan en el
enfermo con sepsis abdominal, se deben a hi-
poventilacién alveolar, abolicién de la relacién
ventilacion-perfusion (V/Q) con aumento de la
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Figura 5. Repercusiones fisiopatoldgicas pulmonares
segun Gutiérrez Samperioy col. 1975.
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sangre venosa no oxigenada, por bronco espas-
mo y bronquiectasias: cambios en la difusidn
por edema intersticial y neumonia; reducciéon
de la perfusién por microembolias® 2 11 (figura
6).

RELACION VENTILACION~PERFUS ION

NORMAL HIPOVENTILACLION

BRONCOESPASMO ATELECTASIA

BMBOLIA
Figura 6. Cambios en la relacion ventilacion-perfusiéon (V/Q).
Obsérvese el aumento de sangre venosa (SV) o cortocircui-
to intrapulmonar que se producen en los casos de bronco-
espasmo y atelectasia. La embolia aumenta la ventilaciéon
(V) a expensas de reducir el flujo capilar (Dc).

CUADRO CLIiNICO

Se manifiesta por taquicardia, taguipnea,
disnea, estertores broncoalveolares, cianosis e
hipotensién arterial. Segun Moore,'? existen
cuatro fases respiratorias en el enfermo con
sepsis.

Fase I. Taquipnea, hiperventilacion, PaCO,
disminuida, PaO, y saturacion de oxigeno nor-
males (Sa0,) (figura 7).

Fase [l. Taquipnea, disnea, hiperventila-
cién, hipoxemiamoderada(PaO,disminuida)que
se corrige parcialmente al inhalar oxigeno al
100 por ciento. Aumento moderado del gradien-
te alveoloarterial de oxigeno (A-aDO,), que indi-
ca la presencia de cambios en la ventilacién
perfusion (figura 8).
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GVQ =08 L/Min.

Figura 7. Fase l. Hiperventilacion alveolar.

Hipoxemia
(5002 ¥)

Relacion V/Q alterada por disminucion

de la ventilacionscorto circuito veno
arterial.

Figura 8. Fase Il. Existencia de cortocircuitos y, por tanto,
hipoxemia.

Fase Ill. Mayor taquipnea e hiperventila-
cion. Hipercapnea (aumento de la PaCO,), pH
disminuido, aumento del gradiente alveoloarte-
rial, que no se corrige al inhalar oxigeno al 100
por ciento (figura 9).

Fase IV. Ademas de las alteraciones clini-
cas de la fase anterior, aparece cianosis inten-
sa, retencién importante de CO,, acidosis res-
piratoria y metabdlica. El A-aDO, suele ser de
gran magnitud, por lo que el cortocircuito de
sangre venosa es mayor de 30 por ciento (figura
10).

Es frecuente observar en los pacientes con
sepsis, que la hiperventilacién y la insaturacion
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Figura 9. Fase I1). lgual que en )a fase )l, mé&s cambios en la
difusién de O, por edema intersiicial.
HIPOVENTILACION
ALVEOLAR

Hipoxernia (5a0, 82%)
Hipercapnia(PaC0O, 62
mmHg)

Acidosis ( pH:7.32)

Figura 10. Fase IV. Hipoventilacién alveolar (hipercapnea,
acigosis respiratoria e hipoxemia intensa.

arterial o hipoxemia aparecen mucho antes que
las manifestaciones clinicas o radiolégicas de
lesion putlmonar. No se sabe si estas alteracio-
nes se deben al efecto de las endotoxinas,
substancias vasoactivas del tipo de las bradi-
quininas, serotonina, histamina, ei¢, 0 a cam-
bios en la relacion ventilacién perfusion o a am-
bas. En sintesis, podemos afirmar, al igual que
otros autores, que existen tres hechos funda-
mentales:!
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1. Cambios clinicos y gasométricos que
anteceden a la lesién pulmonar radiolégica.

2. La presencia de niveles variables de gas-
to cardiaco y resistencias periféricas como
compensacion a la microcirculacion.

3. Coeficiente dismuido del uso de
oxigeno tisular, al parecer por la existen ia de

Figurz 12. Neumonia apical dergcha.
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cortocircuitos precapilares y desviacion de la
curva de disociacién de la hemoglobina a la iz-
quierda, pordisminuciénde la2, 3 DPG.

Radiologia. Los signos radioldgicos que se
observan son desde simple infiltracién pulmo-
nar, moteado difuso, areas de neumonia,
edema pulmonar intersticial, hasta zonas de
consolidacién y derrame pleural'® (figuras 11 a
14).

.

Figura 14, Atelectasia y derrame pleural derecho.
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Gases arteriales. Tienen el comportamiento
mencionado al hablar de la descripcién de
Moore. El gradiente alveoloarterial de oxigeno
(A-aDO,) es un Indice que, segun nosotros es
de gran importancia ya que, como se menciond,
los gases arteriales pueden ser normales, sobre
todo en las fases iniciales; no asi el gradiente
A‘aDOZ_que aumenta tan pronto como aparecen
alteraciones en la relacidon ventilacién-perfu-
sion (VIQ). Para la cuantificacidén de dicho gra-
dierte (F10,), se recomienda multiplicar la con-
centracién de oxigeno inspirada por seis. En el
caso de que el paciente inhale oxigeno al 40 por
ciento, debe esperarse que la presion parcial de
oxigeno arterial (PaO,) sea de 240 mm. Hg. o
unidades Torr. Si se usa oxigeno al 100 por
ciento la presidén parcial de oxigeno debera su-
bira 600 mm. Hg., segun la multiplicacion antes
mencionada, Cuando no se obtienen estas ci-
fras, debera sospecharse la existencia de un
efecto de difusién o un cortocircuito arteriove-
noso.'8

Curva de disociacion de la hemoglobina. La
Pa0, y su relacion con ésta, varlia considerable-
mente, con cambios del pH sanguineo (acido-
sis o alcalosis), temperatura corporat y la canti-
dad de 2, 3 DPG (fosfato organico que se en-
cuentra en el eritrocito, en relacién equimolar
con la hemoglobina). Como ya se mencioné la
sepsis disminuye la 2, 3 DPG y desvia la curva
de disociacion de la hemoglobina a 1a izquier-
da; lo-que dificulta el paso de oxigeno del glé-
bulo rojo al tejido. La magnitud de ia desviacion
de la curva de la hemoglobina, puede valorarse
investigando la P50. Este Indice cuantifica la
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figura 15. Curva de disociacidn de 1a hemoglobina.
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Pa0O, necesaria para saturar el 50 por ciento de
la hemoglobina, siendo su valor normal de 27
mm. Hg. Una disminucién de la P50 manifiesta
y mide el grado de desviacién de la curva hacia
la izquierda, a lo largo de su eje horizontal y su
aumento permite valorar el grado de desviacion
hacia la derechal® (figura 15).

TRATAMIENTO

El tratamiento debera establecerse tan
pronto como sea posible.

1. Control del proceso séptico primario, a
base de drenar secreciones, pus o tejido necro-
tico contaminado.

2. Antibiéticos de amplio espectro (kana-
micina, gentamicina, cefalosporinas, amplicili-
na, carbencilina, etc.)

3. Administracion de alimentacién parente-
ral.

4. Administracion de liquidos y electrélitos
para conservar un balance adecuado.

5. Evitar cargas importantes de liquidos
que pueden producir retenciéon hidrica y pro-
ducién de edema intersticial pulmonar.

6. Administracion de sangre, en caso de
existir anemia. Es importante conservar la
hemoglobina de estos pacientes entre 12.5a 14
g. por 100 ml. Al parecer estos niveles protegen
al puimén de la producciéon de edema. La velo-
cidad y cantidad de liquidos administrados, de-
bera hacerse con estricto control de los nive-
les de presion venosa central. En pacientes en
quienes se sospeche la presencia de cardiopa-
tia o infarto del miocardio reciente, deberan ser
vigilados con monitor y con el catéter de Swan-
Ganz que permite conocer la presion vasocapi-
lar pulmonar y grado de contractilidad del ven-
triculo izquierdo.

7. Agentes inotrépicos (dopamina, isopro-
terenos y digital). Estas substancias deberan
ser usadas cuando, a pesar de haberse adminis-
trado los liquidos necesarios para corregir la
volemia, haya hipotensién arterial o insuficien-
cia cardiaca. La dopamina es una substancia
precursora de la adrenalina que tiene accién
inotrépica, aumenta la presién arterial al au-
mentar al gasto cardiaco, con poca modifica-
cion en las resistencias vasculares periféricas.
Aumenta la filtracion glomerular. La dosis reco-
mendada es de 2 a 5 mg. por kilogramo y por
minuto, que se aumenta gradualmente hasta
obtener una reaccion satisfactoria. El isoprote-
renol, es otra substancia inotrépica y cronotré-
pica, que suele dar buenos resultados en el tra-
tamiento del choque séptico. La dosis reco-
mendada es de 1 a 2 mg. por minuto, con estric-
to control de la presign arterial y ritmo cardiaco.
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La digital se debera administrar en el caso de
existir signos de insuficiencia cardiaca. Se re-
comienda cedilanid 0.4 mg. cada doce horas
por via intravenosa, con control electrocardio-
grafico.

8. Esteroides. Se deberan usar dosis masi-
vas de hidrocortisona o metilprednisolona, a
base de 100 a 200 mg. por kilogramo de peso,
cada cuatro horas. La accion de estas substan-
cias es la de producir estabilizaciéon de lisoso-
mas y membranas celulares, evitar el choque,
ya que mejoran la perfusion, al parecer por va-
sodilatacion. Desvian la curva de disociacion
de la hemoglobina a la derecha, al mejorar el
transporte de oxigeno del gilébulo rojo al tejido.

9. Vasodilatadores. El uso de estas subs-
tancias es a base de administrar cloropromaci-
na o nitroprusiato. Estas substancias deben ser
administradas de preferencia a pacientes quie-
nes tienen vasoconstriccién importante. No de-
beran usarse en los casos de hipovolemia. Su
administracion debera hacerse con microgote-
roy con estrictavigilancia de la presiéon arterial.

10. Bloqueadores beta-adrenérgicos tipo
propanol. Su efecto benéfico se produce-en la
circulacion periférica al inhibir la estimulacion
adrenérgica excesiva producida por las endoto-
xinas.

11. Diuréticos. La administracién de diuréti-
COS es necesaria para conservar la diuresis ade-
cuada. Se ha visto que la mortalidad aumenta
en los pacientes con-sepsis que tienen oliguria.
La administracion de manitol al 20 por ciento
en dosis de 200 cm.3 en 30 minutos ha mostra-
do ser benéfica, ya que al producir diuresis os-
mética, reduce el edema intersticial pulmonary
mejora el gradiente alveoloarterial de oxigeno.
Puede usarse también furosemide de 20 a 100
mg. por via intravenosa.

12. Heparina. Esta substancia debera usarse
en los casos en que se compruebe la existencia
de coagulacién intravascular diseminada. Las
dosis que se recomiendan son de 10 mg. por via
intravenosa, cada cuatro horas o por via subcu-
tanea.®

Cuidados respiratorios. Entre éstos se des-
taca la necesidad de la fisioterapia respiratoria;
cambios de posicion cada 30 a 60 minutos, ha-
cer toser al paciente con energia y dar pufio per-
fusion toraxica varias veces al dia.

Terapia inhalatoria. La humectacion es
necesaria para hidratar las secreciones de las
vias respiratorias, haciéndolas mas fluidas y fa-
ciles de expectorar. Para esto deben usarse ios
nebulizadores ultrasénicos o el Ohio que, ade-
mas de conservar un ambiente hiimedo, sumi-
nistra oxigeno al 40 por ciento. La oxigenotera-
pia es util, en especial en los casos en que exis-
te hipoxemia o sea cuando la PaO, es menor de



as

50 mm. Hg. o unidades Torr. El oxigeno debe
administrarse mediante catéter nasal o masca-
rilla, suministrando 40 a 60 por ciento de este
gas. Concentraciones mayores se informan co-
mo téxicas porque inhiben la sintesis de sur-
factante pulmonar, substancia que evita el co-
lapso pulmonary la‘produccién de atelectasias,
El oxlgeno al 100 por ciento puede afectar la di-
namica cardiocirculatoria y cerebral. La intuba-
cién traqueal esta indicada en los casos en que
el paciente, por si solo, no sea capaz de conser-
var una ventilacién util (PO, y PCO, dentro de -
mite normal). Deben usarse para este procedi-
miento canulas suaves, de preferencia nasotra-
queales. Al través de éstas, se pueden aspirar
las secreciones y ser enviadas al laboratorio pa-
ra su cultivo. Se puede hacer instilacién tra-
queal, con soluciones salinas y varidasa, lo que
permits evacuar tejido nacrético, Estas canulas
no deben permanecer instaladas mas de una
semana, La traqueostomia debe efectuarse en
los casos en que el procedimiento anterior no
sea eficaz o porque haya exceso de secrecio-
nes. L.a ventilacion mecanica asistida, debe ha-

Figura 16. Unidad respiratoria para la asistencia mecanica
de la ventilacién pulmonar.
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cerse desde que se hace el diagnéstico de insu-
ficiencia respiratoria aguda. Para esto hay que
usar de preferencia, ventiladores de volumen ¢l-

Figura 17. Obsérvese (os efectos benéficos de la presién

positiva intermitante (PPI). Disminuye el broncoespasmo;

aumenta la ventilacién alveolar; disminuye la hipercapnea y
mejora la saturacion de oxigeno arterial.
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Figura 18. Nomograma de Seegaard-Anderson para calcular
el déficit o exceso de base en tuncién de la PaCO, en mm.
Hg., el pH y el bicarbonato.
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clico, con los que pueden regularse las concen-
traciones de oxigeno FIO, (fraccion inspirada
de oxigeno) desde 0.21, 0.4 a 1, segun el grado
de hipoxemia. Otra de las ventajas de este equi-
po es la de poder regular el volumen corriente
gque debe ajustarse segun el informe de los ga-
ses y saturacion arterial. Se aconseja que el vo-
lumen corriente que debe administrarse es de
12 a 15 ml. por kilogramo de peso. La presion
que debe ser ejercida en el ventilador para con-
servar abiertos los alveolos debe ser de 25 a 30
cm. de agua aproximadamente; presiones ma-
yores pueden producir neumotdérax. La frecuen-
ciarespiratoria debe ser de 10 a 14 por minuto.
Se recomienda no usar frecuencias respi-
ratorias rapidas con un volumen corriente alto,
ya que se produce alcalosis respiratoria, vaso-
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constriccidon cerebral o compromiso del gasto
cardiaco, en especial en pacientes hipovolémi-
cas. El tiempo inspiracion-expiracion debe ser
1:1 o 1:2. La presion espiratoria fina (PEEP)
debe usarse, ya que evita la produccién de ate-
lectasias y cortocircuitos intrapuimonares que
son la causa mas frecuente de la hipoxemia. La
presion del PEEP debe ser aproximadamente
de 8 a 10 cm. de agua. Si ésta es mayor, puede
disminuir el gasto cardiaco. Los pacientes que
estan con ventilacién mecanica asistida, se les
debera practicar gases arteriales las veces que

'sea necesarioy siempre consultando los nomo-

gramas de Sigaar-Anderson o Singer y hastings,
para evitar hiperventiiaciones iatrogénicas y al-
teraciones del equilibrio acido base 15, 16 (fi-
guras 16 a 18).
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