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INTRODUCAO

Para o aparecimento dos organismos multicelulares foi crucial o desenvolvimento da capacidade
de levar oxigénio e trazer o seu metabolito, dioxido de carbono, a todas as células do organismo. Foi no
sentido de providenciar uma oxigenagdo adequada de todas as células, independentemente do
tamanho do organismo, que evoluiram os sistemas respiratdrio e circulatorio.

ESTRUTURA E FUNCAO DO SISTEMA RESPIRATORIO

Ventilagéo vs Respiracao

Ventilagéo:

Entende-se por ventilacdo o processo automatico e ritmico que gera movimentos de entrada e
saida de ar nas Unidades Respiratérias Terminais (vide infra).E regulado a nivel central e depende da
contracgao e relaxamento de varios musculos: diafragma, musculos da grade costal e caixa toracica e
musculos abdominais.

Este processo permite a absor¢gao de O, e a remocao de CO,, pelo organismo, e é, por isso,
designado respiragdo externa por muitos autores.

Respiracao:

E um processo mais global, que inclui a ventilagdo e culmina na oxidacdo de metabolitos, com
produgao de energia Util para os seres vivos (respiragao interna).

Os animais de maior porte usam dois aparelhos para este fim: o sistema circulatério e o
respiratorio (transporte e troca de gases, respectivamente). O sistema respiratério pode subdividir-se
num orgdo trocador de gases, o pulm&o, e numa bomba que vai aumentando e diminuindo as
dimensdes da caixa toracica, constituida pela grade costal e musculos respiratorios. A sua principal
funcao é a distribuicdo adequada do ar inspirado e do fluxo sanguineo pulmonar, por forma a que as
trocas gasosas se realizem com um minimo de consumo energético.

Ventilag&o vs Perfusao:

A ventilagdo pode equacionar-se como o volume de gas disponivel para trocas, ou em equacao:
Ventilagdo = frequéncia * profundidade dos movimentos respiratérios

A eficacia das trocas pode avaliar-se pelas diferencas de concentracdes de O, e CO, entre ar
inspirado e expirado.

O fluxo sanguineo pulmonar é um factor tdo importante como a ventilagdo para a eficacia das
trocas gasosas. A perfusao corresponde ao fluxo sanguineo pulmonar. Mais uma vez, em equacao:

Perfusao = frequéncia cardiaca * volume de ejec¢ao do VD.

A eficacia das trocas € avaliavel pelas diferengas de concentragéo dos gases entre o sangue das
artérias e veias pulmonares.

No global, a eficacia das trocas respiratérias € algo mais que 0 mero somatorio das anteriores:
depende de um acoplamento entre os dois factores em cada zona do pulmao.

A regulagado é feita através de mecanismos complexos centrais e locais. Os sistemas que
modulam a eficacia da ventilagdo, perfusdo e acoplamento de ambas podem ser subdivididos em
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mecanismos externos (neurohumorais) e internos (distensibilidade das unidades respiratérias terminais,
resisténcia aos fluxos aéreo e sanguineo).

Transporte de gases no sangue:

O 0, é muito pouco soltvel na dgua.E por intermédio da hemoglobina (proteina que se liga de
forma rapida e reversivel ao O,, no interior dos eritrécitos) que é possivel o transporte de quantidades
significativas de O, no sangue.

Apenas 25% de O, ligado a hemoglobina (Hb) sofre trocas em cada passagem circulatéria pelos
tecidos o que permite manter uma reserva que podera ser usada numa emergéncia, quer por paragem
circulatéria, quer por aumento da actividade tecidual. Adicionalmente, mantém um gradiente de
pressoes que forga a difuséo.

O débito cardiaco, mesmo no exercicio maximo, ndo consegue ultrapassar um valor triplo do
normal. Porém, o consumo de O, pode aumentar até seis vezes o seu valor basal.lsto acontece pela
mobilizagdo da referida reserva de O, associado a Hb.

Base Anatomica da Respiracéo

Os pulmbes de um ser humano adulto pesam cerca de 1 Kg. No final da expiragdo normal,
contém um volume de ar (cerca de 2,4L) designado por Capacidade Residual Funcional (CRF). Apds
uma inspiragao forcada, tém um volume maximo (cerca de 6L) que se designa por Capacidade
Pulmonar Total (CPT).

Movimentos Ventilatérios

A inspiragao é a fase activa da ventilagdo. Resulta da contracgdo do diafragma e musculos
intercostais. O diafragma € o principal musculo da ventilacdo, sendo responsavel por 75% da variagéo
do volume intratoracico numa ventilagdo em repouso; dos restantes musculos inspiratorios, os
intercostais externos sao os mais importantes. A expansdo toracica, activa, é responsavel por uma
diminuicdo da pressao no espacgo pleural, que tem, como consequéncia, um movimento de expansao
pulmonar, passiva, que, por sua vez, gera uma diminuicdo da pressdo nos espacgos aéreos terminais.
Esta actua como forga motriz para a entrada de ar até que a pressao nos espagos aéreos iguale a
pressao atmosférica. Os gases difundem-se a favor do seu gradiente de concentragdes/pressdes e das
caracteristicas da barreira, ou condutor, de separagao.

Numa inspiragdo forgada, sdo recrutados musculos acessorios (esternocleidomastoideu e
escalenos).

A expiracdo € um processo predominantemente passivo, dependente de forcas de retraccao
elastica. A ventilagdo corrente ndo depende da actividade muscular, apesar de, na sua fase inicial,
haver uma contracgdo dos musculos inspiratérios que frena as forcas de retraccdo e lentifica a
expiracao. Na expiragdo forgcada, sdo recrutados os musculos expiratérios (intercostais internos e
abdominais anteriores).

A inspiragdo ocupa uma menor porcao do ciclo respiratério, cerca de 2 segundos, e a expiragao
cerca de 3 segundos, para uma frequéncia de 12/min.

Em termos funcionais, a caixa toracica inclui ndo sé a grade costal, como também o diafragma, a
cavidade abdominal e musculos abdominais anteriores.

As costelas podem deslocar-se num movimento em brago de bomba, fazendo variar o didmetro
antero-posterior do térax, mas muito pouco o didmetro transverso. A grade costal impede, pela sua
rigidez, qualquer movimento paradoxal, suscitado por pressdées negativas intratoracicas.

Os folhetos pleurais visceral e parietal estdo aderentes por intermédio de uma pelicula de 20um
de espessura de liquido, que permite o deslizamento dos pulmdes sob a caixa toracica com atrito
minimo. A aderéncia deve-se a pressdes negativas, no espacgo pleural. Deste modo, a relagdo entre o
pulm&o e a caixa toracica é semelhante a de dois vidros molhados que deslizam um sobre o outro.



Vias Aéreas

Da traqueia, via respiratoria Unica, aos alvéolos, ha 23 ramificagbes, sendo as 16 primeiras
condutoras e as 7 ultimas transicionais e de trocas. A estas ramificagdes, corresponde um aumento de
area de seccgéao transversa do sistema respiratério e uma consequente lentificacdo da velocidade do
fluxo aéreo (velocidade de fluxo= débito/area de seccao transversa).

As vias mais centrais, condutoras, ndo participam nas trocas, constituindo o espago morto
anatémico, que é cerca de 30% em cada ventilagdo. Entre elas, encontram-se vias de maior calibre
envolvidas por tecido cartilaginoso, que impede o seu colapso, e vias de menor calibre com um forte
componente muscular, que lhes permite uma dilatacdo e constricao independente do volume pulmonar -
os brénquios.

Com as sucessivas ramificagdes seguem-se vias de calibre inferior a 1mm, que deixam de ter
cartilagem - os bronquiolos. Estes encontram-se incrustados na rede de tecido conjuntivo pulmonar,
dependendo o seu calibre do volume pulmonar, o que constitui uma importante diferenca funcional em
relacdo aos anteriores. Os bronquiolos respiratérios, cujas paredes sao indefinidas, correspondem as
aberturas dos alvéolos, sendo por isso designados ductos alveolares.

Os alvéolos pulmonares sao revestidos por um epitélio simples e fino. O tecido alveolar ocupa
uma fraccdo minima do volume total do pulméao, deixando uma grande frac¢do (40 a 50%) para uma
vasta rede capilar. Como resultado, a distAncia média entre o gas alveolar e a hemoglobina nos
eritrocitos é de apenas 1,5 um, o que torna bastante eficientes as trocas. Independentemente deste
reduzido volume, a area de superficie alveolar interna é aproximadamente 1m?/Kg de peso corporal.

A unidade funcional do pulm&o, para efeitos de trocas, recebe a designacdo de Unidade
Respiratéria Terminal. E composta por um bronquiolo terminal e respectivos ductos alveolares
(bronquiolos respiratérios) e alvéolos. Existirdo cerca de 60000 destas unidades, cada qual com 250
ductos alveolares e 5000 alvéolos anatomicos.

Fig.1-Vias respiratorias.

O epitélio das vias aéreas tem um componente ciliar e secretor ausente a partir dos bronquiolos.

As fibras musculares brénquicas sao predominantemente inervadas pelo parassimpatico, que
tem acgado constritora ligeira a moderada. Podem ser activadas por reflexos com origem pulmonar
(reflexos da tosse e do espirro), quando ha irritagao das vias respiratérias. Estes reflexos poderao estar
hiperactivos nos doentes asmaticos.

O simpatico exerce um fraco controlo directo, visto que ha poucas terminagbes nervosas deste
sistema a nivel brénquico. Contudo, ha receptores B,-adrenérgicos que respondem a catecolaminas
circulantes. O simpatico enerva directamente as glandulas submucosas, os ganglios parassimpaticos e
o0 musculo liso vascular.



Esta descrita, também, uma inervacdo nao-colinérgica e nao-adrenérgica com acgao
broncodilatadora mediada pelo VIP (vasoactive intestinal peptide).

As fibras musculares brénquicas parecem, igualmente, ser sensiveis ao arrefecimento,
respondendo com broncoconstricdo; este mecanismo podera estar na base das crises de asma
(broncoconstricao) induzidas pelo frio e pelo exercicio.

Circulagéo Pulmonar:

O volume total de sangue, na circulagao pulmonar, é de cerca de 500ml (10% do volume total de
sangue circulante). A rede capilar, na parede alveolar, contém cerca de 75ml de sangue; mas, com o
exercicio fisico, podem ser recrutados e distendidos mais microvasos aumentando o volume capilar
para cerca de 200ml. Como ja foi referido, 40 a 50% do peso do pulmé&o é sangue, fracgéo esta que é
superior a de qualquer outro orgdo. Este grande volume vascular funciona como uma reserva de
capacitancia para a auricula esquerda. Se, por algum motivo, o retorno venoso a auricula direita
diminuir, o volume de ejecg¢do do ventriculo esquerdo ndo sofre alteragdes significativas, pelo menos
nos 2 a 3 ciclos seguintes.

A artéria pulmonar tem uma parede fina e os seus ramos sao todos muito curtos. Todas as
artérias pulmonares, mesmo as pequenas artérias e arteriolas, tém um didmetro superior as suas
equivalentes da circulagao sistémica. Este facto, aliado a pequena espessura e grande distensibilidade
da parede vascular, confere a arvore arterial pulmonar uma grande complacéncia, podendo esta chegar
a acomodar cerca de dois tergcos do débito do ventriculo direito.

Em cada ciclo cardiaco, circula, lentamente, nos capilares da rede pulmonar todo o volume de
ejeccao do ventriculo direito sob a forma de uma fina pelicula de sangue. Para uma frequéncia cardiaca
de 75/min, o sangue permanece nos capilares (area de trocas) 0,8 segundos, 0 que € mais que
suficiente para que se atinja o equilibrio entre os gases a nivel alveolar e sanguineo (sdo necessarios
menos de 0,25 segundos para o equilibrio). Em qualquer circunstancia fisiolégica, mesmo no exercicio
mais vigoroso, no final da area de trocas atingiu-se um equilibrio com as concentragdes no espago
alveolar. O sangue assim oxigenado flui pelas veias pulmonares até a auricula esquerda.

Ha um padrdao anatdmico de ramificagdo vascular arterial, acompanhando a dos bronquiolos,
que contribui para o acoplamento ventilacdo-difusdo. As veias, contudo, passam nos septos
interlobulares. O grande numero de vias circulatérias em paralelo diminui a resisténcia ao fluxo
sanguineo.

A vasculatura pulmonar € muito inervada pelo simpatico. No entanto, ao contrario do que
acontece na circulagdo sistémica, a regulagdo central ndo é preponderante. A regulacdo depende
predominantemente de influéncias metabdlicas.

O sangue também chega aos pulmdes através de varias artérias bronquicas (circulagao
sistémica), uma parcela de 1 a 2% do débito cardiaco. Este sangue arterial é oxigenado, por oposi¢ao
ao que provem das artérias pulmonares. Permite suprir as necessidades do tecido conjuntivo de
suporte, glandulas e paredes das vias aéreas e vasos, com excepc¢ao da unidade respiratéria terminal,
que recebe nutrientes pela circulagao pulmonar. Também aquece e humidifica o ar. Regressa a auricula
esquerda pelas veias pulmonares, sendo portanto o retorno ao coracao esquerdo 1 a 2% superior ao do
direito, o que se repercute nos débitos ventriculares.

A circulacdo pulmonar sofre variagdes de pressao hidrostatica em fungao da gravidade, que se
traduzem por uma diferengca de 25cm H,O entre as extremidades superior e inferior do pulmé&o (1cm
H,O /cm altura). A nivel arterial, esta acgao nao € muito significativa; mas, a nivel venoso, as pressoes
nos vértices pulmonares caem para niveis inferiores aos da pressao atmosférica e alveolar (nalgumas
fases do ciclo respiratério), o que leva ao colapso venoso € a limitacao do fluxo de sangue nessa zona.
E possivel dividir o pulmdo em zonas funcionais de fluxo sanguineo, que dependem das pressdes
relativas dos vasos pulmonares em relagédo a pressao alveolar (vide infra).



PRINCIPIOS FisiCcOS

Lei Universal dos Gases (para gases ideais)

Ao contrario dos liquidos, os gases expandem-se, preenchendo todo o volume disponivel. O
volume ocupado por uma determinada quantidade de gas, a uma dada temperatura e presséo é, em
condigbes ideais, idéntico e independente da composigédo do gas.

A equagado de estado dos gases ideais ou perfeitos estabelece a correspondéncia entre as
pressoes (P) e volumes (V) dos gases, para uma determinada quantidade de gas (n, quantidade em
moles) e uma temperatura (T):

nR=PV/T; R = constante dos gases ideais.

Como n.R é uma constante, para a mesma temperatura, é possivel relacionar volumes com
pressdes. A pressdo de uma determinada quantidade de gas é inversamente proporcional ao volume
que esta ocupa - Lei de Boyle

V2/V1= P1 / P2

Lei das Pressodes Parciais

Para qualquer volume de gas, numa mistura de gases, como o volume ocupado é independente
da composicdo, a pressao conjunta de todas as substancias presentes é resultante do somatério das
pressoes individuais de cada gas, como se cada um deles estivesse isolado, o que pressupde que nao
ha qualquer interacgao entre os diferentes gases.

E uma consequéncia da lei universal: na equacdo, basta manter o volume e a temperatura e
mudar o n para se obter o respectivo valor de pressao parcial. Ex. se a fracgao de O, no ar atmosférico
for 21% de 760 mmHg (presséo atmosfeérica), entdo a presséo parcial de O, (Pp,) sera 160 mmHg,

porque n de O, = 21% do n total.
As pressdes parciais, no caso de gases em solugcido, sdao semelhantes as pressdes parciais
existentes na fase gasosa em contacto, e em equilibrio, com a solugéo. E por isso que o sangue, que

abandona os leitos capilares pulmonares, estd em equilibrio com os gases alveolares: a presséo arterial
de O (Pag,) € igual a presséo alveolar de O, (PAQ,).

No entanto, ha sangue desoxigenado, proveniente das vénulas brénquicas e da circulagdo
intracardiaca (vasos tebesianos), que regressa ao ventriculo esquerdo, misturando-se com o sangue
oxigenado das veias pulmonares, razao pela qual o sangue que passa para a periferia tem Pag, 5210

mmHg inferior a PAQ,.

Lei de Henry
Vimos que a pressao parcial de um gas em solugao esta em equilibrio com a sua pressao parcial

na fase gasosa. No entanto, a sua concentracdo efectiva na solugdo depende também do seu
coeficiente de solubilidade.

Pressao = concentragéo do gas dissolvido/ coeficiente de solubilidade

A importancia do coeficiente de solubilidade esta bem patente nas diferentes capacidades de
difusdo do O, e CO,, cujos coeficientes sao 0,024 e 0,57, respectivamente.



Presséo de Vapor de Agua:

Quando o ar é inspirado sofre um aquecimento até 37°C, nas vias aéreas superiores, e fica
saturado com vapor de agua, atingindo-se uma PAp,0 147 mmHg.

A quantidade de H,O perdida na ventilagdo é, aproximadamente, 40mg/L, o que, em 24h,
corresponde a metade das perdas de H,O imperceptiveis e obrigatérias do balango hidrico (perda
insensivel).

As pressdes parciais dos gases sao reduzidas quando o ar inspirado é humidificado. Deste
modo, a pressdo da responsabilidade dos restantes gases é reduzida de 760mmHg para 713mmHg
(760-47), pela presenca do vapor de agua. Por exemplo, a PAO, passa a ser 21%*( 760-47 ) =
150mmHg.

Grande parte desta humidificacdo €& da responsabilidade das fossas nasais e vias aéreas
superiores e insere-se no contexto daquilo que é designado como fung¢ao condicionadora, que inclui
também a filtragem e aquecimento do ar. Este € um mecanismo protector de lesao respiratoria.

Lei da Conservacao da Massa:

Num sistema isolado, o numero total de atomos permanece constante. Numa extensao desta lei,
se entram no organismo n moléculas de O,, é forgcoso que das reacgdes oxidativas produtoras de
energia resulte a excregdo de um numero correspondente de moléculas de catabolitos, CO, e H,0.

O quociente respiratorio, ou de trocas respiratérias, (R) corresponde a razdo de produgéo de
moléculas de CO; (V cQ,) e de consumo de O (V Q).

R=VC02/V02

Normalmente, R = 0,8, mas pode oscilar entre 0,7 e 1,0, consoante o substrato predominante
usado para a producado de energia: algumas gorduras e glicose, respectivamente.

Equacéao de Fick e Débito Cardiaco

No estado de equilibrio, o consumo de O, pelos tecidos pode correlacionar-se com o O,
absorvido a nivel pulmonar, que, por sua vez, se pode calcular conhecendo o débito através dos
capilares pulmonares e as diferengas de concentragdo de O, entre sangue arterial ([O,].) € venoso
([O2)v). Esta deducao emana da lei da conservagdo da massa e esta na base do método de Fick para
célculo do débito cardiaco. O fluxo sanguineo em qualquer secgdo do sistema circulatério, num estado
de equilibrio, é equivalente ao débito cardiaco (Q).

Q=VO0O,/ ( [OZ]a —[02]\, )

O consumo de O, determina-se se se estiver a respirar uma composicdo e volume de gas
conhecidos.

VOLUMES PULMONARES E VENTILACAO

Conforme o exposto anteriormente, as trocas gasosas entre o espago alveolar e 0 sangue
processam-se por forma a que se atinjam concentragdes em equilibrio. Este efeito leva a uma redugao
efectiva da presséao parcial de O, a nivel alveolar. A fracgao de O, é reduzida de 21% para 14,3%; e a
Paoz, 14,3%*( 760 — 47 ) = 102mmHg. De igual modo, ha adicdo de CO, ao ar alveolar, ficando este

com uma fracgéo de 5,6%, que corresponde a uma pressao parcial de 40mmHg (5,6%*( 760 — 47 ) =
40mmHg).



Pressdes parciais e totais de gases:

Ar atmosférico (seco) Ar humidificado Ar alveolar Sangue arterial Sangue venoso

P O, 160 (21%) mmHg 150 mmHg 102 (14,3%) mmHg 102 mmHg 40 mmHg
P CO, 0mmHg 0 mmHg 40 (5,6%) mmHg 40 mmHg 46 mmHg
PH,O 0mmHg 47 mmHg 47 mmHg 47 mmHg 47 mmHg
P N, 600 (79%) mmHg 563 mmHg 571 mmHg 571 mmHg 571 mmHg
P total 760 mmHg 760 mmHg 760 mmHg 760 mmHg 704 mmHg

Em circunstancias de aumento do metabolismo, ha elevacao das pressdes arteriais de CO, e
queda das de O,. No entanto, a ventilagdo alveolar é capaz de repor concentragdes normais destes
gases actuando como reserva tamponadora. Isto acontece pelo facto de haver um grande volume
disponivel para trocas, que pode ser mobilizado durante algum tempo. E, precisamente, este grande
volume alveolar que permite que a ventilagdo possa ser um processo ciclico, com fases em que ha
remocao de ar e reposi¢cao da reserva, e fases em que isto ndo se verifica. Contudo, quando o aumento
das necessidades metabdlicas é sustentado, acaba por haver um aumento da ventilagao alveolar.

Ventilag&o Total e Ventilagao Alveolar

A ventilag&o total € o volume de ar que entra ou sai das vias aéreas a cada movimento
respiratorio ou num minuto. Pode ser avaliado por espirometria.

Em repouso, o volume mobilizado, em cada ciclo ventilatério, designa-se por volume corrente
(média no adulto: 500mL). Varia com a idade, sexo, posi¢ao corporal e actividade metabdlica. Para um
volume corrente de 500mL e uma frequéncia respiratéria normal de 12 a 15/minuto, a ventilagao total, é
de 6 a 8L/min.

Num esforgo ventilatério maximo, a ventilagao total designa-se por capacidade vital.

A ventilacdo alveolar corresponde ao volume de ar renovado que chega aos alvéolos a cada
ventilagdo ou a cada minuto, e que participa efectivamente nas trocas gasosas. Pode considerar-se que
a ventilagao alveolar é a parte da ventilagao total obtida apds a exclusao do espago morto anatdomico.

Espaco Morto Anatomico e Volume Corrente

O ar inspirado tem que atravessar as vias aéreas superiores, nas quais nao ha trocas de gases
significativas. Logo, ha um volume de ar ventilado que n&o participa nas trocas: € o espaco morto
anatomico. Os seus valores normais rondam os 2mL/Kg do peso corporal ideal do individuo (1150 mL).
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Fig.2-Espaco morto anatémico.

No final da expiragéo, as vias aéreas superiores, condutoras, tém uma Pp, = 102 mmHg e PcQ,
= 40 mmHg, semelhantes as alveolares. Na inspiracdo seguinte, este ar passa para os alvéolos em
primeiro lugar e s6 depois entra ar fresco. Assim, a ventilagéo alveolar € menos eficaz que a ventilagéo
total; perde-se eficacia devido ao espago morto anatéomico.



Espaco Morto Fisioldgico:

O pulméo ideal teria um acoplamento perfeito entre a ventilagdo e o fluxo sanguineo (V/Q) em
todas as regides, mas nao é isto que se verifica, mesmo no individuo normal. Ha um desvio em relagao
ao ideal, que é normal e fisioldgico. Ha areas em que o acoplamento ventilagao/perfusao nao € perfeito.
Logo, os volumes ventilatorios alveolares ndo entram totalmente em contacto com capilares pulmonares
e, portanto, ndo efectuam trocas gasosas. O somatodrio deste volume desperdicado com o espago morto
anatémico constitui o espago morto fisioldgico, e é este que se subtrai a ventilagdo total para obter a
ventilagdo alveolar. E este espago morto que tem correlagéo fisioldgica e, a partir deste ponto, a
designagao espago morto deve ser tomada como espago morto fisioldgico.

Capacidades e Volumes Pulmonares
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Fig.3-Volumes e capacidades pulmonares.

Numa expiracdo forgada, os pulmdes ndo expelem todo o ar até ao seu colapso, porque a
rigidez da parede toracica limita o esvaziamento completo. Assim, fica sempre algum volume de ar nos
pulmbes: é o volume residual.

Numa expiragdo normal, fica no pulmdo um volume de ar, que é a capacidade residual
funcional (CRF), determinada, fundamentalmente, pelas relacées mecanicas passivas entre a parede
toracica e os pulmdes (ponto de equilibrio). Esta capacidade funcional € um sistema tamponador contra
grandes variagdes da PAQ, em cada ventilagdo. Se o volume em questdo fosse muito pequeno, a PAQ,
tornar-se-ia muito préxima da Pvg,, durante a expiragéo, e muito préxima da Pg, no ar inspirado,
durante a inspiragcdo. Como a CRF (2,4L) corresponde a 40% da capacidade pulmonar total (CPT;
6L), sendo muito superior ao volume de cada ciclo respiratério ndo ha grandes variagdes nas pressoes
alveolares de O, ((MmmHg) e de CO, ((BmmHg). De facto, em termos praticos, pode considerar-se que
nao ha variagdes ao longo do ciclo respiratério, numa pessoa normal, 0 mesmo acontecendo com as
respectivas pressdes parciais no sangue arterial.

Além dos volumes referidos, considera-se ainda um volume de reserva inspiratoria (volume
adicional mobilizado por inspiracao forgada) e o volume de reserva expiratdria (volume adicional
expulso numa expiragao forgcada). Estes volumes, adicionados ao volume corrente, constituem a
capacidade vital.

Ha varias capacidades pulmonares obtidas por somatério de volumes.



Volume Residual e Métodos de Diluicao

O volume residual é muito importante no estudo de patologias e avalia-se nas provas de fungao
respiratoria, através de varios métodos. Os métodos classicos sao de diluigdo. No método de diluicao
de volume de um Unico movimento ventilatério, o doente faz uma inspiracao forgada de um volume de
gas inerte (insoluvel, que nado sofre qualquer alteragdo) conhecido (ex.:10% em mistura em ar
atmosférico), apds expiragao forcada; mede-se a percentagem no ar expirado de seguida e efectua-se o
seguinte calculo:

[93S]aneoiar VOl residual + [gas]arinspirado” VOI. inspirado =[gas]ar expirado * VOI. total

A [gas]aveolar COrresponde ao gas inerte presente previamente no sistema respiratorio, ou seja, €
zero. A [gas]arinspirado € CONhecida (10%).

Assumindo que a inspiragao foi bem feita, o volume inspirado sera igual a capacidade vital.

Determina-se a [gas]ar expirado € Calcula-se o volume total de diluigéo (vol. total). Este corresponde
a soma do volume inspirado (conhecido) com o volume residual (que assim calculamos).

O volume residual pode ser calcular-se a partir da determinacdo da capacidade de reserva
funcional por métodos de diluicdo semelhantes ou por pletismografia corporal (ver texto de apoio
“Auscultagdo Pulmonar e Espirometria).

Todas as provas de funcio respiratéria e métodos de determinacdo de volumes, dada a
variabilidade em fungdo da temperatura e pressdo atmosférica, devem fazer-se em condigcbes
padronizadas. Ha trés condi¢des padrao:

Condicdes padrao Temperatura Pressdo atmosférica  Saturacao do ar
STPD (standard Temperature 0°C 760mmHg Ar seco

and Pressure Dry)

BTPS (Body Temperature and Corporal Corporal Ar saturado com
Pressure Saturated) vapor de O,
ATPS (Ambient Temperature Ambiente Ambiente Ar saturado com
and Pressure Saturated) vapor de 0O,

As doencas do pulméo e parede toracica afectam os volumes e capacidades pulmonares. A
mais frequentemente afectada € a capacidade vital, quer pela limitacdo da expansao (doenca restritiva),
quer pelos volumes residuais aumentados (doenga obstrutiva). Podem detectar-se por intolerancia ao
exercicio, ja que os doentes ndo conseguem aumentar a ventilagcdo muito para além do volume
corrente.

Ventilacao Alveolar:

Se a CRF é importante como sistema tamponador, ndo deixa de ser verdade que é a ventilagdo
alveolar o determinante principal da P, nos alvéolos e da quantidade de trocas gasosas.
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A ventilagdo alveolar por minuto (Va), depende da frequéncia ventilatéria e da ventilagéo

alveolar em cada ciclo respiratério, que, como vimos, corresponde ao volume da ventilagdo que chega
aos alvéolos para as trocas respiratorias, ou seja, numa respiragao em repouso, ao volume corrente
subtraido do espago morto. Em equacao:

Vp = frequéncia respiratéria*(volume corrente — espago morto)

Para calcular a Vp, o principal obstaculo € determinar o volume do espago morto. Nesta

determinagao, usamos, como para o volume residual, o principio da diluicdo de volumes, mas, desta
feita, recorremos ao CO,. No espago morto ndo ha troca de gases; sendo assim, este espago contribui
para o volume expirado, mas nao para as trocas efectuadas e para a Pco, expirada, ento:

VA*FACOZ + Vespago morto FCOZespago morto — Vexpirada*FCOZexpirada

A fracgéo alveolar de CO. (FAcQ,) €, como vimos, 5,6%; a ventilagéo total expirada por minuto

(Vexpirada) €, para volumes correntes e uma frequéncia respiratéria normal de 12/min, como vimos,
também, 6L/min. A fracgdo de CO, no espaco morto (Fc;ozespag0 morto) €, @proximadamente, zero, porque

no espaco morto nao ha trocas e a Fco, no ar inspirado € préxima de zero.
Medindo a fracgdo de CO, expirada (Fcozexpirada), calculamos a ventilagao alveolar.

Conhecendo a ventilagdo alveolar e o volume corrente € possivel calcular o espago morto. Os
valores obtidos devem ser corrigidos para as condigdes fisiologicas (BTPS).

A ventilacdo desperdicada é a diferenga entre a ventilagdo total e a ventilagdo alveolar, que
corresponde, igualmente, ao produto do espago morto pela frequéncia respiratéria. Vulgarmente, ¢é
inferior a 35% da ventilagao total.

Equacédo da Ventilagdo Alveolar:

O objectivo ultimo da ventilagdo € manter concentragdes 6ptimas de gases a nivel alveolar. A Vp

estara num equilibrio estavel quando o consumo metabdlico e o aporte respiratério estiverem
equilibrados.

Recorrendo as férmulas anteriormente apresentadas, temos valores médios de ventilagao
alveolar por ciclo de 350 mL ( 4200 mL/min).

A principal variavel controlada na ventilacdo € a pressao parcial de CO, no sangue arterial
(Paco,)- Quando esta se mantém nos 40mmHg, também a PAcQ, sera 40mmHg e a Pap, sera 102

mmHg. No entanto, a PAag, podera variar significativamente com o nivel de altitude,sendo
substancialmente reduzida nas grandes altitudes, e com a mistura de ar inspirada. E a Paco, que €
mantida constante pelos sistemas de regulagéo.

A equacao da ventilagdo alveolar € a equagado basica da fisiologia respiratdria; descreve a
relagéo entre a ventilagao alveolar e a PAcQ, (em equilibrio € equivalente a PacQ,)-

Va (LUmin)=[Vco, (mL/min)/ Paco, (MmHg)]*K

K é 0,863, quando a temperatura é 33°C, e a pressao atmosférica € 760 mmHg.
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Fig.4-Curva de ventilacao alveolar.

E uma equagdo que se aplica a qualquer situacdo metabdlica e, portanto, a qualquer
Vco,(produgéo de CO,), e assinala bem que a Pacpo, € uma determinante essencial da ventilagéo

alveolar. A relagéo entre VA e a PAcQ, € uma hipérbole (figura 4).

Diagrama 0,-CO,

Existe uma equacédo complexa (a equagao dos gases alveolares) que relaciona os valores das
PAp, € PAco, em fungéo do quociente respiratorio. E uma relagédo que se traduz graficamente da

seguinte maneira:

Fig.5-Diagrama O,/CO,

Os pontos situados a direita da linha definida por R correspondem a situagbes de
hiperventilacdo, os pontos a esquerda correspondem a situagdes de hipoventilagao.
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PROPRIEDADES MECANICAS DA RESPIRACAO

Propriedades Estaticas

Para estudar a mecénica respiratéria, € fundamental conhecer as propriedades dos pulmdes e
caixa toracica, enquanto entidades passivas. Para este efeito, sdo ideais as situagdes de ventilagdo
mecanica e paralisia muscular. Todavia, este estudo nao se aplica de forma linear a respiragao normal;
nesta, os musculos respiratérios sé nao estao contraidos no instante final da expiracao.

Distensibilidade Pulmonar:

A complacéncia e a elastancia sao duas formas de avaliagdo da distensibilidade pulmonar.

A elastancia (E), corresponde a resisténcia de um objecto a deformagéao por forgas estranhas; é
0 oposto conceptual da complacéncia (C). A complacéncia pulmonar (C) corresponde a facilidade com
que os pulmdes acomodam volumes de ar (AVpyimonar)- Estas variaveis séo determinadas nas curvas

de pressao-volume; a complacéncia € o declive das curvas de pressdo-volume estaticas e pode
resumir-se na seguinte equagao:

C (L/em?® de H20) = AVpyimonar! APtranspulmonar

A pressao transpulmonar (Ptranspulmonar) € @ diferenca entre a presséo, a nivel alveolar, e a
pressao no espaco pleural.

Do que ficou dito, deduz-se que a complacéncia é o inverso da elastancia:
E=1/C

As complacéncias e elastancias sdo sempre valores positivos, porque a variagao dos volumes e
pressoes, a nivel pulmonar, processam-se no mesmo sentido.

Retraccao Elastica do Pulmao:
O pulmao nao é um tecido com caracteristicas elasticas perfeitas: tem uma estrutura

heterogénea e uma interface liquido-ar a nivel alveolar, gerador de grandes tensbes de superficie.
Deste modo, as curvas de pressao-volume pulmonares sao complexas.

ablEmE

Fig.6-Curva de pressao-volume pulmonar

A vertente de insuflagao é diferente da vertente de esvaziamento, desenhando-se um ciclo de
pressao-volume com uma grande descontinuidade entre as suas duas fases. A designagao que recebe
um fenédmeno fisico em que pares de valores de duas grandezas, que sao fungado uma da outra, nao se
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repetem quando variam num sentido e no sentido oposto, é histerese. A ventilagdo € uma actividade
mecanica e bioldgica que evidencia, claramente, histerese.

O colagénio parece ser responsavel pela limitagdo da distensdo pulmonar a medida que se
aumentam os volumes pulmonares para valores proximos dos maximos.

Curva de Pressao-Volume do Esvaziamento Pulmonar
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Fig.7-Curva P-V do esvaziamento.

Esta curva estatica corresponde a um esvaziamento apds insuflagdo maxima dos pulmdes
isolados.

O volume minimo é o volume para o qual se anula a tracgdo exercida sobre os pulmdes, o que
acontece, por exemplo, quando se abre o térax e os pulmdes se retraem até que a pressao
transpulmomar se anula. E de cerca de 10% da CPT. Nunca é atingido num individuo normal; contudo,
esta situacdo pode ocorrer regionalmente, em idosos (por degenerescéncia do componente elastico
conjuntivo).

A relagao pressao-volume é curva, com um declive reduzido no 1/3 superior e acentuado no 1/3
inferior, entre valores de pressao de 0 a 10 cm H,O. Isto significa que € maior a complacéncia para
menores volumes e que, quer a insuflagdo, quer o esvazimento estdo facilitados nestes. Ora, é
precisamente nestes niveis de volume que normalmente ventilamos. Mesmo durante o exercicio fisico,
raramente sio ultrapassados os 50% da capacidade vital; normalmente, o volume anda abaixo dos 70%
da CPT, o que constitui uma enorme vantagem, em termos de redugéo do trabalho ventilatorio.

No individuo saudavel, a capacidade residual funcional € de 2,4L (aproximadamente 45% da
capacidade pulmonar total), e os niveis de pressao registados para este volume sao de 3,5 cm H,0.

A Ptranspulmonar aplica-se tanto a situagdes de pressdes alveolares negativas (como as que
ocorrem na ventilagao natural), como a situagcbes de pressdes positivas (caracteristicas da ventilagao
artificial).

Na curva de pressdo-volume estatica, do esvaziamento pulmonar, ndo esta contemplada a
possibilidade de Ptranspulmonar ter valores negativos. A pressao pleural nunca excede a pressao
alveolar e a Ptranspulmonar € sempre positiva, a ndo ser que haja dissociagdo entre pulmao e pleura,
em cujo caso a Pranspulmonar € anula e o pulmao se esvazia até um volume minimo.

E impossivel esvaziar o pulm&o para além do volume minimo: a partir de determinado ponto, as
vias aéreas colapsam, impedindo a saida de quantidades adicionais de ar.

Tenséo de Superficie e Retracc¢éo Elastica
Cada alvéolo tem um didmetro minimo. Pressupondo formas esféricas, os seus raios rondam os

110 pum. Contudo, ha cerca de 200 milhdées de alvéolos nos pulmdes de um ser humano adulto, o que
se traduz numa area de trocas de aproximadamente 70 m?.
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Em toda esta area existe uma interface ar-liquido que gera tensado de superficie. A tensao de
superficie € um elemento fulcral das propriedades mecanicas respiratorias.
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Fig.8-Curva P-V de solucéao salina.

Em condi¢cdes experimentais, num sistema em que os pulmdes s&o preenchidos com soro
fisiolégico (solugao salina), ha um desvio marcado das curvas de pressao-volume. As pressoes de
preenchimento sdo muito menores no caso do liquido (sdo cerca de 1/3); este efeito é totalmente
independente das forcas elasticas resultantes da composic¢ao tecidual, apenas traduzindo a auséncia da
interface ar-liquido. Sendo assim, a interface ar-liquido sera responsavel por cerca de 2/3 da for¢a de
retraccao elastica dos pulmdes e o 1/3 restante depende das caracteristicas elasticas teciduais.

Um exemplo clinico que ilustra este conceito € o sindroma de dificuldade respiratéria do recém-
nascido (classicamente, conhecido como doenca das membranas hialinas). Este caracteriza-se por um
défice de surfactante, nos recém-nascidos com escasso desenvolvimento pulmonar, como acontece nos
casos de prematuridade. Neste sindroma, ha uma maior afectagdo da vertente de esvaziamento das
curvas, que se torna muito mais préxima da de insuflagdo; deste modo, sdo necessarias pressoes
superiores para manter os pulmdes insuflados. O surfactante € uma substancia organica complexa, com
agentes tenso-activos fosfolipidicos, cuja acgao, em termos gerais, é reduzir a tensao de superficie.
Grande parte da variabilidade da tensao de superficie, entre a insuflagcdo e o esvaziamento, parece
dever-se as moléculas fosfolipidicas.

Tensao de Superficie

No interior de um liquido, ha forgas atractivas entre as moléculas que mantém a coesao; na
superficie do liquido, as moléculas superficiais sao atraidas para o interior e lateralmente. Uma imagem
elucidativa € a da compactagao das moléculas de agua numa gota de chuva, mantendo a coesao desta.

Num alvéolo esférico, a atraccao lateral entre as moléculas superficiais de liquido exerce uma
forga no plano superficial que actua como tensao elastica e tende a fazer colapsar o alvéolo. A tensao
de superficie expressa-se em unidades de for¢ca por comprimento ou, no caso do alvéolo, por superficie
curva.

Pela lei de Laplace, a relagéo entre a tensao de superficie e a presséo de distensao transmural
necessaria para manter a paténcia e preencher os alvéolos €, para alvéolos hemisféricos:

Pdistensao transmural= 2 * (Tsuperficie/ raio)

Desta relacao, facilmente se deduz que, para alvéolos de menores dimensdes, € maior a
pressao de distensao transmural necessaria para manter a paténcia (pressao de colapso); nos bebés
prematuros, os alvéolos podem ter ¥4 das dimensdes normais; por isso, no sindroma de dificuldade
respiratéria do recém-nascido é necessaria ventilagdo com pressdes positivas.
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A pressao de distensado transmural dos alvéolos € a porgdo da pressao transpulmonar que é
responsavel pela diferenga entre as curvas de pressao-volume, quando os pulmdes sdo preenchidos
com ar e quando os pulmdes sao preenchidos com liquido, ou seja, é a forca que vence a tenséo de
superficie.

A tensao de superficie nos alvéolos varia, contudo, em funcdo da area de superficie e do
movimento executado. A insuflacdo requer pressdes transpulmonares mais elevadas para qualquer
volume; quando os pulmdes se expandem, as tensdes de superficie sao consideravelmente maiores do
que quando se esvaziam.

E a variabilidade na tensdo de superficie que é responsavel, em grande parte, pela histerese na
ventilagdo; a histerese praticamente desaparece quando os movimentos se efectuam com
preenchimento pulmonar por liquido.

Na ventilagdo em repouso, as variagdes de tensao de superficie ndo sdo muito pronunciadas,
mas nos movimentos ventilatérios profundos ha grandes variagdes, que se podem atribuir aos
aumentos consideraveis de area de superficie.

Quando a area de superficie para trocas aumenta muito, na insuflagcdo, a tenséo de superficie
torna-se extraordinariamente elevada, sendo, portanto, necessarias pressdes transpulmonares mais
altas para insuflar os pulmdes. Isto acontece apesar da area de trocas aumentada se associar a um
recrutamento de agente tenso-activo fosfolipidico, para o interface ar-liquido, o que tenderia a diminuir a
tensdo de superficie. No movimento expiratério subsequente, o maior nimero de moléculas de
surfactante recrutadas sofre compactagio, sendo maior a eficacia na reducdo da tensio de superficie;
por isso, é necessaria uma queda consideravel na pressdo transpulmonar para que haja redugdes de
volume. Com o esvaziamento, diminui a area de superficie e a tensao de superficie.

O surfactante confere ao organismo multiplas vantagens fisioldgicas:

1. Reduz o trabalho ventilatério e o esforco muscular necessario para insuflar o
pulmao.

2. Diminui a forca de retraccao pulmonar nos baixos volumes, impedindo que os
alvéolos se colapsem no final da expiracéo.

3. Evita a formagdo de edema (a forga de tensdo de superficie, sem oposigéo,
forgaria a transudacéao para o alvéolo).

4. Estabiliza os alvéolos no esvaziamento pulmonar.

Quanto a esta ultima vantagem, se ndo fossem as propriedades do surfactante, como os
alvéolos nao tém dimensbdes homogéneas, haveria uma tendéncia para que os pequenos alvéolos se
esvaziassem rapidamente, ao passo que os maiores, se insuflariam, a custa da diminuicdo de volume
provocada pelo colapso dos mais pequenos — fendmeno de instabilidade alveolar. Tal ndo acontece,
porque para menores areas de superficie se regista uma maior reducdo da tensido de superficie por
accao do surfactante, que sofre compactacdo molecular, o que contribui para o esvaziamento
sincronizado dos alvéolos, independentemente das suas dimensdes, evitando o colapso de uns € 0 ndo
esvaziamento de outros.

Outros factores contribuem para a estabilidade alveolar, entre os quais a interdependéncia entre
alvéolos e vias adjacentes, por partilha de tecidos conjuntivos de suporte.

Origem, Composicao e Turnover do Surfactante

O surfactante € um material fosfolipoproteico, produzido pelos pneumécitos do tipo I, também
designados células alveolares do tipo Il; embora nao haja evidéncias definitivas, tudo leva a crer que
estas células sejam também capazes de efectuar a endocitose e, assim, reciclar continuamente os
componentes do surfactante. A principal substancia redutora da tensdo de superficie é a
dipalmitoilfosfatidilcolina, um fosfolipido. As substancias componentes do surfactante orientam-se, na
interface ar-liquido, com as porgdes hidrofébicas voltadas para o interior do alvéolo.
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Outros componentes essenciais a accdo fosfolipidica sdo os ides Ca?* e as apoproteinas que
parecem facilitar e acelerar a dispersdo dos fosfolipidos por toda a superficie de trocas, criando uma
camada monomolecular.

O surfactante pulmonar apenas comeca a ser produzido no terceiro trimestre do
desenvolvimento fetal. Os glicocorticéides e as hormonas tiroideias contribuem para a maturagao dos
pneumdacitos Il e aceleram a producgéo de surfactante. A producédo de surfactante esta diminuida nos
fumadores.

Distensibilidade da Caixa Toracica

Como vimos, a caixa toracica, em termos funcionais, compreende a grade costal, o diafragma e
o0 abdémen.

Retraccéo Eléastica da Caixa Toréacica

No final da expiragdo, na CRF, ndo ha fluxo aéreo; como tal, a pressdo no espaco alveolar é
igual & pressao atmosférica, ou seja, nula. Esta € uma situagéo de equilibrio, em que a Ptranspulmonar

é de 3,5 cm H,0, sendo a pressao alveolar nula e a pressao no espaco pleural de —3,5 cm H,0.

Neste momento, a presséo trans-caixa toracica deve contrariar, precisamente a Pyranspulmonar;

a pressao trans-caixa toracica sera, entdo, —3,5 cm H,0, ou seja, a diferenga entre a presséao pleural (-
3,5 cm H;0) e a pressao no exterior do térax (pressdo atmosférica; 0 cm H,0)

A caixa toracica sofre, assim, alguma traccdo; se nao estivesse aderente aos pulmdes, por
intermédio da pleura e suas pressdes negativas, tenderia a distender-se. Do mesmo modo, os pulmdes
tenderiam a retrair-se. Do equilibrio das duas forcas de retraccio elastica, actuando em sentidos
opostos, resulta a situacao tele-expiratoria. O somatdério das pressdes trans-caixa toracica e
transpulmonar define a presséo trans-sistema respiratorio (vide infra).
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Fig.8- Pressdes de retraccado no sistema respiratdrio

No pneumotodrax, situagdo patoldgica em que ha ar no espago pleural, quebra-se este
acoplamento, e as duas estruturas separam-se.
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Fig.9- Curva passiva de retrac¢ao da caixa toracica

Abaixo da CRF a parede toracica torna-se mais rigida, até ao volume residual (com pressoes
trans-caixa toracica de -20cm H,0). Acima da CRF o declive é acentuado e quase linear, o que traduz
uma grande complacéncia. Nos volumes mais elevados, o declive volta a reduzir-se (atingindo-se
valores maximos de 7 cm H,O de presséo trans-caixa toracica), o que se correlaciona com uma
limitagdo da expansibilidade do sistema respiratorio.

Pressédo Transdiafragmatica

No final da expiragéo, a pressédo envolvente deve, teoricamente, ser idéntica em qualquer zona
da caixa toracica funcional. Como tal, a pressao transdiafragmatica deve ser igual a pressao
transtoracica e, portanto, a pressao intra-abdominal deve ser igual a atmosférica, ou seja, 0 cm H,0.

No final da expiragdo, em decubito dorsal, com o diafragma e os musculos abdominais
completamente relaxados, a presséo exercida sobre o diafragma € igual a pressao atmosférica. Nesta
posicdo, o diafragma é empurrado para a caixa toracica, por ac¢ao das pressdes abdominais,
desenvolvendo uma tensao passiva suficiente para contraria-las. Entdo, ha um deslocamento médio
superior do diafragma e necessidade de um maior diferencial de pressdes para o fluxo aéreo. O
decubito dorsal dificulta a ventilagdo mecéanica nas unidades de cuidados intensivos, obrigando ao
recurso a pressées mais elevadas de insuflagdo, o que aumenta o risco de barotrauma do sistema
respiratério. Muitas vezes, inclina-se o tronco dos doentes para reduzir a pressao exercida pelas
visceras no diafragma e tornar mais facil a ventilacao.

Na passagem para o ortostatismo, pelo contrario, é reduzida a pressao exercida pelas visceras
sobre o diafragma. Por ac¢do da gravidade, as visceras depositam-se na bacia e protrudem na parede
abdominal anterior. Neste caso, a pressao intra-abdominal torna-se equivalente a presséo pleural, a
pressao transdiafragmatica anula-se e o diafragma desce, aumentando a CPT e a CRF. Com a descida
do diafragma, a pressao transdiafragmatica normal é reposta e a diferenca de pressdes através de
qualquer componente da parede toracica volta a ser a mesma.

Retraccao Elastica do Sistema Respiratorio

Os movimentos dos pulmdes e caixa toracica sao conjuntos, sob a ac¢ao da coesao imposta
pelas pressdes intrapleurais negativas. A pressao total trans-sistema respiratério corresponde ao
somatorio da pressao transpulmonar com a pressao trans-caixa toracica (ver figura 8). Ora, na primeira,
a pressédo pleural é subtraida e, na segunda, é adicionada; do somatorio resulta, entdo, uma anulagéo
deste termo, de modo que a pressao trans-sistema respiratorio é redutivel a diferenca de pressdes entre
0 espaco alveolar e a pressdo no exterior do térax, ou pressdo atmosférica.

Para esta pressao, também é possivel definir uma curva de pressao-volume passiva (aplicavel
quando todos os musculos respiratérios estdo em repouso). Esta curva ocupa uma posigao intermédia
entre as curvas idénticas para a pressao transpulmonar e a pressao trans-caixa toracica.
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Fig.10-Curvas de pressdes transmurais pulmonar, da caixa toracica e sistema respiratorio.

A complacéncia (declive da curva) resulta do somatério de complacéncias em série (os pulmdes
€ a caixa toracica estdao em série num sistema elastico distensivel):

1/Ctotal = 1/Ctranspulmonar + 1/Ctrans-caixa toracica

A elasticidade global do sistema, pelo contrario, obtém-se pelo somatoério das elasticidades.

Propriedades Dinamicas

As propriedades dindmicas séo bastante distintas das estaticas; basta pensar que ha contracgao
muscular e movimentos voluntarios, para constatar que assim é. A analise destas é bastante mais
complexa que a das propriedades passivas e exige uma compreensao prévia daquelas.

Complacéncia Pulmonar Dinamica

As curvas de pressao-volume dinamicas tém diferengas significativas em relagéo as estaticas.
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Fig.11-Curvas pressado-volume na ventilacdo activa.
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Numa curva dindmica de uma ventilagdo com volume corrente normal, a CRF ¢é reduzida e a
pressao transpulmonar tele-expiratéria (na CRF) esta ligeiramente aumentada, de 3,5 para 5 cm H,0.
Ap6s uma inspiragdo, no volume corrente, atinge-se um volume que é 50% da CPT e uma pressao
transpulmonar de 7,5 cm H,O. A curva apresenta histerese, mas esta é, fundamentalmente, da
responsabilidade das resisténcias ao fluxo aéreo e nao de alteragdes na tensao de superficie, porque as
variacdes na area de superficie nao sdo muito significativas.

A complacéncia média das curvas dindmicas de ventilagdo em repouso (declive da linha que une
os pontos tele-inspiratorio e tele-expiratorio) € menor que a complacéncia das curvas estaticas.

Na ventilagao em repouso, as variagdes de volume sao tao escassas, que nao ha mobilizagao
constante de moléculas de surfactante para o interface ar-liquido; como tal, ha um aumento progressivo
da tensao de superficie, que reduz a complacéncia e a CRF. Para CRF muito baixas, ha activagéo de
receptores que suscitam uma resposta dos centros ventilatérios centrais, cuja consequéncia directa &
um aumento do volume corrente, em pelo menos uma excursao respiratoria, que é apercebida por nés
como um suspiro. Esta insuflacdo mais forgada, repde a camada de surfactante e a CRF.

No exercicio, a complacéncia aumenta, porque € maior o volume ventilado, aumenta a area de
superficie alveolar e sdo mobilizadas mais moléculas de surfactante para a interface ar-liquido.

Complacéncia Dindmica da Caixa Toracica

Nao é significativamente diferente da estatica, mas a pressao trans-caixa toracica tele-expiratéria
é de -5 cm H,0, contrariando a pressao transpulmonar; os pulmdes estdo, como dissemos, mais rigidos
e, portanto, a pressao transtoracica torna-se mais negativa.

A curva de pressao-volume dindmica da caixa toracica reflecte, também, a contracgao muscular
e contraria, exactamente, a curva pulmonar. E a sua imagem em espelho.
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Fig.12-Curvas de presséo-volume activas.

Comparando as curvas de pressao-volume dindmica e estatica para a caixa toracica, poder-se-a
verificar que as variagdes se processam de forma oposta. Na dindmica, a contracgdo muscular € a forca
motriz da ventilagdo, ao passo que, na estatica é a insuflagdo com pressdes positivas.

Deste modo, em qualquer ponto da relacdo de pressao-volume global do sistema respiratério, as
pressoes alveolares sao idénticas as atmosféricas. O sistema respiratério, no global, comporta-se como
se a sua complacéncia fosse ilimitada: preenche-se com ar sem qualquer variagao da pressao trans-
sistema respiratério.

20



Resisténcia ao Fluxo Aéreo

A histerese da curva de pressao-volume, na ventilagdo em repouso, reflecte a acgdo das
resisténcias inspiratérias. Algum trabalho efectuado pela caixa toracica e musculos respiratorios na
inspiragao n&o é recuperado na expiracao: ha perdas por atrito.

De facto, contabilizando as resisténcias das vias aéreas, a pressao transpulmonar é o somatério
da pressao que vence as forgcas de retracgao elastica e da pressdo que vence a resisténcia ao fluxo
aéreo. Entao:

Ptranspulmonar = (Palveolar-Ppleural) * (Pentrada das vias-Palveolar)

A diferenca de pressao trans-caixa toracica, durante o fluxo aéreo, nao se opde apenas a
retraccao elastica pulmonar, mas também a diferenga de pressdes que é fungao da resisténcia ao fluxo
aéreo, pois ambas contribuem para a pressao transpulmonar.

Nos pontos tele-inspiratorio e tele-expiratério, o calculo das pressdes transpulmonares pode
fazer-se negligenciando o papel das resisténcias das vias aéreas, porque nao ha fluxo aéreo (pressao
na entrada das vias aéreas € igual a pressao a nivel alveolar).

Resisténcia ao Fluxo Aéreo - Factores Fisicos

Como para qualquer outro sistema de fluxo (V) através de condutores:

Rvias aéreas = (Pentrada das vias-Palveolar)/V
Por outro lado, admitindo que o fluxo é laminar, é aplicavel a equacgao de Poiseulille:
V = (1v8)*[r*/(I*n)]*AP

Nesta equacao, r e | sdo, respectivamente, o raio e o comprimento da via aérea envolvida, n é a
viscosidade do ar e AP ¢ a diferenga de pressdes que forga o fluxo, ou seja, a diferenga entre a pressao
na entrada das vias aéreas e a pressao no espaco alveolar.

Entao, resolvendo as duas anteriores em relagao a resisténcia das vias aéreas:
R = (8/m)*[(I*n)/r"]

Desta equacao, conclui-se facilmente que o principal factor fisico determinante da resisténcia
nas vias aéreas € o raio/calibre destas; pequenas diferencas de calibre alteram substancialmente as
resisténcias.

Contudo, mesmo na respiragdo em repouso, o fluxo aéreo nas vias aéreas superiores, de maior
calibre, ndo é laminar. E precisamente a turbuléncia deste fluxo que possibilita a auscultacdo de sons
ventilatérios. Ora, na presenga de fluxo turbulento, a resisténcia das vias sofre um aumento
consideravel e a queda de pressao entre os extremos das vias € igualmente ampliada.

A queda de pressodes, através das vias condutoras, é proporcional a velocidade do fluxo aéreo.
No caso do fluxo laminar, € uma proporcionalidade directa; mas, no fluxo turbulento, a
proporcionalidade existe para o quadrado da velocidade. Por este facto, nas velocidades baixas de
fluxo, é reduzida a resisténcia e queda de pressao adicionais, da responsabilidade do fluxo turbulento;
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mas, a medida que se aumentam aquelas, como acontece, por exemplo, no exercicio fisico, ha
aumentos marcados nestas.

As vias aéreas superiores, de calibre superior a 2 mm, sdo responsaveis por cerca de 70 a 80%
das resisténcias. As vias inferiores, de calibre inferior a 2 mm, constituem uma vasta rede de
ramificacdes, com uma enorme area de secg¢ao transversa, apresentando velocidades lentas de fluxo e
fluxos laminares. Apesar dos raios destas pequenas vias serem diminutos, o que, pela lei de Poiseuille,
motivaria elevadas resisténcias, o grau de ramificagdo € de tal ordem, que a adigao de resisténcias em
paralelo (somatério do inverso das resisténcias das vias individuais) reduz consideravelmente a
resisténcia global.

Os picos de velocidade de fluxo na inspiracdo e na expiracdo sao, respectivamente, de 0,5
L/segundo e —0,5 L/segundo; as pressdes a nivel alveolar sdo de -0,8 cm H,O e 1,2 cm H,O
respectivamente. As pressdes alveolares na expiracdo tém maior valor absoluto porque as vias aéreas
tém menor calibre durante a expiracao.

Para estes valores de velocidades de fluxo e de pressdes alveolares, € possivel calcular as
resisténcias nos picos inspiratério e expiratério, que sao, respectivamente, 1,6 cm H,O.seg/L e 2,4 cm
H,O.seg/L.

Factores Fisicos que Afectam a Resisténcia das Vias Aéreas

As vias aéreas sao distensiveis e colapsaveis, sendo a pressao transmural importante como
determinante da sua morfologia. Para pressées transmurais positivas, as vias aéreas tendem a
distender-se, o que aumenta o calibre das vias e diminui as resisténcias; pelo contrario, nas pressdes
transmurais negativas, o calibre é reduzido e as resisténcias aumentam.

Por sua vez, as repercussoes nas resisténcias condicionam quedas de pressao, mais ou menos
pronunciadas ao longo das vias. Ent&o, para pressdes transmurais negativas, o colapso e aumento das
resisténcias reforca a queda de pressdo e acentua a tendéncia para o colapso a nivel mais distal; em
oposicao, para as pressoes transmurais positivas, a distensibilidade e reducao de resisténcias associa-
se a uma menor queda de pressodes, prolongando no espaco o efeito de distensao das vias aéreas.

Durante a expiragado, ha compressao pulmonar por aumento da pressao pleural, elevando-se as
pressdes no espaco alveolar acima da pressdo na entrada das vias aéreas, o que constitui a forga
motriz para a expulsédo do ar. As vias aéreas superiores sofrem constricdo pelas pressoes intratoracicas
positivas e aumentam, consideravelmente, a sua resisténcia ao fluxo, o que ndo acontece ao nivel dos
bronquiolos, cujo calibre acompanha os volumes pulmonares (ver acima a base anatomica).

Numa expiracao forcada, a pressado pleural aumenta bastante, sendo capaz de gerar uma
pressao propulsora muito maior. No entanto, também é maior a elevagcao de pressao intratoracica, que
reduz o calibre das vias aéreas superiores por forma a aumentar significativamente as resisténcias e as
velocidades de fluxo (os fluxos sdo mais velozes para menores areas de secgao transversa dos
condutores). O aumento da velocidade de fluxo eleva o componente dindmico do fluxo e diminui o
estatico (que se correlaciona com a pressao transmural). Desta forma, para além de aumentarem as
forgas de compressao sobre as vias, diminuem igualmente as de distensdo. Em consequéncia, ha uma
reducao ainda maior do calibre das vias e um aumento superior das resisténcias. No global, este efeito
resulta numa velocidade maxima, de fluxo aéreo expiratério, independente de novos aumentos do
esforgo expiratorio.

Esta regulacdo do calibre das vias aéreas recebe a designagdo de compresséo dindmica das
vias aéreas. E uma propriedade intrinseca, que tende a anular o efeito das diferencas de presséo,
geradoras de fluxo, sobre a magnitude deste.

Este mecanismo tem uma acgao protectora na tosse, impedindo lesdes no revestimento das vias
aéreas, uma vez que limita a velocidade maxima de fluxo.
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Relagbes Fluxo-Volume

Sa0 ansas em que se relaciona o fluxo de entrada/saida de ar no sistema respiratério com o
volume de ar contido por este.
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Fig.13-Ansas de volume-fluxo.

Em ciclos respiratorios forgados, constata-se que o esforco inspiratério se relaciona directamente
com os fluxos gerados na inspiragdo, mas que esta correlagao nao existe para os fluxos expiratorios.

Na expiracdo, a partir de um determinado esforgo, para o qual se atingem fluxos maximos, néo é
possivel aumentar os fluxos. Por analise do tragado destas curvas, é possivel avaliar o grau de
compressao dindmica das vias aéreas, que pode estar alterado em situagdes de patologia. Numa
expiragao forgada, a contracgao dos musculos expiratorios gera um fluxo de alta velocidade, que se
reduz, depois, linearmente, a medida que os volumes pulmonares e pressao alveolar propulsora

diminuem.

Na inspiragédo, néo & possivel gerar fluxos muito velozes, porque o térax estda em expanséao, o
que diminui as resisténcias e o esforco inspiratério. De facto, o esforgo inspiratério principal verifica-se
antes da expansao da caixa toracica; com a expansao, este diminui e o fluxo torna-se mais ou menos
constante. S6 perto da CPT é que o fluxo sofre uma redugéao abrupta.

As resisténcias das vias aéreas sdo moduladas por sistemas neurohumorais. A acgao
parassimpatica, por exemplo, aumenta as resisténcias e diminui o espago morto, por constricdo das vias
aereas. Exemplos de agentes com actividade no tono broénquico estdo representados na tabela
seguinte:

Broncoconstritores Broncodilatadores

PAco, reduzida PAco,aumentada

Histamina Agonistas  B-adrenérgicos e a-
Acetilcolina adrenérgicos

Antagonistas [,-adrenérgicos Prostaglandina E,

Tromboxano A,, prostaglandina F,,, Atropina (bloqueio dos receptores
leucotrienos C4 e D4 muscarinicos da acetilcolina)
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Trabalho Respiratoério

O trabalho (W) de um movimento ventilatério depende da pressao transpulmonar desenvolvida
(P) e da profundidade da excursao respiratdria ou volume, envolvidos (AV). Em equagéo:

W = Prav

A unidade desta grandeza € o Joule (J), que é equivalente a 10 L.cm H,O.

O trabalho respiratério pode subdividir-se em duas componentes: a dos musculos respiratérios
(activa), que nao é avaliavel por métodos simples, e a passiva, que pode aferir-se em situagbes de
bloqueio muscular e ventilagdo mecanica.

Grande parte do trabalho ventilatério é efectuado na inspiragao. No que concerne aos pulmdes,
na expiragdo, o trabalho é efectuado pela retraccao elastica, resultante da energia armazenada na
inspiragao, que se deve, em boa parte, ao aumento da tensado de superficie; o trabalho inspiratério é
maior, pois € necessario vencer resisténcias e a tensao de superficie. Pelo contrario, a nivel da caixa
toracica, que se encontra traccionada, a expansao inspiratdria diminui a energia potencial, o que diminui
a resisténcia a expiragao.

O trabalho inspiratério pode subdividir-se em trés componentes: um mais significativo, o trabalho
elastico (que vence a forga de retracgao elastica pulmonar) e dois menores, o trabalho de resisténcia
tecidual (que vence a viscosidade tecidual pulmonar) e o trabalho de resisténcia das vias aéreas.

No exercicio fisico, o trabalho ventilatério aumenta para além do que seria de esperar, pelo
simples aumento do volume corrente. Tal efeito, deve-se as maiores velocidades de fluxo e a uma maior
resisténcia por parte das vias aéreas.

No estado basal, os custos metabdlicos da ventilagdo ndo podem avaliar-se com rigor. No
entanto, a ventilagéo forgada associa-se a maior consumo de O,, que se pode medir, e corresponde a 1
a 2% do consumo basal. Este consumo deve-se, sobretudo, ao trabalho dos musculos respiratérios.

A eficiéncia da ventilagdo depende do consumo metabdlico necessario para realizar o trabalho
da ventilagao; é tanto mais eficiente quanto menor for o consumo metabdlico. Em equacéo:

Eficiéncia = W/ consumo de O, na ventilagdo

A eficiéncia do sistema respiratério €, normalmente, baixa (inferior a 10%), e pode ser ainda
menor em situagdes de patologia em que ha redugdes da complacéncia ou aumento das resisténcias
das vias aéreas. Uma das principais limitagdes a intensidade do exercicio que o ser humano pode
desempenhar é a capacidade muscular respiratéria, que ndo permite ventilagbes superiores.

O metabolismo de suporte dos musculos respiratorios € aerobio e ha uma grande margem de
segurancga. S6 em situagdes de trabalho extremo ha fadiga respiratéria (défice contractil por limitagdes
impostas pelo metabolismo muscular), com ventilagéo alveolar inadequada e aumento da PAaco,- Em

situagbes de patologia respiratoria, pode evitar-se a fadiga respiratdria diminuindo o trabalho
respiratorio, por exemplo, dilatando as vias aéreas com broncodilatadores.

Em situagbes de hiperventilagdo extrema, o trabalho ventilatério pode representar uma fracgéao
de até 30% do consumo metabdlico global do organismo. Numa resposta deste tipo, associada, por
exemplo, ao exercicio fisico, nalgumas patologias pulmonares, em que o trabalho respiratério basal ja
esta aumentado (asma, enfisema e bronquiolite, por exemplo), pode haver limitagbes a actividade do
individuo.
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Correlacdes Fisiopatologicas

Em varias patologias, ha alteracbes das complacéncias e elastancias do sistema respiratorio.
Por exemplo, ha doengas fibréticas, que aumentam a rigidez, ou resiliéncia, do sistema, e doengas em
que ha destruicdo do componente elastico, como o enfisema, que resultam em flacidez e grandes
complacéncias.
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Fig.14-Volumes pulmonares e complacéncias na patologia.

Em varias patologias, como na asma, em que ha grande resisténcia expiratéria nas vias aéreas,
e o enfisema, em que ha destruicdo do tecido pulmonar elastico, o volume residual esta aumentado.
Como tal, a quantidade de ar inspiravel até a CPT (6L) € menor e sdo necessarias pressdes mais
negativas a nivel pleural para provocar expansao pulmonar (contragbes mais forgadas dos musculos).
Nestas patologias, ha igualmente aumentos de complacéncias.

Assim, pode ser importante, na comparagdo de complacéncias entre diferentes individuos,
corrigir o valor respectivo para as capacidades pulmonares totais, obtendo-se as complacéncias
especificas. A mesma correcgdo pode ser Util na comparagao entre criangas e adultos.

No enfisema (doenga pulmonar crénica obstrutiva em que ha degeneracdo do componente
elastico do tecido conjuntivo e um aumento da complacéncia pulmonar), perde-se o apoio estrutural das
grandes vias aéreas, o que acentua as resisténcias durante a expiragao (colapso por pressdes positivas
intratoracicas). Perde-se, também, parte da forga de retracgdo do parénquima, o que reduz o valor
absoluto das pressdes pleurais (negativas) no final da inspiragao e o valor correspondente da pressao
transpulmonar. Na expiracdo, o doente tenta elevar a pressao pleural e alveolar para expulsar o
excesso de ar no sistema respiratorio mas isto apenas leva a uma compressao adicional das vias, com
acentuacao das resisténcias e maior oposicao ao fluxo de saida. Por conseguinte, ha reducao dos
fluxos expiratérios maximos e um aumento dos volumes residual e minimo, passando o volume minimo
a estar dentro dos limites respiratérios do individuo. Os doentes adaptam-se a situagao inspirando
rapidamente e expirando lentamente, doseando o esforgo, por forma a impedirem o colapso das vias
aéreas.

Nao ha evidéncias que apoiem a existéncia de um mecanismo de controlo, mas ha uma
tendéncia para que os doentes com complacéncias aumentadas respirem rapida e superficialmente, e
para que os doentes, com aumentos de resisténcias, respirem lenta e profundamente. A complacéncia e
a resisténcia afectam a ventilagéo de formas opostas.
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Na bronquiolite, tipica das criangas, e na asma, o edema da mucosa e a constricdo muscular
brénquica reduzem de tal forma o raio das pequenas vias aéreas, que as resisténcias do sistema
respiratorio estdo muito aumentadas. De facto, no asmatico, ha constricdo das vias aéreas por
contraccdo do musculo liso, edema da mucosa e excesso de secrecdes, o que dificulta quer a
inspiracao, quer a expiracdo, embora afecte mais a expiracdo, na qual se registam resisténcias mais
elevadas.

No asmatico, o trabalho inspiratorio estda aumentado devido a uma maior resisténcia das vias
aéreas. Nestas circunstancias ndo ha um aumento tao significativo da energia potencial armazenada no
sistema, uma vez que as resisténcias dissiparam grande parte da energia. Assim, na expiragcao, em que
as resisténcias sdo ainda maiores, as forcas de retraccdo elasticas podem néao ser suficientes para
gerar fluxo aéreo rapido. Sendo assim, os pulmdes podem nao ter tempo para regressar a sua posi¢ao
inicial no tempo disponivel; a respiragdo € um processo activo, ha comandos centrais que accionam
novo mecanismo inspiratorio. Nestas circunstancias, ha um aumento da CRF (os doentes asmaticos
tém hiperinsuflagdo pulmonar durante as crises) e pressdes alveolares tele—expiratdrias superiores as
atmosféricas (PEEP — positive end expiratory pressure — intrinseca; designamo-la intrinseca, porque ha
formas de ventilagado mecénica). Aos volumes aumentados corresponde uma maior for¢a de retracgao
elastica pulmonar, que facilita a expiragdo — mecanismo compensador. O asmatico tem um aumento da
CRF e do volume residual com distensao e limitagcdo da compressao das vias aéreas.

ACOPLAMENTO VENTILACAO/PERFUSAO

Circulagcao Pulmonar

O sistema arterial pulmonar funciona com press6es muito inferiores as da circulagao sistémica.
Esta diferengca deve-se a varios factores: o grande numero de pequenas artérias musculares
pulmonares, o enorme leito capilar pulmonar e o baixo ténus vascular dos vasos pulmonares. Porém, a
circulacdo pulmonar dispbe de mecanismos potentes para o equilibrio da ventilacdo e perfuséo,
mecanismos que permitem manter a Pag, € PacQ, dentro dos limites ideais; e isto, ao contrario do que

seria de prever, dada a pequena quantidade de musculatura lisa, das pequenas artérias e arteriolas
musculares pulmonares, quando comparadas com as suas equivalentes da circulacdo sistémica. As
menores pressdées € a menor resisténcia vascular na circulagdo pulmonar reduzem o trabalho
ventricular direito.

Uma das mais graves doengas pulmonares vasculares é a hipertensao pulmonar essencial, que
se caracteriza por um estreitamento e oclusdo das pequenas artérias musculares pulmonares. A medida
que este processo evolui, a pressdo da artéria pulmonar aumenta, conduzindo a insuficiéncia do
ventriculo direito.

As pressodes da circulagdo pulmonar do individuo normal, em repouso, na posi¢ao supina, para
um débito cardiaco de 5L/min, sdo apresentadas na tabela seguinte.

Pressdo (mmHgQ)
Vent. Direito: sistdlica/diastdlica 25/0
Art. Pulmonar: sistdlica/diastélica 25/8

média 15
Arteriolas 12
Capilares 10,5
Vénulas 9
Veias 5
Auricula esquerda 8
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Nas condigdes apresentadas, a resisténcia vascular pulmonar é muito baixa: menos de 10% da
do leito vascular sistémico.

A relagao entre o débito cardiaco e as variagdes das diferengas de pressao geradoras de fluxo,
na circulagédo pulmonar (pressédo da artéria pulmonar — pressdo na auricula esquerda), da-nos uma
perspectiva da hemodinamica pulmonar. O grafico resultante designa-se por curva pressao-fluxo. A
resisténcia vascular é representada pelo declive da linha entre a origem e um dado ponto da curva (e
nao € o declive da propria curva, como no calculo da complacéncia).
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Fig.15- Curva de presséao-fluxo

(Curval-Normal-R: repouso; E: exercicio; Curva 2-Hipoxia-HR:repouso, HE:exercicio)

A conformacdo da curva deve-se ao facto dos vasos pulmonares apresentarem maior
distensibilidade (maior complacéncia) para baixas pressées. Tal como sucede nas veias sistémicas, as
fibras de colagénio da adventicia dos vasos de resisténcia endurecem os vasos a medida que a pressao
transmural aumenta. Numa curva de pressao-fluxo, durante o exercicio, a resisténcia € menor que em
repouso. No caso de existir hipoxia alveolar, existe vasoconstricdo e, por conseguinte, a resisténcia &
maior, para qualquer fluxo.

Shunts (derivacdes) entre as circulacdes pulmonar e sistémica

Os sistemas de circulagéo pulmonar e sistémico possuem comunicagdes entre si, designadas
por shunts, como, por exemplo, o shunt anatémico entre a circulagdo brdénquica e pulmonar. A
determinacdo da fraccdo do débito cardiaco que passa efectivamente através dos capilares
pulmonares, para ser oxigenado, e a fracgéo que ultrapassa os pulmdes, para entrar directamente na
circulacao sistémica sem ser oxigenada, constitui um importante teste funcional da circulagéo pulmonar.
Esta ultima fraccdo designa-se por mistura venosa e inclui o exemplo citado. E normal a existéncia de
uma pequena por¢do de mistura venosa proveniente das anastomoses broncopulmonares e veias
intracardiacas (vasos tebesianos). Mas, em certas patologias pulmonares ou anomalias congénitas (em
que o shunt direito-esquerdo pode constituir 50% do débito cardiaco), as repercussdes sobre a
concentragao e pressao arterial sistémica do O, podem ser graves.

Um shunt direito-esquerdo diminui sempre a concentragéo e pressao parcial de O, no sangue
arterial da circulacao sistémica.

Por outro lado, um shunt esquerdo-direito nao afecta a Paoz, embora altere significativamente o
Pg, no coragéo direito e artéria pulmonar. Neste caso, o débito do ventriculo direito representa o fluxo
pulmonar mais o fluxo através do shunt, ou seja, excede o fluxo sistémico. Este tipo de shunt & muito
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mais raro e esta geralmente associado a anomalias cardiacas congénitas ou doengas vasculares
congénitas do pulmao.

Distribui¢cdo do fluxo sanguineo

As pressodes normais da aorta (120/80 mmHg) referem-se a pressdes ao nivel do coragcido. Mas,
como vimos, a gravidade afecta a pressao hidrostatica. De tal forma que a pressao arterial sistémica,
num adulto (1,75m de altura), pode diferir 130mmHg entre os pés e a cabeca.

Este efeito é proporcionalmente maior a nivel da circulagao pulmonar, visto que as pressoes sao
muito menores. Embora as pressdes hidrostaticas mais altas, ao nivel das bases, nado alterem o
gradiente de pressdo na circulacdo pulmonar, elas aumentam a pressdo transmural, distendendo os
vasos e diminuindo a resisténcia vascular. Desta forma, o fluxo sanguineo nas bases é maior, uma vez
que a resisténcia € menor.

A accgao da gravidade é importante, porque as alteragdes nas pressdes arteriais pulmonares vao
alterar a distribuicao do fluxo. Por exemplo, se aumentar a pressao arterial pulmonar, aumentara o fluxo
para regides superiores do pulmé&o.

O aumento da pressdo ao nivel das bases pulmonares, também se faz sentir ao nivel dos
microvasos, favorecendo a transudacido de liquidos. Em doentes com elevada pressao auricular
esquerda, num contexto de insuficiéncia cardiaca congestiva, existe a tendéncia para acumular fluido
intersticial (edema pulmonar) inicialmente a nivel das bases.

Vasos Alveolares e Extra-alveolares

Atendendo a forma como a pressao transmural vascular é afectada pela pressao pleural durante
a respiragao, os vasos pulmonares podem ser divididos em alveolares e extra-alveolares.

Os vasos alveolares sao os capilares sobre os quais a pressdo exercida exteriormente é a
pressao alveolar, que é semelhante a pressao atmosférica. Os vasos extra-alveolares sao as artérias e
veias, cuja pressdo no exterior € a pressao pleural. Quando o pulmédo se expande, na inspiragao, a
pressao pleural diminui fazendo com que os vasos extra-alveolares distendam, o que aumenta o volume
sanguineo pulmonar.

Nas porcoes superiores do pulmao, onde a pressao venosa desce abaixo da pressao alveolar, a
pressao transmural sobre as pequenas veias torna-se compressiva aumentando a resisténcia vascular.

A distribuicdo sanguinea desigual, causada pela gravidade, é geralmente dividida em trés zonas,
de acordo com os valores relativos das pressdes arterial pulmonar, venosa e alveolar.

e Zona 1: ndo ha fluxo sanguineo em nenhuma fase do ciclo cardiaco, visto que a
pressao alveolar, nessa area do pulmao, € sempre superior as pressoes arterial e venosa
pulmonares, logo os vasos estdo colapsados.

e Zona 2: fluxo intermitente: a pressdo alveolar € menor que a pressdo arterial
sistélica mas superior a pressao venosa.

» Zona 3: fluxo continuo porque a pressao alveolar € sempre menor que as pressoes
arterial e venosa pulmonares. Logo, os vasos estdo completamente descolapsados.
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Em condigbes normais, nao se verifica a situacdo da zona 1 e a zona 2 restringe-se ao terco
superior do pulméo.
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Fig.16- Zonas de fluxo pulmonar

Quando as pressodes vasculares pulmonares aumentam, a distribuicdo do fluxo € mais uniforme.
Assim, durante o exercicio fisico, a distribuicdo do fluxo é quase totalmente uniforme, melhorando a
relagdo ventilagao/perfusdo (V/Q) no sentido de aumentar a PaQ,.

Outro factor que contribui para a distribuicdo heterogénea do fluxo sanguineo € a propria
anatomia, ou seja, o didmetro, comprimento e angulo de ramificagdo variavel entre os vasos das
diferentes unidades. Esta caracteristica é independente das variagbes do fluxo.

Regulacédo do fluxo sanguineo pulmonar

Regulagéo passiva:

O aumento do débito cardiaco durante o exercicio fisico, por exemplo, € acomodado pela
circulacao pulmonar sem que isso implique uma subida equivalente no gradiente de presséo vascular
pulmonar. Tal facto deve-se ao recrutamento e distensdo de microvasos por aumento da pressao
transmural dos pequenos vasos (arteriolas, capilares, vénulas). O volume de sangue nos capilares
aumenta e a contribuicdo destes para a resisténcia total diminui substancialmente.

Regulacgéo activa:
O musculo liso existente nas pequenas artérias pode alterar significativamente a resisténcia

vascular pulmonar. Existem varios estimulos que podem alterar o ténus vascular dos vasos arteriais e
venosos pulmonares.
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Vasodilatadores Vasoconstritores

PAQ, aumentada PAQ, diminuida
Prostaglandina I, aumento da PACQ,
NO o Tromboxano A,
Agonistas B-adrenérgicos Agonistas a-adrenérgicos
Acetilcolina Histamina
Bradicinina Angiotensina
Dopamina Outras prostaglandinas
Neuropeptideos
Leucotrienos
Serotonina
Endotelina

Todavia, o factor critico na regulagao da circulagédo pulmonar é a pressao alveolar de O,. As
pequenas artérias pulmonares musculares estao rodeadas de ar alveolar das unidades respiratérias
terminais. O oxigénio difunde-se através da parede alveolar até as células musculares lisas.
Geralmente, esta pressdo € elevada. Quando a pressao alveolar de oxigénio desce, as arteriolas
contraem (por oposi¢cédo a circulagao sistémica em que a tendéncia é para a dilatagdo). Este efeito é
obtido por accao directa nas células musculares lisas, o que confere uma capacidade de regulagao local
da resisténcia vascular. Desta forma, o fluxo é redireccionado para outras partes do pulmao. Acresce
que pequenas alteragdes, nas resisténcias locais, podem redireccionar o fluxo substancialmente sem
que se altere significativamente a resisténcia vascular pulmonar total, contanto que esteja envolvido
menos de 20% do volume do pulmao.

Por outro lado, uma redugdo global, na pressao alveolar de oxigénio (como acontece nas
grandes altitudes ou quando se respiram misturas com baixo teor de oxigénio), aumenta a resisténcia

vascular pulmonar total. Esta vasoconstricio em resposta a hipdoxia funciona como mecanismo
compensatorio para tentar manter a Po, normal em diversas patologias.

Ventilacéo

A ventilacdo do pulmao normal ndo é uniforme e isto deve-se, sobretudo, a gravidade. Quanto
maior for a massa de pulméao que de ser suportada, menor a pressao pleural (mais negativa) e maior a
pressdo estatica transpulmonar (Ptranspulmonar = Palveolar — Ppleural)- Assim, os alvéolos das

porcdes superiores estdo mais expandidos. Para melhor compreensao, imagine-se o pulm&o como uma
estrutura em que os segmentos inferiores estao suspensos dos superiores. As forgas, assim geradas,
transmitem-se pelo espacgo pleural, fazendo com que a tracgéo pleural nos segmentos superiores seja

maior.
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Fig.17-VariacOes das pressfes pleurais (a esq.) e complacéncias (a dta.).
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Para o volume corrente, as diferengas encontradas nao sao muito significativas. Mas, mesmo
assim, as porcoes inferiores do pulmao tendem a ser mais ventiladas, dado que o volume tele-
expiratério € menor e a complacéncia € ligeiramente maior que nos apices, ou seja, os alvéolos das
porcdes inferiores tém sempre um menor didmetro, mas sofrem maior variagdo a cada excursao
respiratéria. Quando o individuo deixa de estar em ortostatismo, este efeito € menor. No decubito, a
pressdo abdominal empurra o diafragma para cima, o que afecta o volume residual de todas as
unidades respiratorias, especialmente as que se localizam proximamente ao diafragma.

A nao-uniformidade da ventilagdo também pode ser local (independente da gravidade), ao nivel
das unidades respiratorias terminais. Um tal facto deve-se a variacado da resisténcia da via aérea (R) ou
da compliance (C) e exprime-se pela constante de tempo (1 = R x C). Uma constante de tempo mais
longa significa uma ventilagdo mais lenta. Logo, uma unidade com resisténcia aumentada e/ou maior
compliance vai levar mais tempo a ser preenchida, quando os outros factores sao constantes.

Relacéo Ventilacdo/Perfusao

Num pulmao ideal, a relagédo ventilagao/perfusédo (V/Q) de cada unidade seria constante e igual a
1. Porém, nem mesmo os individuos saudaveis tém pulmdes ideais, razao pela qual a pressao parcial
de oxigénio arterial sistémica oscila entre os 85 e 100mmHg.

Y

Num pulm&o normal, o sangue que regressa a auricula esquerda tem uma P, inferior a
alveolar. Por exemplo, a Pag, pode ser de 90mmHg e a Pag, ser 100mmHg. Tais diferengas s&o
consequéncia das diferentes relagbes V/Q e do shunt anatémico direito-esquerdo.

Vimos que a distribuicdo da ventilagao sofre a ac¢ao da gravidade, e que, na posi¢ao ortostatica,
€ maior a ventilagao dos segmentos inferiores.

O efeito da gravidade é ainda mais marcado na perfusédo, sendo os segmentos mais inferiores os
mais perfundidos.
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Fig.18-Variacao relativa da ventilagcdo (V) e perfuséo (Q).

Se, como sucede normalmente, a ventilagao alveolar, em repouso, for de 4,2L/min e o fluxo
pulmonar 5L/min, entdo a V/Q normal sera 4,2/5 = 0,84. Porém, ha diferengas desta relagéo ao longo
dos segmentos pulmonares, sendo esta relagao superior nos apices pulmonares.

No exercicio fisico, esta relagdo aumenta. Por exemplo, no exercicio maximo, a ventilagdo pode
aumentar para 26L/min e a perfusao para 15L/min, aumentando a V/Q para 1,7.

31



Quando a ventilagdo de um dado segmento esta diminuida relativamente a perfuséo, a PAQ,
(alveolar) diminui (porque chega menos O, ao alvéolo para que se déem as trocas) e a PAcQ, aumenta
(porque ha menos CO, que é expirado)

Se, por outro lado, a perfusdo estiver reduzida relativamente a ventilagdo, a PAco, diminui
(porque ha menos CO, que sofre troca para o alvéolo) e a PAg, aumenta (porque passa menos para o
capilar).

Fig.19-Variac&o das pressdes parciais de O, e CO, em funcéo da relacdo V/Q.

O desequilibrio das relagdes V/Q é das causas mais comuns de ineficiéncia das trocas
respiratérias.

Este exprime-se, geralmente, pelo seu efeito sobre a PaO, que, em circunstancias normais, nao
deve diferir mais que 10 a 15mmHg da PAO,.

Para uma V/Q de 0,84, teremos uma PaO, de cerca de 100mmHg e uma PaCO, de cerca de
40mmHg.

Quando um trombo oclui um ramo da artéria pulmonar (tromboembolismo pulmonar), o fluxo é
redistribuido e ficam areas do pulmao que sao ventiladas, mas nao sdo perfundidas. Assim, a eficiéncia
da respiracao diminui. A V/Q, para a area que nao é perfundida, sera infinita (V/0) e serd menor para a
area de redistribuicao de fluxo (porque aumenta o denominador da fracgéo- a perfusao). Isto leva a um
aumento da PaCO; (hipercapnia) e a uma diminuigdo da PaO; (hipoxemia). Felizmente, nestas situagbes
sdo activados mecanismos compensatérios que tendem a desviar a ventilagdo para as areas
perfundidas (aumenta o espaco morto).

Por oposicao, pode haver situagcbes em que ndo haja ventilagdo mas se mantenha a perfusao
(por exemplo: atelectasia, pneumonia, edema pulmonar). A relagdo V/Q sera zero (0/Q) e as pressdes
parciais, nas veias pulmonares que deixam esse segmento, aumentardo no caso do CO; e diminuirdo
no caso do O,. No restante pulméo, a relagao V/Q sera superior (aumenta o numerador). Porém, como
veremos, a curva de equilibrio, ou dissociagédo, O,-hemoglobina & plana para valores de PaQ,

superiores a cerca de 70mmHg. Resulta daqui que o aumento de fluxo sanguineo, através dos
segmentos ventilados, ndo consegue compensar a queda de Pag, que se verifica na por¢édo néo

ventilada e que constitui uma situagao de shunt.
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As situacdes expostas representam dois extremos de desequilibrio da relacdo V/Q. Entre estes
encontram-se numerosas situagdes. O valor médio da relacdo V/Q é de 0,84. Qualquer desvio afecta a
eficiéncia das trocas gasosas.
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Fig.20- Curva de distribuicao darelacdo V/Q.

Do que dissemos, facilmente se depreende que, mesmo no pulmao normal, a relagdo V/Q varia
entre o apice e as bases. Assim, o sangue que deixa os segmentos inferiores € menos oxigenado que o
dos superiores. A razao para esta diferenca prende-se com o facto do aumento de fluxo nas bases ser
proporcionalmente maior que o aumento de ventilagcéo.

Qualquer desequilibrio da relagéo V/Q resultara numa diminuigéo do Pag, visto que a curva de
equilibrio da Hb é plana para valores de Pap, superiores a 70mmHg.

O organismo dispde, contudo, de mecanismos compensatorios que aliviam as consequéncias
destes desequilibrios. Existem mecanismos centrais e locais. Quando ha um aumento da PacQ,,

desperta-se um reflexo (mediado centralmente) que aumenta a ventilagdao. Mais importantes sao os
mecanismos locais. Quando ha redugdo do fluxo sanguineo para uma unidade respiratéria, o
metabolismos das células alveolares altera-se, designadamente, ha uma diminui¢cao da producgéo e da
libertagdo de surfactante, o que aumenta a tenséo de superficie alveolar. Este aumento da tensado da
interface ar-liquido diminui a complacéncia da unidade respiratéria e a sua capacidade residual
funcional. Este mecanismo desenvolve-se lentamente. Quando ha ventilagdo sem perfuséo, a Pco,

local diminui, aumentando o pH do meio envolvente do musculo liso associado as vias aéreas. Isto leva
a constricdo das vias e desvio da ventilagao das unidades respiratérias ndo perfundidas (elevada V/Q)
para as unidades perfundidas.

No caso de hipoventilacdo de unidades respiratorias, a capacidade compensatéria da
vasoconstricdo hipdxica depende da fracgcado de massa pulmonar afectada pela vasoconstricdo. Quando
€ menor que 20%, o desvio de fluxo é eficaz, pois ndo ha aumento da pressao arterial pulmonar.

Se esta for superior a 20%, ha um aumento da pressao arterial pulmonar. Esta melhora a
distribuicdo da relacdo V/Q, visto que tende a normalizar as assimetrias causadas pelo efeito da
gravidade, mas n&o contribui para uma maior eficacia das trocas respiratorias.

TRANSPORTE E DIFUSAO DOS GASES RESPIRATORIOS

Os dois passos criticos na passagem dos gases de e para as células sao:

» passagem do O, para o eritrécito através da barreira alveolocapilar;
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» passagem O, dos capilares sistémicos para as mitocdndrias a nivel dos tecidos
periféricos.

Para o CO,, aplicam-se os mesmos passos, com movimento inverso.

Estes fendmenos processam-se por difusdo. A difusdo é um processo passivo que decorre em
funcao de gradientes, de concentracbes ou pressdoes parciais, e depende dos movimentos
termodinamicos das moléculas.

Entre estes dois passos interpde-se o transporte de gases no sangue.

Difusé@o de Gases Através da Barreira Alveolocapilar

Para os gases respiratorios, nas condi¢gdes expostas, a lei da difusdo de Fick assume a
expressao seguinte:

Vgas = [D * A *(Pagas — Pegag)l/ L’

Em que:

VgéS: volume de fluxo de gas por difusdo; D= coeficiente de difusdo (depende do peso

molecular e solubilidade do gas); A= area de superficie alveolar efectiva através da qual ocorre a
difusédo; L= comprimento do trajecto ao longo do qual ocorre a difusao; PAgés= pressao parcial do gas

nos alvéolos pulmonares; Pc9é5= presséao parcial do gas nos capilares pulmonares.

As paredes alveolares sdo extremamente finas e estdo envolvidas por um plexo capilar extenso.
Esta estreita proximidade faz com que as trocas ocorram através das membranas de todas as por¢des
terminais dos pulmdes, ndo s6 através dos alvéolos propriamente ditos. Esta superficie de trocas
designa-se por membrana respiratéria e possui diferentes camadas: camada de fluido que reveste
internamente o alvéolo (onde se encontra o surfactante), epitélio alveolar, membrana basal do epitélio,
espaco intersticial, membrana basal dos capilares que, em muitos pontos, se funde com a do epitélio e,
por fim, o endotélio capilar. Surpreendentemente, a espessura de todas estas camadas ronda um total
de 0,6 um. Em termos de superficie total de trocas, estima-se, como ja foi referido, cerca de 70 m?. Por
outro lado, o didmetro dos capilares raramente excede os 5 um, o que faz com que os eritrécitos se
encostem as paredes, diminuindo a quantidade de plasma que os gases devem percorrer, 0 que, por si,
também contribui para a rapidez das trocas.

Em suma, os factores que determinam a velocidade das trocas gasosas através da membrana
respiratoria sdo: a espessura da membrana, a sua area de superficie, o coeficiente de difusdo da
substancia e o gradiente de pressao.

Com base no volume de gas que se difunde através da membrana, em cada minuto, para uma
diferenga de pressdo de 1 mmHg, pode exprimir-se a capacidade de difusdo da membrana. Num
individuo saudavel, e para o O,, deve ser de cerca de 21 mL/min/mmHg.

Como vimos, o tempo de trocas € o adequado para que a Pg, no eritrocito entre em equilibrio
com a Pg, alveolar. Ou seja, a difusédo néo € um passo limitante.

A nivel tecidual, presidem os mesmos principios, mas, agora, na equagao de Fick, temos: A=
area de superficie dos capilares sistémicos; L= comprimento do trajecto dos capilares as mitocdndrias;
e o gradiente de pressoes estabelecer-se-a entre os gases dos capilares sistémicos e teciduais.
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Transporte de Oxigénio

Dada a baixa solubilidade do O, (coeficiente de solubilidade - a = 22,8mL/[L*760mmHg]), cada
litro de sangue transporta apenas 3 ml de O, em solugéo (para P, de 100mmHg), o que representaria

uma situagao extrema de hipdxia. Para suprir necessidades teciduais de oxigénio de 250 mL/min
(repouso), o débito cardiaco teria que ascender aos 80L/min.

A razao pela qual isto ndo acontece, prende-se com a existéncia da hemoglobina nos glébulos
vermelhos. Na sua concentracao habitual (150 g/L), ela permite um transporte de O, 65 vezes superior
ao do plasma (para uma Pagp, de 100 mmHg). Ela liga 1,34 mL de O,/g.

O quociente entre o O, efectivamente ligado a Hb e a quantidade total que se pode ligar
designa-se por saturacao de oxigenio (Sp,). A quantidade maxima de O, que se pode ligar a Hb

(S0,=100%), por unidade de sangue, é designada por capacidade de transporte de O, da hemoglobina
e é, normalmente, 200 mL O,/L. Por motivos ja expressos, na aorta a Pao2 € de cerca de 90mmHg, o
que corresponde a uma S, de 97,0%.

A capacidade total de transporte de O, pelo sangue corresponde, entdo, a 97% x 200mL O,/ L +
3mL O,/ L = 197mL O,/ L. A correccao para o O, dissolvido é, normalmente, pequena, mas, quando se
respira uma FiQ, (fraccéo de O, no ar inspirado) de 100%, pode ser superior, atingindo 18 a 20mL/ L de

sangue.

Hemoglobin

~ — Alpha chain
Alpha chain

Fig.21-Molécula de hemoglobina.

A hemoglobina consiste em quatro ntcleos heme (anéis porfirinicos com ferro ferroso-Fe®*) que
se ligam ao O,. Cada grupo heme combina-se com uma cadeia de globina (porgéo proteica). Assim, a
hemoglobina € um tetrémero.

Esta estrutura tetramérica, bem como a sua conformacao espacial, conferem a Hb as suas
propriedades fisiologicas.

A hemoglobina (Hb) liga-se rapida (milissegundos) e reversivelmente ao O,, designando-se esta
forma como oxihemoglobina (HbO5).

A relagdo entre a saturagdo de oxigénio e a pressdo parcial de oxigénio na sangue da-nos a
curva de equilibrio O,-hemoglobina.
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Fig.21-Curva de equilibrio O,-Hb.

A forma da curva é sigméide, o que reflecte a interacgdo dos quatro grupos heme- cinética de
ligacao cooperativa. Exemplificando, quando trés grupos heme ja se ligaram ao O,, a capacidade de
ligacao do restante estd aumentada. Esta propriedade permite a ligagdo a uma quantidade maxima de
O, no pulmao e entrega maxima nos tecidos.

O significado funcional da parte plana superior da curva € o de uma margem de seguranga nas
quedas de Pag,. A saturacgéo arterial de oxigénio ndo se altera muito até que a presséo parcial de O,

desca abaixo dos 70 mmHg. Todavia, convém ter presente que em qualquer ponto da relagdo ha
permuta de gases.

Designa-se por Psy a pressao parcial de O, que corresponde a metade da saturagdo da
hemoglobina. O seu valor é variavel, mas sempre superior a Po, tecidual.

A curva de equilibrio O,-Hb pode ser modificada por uma série de factores fisiolégicos e
patolégicos, de duas formas: desviando a sua posigéo ou alterando a sua configuragdo. Uma alteragéo
na configuracao reflecte uma interferéncia muito maior com o transporte de O, que um desvio de
posicao.

A curva standard apresentada aplica-se sob as seguintes condi¢des: hemoglobina humana tipo
A (adulto), [H']=40 nmol/L (pH=7,40), PCO,=40 mmHg, temperatura=37°C e concentragdo de 2,3-
difosfoglicerato [2,3-DPG]=15 umol/g Hb.

Quando o valor de qualquer um dos quatro ultimos parametros ([H'], PCO,, temperatura, [2,3-
DPG]) aumenta, a afinidade da Hb para o O, diminui. A forma mais usual de descrever este efeito € em
termos da Pso. A P5o aumentara quando aumentar qualquer um dos factores acima apontados. Toda a
curva de equilibrio de desviara proporcionalmente para a direita da curva standard. Por outro lado,
quando o valor destes parametros diminuir, aumentara a afinidade da Hb para o O, e a Psy diminuira
desviando-se a curva para a esquerda. Ou seja, quando a afinidade da Hb para o O, varia, a variacado
do Ps, da-se na direc¢é@o oposta.

36



Parcent Saturation
b PCOy, 4 [H*]

1”{5 B LEFTWT * TI.:"lTlp * E.--]"DFG 3
= WF&)—DEM}&__ =TT
BO% '\\ o
60%|" . ' \A
N ; RIGHT SHIFT
, ; (decreased Hb-02 affinity)
B " t PCOy, 1 [H*]
40% ! K t Temp t 2,.3-DPG
SE * Fan
20% o
0% 1 1 I I I 1 1 1 I
[} 20 40 &0 B0 100
Foz

Fig.22-Desvios da curva de equilibrio O,-Hb.

A diminuigdo da afinidade da Hb para o O, quando varia a [H'] resulta do efeito de Bohr (ver
abaixo) e esta intimamente relacionada com o facto do hidrogenido ter uma maior afinidade para a
hemoglobina desoxigenada que para a hemoglobina oxigenada (oxihemoglobina). Quando o didxido de
carbono, o principal acido metabdlico, se difunde para os capilares sistémicos, forma o acido carbdnico;
a [H'] aumenta, o que, por sua vez, desvia a curva para a direita, aumenta o Ps, logo diminui a
afinidade da Hb para o O..

No que diz respeito a temperatura, o seu aumento favorece a dissociagdo e a sua diminui¢ao a
associacao do O, e Hb por alteragbes conformacionais da proteina.

O composto 2,3-DPG esta presente em elevadas concentragdes no eritrécito humano maduro
(sem mitocondrias) por ser um produto resultante do metabolismo anaerébio. O 2,3-DPG liga-se a Hb
desoxigenada mais fortemente que a oxihemoglobina e reduz a sua afinidade para o O,. Esta
propriedade é fundamental para permitir a entrega do oxigénio nos capilares teciduais. A concentragéo
de 2,3-DPG aumenta na hipoxemia cronica (Pag, diminuida) e quando a [H*] diminui (aumenta o pH).

Normalmente, as variagbes de [H'], PCO,, temperatura e [2,3-DPG] s&o diminutas.

Um desvio da curva para a direita (diminuicdo da afinidade para o O,) indica que a quantidade
de O, que pode ser captada a passagem pelos capilares pulmonares esta diminuida, a qualquer PaQ,.
Todavia, como a curva € quase plana para Pg, acima dos 70mmHg, a concentragéo arterial de oxigénio
nao se modifica muito por intervengdes que desviem a curva para a direita.

Porém, um desvio desta natureza indica que a quantidade de oxigénio que pode ser libertada

(dissociada da Hb) quando este passa nos capilares sistémicos esta aumentada. Este efeito é benéfico
na melhoria da entrega de O, aos tecidos para uma dada Pag,. O aumento da Pco,© [H'] nos capilares

sistémicos reflecte-se por um pequeno desvio para a direita (Pso aumenta cerca de 3mmHg).

Por outro lado, um desvio para a esquerda (que traduz aumento da afinidade para o O,) indica
que a ligagao do O, pela Hb esta aumentada a cada Pag,. Esta modificagao favorece a captagéo de O,

a partir dos capilares pulmonares.
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Porém, nos capilares sistémicos, este desvio para a esquerda nao traria beneficio e levaria a
hipoxia tecidual (O, insuficiente para o metabolismo aerdbio).
A respiracéo afecta a Pap,, enquanto que outros factores (ferro da dieta, vitamina B, e a

hormona eritropoietina) regulam a concentracdo sanguinea de hemoglobina. A curva de equilibrio O,-
Hb, anteriormente discutida, na qual o eixo das ordenadas representa a Soz, nao permite apreciar as

alteragbes na capacidade de oxigenacdo do sangue. Para tal, devemos representar no eixo das
ordenadas a capacidade de transporte de O, da hemoglobina.
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Fig.23-Variacdo da capacidade de transporte de O, em funcéo de diferentes concentracdes de Hb.

As alteracdes na forma da curva revelam quase sempre efeitos deletérios no transporte de O, ,
visto que traduzem um aumento da afinidade da Hb para o O,. Nesta situagao, a libertacao de O, nos
capilares sistémicos tem que ocorrer a Pag, mais baixas e, por conseguinte, a P, tecidual diminui.

Um exemplo tipico é o da intoxicagdo por mondxido de carbono (CO). O CO é um ligando
especifico para o ferro no estado ferroso da hemoglobina, porque, tal como o O,, é capaz de ceder dois
electrdes para a formacado de ligacdes covalentes. Porém, a sua afinidade para a Hb é 250 vezes
superior a do O,. Mesmo em concentragbes muito baixas, combina-se avidamente com a Hb,
interferindo com a ligagao ao O, e destruindo a interacgao entre os grupos heme. Embora a sua ligagéo
n&do seja tao rapida, a dissociagéo € muito dificil, s6 ocorrendo para Pco muito baixas.

O o6xido nitrico liga-se a Hb com uma afinidade 1000 vezes superior a do CO (200 000 vezes
relativamente ao oxigénio). Todavia, € um radical instavel e converte-se rapidamente em outros 6xidos
de azoto, especialmente o didxido de azoto.

Existem varias variantes genéticas de Hb, algumas das quais afectam negativamente a curva de
equilibrio O,-Hb. A Hb normal do adulto € do tipo A ou A,.

A hemoglobina fetal (HbF) é a variante predominante no feto. Favorece as trocas gasosas a
nivel da placenta uma vez que nao é afectada pelo 2,3-DPG. Por conseguinte, a curva de equilibrio O,-
Hb no feto indica uma maior afinidade para o O, (desvio para a esquerda) que a curva O,-Hb materna
(tipo A). Além disso, a concentracao de Hb no sangue fetal (200 g/L) é superior a do sangue materno.
Logo, o sangue arterial fetal tem praticamente a mesma concentracao de O, que o0 sangue materno,
muito embora o Pag, seja inferior a 40mmHg. A HbF & substituida pela HbA, logo ap6s o nascimento.

Outra variante é a hemoglobina S (HbS) que cristaliza sob a forma de longos cilindros quando a
PaQ, € baixa e o pH diminui. Estes cilindros distorcem os eritrocitos que adquirem uma conformagéo em

foice. A patologia associada a esta variante, designa-se por anemia das células falciformes. Embora a
HbS se ligue ao O, de forma semelhante a HbA, os eritrocitos com HbS contém mais 2,3-DPG e, como
tal, a curva de equilibrio é desviada para a direita.

Na maioria das variantes genéticas da Hb, a interacgdo entre os grupos heme é anulada; e,
como foi dito, & precisamente esta interacgdo que confere a Hb o seu grande valor funcional. As curvas
de equilibrio resultantes sado hiperbdlicas, o que significa que estas formas de Hb s&o ineficazes no
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transporte e permutas de O,. Se estas ditas variantes constituirem uma proporcéo substancial da Hb
circulante, podem ser letais no Utero ou logo apds o nascimento.

Outro factor que afecta o equilibrio O>-Hb é a oxidacdao do ferro hémico do estado ferroso,
funcional (Fe®*, reduzido), para o estado férrico, ndo funcional (Fe**). Em condi¢ées normais, as
enzimas redutoras presentes nos eritrocitos mantém a Hb no estado ferroso. Todavia, certos compostos
(nitratos, sulfatos) podem aumentar o contetudo de Hb oxidada e provocar uma situagédo designada por
metahemoglobinemia. A hemoglobina, assim oxidada, n&o se associa ao O..

A eritropoietina € uma hormona produzida pelo rim em resposta a uma diminui¢cao de aporte de
oxigénio. A sua secre¢éo pode ser modulada, quer pela concentragéo de Hb, quer pela Pag,. Quando o

aporte de oxigénio aos rins diminui, ainda que ligeiramente, as células do intersticio do cortex renal
produzem e segregam eritropoietina que estimula a eritropoiese na medula éssea. Esta regulacéo é de
tal forma fina que a concentragdo de Hb é normalmente muito estavel. O exemplo clinico que ilustra
esta situacao é o da anemia por insuficiéncia renal cronica, em que a concentragdo de Hb circulante
pode ser de 50g/L, devido a secrecao inadequada de eritropoietina por parte do rim. Quando estes
doentes sado tratados com eritropoietina, o nivel de hemoglobina geralmente melhora drasticamente.

Transporte de Di6éxido de Carbono

Um dos principais produtos do metabolismo celular € o acido carbdnico (H,CO3;) excretado
através dos pulmdes sob a forma de CO,. A quantidade de CO, transportada no sangue venoso até aos
pulmdes ronda os 200 mL/min, no adulto em repouso, mas pode aumentar seis vezes durante o
exercicio fisico. Para uma Paco, de 40 mmHg, a concentragéo total de CO, no sangue arterial € de

cerca de 480 mL/L; no sangue venoso, esta concentragao é de cerca de 520 ml/L. A grande quantidade
de CO, no sangue e outros fluidos corporais é necessaria para a manutengdo do pH (sistema
tamponador).

A medida que o CO, é formado nas células, a PCQ2 tecidual (que em repouso €, em média, 50

mmHg) aumenta acima dos valores do sangue arterial. Sendo vinte vezes mais soluvel na agua que o
0O,, 0 CO, difunde-se para os capilares a favor do gradiente de pressao parcial.

O seu transporte no sangue é feito sob trés formas:

1. dissolvido (do qual uma pequena porcdo € convertida em acido carbénico por
hidratagédo: CO, + H,O < H,CO3 (7%)

2. iao bicarbonato- HCO;3; (70%)

3. carbamino-CO; (formas ligada ao componente amino- de proteinas: hemoglobina e
outras proteinas plasmaticas) (23%).

Como foi dito, uma pequena porg¢ao do CO, dissolvido é convertida em acido carbdnico segundo
a reacgao quimica:

C02 + Hzo > H2CO3

Esta reaccao, fisiologicamente lenta (alguns segundos) no plasma, esta muito acelerada
(microssegundos) no interior do eritrocito pela presenga da enzima anidrase carbodnica. No plasma e
liquidos intersticiais, este equilibrio quimico esta geralmente bastante desviado para a esquerda, ou
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seja, no sentido do CO; dissolvido. Assim, existe muito pouco acido carbénico em solugao nos liquidos
organicos. O acido carbdnico que se forma é rapidamente dissociado:

H,CO;3; < H + HCO5

Esta reaccdo € espontdnea e muito rapida, visto que os hidrogenides sao rapidamente
removidos do local da reacgdo quimica, ligando-se a hemoglobina e, em menor extensao, as proteinas
plasmaticas. A queda da saturacao de O, da Hb, a medida que passa nos capilares teciduais, melhora a
sua capacidade tamponadora, visto que a hemoglobina desoxigenada se combina mais com o H" que a
oxihemoglobina. Os ides bicarbonato difundem-se para fora do eritrocito trocando com o CI (chloride
shift).
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Fig.24-Trocas respiratérias a nivel dos capilares sistémicos.

Assim a reaccéo total do CO, pode ser reduzida a:

C02 + Hzo — H+ + HCO3-

H" + Hb — HHb

A primeira reacgio desenrola-se rapidamente no sentido da formagao de HCOj3', quando o CO,
€ adicionado ao sangue dos capilares sistémicos.

A capacidade fixadora da hemoglobina de dois H* por cada quatro moléculas de O libertadas a
nivel tecidual e o efeito oposto a nivel dos capilares pulmonares recebe a designacao de efeito de
Bohr.

Nos capilares pulmonares, & medida que o O, se liga & Hb desoxigenada, os H" s&o libertados e
combinam-se com o HCOj3', formando H,CO3;. Com a ajuda da anidrase carbénica, o H,CO3; forma CO,
que é exalado.

Nos capilares sistémicos, este efeito acompanha-se de um desvio da curva de equilibrio O,-Hb
para a direita, ou seja, menor afinidade da Hb para o O,; nos pulmonares, passa-se o inverso.
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ALVYEQLUS

Fig.25-Trocas respiratérias a nivel dos capilares pulmonares

E igualmente verdadeiro que a dissociacdo do O, da Hemoglobina tende a deslocar o CO, para
a fase sanguinea (efeito de Haldane). A oxihemoglobina € um acido mais forte que a hemoglobina
reduzida. Assim sendo, a fungao tamponadora da hemoglobina € maior no estado reduzido. A libertagéo
de O, permite que a hemoglobina se ligue ao H*; o HCOj3 sai da célula pelo chloride shift. Ambos estes
factores desloca a reacgao para a direita.

CO,+ H,0 — H" + HCO5

Por outro lado, a hemoglobina reduzida forma mais prontamente compostos carbamino (70% do
transporte).

Este efeito é quantitativamente mais significativo que o efeito de Bohr.

Assim, para uma dada PcQ, a quantidade de CO; captado sera tanto maior quanto menor a
Poz.
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Fig.26-Curva de equilibrio do CO, (arterial e venosa)

A curva de equilibrio sanguineo para o CO. revela que, na gama de Pacp, geralmente

encontrada no ser humano, a relagdo é praticamente linear, o que difere substancialmente da
conformacgao sigmoide da curva de equilibrio O,-Hb.
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