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MECANICA RESPIRATORIA

Os pulmd&es tém movimentos passivos,
sempre dependentes de forcas externas. Na
respiracdo espontanea, os mauasculos respi-
ratérios geram a forgca capaz de levar o ar aos
pulmd&es. Na respiracdo artificial, uma méaquina
gera a diferenca de presséo entre o sistema de
ventilacdo e a via aérea, fazendo com que o ar
chegue ao alvéolo pulmonar. Em ambos os ca-
sos o fendmeno fisico do movimento pulmonar,
fazendo com que o pulméo receba ou libere um
certo volume de gas, é influenciado pela im-
pedancia do sistema respiratério. Esta impedan-
cia se desenvolve em funcdo da resisténcia
elastica dos tecidos, da interface gas/liquido do
alvéolo e do atrito entre a parede da via aérea e
o fluxo de ar. Fontes menores de impedancia
(despreziveis) sdo a inércia dos gases e dos
tecidos e a friccdo da deformacao tecidual.
Devido a sua estrutura elastica, os pulmdes sao
capazes de sofrer variacbes de volume de
acordo com a tensédo exercida sobre sua massa
tecidual. As variagdes de volume relacionadas
as variacOes de presséo exercidas sao conheci-
das como complacéncia. Elastancia é a
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reciproca da complacéncia. O pulméao rigido tem
complacéncia baixa, expressa em mililitros por
centimetros de 4gua ou quilopascal. O pulméo
rigido tem elastancia alta, expressa em cen-
timetros de agua ou quilopascal por mililitro L

PROPRIEDADES ELASTICAS
DO PULMAO

O pulmé&o tem na estrutura alveolar,
especialmente no revestimento interno, a base
para seu mecanismo de retragdo elastica. Em
1929 Von Neergaard2 mostrou que o pulméo
cheio e imerso em agua tem elastancia menor
do que o pulméo cheio de ar. Ele concluiu que
ha uma tensao superficial atuando na vasta
camada de revestimento interno do alvéolo. Esta
tensao superficial produz for¢cas capazes de re-
duzir a interface ar/agua e sendo a pressao dos
gases dentro das bolsas formadas nesta
camada de revestimento alveolar maior do que
a presséo dos gases que estdo em volta delas,
o alvéolo mantém-se livre de colabamento.

A massa fluida que reveste a superficie
do alvéolo internamente, sendo um material
ativo de superficie, recebeu o nome de surfac-
tante. E constituido de fosfolipidios que tém 4
nicleos quimicos basicos: acido graxo, gliceral,
fosfato e base nitrogenada. Os acidos graxos
sao hidrofobos e a base nitrogenada € hidroéfila.
Os acidos graxos ficam em contato com o gas,
enquanto a base fica no meio aquosol.

O surfactante opfe resisténcia a tran-
sudacdo (passagem de agua do capilar para o
alvéolo) e sua auséncia facilita o edema pul-
monar.
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Sempre que ha grande aumento da agua
intersticial existe uma tendéncia a reducdo do
surfactante, reducdo da elastancia e da com-
placéncia pulmonar.

O trabalho da musculatura do térax pro-
duz variacfes nos diametros internos que exer-
cem influéncia direta sobre a pressao intra-
toracica e interfere indiretamente na presséao
alveolar.

A pressdo alveolar é maior do que a
pressao intratoracica ou intrapleural. Esta dife-
renca € chamada de gradiente de presséao trans-
mural. Quando hd aumento no volume pulmonar,
ha aumento no gradiente de pressao transmural.
Os alvéolos situados na parte superior dos
pulmd&es tém maior volume do que os localizados
na parte inferior. A maior expanséo dos alvéolos
superiores resulta em presséo alveolar mais ele-
vada e também no aumento do gradiente de
pressao transmural.

E conhecida a regra de que para cada 3
cm de descida corresponde uma reducdo de
1 cmH20 (0,1 kPa) no gradiente de pressao
transmural. Assim, se o gradiente tiver um valor
de 12 cmH20 (1,2 KPa) no apice pulmonar, na
parte média do pulmé&o tal valor sera de aproxi-
madamente 6 cmH20 (0,6 KPa).

Para inflar o pulméao, o volume de gas se
dirige para o alvéolo ao mesmo tempo em que
aumenta o gradiente de pressdo transmural. A
variacao de volume dividido pela variacdo de
pressao é conhecida como complacéncia. Existe
uma relacgéo linear entre volume e presséo, no
entanto, a retracéo elastica do pulmao na expi-
racdo € menor do que a distensdo na inspiragao,
promovida pelo gradiente de pressao transmu-
ral. Isto pode ser observado na figura 1.

Ha alvéolos de abertura rapida que tém
baixa resisténcia ao fluxo e baixa complacéncia
e alvéolos de abertura lenta que tém alta re-
sisténcia ao fluxo e alta complacéncia.

Durante uma inflagdo pulmonar curta os
alvéolos de abertura rapida sdo ventilados
primeiro, enquanto os alvéolos de abertura lenta
sdo ventilados em inflagcdo pulmonar mais longa,
que permite uma melhor distribuicdo do gas ins-
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Fig 1 - Histeresis - curvas em forma de lago da relagcao volume/pressao
dos pulmdes na inspiragéo e na expiragao.

pirado, ventilando um maior nimero de unidades
alveolares.

Esta distribuicdo do fluxo de gases nos
alvéolos nao é de grande importancia no pulméo
sadio, entretanto, merece atencdo especial no
pulméo doente, particularmente na doenca obs-
trutiva da via aérea como asma, bronquite e
enfisema. Nestes casos a distribuicdo do fluxo
de gases se processa lentamente e certamente
a inflacdo dos alvéolos é dependente do tempo,
caracterizando a complacéncia como depen-
dente da freqiiéncia respiratéria, como um sinal
precoce da anormalidade na distribuicdo do
fluxo de gases no pulméo.

Alguns alvéolos tendem a fechar, vindo
a reabrir com a administracdo de um con-
sideravel volume de gas que elevara o gradiente
de pressédo transmural, sendo os valores muito
acima daqueles no momento do fechamento al-
veolar.

N&o hé& evidéncias histolégicas que de-
monstrem colapso alveolar no pulmé&o normal.
Ele é sempre causado por alguma forma de
doenca pulmonar ou agente externo como o
pneumotorax. A inflagdo pulmonar profunda fa-
cilita a reabertura dos alvéolos e promove
aumento da complacéncia.

O efeito do surfactante em reduzir a ten-
sao superficial € menor quando o volume pul-
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monar € elevado, sendo maior na inspiracédo do
gue na expiracdo. Isto favorece a elastancia e a
complacéncia pulmonar e pode ser observado
na histeresis da curva volume/pressao (Fig 1).

A complacéncia pulmonar é expressa
pela relacdo volume/pressdo. As variacdes de
volume sdo maiores do que as variacdes de
pressdo, entdo a complacéncia é basicamente
volume dependente. Assim, em valores absolu-
tos, o elefante tem maior complacéncia do que o
rato e o homem adulto tem a complacéncia mais
elevada do que o recém-nascido”.

Sendo a complacéncia volume depen-
dente, para se ter uma nocéao real do valor da
complacéncia pulmonar deve-se relacionar este
valor ao da capacidade residual funcional, que é
a melhor expressdo do volume aéreo do
pulméo4_ Em valores relativos, a complacéncia e
outras variaveis fisioloégicas respiratérias do
recém-nascido sdo semelhantes as do adulto
(Tabela 1) °.

Todos os fatores que podem alterar o
volume pulmonar interferem também na com-
placéncia pulmonar.

Deste modo, a estase venosa do pulmao
podera reduzir a inflagdo pulmonar e con-
sequentemente o volume e a complacéncia. A
postura (posi¢cdo) também pode alterar o volume
e a complacéncia pulmonar. Da mesma forma a
idade e as demais restricbes a expansao do
térax e do pulmao interferem no volume aéreo e
na complacéncia pulmonar.

A complacéncia & medida dividindo-se a
variacdo de volume pela correspondente

variacdo de pressdo. Para a medida da com-
placéncia pulmonar o volume apropriado é o
volume corrente e a pressao é a expressa no
gradiente de presséo alvéolo/pleural. No caso da
complacéncia total toracopulmonar, o volume
pode ser o volume corrente e a pressao a ex-
pressa no gradiente alvéolo/ambiente. A com-
placéncia da caixa toracica pode ser medida
usando-se o0 volume expresso nas diferencas
verificadas entre inspiracado e expiracéo na ples-
timografia e a presséo obtida pela diferenca en-
tre a pressao interpleural e a ambiente. Tem sido
utilizada a pressdo esofagica como pressao
pleural porque sdo realmente muito préximas.
Da mesma forma a pressdo medida na boca
(presséao davia aérea superior) pode ser referida
como a pressdo alveolar quando ndo ha fluxo de
géas em nenhum sentido.

A complacéncia estatica € medida com o
individuo relaxado, com sua via aérea em
sistema semifechado e sendo submetido a respi-
racdo artificial, como acontece no paciente
paralisado na anestesia. O volume de ar insu-
flado a partir da capacidade residual funcional e
o0 gradiente de pressao sdo medidos e re-
lacionados ao gradiente em repouso ao nivel da
capacidade residual funcional 4

A complacéncia dindmica é medida du-
rante a respiracao ritmica (espontanea e invo-
luntaria). E calculada através de pontos de
volume e pressao tomados no final da inspiracéo
e final da expiracdo, quando nao ha fluxo de ar.

Em anestesia ou terapia intensiva, com
0 uso de um ventilador pulmonar que mostre os

Tabela | - Variaveis fisiologicas respiratérias do adulto e do recém-nascido °,

Adulto Recém-Nascido

Capadidade Pulmonar Total (ml/kg) 86 63
Capacidade Vital (ml/kg) 52 33
Capacidade Residual Funcional (ml/kg) 34 30
Volume Corrente (ml/kg) 7 6
Ventilagdo Alveolar (L.min/mz) 2,4 2,3
Complacéncia Pulmonar/Capacidade Residual

Funcional (ml/cmH20/L) 0,07 0,07
Fregiiéncia Respiratdria (resp/min) 18 30
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valores do volume corrente e da pressao da via
aérea, pode-se fazer a estimativa da complacén-
cia pulmonar a qualquer momento (complacén-
cia = volume/presséo). Tendo o ventilador a
indicacdo do fluxo respiratdrio é possivel saber
a resisténcia da via aérea (resisténcia = gradi-
ente de presséao/fluxo).

DIFERENCAS REGIONAIS
DE VENTILACAO

A ventilacdo nao é distribuida equitati-
vamente em todos os alvéolos pulmonares. Os
gue oferecem maior resisténcia recebem menor
volume na unidade de tempo. A localizacao do
alvéolo também é um fator determinante em sua
ventilagdo. E conceito classico que os alvéolos
da parte superior do pulmdo sdo menos venti-
lados do que os da parte inferior. Com o in-
dividuo na posicao vertical (em pé ou sentado),
a base do pulméao recebe maior volume de ar do
gue o apice. Da mesma forma, a base recebe
também maior volume de sangue do que o apice.
Entretanto a diferenca entre o volume de sangue
da base e do apice é muito menor do que a
diferenca de volume de ar da base para o apice,
por este motivo se diz que o apice é mais venti-
lado do que perfundido, ou melhor explicando,
da base para o apice o pulmdo se torna mais
ventilado do que perfundido S

O fendmeno da distribuicdo preferencial
da ventilacdo para a base tem algumas expli-
cacdes. A primeira delas € a gravidade, mesmo
0 gas tendo um menor peso por volume, também
sofre aacado da gravidade. Asegunda explicacéo
€ gque a base mantém um maior volume de gas
apoés a expiracdo (volume residual), provavel-
mente devido ao fechamento da via aérea antes
do final da expiracdo (volume de oclusao), por
influéncia da pressao pleural menos negativa em
relacdo a atmosfera na parte inferior do pulmao,
estabelecendo menor gradiente de pressao
transmural que exerce maior estimulo nos bron-
guiolos terminais para que efetuem o fecha-
mento aparentemente precoce 6

Sendo a base do pulmé&o mais ventilada
e também mais perfundida, realiza maior volume
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das trocas gasosas e por isto suas alteracdes
causam maiores repercussdes sobre outras
funcgdes vitais do organismo como um todo.

E descrito que em virtude do homem
permanecer a maior parte do tempo na posicao
ereta (em pé ou sentado), por acdo da gravidade
os tecidos pulmonares se dirigem mais para
baixo. Entdo, na base, ha um nimero maior de
unidades alvéolo-capilares funcionantes.

PROPRIEDADES ELASTICAS DA
PAREDE TORACICA

A caixa toracica é constituida de uma
estrutura com propriedades elasticas, devido a
distribuicdo das costelas, com os espacos inter-
costais amplos, e a presenca de tecidos elasti-
cos como os musculos, as pleuras e as fascias
de tecido conjuntivo.

Por sua elasticidade, na inspiracdo a
caixa toracica promove aumento dos diametros
toracicos vertical, anteroposterior e lateral, e
com isto faz com que os pulmdes sejam inflados.
O fluxo de ar do meio ambiente, a partir da boca
e nariz, se dirige até o alvéolo, devido ao gradi-
ente de pressao transmural e a diferenca entre
a pressao alveolar e a presséo intratoracica
(pleural). Na expiragédo, os didmetros toracicos
diminuem, o gradiente de pressao transmural
também reduz e o gradiente de pressdo boca-
alvéolo se inverte. Entdo o fluxo passa a ser no
sentido alvéolo-boca.

Ha situacfes clinicas em que a elastici-
dade da caixa toracica pode estar diminuida.
Estas estdo geralmente relacionadas com
doencas osteomusculares ou neuromusculares.
As osteomusculares séo encontradas nas calci-
ficacdes das articulacbes costovertebrais, cos-
toesternais e nas grandes deformidades
toracicas. As neuromusculares sdo as
neuromiopatias, geralmente congénitas, que di-
ficultam a contracdo muscular.

A complacéncia da caixa toracica pode
ser medida por varios métodos utilizando a re-
lacdo volume/pressdo. O volume corrente pode
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ser utilizado como o volume, e a diferenca entre
a pressao intrapleural e a ambiente como a
pressdo. Pode ser usado o método da impedan-
cia, gue mede a variacao de volume do térax, na
inspiracédo e em repouso, dividindo o valor pela
diferenca das pressdes pleural e ambiente. A
pressdao intrapleural pode ser dita como o valor
medido da pressao esofagica.

A complacéncia pulmonar do recém-nas-
cido é semelhante a do adulto quando com-
paradas em valores relativos (complacéncia/
capacidade residual funcional). Entretanto, a
complacéncia da caixa toracica é bem maior no
recém-nascido (0,58 ml/cmH20/L) do que no
adulto (0,07 ml/cmH20/L)°.

Isto ocorre, certamente, devido a estru-
tura tecidual do térax do recém-nascido. O
esqueleto € muito cartilaginoso, as articulacées
ainda em formacdo facilitam bastante os
movimentos, os tecidos musculares e sub-
cutaneos, pouco desenvolvidos, ndo exercem
muito peso sobre o gradil costal. Estas con-
dicdes sdo bem diferentes das do adulto, que
tem esqueleto de consisténcia mais rigida, mus-
culatura toracica e tecido subcutaneo mais
abundantes. Obviamente, no recém-nascido, ao
inflar os pulmdes é mais facil movimentar seu
torax e alterar seu volume. Por esta razdao, a
complacéncia e a elastancia da caixa toracica
sdo mais elevadas.

RESISTENCIA DAS VIAS AEREAS

Ao receber o fluxo de ar pelas vias
aéreas, o pulmao infla, se deforma e altera seu
volume. Isto é a impedancia pulmonar. A re-
sisténcia devido a impedancia, ou seja, a re-
sisténcia imposta ao fluxo de ar decorrente da
deformacéo tecidual do pulméo, somada a re-
sisténcia das vias aéreas, eram conhecidas an-
teriormente como resisténcia pulmonar. Pos-
teriormente, a resisténcia pulmonar foi separada
em resisténcia das vias aéreas e resisténcia dos
tecidos pulmonares, esta ultima ja descrita
acima como complacéncia e elastancia pulmo-
nares.
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Deve ser esclarecido que existem tam-
bém como resisténcia pulmonar, no conceito am-
plo, a inércia tecidual que é a resisténcia nao
elastica e ainércia do gas. Apenas em situacfes
especiais de doeng¢a pulmonar a inércia tecidual
pode ser considerada. Da mesma forma, a inér-
ciado gas necessitatambém de condicdes espe-
ciais da arvore traqueobrénquica que modi-
figuem as caracteristicas do fluxo de gas para
alterar sua distribuicdo molecular, interferindo
entdo com a inércia.

O gas flui de uma area de maior presséao
para uma outra de menor pressdo. A diferenca
de pressédo entre duas areas ou regides é dire-
tamente proporcional ao fluxo, ou seja, o fluxo é
dependente da diferenca de pressao.

A relacédo precisa entre o fluxo e a dife-
renca de pressao depende da natureza do fluxo.
Este pode ser laminar, turbulento ou misto. Isto
depende da organizagdo e movimento molecular
dos gases. Na via aérea ha os varios tipos de
fluxo descritos.

FLUXO LAMINAR

O gas flui em um tubo reto, sem ramifi-
cacdes, como se fosse uma série de cilindros
concéntricos, sendo que o cilindro central
movimenta-se mais rapidamente. Isto significa
que no fluxo laminar o gas flui mais rapido na
parte central do tubo enquanto que, nas partes
mais externas ele é mais lento, por sofrer a
resisténcia do atrito com a parede do tubo
(Figura 2).

v

v
v

v

Fig 2 - Fluxo Laminar
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FLUXO TURBULENTO

Quando a ordem de distribuicdo do fluxo
€ quebrada o fluxo passa a turbulento (Fig 3).
Isto acontece quando o fluxo € muito alto em um
tubo estreito (Fig 3a), nas angulagdes (Fig 3b),
nas ramificacdes (Fig 3c) e também nas
mudancas bruscas de diametro (Fig 3d).

a) b)

C) ‘JA‘ d)
V) ]

Fig 3 - Fluxo Turbulento

A relagdo entre o fluxo e didmetro do
tubo estabelece as condi¢des de fluxo, podendo
ser laminar ou turbulento. O fluxo alto requer
tubo de diametro grande para fluir bem, com
caracteristicas de fluxo laminar. Nao havendo
esta relacdo o fluxo serd turbulento.

Na respiracdo espontanea o fluxo
maximo de ar € de aproximadamente 25 litros
por minuto. Para que este fluxo seja laminar é
necessario que o diametro da via aérea
(traquéia) seja de, no minimo, 40 milimetros.
Caso o diametro seja menor, até 25 milimetros,
sera misto (laminar e turbulento) e sendo mais
estreito sera turbulento?.

Quando a resisténcia da via aérea esta
aumentada o fluxo é totalmente turbulento, neste
caso havera inércia do gés e a velocidade linear
do gas estara diminuida.
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AUMENTO NA RESISTENCIA
DA VIA AEREA

De acordo com Nunnl, ha quatro graus
de resisténcia da via aérea bem definidos:

Grau 1 -Resisténcia Leve, é aquela contra a
qual o paciente pode manter a ventilagdo
alveolar normal indefinidamente.

Grau 2 -Resisténcia Moderada, € aquela con-
tra a qual o paciente necessita desen-
volver maior esfor¢co para respirar, a fim
de manter a ventilagéo alveolar. Dispnéia
€ observada. Os gases sanglineos sao
mantidos em valores normais.

Grau 3 -Resisténcia Grave, € aquela contra a
qual nenhum paciente é capaz de preser-
var sua ventilacdo alveolar. A PaCO2 é
aumentada e ha reducao significativa na
PaOo.

Grau 4 -Obstrucao Respiratoéria, é aquela na
qual a resisténcia respiratéria esta
aumentada de tal forma que é incom-
pativel com a vida.

CAUSAS DE AUMENTO NA RESISTENCIA
DA VIA AEREA

Para sistemas biolégicos como em con-
dutancia de gases em tubos, de um modo geral,
€ importante saber que a obstru¢do ou redugao
do diametro do tubo podem ocorrer por:

1) Material dentro do lumen;

2) Estreitamento ou contracdo da parede do
tubo;

3) Pressao de fora ou succdo na passagem
do gés.

As causas descritas a seguir referem-se
a situacBes anormais da via aérea e estao re-
lacionadas com estas condigdes gerais men-
cionadas acima.

- Aparelhos externos - sistema ventilatorio.
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- Tubos traqueais e de traqueostomia, canulas
oro e nasofaringeas - em condic6es normais
nao causam grande aumento na resisténcia
da via aérea. No entanto, podem ser obs-
truidos por pressao externa ou bloqueio in-
terno.

- Material estranho na faringe ou laringe - con-
teddo gastrico, secre¢bes abundantes,
sangue e tumores podem obstruir a via aérea
superior. Anomalias anatémicas da faringe
sdo causas da obstrucao respiratdria durante
0 SoNo.

- Obstrucéo bronquiolar - é geralmente causada
por edema, secregdes, pus, tumores e corpos
estranhos. No entanto, a causa mais
frequente de aumento da resisténcia das vias
aéreas inferiores é o0 espasmo do bronquiolo,
na maioria das vezes associado a edema da
mucosa. Existe ainda o colapso relacionado
a grande reducao de fluxo e de volume.

O espasmo do bronquiolo é consequén-
cia da hiper-reatividade das vias aéreas e en-
volve edema, secrecbes que aderem a mucosa
e descamacéo do epitélio por agresséo de agen-
tes toxicos e infeccdo. Estes fatores irritantes
produzem espasmo bronquiolar.

O colapso relacionado a queda do fluxo
pela reducao do diametro da via aérea ocorre,
freqientemente, nos estados mais conhecidos
como doenca pulmonar obstrutiva como bron-
quite, enfisema e asma.

Quando o volume pulmonar é diminuido
por qualquer causa, ha alteragcdo no gradiente
de pressao transmural e estimulo ao fechamento
bronquiolar antes do final da expiracdo. Este
mecanismo esta implicito no volume de oclusao.

CAPACIDADE DE OCLUSAO

Para manter o volume aéreo do pulmao
guando este é reduzido por problemas das vias
aéreas ou do proprio parénquima pulmonar, os
bronquiolos se fecham em momento oportuno da
fase expiratéria. O volume que ficou retido, que
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nado foi expirado, acima do volume residual é o
volume de oclusédo e a somatdria deste ao vo-
lume residual é a capacidade de ocluséo.

CONTROLE DA VENTILACAO

A respiracdo é realizada pela contragao
e relaxamento da musculatura estriada en-
volvida neste processo, que tem um controle
automaético no sistema nervoso central.

Até o inicio do século passado, imagi-
nava-se que o cerebro tinha o comando do auto-
matismo respiratério, quando surgiram o0s
primeiros trabalhos experimentais que se nota-
bilizaram pelas explicacdes da fisiologia respi-
ratoria, especialmente o controle nervoso
central, com base nos resultados de estudos
realizados em animais de laboratorio.

Em 1812 Legallois 9 mostrou que o ritmo
respiratorio continuava apés a retirada do cere-
belo e de parte do cérebro acima do bulbo. Em
1880 Marckwald e Kronecker 9 diferenciaram
0s neurdnios (centros) inspiratérios e expi-
ratérios. Em 1923 Lumsden ! descreveu os
centros pneumotaxico e apnéustico, localizados
na Ponte de Varoli (protuberancia anular). Pitts,
Magoun e Ranson 12 em 1939, relataram a lo-
calizagcdo anatdomica dos centros inspiratorio e
expiratorio no bulbo e também o conceito de
inibicdo de um centro pelo outro, estabelecendo
0 automatismo respiratorio. Concluiram que a
ritmicidade é feita por dois mecanismos separa-
dos e alternativos com caracteristicas de feed
back em forma de al¢a, sendo um deles contro-
lado pelo centro pneumotaxico e o outro pelo
reflexo vagal sensitivo aferente do estiramento
pulmonar.

O CONTROLE CENTRAL

Os centros respiratérios foram locali-
zados através de estudos laboratoriais que evi-
denciaram modificagdes ou registraram
atividade ap6s estimulos. Deste modo foram ob-
servadas quatro técnicas principais, utilizadas
nestas pesquisas: 1) remocao cirdrgica de Or-
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gdos do encéfalo e verificacdo das alteragdes
dos padrdes respiratorios; 2) estimulo elétrico
local, em vérios pontos dos 6rgdos encefalicos
e registro da atividade respiratéria; 3) registro da
atividade espontanea com microeletrodos, pro-
curando relacionar a atividade elétrica com al-
teracdes respiratorias; 4) pesquisa de potencial
evocado, em pequenos grupos de células
através de estimulos aferentes vagais ou de
estruturas envolvidas na fungéo respiratoria.

Atualmente, apds iniUmeros estudos re-
alizados neste dois Ultimos séculos, é conhecido
um controle central do automatismo respiratério
gue funciona paralelamente ao controle volun-
tario. Ou seja, o individuo respira normalmente
sem perceber e, a qualquer momento, pode as-
sumir o controle voluntario da respiracéo. Deste
modo, pode-se relacionar varios padrdes respi-
ratérios normais e anormais, voluntarios e invo-
luntarios.

Eupnéia: ventilagdo normal, ciclos ritmicos,
repetidos sem pausa, inspiracdo ativa e
expiracao passiva, mecanismo
automatico e involuntario.

Hiperpnéia: ventilagdo aumentada, maior ex-
pansdo pulmonar, com aumento do vo-
lume corrente, geralmente voluntéaria.

Taquipnéia: aumento da frequéncia respi-
ratoria, geralmente involuntaria.

Hipoventilacdo: reducédo na ventilagéo alveo-
lar, podendo ser de causa central, de-
pressdo dos centros respiratérios com
alteracdo da frequéncia ou amplitude
respiratéria, geralmente involuntaria.

Apnéia: parada respiratdria involuntaria, em
posicéo basal, ao final da expiracéo.

Apneuse: parada respiratoria involuntaria na
posicao inspiratoria.

Respiracdo Apnéustica: apneuse interrom-
pida por expiracédo, involuntaria.

Respiracdo de Cheyne-Stokes: ciclos respi-
ratérios involuntarios com aumento e di-
minuicao gradativos do volume corrente.

Respiracdo de Biot: respiracdo irregular com
espasmos inspiratérios uniformes e pro-
fundos, seguidos de pausas.
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O controle do automatismo respiratdrio é
feito geralmente por via medular, com partici-
pacao bulbar e modulacdo pontina.

Atualmente, alguns fisiologistas, pre-
ferem chamar os centros respiratérios descritos
no século passado e inicio deste século como
simplesmente neurdnios. Denominando neu-
rébnios medulares, bulbares e pontinos. No en-
tanto, para objetivos didaticos, € importante
utilizar a denominacdo de centros e seguir a
sistematica descrita por Conroe 13, Assim, na
medula ha simplesmente um arco reflexo para
alternar a inspiracao e a expiracdo; no bulbo ha
0s centros inspiratdrios e expiratdrios; e na pon-
te o centro apnéustico e o centro pneumotaxico.

O centro inspiratério inicia imediata ins-
piracdo parando a expiracao que € passiva. O
centro expiratorio inibe o inspiratério e faz com
gque se processe a expiracao.

O centro apnéustico é estimulado por
alguns reflexos e pelo centro inspiratério, para
prolongar a inspiragdo, e é inibido pelo centro
pneumotaxico e também, eventualmente, pelos
impulsos eferentes do reflexo de insuflacdo por
via vagal.

O centro pneumotaxico é modulador,
ndo € um marcapasso. Ele modula, regulariza o
gue esta irregular em relacdo ao ritmo respi-
ratério automatico, podendo inibir e estimular os
centros bulbares, inspiratério e expiratério, e
também o centro apnéustico.

H& uma experiéncia classica realizada
em caes e descrita por alguns fisiologistas 13, na
qual sao feitas secc¢des cirlrgicas em alguns
pontos do sistema nervoso central e verificadas
as repercussdes sobre o padrédo do ritmo respi-
ratorio.

1. Aseccgdo no mesencéfalo, separando cérebro
e ponte, nao altera o ritmo respiratério.
Quando ha também a seccao do vago ocorre
hiperpnéia, provavelmente por falta de im-
pulso inibitério para o centro pneumotaxico;

2. A secc¢do no tergo superior da ponte,
separando 0s centros pneumotaxico e ap-
néustico, produz uma leve reducdo na
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freqUéncia respiratéria. Com a seccdo do
vago havera apneuse por falta de inibicdo do
centro apnéustico pelo centro pneumotaxico;

3. A seccdo na parte inferior da ponte leva a
respiracdo de ritmo irregular, porque fica
somente o marca passo de estimulo e
inibicdo da inspiragéo e da expiracdo. Ha falta
dos centros moduladores, apnéustico e espe-
cialmente o pneumotéaxico;

4. A seccdo na porcéo inferior do bulbo leva a
apnéia completa.

SENSORES

Existem sensores (receptores) respi-
ratérios distribuidos em algumas partes do
corpo. Eles geralmente estimulam a respiragao
gquando ocorrem alteragdes fisiolégicas impor-
tantes.

Sédo reconhecidos 0s sensores quimi-
cos, 0s de presséao, os de inflacéo e deflacéo, os
de estiramento pulmonar, os do fuso muscular e
os dos estimulos das vias aéreas superiores.

Os sensores quimicos séo classificados
em periféricos e centrais. Os periféricos estao
localizados na croca da aorta e bifurcacdo da
cardtida 141% Estes sensores tém resposta
rapida a elevacdo da pressao parcial de CO2 e
gueda da presséao parcial de Oz no sangue arte-
rial e aumento da concentracdo de H* ou ainda
reducédo da perfusédo sanglinea destes elemen-
tos. Os valores limites nos quais 0s sensores sao
ativados variam com os individuos. Em in-
dividuos normais, a reducao de 20 mmHg da
PaO2 ou a elevagdo de 10 mmHg da PaCOz2 ja
estimulam os sensores 113,

Os sensores centrais sao localizados
nas areas dos oOrgdos encefalicos do sistema
nervoso central 1718 e podem ser estimulados
através das variacdes de PaCOz, PaO2 e pH no
sangue e no liquor. O estimulo quando produ-
zido pela reducao do pH é feito por via liquorica
e é crescente a cada 0,1 unidade de queda de
seus valores a partir de 7,332.
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SENSORES DE PRESSAO

Os principais barorreceptores estéo lo-
calizados no seio adrtico e seio carotideo. Eles
sao estimulados quando ocorre queda brusca da
pressao arterial levando a mensagem aos cen-
tros respiratérios bulbares, o que resulta em
hiperventilacdo. O mesmo mecanismo pode
ocorrer quando hé grande hipertensao arterial e
conseqiente hipoventilacdo. Estes sensores
podem ser inibidos pela acdo de anestésicos.

SENSORES DE ESTIRAMENTO

Atualmente admite-se que existem ou-
tros sensores distribuidos em toda a via aérea e
também alvéolos, que originam estimulos respi-
ratérios a exemplo dos sensores do reflexo de
inflacdo e deflacdo. Estes sensores podem estar
relacionados aos reflexos de inflagdo ou a outros
reflexos, mas sempre séo estimulados por esti-
ramento das vias aéreas ou dos alvéolos 1°.

SENSORES DE INFLACAO E
DEFLACAO ALVEOLAR

O reflexo de inflacdo alveolar foi des-
crito por Hering e Breuer em 1868. Este reflexo
foi estudado em coelhos. H4& uma lenda na qual
um dos autores observou que conduzindo os
coelhos pelos pés traseiros, de cabeca para
baixo, eles morriam. Entdo passou a estudar o
problema com a ajuda do outro, resultando na
descricdo de um mecanismo que inibe a inspi-
racdo apos a inflacdo alveolar. Em seguida, foi
estudado também o reflexo inverso, no qual, ao
final da expiracdo, h4& um mecanismo estimu-
lador da inspiracéo, estando este relacionado
a deflacéo alveolar. Ha relatos que, no coelho,
o reflexo de deflacdo pode ser bloqueado por
anezs(t)ésico local aplicado em forma de aero-
sol
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SENSORES DA MUSCULATURA
ESQUELETICA

O trabalho muscular de contracéo e es-
tiramento, notadamente o de estiramento, em
gue o musculo fica em forma de fuso, produz um
estimulo respiratério chamado reflexo do fuso
muscular, que tem caracteristicas de arco re-
flexo medular monossinaptico com participacao
dos centros respiratérios bulbares a qualquer
instante. A resposta é a inibicdo da contragdo
muscular que resulta na expiracédo, sendo esta
inibida quando o fuso perde a tenséo.

O estimulo é conduzido por fibras A-y e
a resposta por fibras A-a.

SENSORES DA VIA AEREA SUPERIOR

Estimulos de agua, amoénia e de fumaca
de cigarro no nariz podem causar apnéia subita
como o reflexo do mergulho. Na faringe, recep-
tores mecénicos sdo estimulados por presséo e
tato. O mesmo ocorre na laringe, que também
pode ser estimulada por pressdo subatmos-
férica. Estimulo mecanico e quimico causam
tosse, fechamento da laringe e broncocons-
tricdo. Os reflexos de tosse tém origem em
estimulos originados principalmente na laringe,
traquéia e brénquio fonte.

OUTROS SENSORES PULMONARES

Estimulos originados no alvéolo alteram
o ritmo respiratério na embolia pulmonar e no
pneumotdrax, produzindo respiracdo rapida e
superficial. H& redugdo no volume corrente, ele-
vacao da frequéncia respiratéria e, conseqien-
temente, pode haver também aumento do
espago morto.

EFETORES

Ha trés grupos de neurdnios motores
superiores (bulbares e pontinos) que convergem
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para as células do corno anterior medular, onde
se ligam aos neurdnios inferiores que suprem os
musculos respiratorios 21 A integracdo entre
estes neurdnios que fazem o controle respira-
tério tem lugar no corno anterior medular e pon-
tino bulbar “2.

O primeiro grupo de neurénios motores
€ do grupo ventral respiratdrio do bulbo e esta
envolvido com a respiragdo ritmica involuntaria.
Chega a medula e fica no quadrante ventrola-
teral.

O segundo grupo esta encarregado do
controle darespiracédo voluntaria, especialmente
da fala e da ginastica respiratéria. Chega a
medula e fica nos quadrantes dorsolateral e ven-
trolateral.

O terceiro grupo esta envolvido com a
respiragdo involuntaria nédo ritmica, tosse,
solugo e degluticdo. Este grupo ndo tem locali-
zacao compacta na medula.

As fibras dos neurénios motores séo A-a
e A-y. As fibras A-a sdo as mais utilizadas para
as respostas rapidas, especialmente na respi-
racao voluntaria.

H& integracdo entre os controles mo-
tores centrais involuntéarios e voluntarios. O con-
trole voluntario pode se superpor ao involuntario,
no entanto, ao cessar sua acao, inicia-se auto-
maticamente o controle involuntario.

Saraiva RA - Mecanica Respiratoria e
Controle da Ventilacao

UNITERMOS - RESPIRACAO: mecanica;
SISTEMA NERVOSO CENTRAL: bulbo,
ventilacdo, controle; VENTILACAO: con-
trole, bulbar, sistema nervoso central.
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