OXIGENOTERAPIA (?)

LUDGERO PINTO BASTO

1.2 PARTE — FUNDAMENTOS FISIOPATOLOGICOS
DA OXIGENOTERAPIA

] — Papel do oxigénio no metabolismo celular

Exceptuando alguns microorganismos que podem manter a sua
actividade vital em meios desprovidos de oxigénio livre (anaerdbios),
os seres vivos nio suportam a privagdo deste metaléide por longos
periodos de tempo. Na realidade, a energia que mantém a vida provém
da desintegragio exotérmica dos principios imediatos da alimentagdo,
que se efectua numa cadeia de reacges quimicas sucessivas que ter-
minam por oxidacdes. Hidratos de carbono, gorduras e proteinas,
passando pelas variadas transformagbes resultantes dos processos da
digestdo e do metabolismo intermediario, acabam por ser ¢«queimados»
e reduzidos aqueles produtos simples do catabolismo celular de todos
conhecidos (agua, anidrido carbémico, ureia, etc.). Se & certo que o
organismo vivo pode tirar emergia de processos ndo oxidativos, tais
como a hidrélise e a glicélise anerdbia, ndo ha divida de que o rendi-
mento energético destes processos é minimo e de que a energia dos
processos de oxidagfo constitui a parte largamente preponderante da
energia vital.

(1) Publicado mo n.° 4 do «Boletim de Endoctinologia e Clinicas.
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Foi LavoisiEr quem mostrou que a combustio ¢ fonte de energia
vital, depois de PRIESTLEY ter descoberto o oxigénio, LAVOISIER supunha,
contudo, que as combustdes se efectuavam no pulmio e que consistiam
na combinagio do oxigénio com o hidrogénio e com o carbono, for-
mando-se agua e anidrido carbénico. Sé alguns anos mais tarde Ligpig
verificou que o «combustivel> do organismo vivo ndo era constituido
por hidrogénio e carbono, mas sim pelos principios imediatos da ali-
mentagfio (hidratos de carbono, gorduras e proteinas), que descreveu
e classificou, iniciando assim a era da metabologia moderna.

‘Pode dizer-se, pois, que, desde LAVOISIER, se considera que as
oxidacbes sfo a origem da energia vital e que, por consequéncia, o oxi-
génio & indispensavel & vida, O conceito de oxidagdo tem no entanto
evolutido no decurso deste século e meio que nos separa das verifica-
¢oes de LAvOISIER, ‘A oxidacio, definida de inicio como uma fixacio de
oxigénio, foi considerada mais tarde, numa nogdio quimica mais larga,
quer como uma fixagdo de oxigénio, quer como uma perda de hidro-
génio, e finalmente, alargando ainda mais o conceito da oxitlagio, de
acordo com os modernos conhecimentos da quimica-fisica, considera-se
hoje que ela consiste na perda de cargas electrénicas,

A par das modificagdes do conceito da oxidagdo foi-se estabele-
cendo que as reacgSes de oxidagho sdo reacgdes emparelhadas com
reacgdes de redugfo, de tal modo que oxidagio e redugdo ocorrem
simultineamente e que portanto sempre que uma substincia se oxida
num dado meio, outra se reduz ap mesmo tempo, Este emparelha-
mento de reac¢Ses, a oxi-redugfio, permitiu a conciliagio e a sintese
das duas ordens de teorias da oxidacdo — a da activagio do oxigénio
{WARBURG) e a da activagio do hidrogénio (WIELAND) que ha longo
tempo se vinham debatendo. Deste modo, tanto o oxigénio como o
hidrogénio, como ambos simultdneamente, podem ser activados e aca-
bam por se combinar, com formagéo de agua, Tal activacio faz-se no
organismo por meio de fermentos, as deidrases ou desidrogenases e
as oxidases. Da complexa cadeia de fermentos oxi-redutores do orga-

nismo, varidvel para cada substrato e para cada tecido, conhecem-se
apenas alguns elos. ‘A cadeia mais singela constaria de uma simples
deidrase capaz de transportar o hidrogénio directamente do substrato
ao oxigénio molecular (deidrases oxitropas), As deidrases anoxitropas,
pelo contrario, necessitam da cooperaciio de fermentos activadores do
oxigénio, para que este possa unir-se ao hidrogénio activado, Na célula,
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a mais curta cadeia fermentativa em que intervém as deidrases anoxi-
a deidrase especifica do substrato com uma das
co-deidrases, I ou 1I; o fermento amarelo ou flavoproteina; o sistema
citocromo € a citocromo-oxidase, O ‘hidrogénio, recebido pela co-dei-
drase, seria transportado por esta ao fermento amarelo, que por sua
vez o transportaria para o ceder, em presenca do citocromo, ao oxigé-
nio activado. ‘A activagio deste € efectuada pela citocromo-oxidase,
que cede 2 electrdes a cada atomo de oxigénio. A cadeia de reacgbes

pode representar-se da seguinte maneira:

tropas compreenderia:

H, H, 3
— fermento amarelo - H; livre,

Substrato - codeidrase
Em presenca do citocromo: 2H—>2H7T 4 2: (ou seja 2 hidrogenides

e 2 electroes).
Em presenca da citocromo-~oxidase:: O, 4e 207~ (ou seja 0 oxigé-

nio molecular cedido pelo sangue recebe os 2 electrdes provenien-
tes ‘do hidrogénio e torna-se oxigénio ionico).
Reacgéio final: 2 H¥+ 0"~ -HO

O transporte de electrdes ¢ assegurado pelos citocromos e cito~
cromo-oxidase que passam de oxidados a reduzidos ou vice-versa,
captando ou cedendo electroes, respectivamente, por intermédio dos
‘atomos de ferro que contém.

Conhecem-se, porém, varios outros transportadores de hidrogénio
e Il e do fermento amarelo), constituidos pelos
proprios metabolitos celulares, tais como os sistemas fumarico-succinico
(acido fumarico=acido succinico— Hs), malico-oxalacético (acido oxa-
lacético=4acido mélico—H,), glutatido oxidado-glutatido reduzido, etc.
Deste modo a cadeia de reacgdes pode ser muito complexa, passando
o hidrogénio por varios outros transportadores, além da codeidrase e
do fermento amarelo, antes de chegar a combinar-se com o oxigénio.

Dado que, segundo © actual conceito da oxi-redugdo, este pro-
cesso pode efectuar-se quer por troca de atomos de hidrogénio quer
por simples troca de electrGes, poderia supor-se que © oxigénio ndo €
indispensavel & actividade metabolica das células, Tal ndo sucede,
porém, como fja vimos, em relacdo &s células e tecidos chamados aerd-
bios. Grande parte das reacgdes metabélicas orgénicas sdo processos
de desidrogenacdo e nenhum dos outros aceptores de hidrogénio conhe-

(além das deidrases I
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cidos {azul de metileno, m-dinitrobenzol, etc.) se mostrou capaz de
substituir o oxigénio na manutenciio da actividade funcional normal da
célula. O oxigénio funciona pois como aceptor de hidrogénio indispen-
savel aos organismos aerdbios,

Il ~ Mecanismo de transporte de oxigénio desde o ar atmosférico até
a célula,

O Oy no ar atmosférico e no ar alveolar

O oxigénio existe em estado livre no ar atmosférico na proporgio

‘ 21 .
de 21 %, e portanto & tensdo parcial de s de atmosfera, ou seja de

cerca de 160 mm. de merciirio.

A cada movimento inspiratério sdo normalmente introduzidos na
arvore respiratéria cerca de 500 c.c, dos quais s6 uns 350 c.c. chegam
ao contacto dos alvéolos, ocupando os 150 restantes o chamado espaco
morto das vias respiratérias (laringe, traqueia e brénquios), onde as
trocas gasosas s@o praticamente nulas, Os 350 c.c. de ar inspirado véo
diluir-se no contetdo gasoso dos alvéolos, que anda em wvolta de
3.000 c.c. (ar residual-tar suplementar) e cuja composigio & influen-
ciada pelo constante movimento de trocas gasosas que se verificam ao
nivel da superficie alveolar, Do equilibrio entre estas trocas gasosas
e O ingresso periddico de ar atmosférico, resulta que a composicdo do
ar alveolar varia normalmente dentro de estreitos limites, Em condi-
¢des de respiragdo calma e normal pode por isso falar-se de composi-
¢do média do ar alveolar, cujo conteiido em oxigénio ¢ 12 a 13 % a
uma fensdo parcial de 100 mm. de mercirio. Nio deve, contudo,
supor-se que todo o ar contido nos alvéolos tem uma composi¢do homo-
génea em cada momento, Em consequéncia da desigual expansdo e
retracgdo dos varios segmentos do pulméo, nalguns deles a renova-
¢do de ar é muito intensa, noirtros, pelq contrario, & insignificante;
portanto, nos primeiros o ar alveolar & rico em oxigénio e pobre em
anidrido carbénico, enquanto que nos segundos sucede o inverso.
A composicdo média do ar alveolar refere-se, pois, & composicio do
ar expiratério (3 parte o contido no espago morto), que é na realidade
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uma mistura do ar saido dos alvéolos dos diferentes segmentos do
pulmao.

Mecanismo da respiragéo

O ingresso periédico de ar atmosférico na arvore respiratoria &
assegurado pelos miisculos respiratorios, que aumentam a capacidade
do torax a cada inspiragdo e pela forca retractil dos pulmdes, que reduz
o torax & sua capacidade inicial em cada expiragdo.

A sucessdo ritmica dos movimentos respiratorios € governada por
centros nervosos, cuja localizagdo ao longo do nevreixo continua em
discussio. Além do centro bulbar classico, admitido a partir de LEGA~
10is e FLEURENS, outros centros tém sido descritos, ma protuberéncia,
nos tubéreulos quadrigémios e na medula cervical, sem contudo nenhuma
das localizagBes estrictas ter recebido cabal confirmagio anatomo-fisio-
logica, isto € mdo foi possivel, nem mesmo DO bulbo, individualizar
grupos de células definidas a que possa dar-se com rigorosa proprie-
dade © nome de centros respiratorios. A existéncia de tais centros como
ynidades funcionais foi mo entanto estabelecida indubitavelmente por
repetidos trabathos experimentais.

O funcionamento dos centros respiratorios & influenciado pela
composigio do sangue circulante e por estimulos Vvarios de origem cen-
tral e periférica.

A regulagio humoral da actividade respiratoria tem sido objecto
de aturados estudos que trouxeram esclarecimentos importantes sob o
ponto de vista tedrico e prético, ficando contudo em aberto varios
aspectos do problema. A importancia do contetido em CO. do sangue
esta perfeitamente estabelecida. Sabe-se que pequernos aumentos de
tensdo de CO; no sangue Jeterminam consideréavel excitagdo da acti-
vidade respiratoria. Embora o contefido em hidrogeniBes actue no

mesmo sentido do contetido em CO. do sangue, € indubitavel que a
actividade deste gas & muito superior a da acidez que lhe corresponde,
ge a comparalimnos com a actividade dos restantes acidos. Tem-~se por
isso considerado o CQO. como um excitante especifico da respiragdo,
como a <hormona respiratoria»., A sua acgdo directa sobre o centro
respiratorio foi estabelecida experimentalmente de uma forma clara e
incontestavel. ' :

A diminuicio da tensdio do ozigénio mo Sanglie. do mesmo modo
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que o aumento da tenso de anidrido carbénico e do contetido em
hidrogenides, actua como excitante da respiracdo, contudo nio esta
demonstrado que este efeito da anoxemia se exerca directamente sobre
Os centros respiratérios. Pelo contrario, parece que ele se exerce refle-
xamente através dos quimioreceptores periféricos a ‘que adiante se fara
reféréncia,

" Actualmente tende a considerar-se o metabolismo local dos pré.-
prios centros respiratérios com factor primordial na regulagio da respi-
ragdo. As variages locais do pH determinadas pela prépria actividade
metabélica das células e pelas trocas com o plasma estariam ma origem
da sucessdio ritmica dos impulsos motores da respiragio, Sabe-se que
o pH célular, embota influenciado pelo pH sanguineo, ndo varia sem-
pre em proporcio directa com este, visto 'que factores muito variaveis
intervém o equilibrio fisioquimico entre a célula ¢ o plasma. Assim,
por exemplo, o dcido carbénico, mais difusive] que os &cidos fixos atra-
vés das membranag vivas, penetrard mais facilmente que estes no inte-
rior das células nervosas, determinando ai uma acgdo excitinte mais
rapida e mais enérgica. Deste inodo se explicaria a maior eficiéncia
de CO; em relacio aos acidos fixos, como excitante dos centros res-
piratérios.

O &cido lactico, que seria produzido localmente em relaciio com
um maior ou menor fornecimento de oxigénio, actuaria também pelo
seu efeito acidificante.

E provéavel que outros ides tais como Ca, o K, o P, 0 Mg, desem-
penhem um-papel importante na regulagdo da respiracdo, a julgar pelos
resultados das experiéncias de perfusio dos centrog respiratorios efec-
tuadas por vérios autores. O ifio hidrogénio poderia mesmo detuar alte.
rando o equilibrio dos restantes ibes nos humores intersticiais e ne
interior das «células {GoLLwiTZER-MEIR).

A accio local das variagbes da tenséio do oxigénio é complexa,
Segundo experiéncias recentes de Dunke, SCHMIDT e CHIionl, o
‘aumento do oxigénio parece actuar como estimulante dos centros res-
piratérios. Por outro lado o conhecido efeito acidificante da anéxia
(diminuicdo de oxigénio), determinando um aumento de valéncias aci-
dos, tenderia a actuar também como excitante, Istg €, quer um
aumento quer uma diminuicdo do oXigénio sanguineo poderia ter uma
acgdo excitante sobre 0s cenfros respiratérios, consoante as ‘condigBes
metabélicas destes, Tem contudo ‘de admitir-se que, quando levada g
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wm grau extremo, a andxia acabara por diminuir a vitalidade dos cen-
tros respiratérios ¢ portanto a sua excitabilidade, Nestas condicdes, um
aumento do fornecimento de oxigénio terd uma ac¢do seguramente esti-
mulante, ao restituir a esses centros a sua vitalidade.

E de todos conhecida a possibilidade de acelerar ou retardar os
movimentos respiratorios por acgao da vontade, Outras influéncias
corticais do tipo dos reflexos condicionados, tém sido sobejamente com-~
provadas. Séo variados e ubiquos os receptores e as vias aferentes de
estimulos, quer excitantes quer inibitérios, do centro respiratério fcuta-
neos, MUucosos, musculares, etc.). Para a regulagdo da respiragio t&m
porém particular importéncia o reflexo de HERING-BREUER ¢ os do seio
carotideo e da zona adrtica.

O reflexo de HEerING-BREUER ‘traduz-se por um movimento eXpi~
ratério sempre ‘que os alvéolos sac submetidos a distensédo, e por um
movimento inspiratério sempre que os alvéclos tendem a ser colapsa-~
dos. A via aferénte deste reflexo decorre através do vago.

Os reflexos do seio carotideo e da zona aortica traduzem-se por
diminuicio da actividade ‘respiratoria quando aumenta a pressdo nessas
zonias e por aumento da actividade respiratéria quando a pressdo ai
baixa, As vias aferentes destes reflexos vio com o nervo carotideo,
ramo da glosso-faringeo, e com o hervo abrtico, ramo do vago, com as
dos réflexos circulatérios do mesmo nome.

Estimulos quimicos = periféricos podem actuar também sobre os
centros respiratérios seguindo as vias aférentes citadas. Assim, o
aumento de CO, no ar alveolar excita a actividade respiratdria; a com-~
posigdo quimica do sangue, em especial o seu conteido em oxigénio,
influencia a actividade respiratoria, também por via reflexa, através
das zonas carotidea e adrtica exércendo a anoxemia uma acglo exci~
tante, Parecé gque os quimioreceptores das zonas carotideas e adrtica
si0 diferentes dos presso-receptores das ‘mesmas zonas.

Quanto ao conjunto dos reflexos respiratérios, pode dizer-se que
a multiplicidade das vias aferentes atras referidas, correspondé um
ntimero limitado de vias eferentes, as gue conduzem aos misculos res-
piratérios {nervo frémico < alguns ramos dos plexos cervical ¢ braquial)
e aos misculos de Reisseisen {pneumogaéstrico).

Para o objectivo que temos em vista — a oxigenoterapia — importa
reter que, na regulagdo da respiragio, o oxigénio actua como inibidor
através dos quiniioréceptores periféricos e provavelmente como eXci-
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tante (pelo menos assim é em condigdes de anéxia local ol anoxemia)
através dos centros respiratérios, enquanto que o anidrido carbénico
actua como excitante, quer no ar alveolar, ao nivel das terminacgtes
do vago, quer no sangue circulante, ao nivel dos centros respiratérios,
O grau de sensibilidade do sistema regulador as variacbes dos dois
gases & porém muito diferente; bastam pequenas variacdes da tensdo
de CO, para se manifestarem efeitos nitidos sobre a actividade respi-
ratéria, enquanto que sdo necessirias amplas variagdes da tenséo do
oxigénio para se obterem efeitos de grau semelhante.

Trocas gasosas ao nivel dos alvéolos

O ar alveolar estid separado do sangue pelo endotélio do alvéolo
e pelo endotélio capilar. Como porém o endotélio alveolar & uma mem-
brapa descontinua, sequndo as observagdes de JosSELIN, uma ‘parte da
superficie do alvéolo & constituida exclusivamente pelo endotélio capi-
lar. Por outro lado, tem de ter-se em conta a fina camada liquida que
reveste toda a superficie do alvéolo que sofre variagdes de espessura
e composi¢io, sequndo as condicBes metabélicas locais quer fisiolégicas
quer patolégicas. _

As trocas gasosas ao nivel da membrana alveolar efectuam-se
segundo um conjunto complexo de leis fisico-quimicas em que intervém
as tensdes parciais dos gases de um e doistro lado da membrana, o seu
coeficiente de solubilidade nos liquidos intercelulares e na camada
liquida que reveste o alvéolo, o seu peso especifico, a espessura da
parede alveolar, o pH do sangue, o contetdo deste em hemoglobina,
o grau de saturagio diferencial, isto &, a diferenca entre as respectivas
tensBes parciais de um e doutro lado.

De acordo com as leis de Darton (das tensdes parciais dos gases),
de HENRY (da distribuicio dos gases) e de GrauaMm {(da difusdo dos
gases através de uma membrana htimida), pode estabelecer-se a
sequinte expressdo:

V:C(p—p’)s
(

em que C & uma constante, para determinadas condi¢des de pH, taxa
de hemoglobina, etc., V, representa a velocidade de difusdo do gas
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s o coeficiente de solubilidade desse gas e i+ O
sta expressdo indica que 8 velocidade de difus8o
de um géas através de uma membrana htmida varia na razdo directa
da diferenca das suas tensbes parciais de um e doutro lado da mem-~
brana e do seu coeficiente de solubilidade no meio liquido que impregna
a2 membrana, ¢ na razdo inversa da raiz quadrada do seu peso especi~
fico. Bla ndo inclui todas as varidveis de que dependem as trocas gaso-
sas ao nivel do pulméo, por jsso nao traduz o fenémeno de uma forma
perfeitamente rigorosa. Inclui contudo as mais importantes dessas varia-~
veis, dando-nos portanto uma medida aproximada das referidas trocas.

Ja vimos que a tensdo parcial média do oxigénio alveolar € de
cerca de 100 mm, de merclrio; a tensdo deste gas 1o plasma do san-
de 40 mm. de mercirio. Por isso, a tensdo dife-~
da cavidade dos alvéolos

através da membrana,
senn peso especifico. E

gue venoso & de cerca
rencial, ou seja, a forca gue conduz o oxigénio
para o sangue, & de 60 mm. de mercirio.

Para o anidrido carbénico, a tensdo alv
40 mm, de merctrio; a sua tensdo no plasm
46 mm. de mercdrio, Por isso, a tensfo diferencial, isto &, a forca que
conduz o anidrido carbonico do sangue para a cavidade dos alvéolos,
¢ de 6 mm. de mercirio.

Embora a diferenga de tensdes seja, como
o anidrido carbonico do que para © oxigénio,
ligeiramente inferior ac do anidrido carbonico, a velocidade de difu~
sjo deste Gltimo através da membrana alveolar ¢ maior, gracas a0 seu

ficiente de solubilidade. Desta maneira, durante o tempo
e capilar em contacto com

eolar média & de gerca de
a do sangue venoso & de

ge v&, muito menor para
e o peso especifico deste

muito maior co€
de passagem do sangue através da rica red
os alvéolos pulmonares — tempo de hematose — chegam a igualar-se
as tensdes do anidrido carbonico e plasmatico, enquanto gue a tenséo
plasmatica do oxigénio fica ligeiramente inferior & tenséo alveolar desse
gas. O sangue arterial das veias pulmonares contém anidrido carbénico
3 tensio de cerca de 40 mm. de mercirio e oxigénio a tensdo de cerca
de 90 mm.

No decurso da hematose as tensdes diferenciais dos gases 580
mantidas durante algum tempo a um nivel favoravel as trocas, gragas
a processos quimicos fisico-quimicos em que intervém a hemoglobina
e os bicarbonatos. Assim a tensio plasmatica de CO, nfo «ai subita-~
mente porgue, por um lado, este gas vai sendo libertado do composto
em que estd ligado @ hemoglobina (acido hemoglobinlocarbﬁmico) a
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medida que a tensfo tende a <air no plasma, por outro lado, vai sendq
libertado dos bicarbonatos por acgio da oxi-hemoglobina que se vaj
formando & medida que penetra oxigénio no sangue (a oxi-hemoglo.
bina, acido mais forte que a hemoglobina reduzida, desloca o 4cido
carbénico dos bicarbonatos). A tensdio de oxigénio no sangue nZo sobe
siibitamente porque este gas vai sendo captado pela hemoglobina &

medida que penetra no plasma e em propor¢io tanto maior quanto I
menor vai sendo a concentragio do anidrido carbénico no interior dos '
globulos (efeito de Bohr ou efeito do anidrido carbénico sobre a curva

de dissociagdo da hemoglobina).

-

Transporte de O, e CO, pelo sangue

Depois de ter sofrido a hematose no pulmdo, o sangue contém
cerca de 20 c.c. de oxigénio por 100 c.c., dos quais apenas 0,3 c.c. estdo
em solugdo; o restante estd combinado com a hemoglobina, que atinge
um grau de saturagdo de 98,5 a 99 %, isto é, quase toda a hemoglo-
bina volta do pulmio sob a forma de oxi-hemoglobina, O contendo
do sangue arterial em anidrido carbénico & de cerca de 40 c.c. em
100 c.c., dos quais apenas 5 c.c. estdo dissolvidos no plasma; o restante
estd sob a forma de bicarbonato de sédio no plasma.e de bicabornato
de potéssio e acido hemoglobinocarbamico nos globulos.
‘Como se v&, o oxigénio transportado pelo sangue vai na sua major
parte ligado & hemoglobina; a porgfio sob a forma gasosa é minima.
Contudo, ¢ esta porgéo gasosa, e a tensfo do oxigénio dissolvido no
plasma, que determina as trocas, quer ao nivel do pulmio permitindo
a entrada de mais oxigénio, quer ao nivel dos tecidos forcando-o a
passar para estes. Assim pode dizer-se que o sangue, mesmo total- |
mente desprovido de hemoglobina setia capaz de promover o transporte
do oxigénio dos alvéolos aos tecidos, se conseguissemos manter a sua '
tensdo no plasma a um nivel conveniente. £ realmente esta funcéo que T
desempenha a hemoglobina, correspondendo a um depésito que enche
ou esvazia consoante as variagdes do oxigénio dissolvido no plasma.
A hemoglobina podia portanto ser substituida por um aumento de ten-
sdo do oxigénio alveolar, de modo a que a tensdo deste gés no plasma
ao nivel dos capilares periféricos munca descesse muito além de 90 mm.,
de mercario. Tal é o que se consegue com a oxigenoterapia nas ane- I
mias extremas e nas intoxicagBes que suprimem funcionalmente a
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OXIGENOTERAPIA

ra geral, a oxigenoterapia actua realmente
umento de tensdo do oxigénio dissolvido
no plasma e ndo pelo pequeno aumento da saturagio da. hemoglobina,
Com efeito, enguanto que a percentagem do oxigénio plasmatico pode
aumentar-se mais de 7 vezes {(de 0,3 a 2.2 c.c. %), o aumento de satu-
ragio da hemoglobina ndo pode ultrapassar, como & obvio, a pequena
margem que separa 2 saturagio habitual (98,5 a 99 %) da saturagao
rotal {100 %), excepto naqueles casos, nfo muito frequentes, de andxia
andxica ou da andxia circulatéria em que © titulo de saturagdo da hemo~

globina desca 2 valores extremos.

pemoglobina. De uma manei
na majoria dos casos por @

Trocas gasosas nos tecidos

Nos tecidos, o sentido das trocas & inverso do que se verifica no
pulmfo. A tensdo do oxigénio plasmatico & muito superior & do oxigé-
nio tecidual; como vimos, no sangue agterializado a tensdo do oxigénio

& de 90 mm, de mercirio, enquanto gque nos tecidos e nos humores
5ximos de zero, em virtude do cons-

intersticiais ela atinge valores pro
tante consumo de oxigénio 1O metabolismo celular, O gradiente de ten-
sBes de O, que se estabelece entre o sangue ¢ oS tecidos &, pois, de

muito rapido declive e na verdade tanto mais rapido quanto maior for
a actividade do tecido considerado. Mas as condicdes de difuséo 580
um tanto diferentes das do pulméo e exigem ‘que a forca propulsora
seja realmente maior. Cada capilar tem a seu cargo, para efeitos de
nutricio e respiracdo, um espago aproximadamente cilindrico, cujo eixo
coincide com o proprio €ixo do capilar e cujo diametro ¢ variavel com
a maior ou menor riqueza de irrigagdo do tecido considerado, ou seja.
com a maior ot menor proximidade dos capilares sanguineos entre si.
De qualquer maneira, enquanto que 1o pulméo o trajecto do oxigénio
do alvéolo ao sangue se limita & espessira do endotélio capilar, na peri-
feria o gas, para chegar do sangue & célula, tem de atravessar um
intersficio major ou menor, além da espessura do endotélio capilar.
E, como a difuséo se efectua em direccdes radiarias em toda a super-
ficie do capilar {por conseguinte segundo uma area circular em cada
seccio recta do vaso) a quantidade de oxigénio, e portanto a sua ten-
séo, vai diminuindo segundo uma fungdo quadrada do inverso do afas-
tamento do capilar, isto & em cada ponto, a tensao do oxigénio €
inversamente proporcional ao quadrado da sua distancia & superficie
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do capilar respectivo, Compreende-se assim que, se a tensdo no plasma
ndo for suficiente, as camadas extremas do territério dependente de
cada capilar podem ficar mal abastecidas ou totalmente desprovidas
de oxigénio.

Nos tecidos como no pulméo, em condi¢es fisiologicas, o desnivel
de tensdes, que constitui a forca que desloca os gases do sangue para
os tecidos ou dos tecidos para o sangue, é mantido principalmente por
acgdo da homoglobina e dos bicarbonatos, Ja vimos que no pulmio a
hemoglobina capta o oxigénio que vai entrando no sangue, & medida
que a tensdo do gas tende a subir no plasma; ac nivel dos tecidos, a
hemoglobina cede oxigénio, 4 medida que a tensdo deste tende a des-
cer no plasma. Esta transformagio reversivel da hemoglobina reduzida
em hemoglobina oxidada, que constitui um dos mais importantes meca-
nismos da regulacio da fungdo respiratéria, obedece 2 lei das massas
de GULDBERG e WAAGE ¢ pode expressar-se graficamente' numa curva
que relaciona o grau de saturagio da hemoglobina com a tensio do
oxigénio ~ a curva de dissociagdo da hemoglobina. Tal curva tem um
aspecto diferente consoante ¢ obtida a partir da hemoglobina pura
{hipérbole) ou de hemoglobina colocada num ambiente em que as con-~
digBes fisico-quimicas sejam semelhantes &s que se verificam no orga-
nismo (curva em S), Da analise desta altima se conclui que nos seus
extremos, e sobretudo no extremo superior {(proximidade dos 100 %
de saturagdo da hemoglobina), as variacdes do oxigénio influenciam
muito menos o grau da saturacfio da hemoglobina do que no segmento
médio da curva. Na realidade pode dizer-se que a partir de 80 mm.
de mercirio de tensdio do oxigénio a saturagio & quase completa; & ten-
sdo média habitual do oxigénio alveolar {100 mm. de merctirio) a satu-
ragdo €, como vimos, de 98,5 a 99 %, Nestas condicdes, por mais que
aumentemos a tensdo do oxigénio alveolar potico melhorara o grau de
saturagéio da hemoglobina, pois que ja é optimo: aumentara no entanto,
em propor¢do da tensdo do O; alveolar, a taxa e a tensdo de O, do
plasma, factor primacial da difusdo, O claro conhecimento disto é de
importancia capital para a compreensic dos efeitos da oxigenoterapia
em certos estados patolégicos e para as indica¢Bes das suas modalida-~
des de aplicagio, por isso insistimos nestas noc¢Bes, ja atras abordadas,
e nelas voltaremos a insistir mais adiante,

Os factores mais importantes que modificam a curva de dissocia~
¢do da hemoglobina no organismo sio a temperatura corporal, a pre-
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tzsn:l: senga de CO; e de sais orgénicos e a concentracdo da hemoglobina

. dentro dos glébulos vermelhos. A acgdo de cada um deles, diferente
Fides ac nivel dos tecidos ¢ ao nivel de pulmio para os trés primeiros, tende

. a dar & curva a forma de S, facilitando as trocas gasosas adequadas
snivel 4 respiragdo. Vejamos como:

para
© Py a) a temperatura influencia a reacgao HbO, > Hb + O, favore-
lac.) N - cendo a reducio quando sobe e a oxidacio quando desce.
:dida Ora a temperatura no pulméo, onde se da a oxigenagdo de
Ol hemoglobina, é inferior & temperatura nos tecidos onde se da
T a reducdo da hemoglobina,
izida
e b) O anidrido carbonico influencia a dissociagio da hemoglo-
assas bina por intermédio das modificagBes que determina no pH
b do meio. O aumento da acidez favorece a reducdo da Hb, o
o ek aumento da alcalinidade favorece a oxidagfio. Ora a tensdo
o do CO, plasmatico no pulmdo desce durante a hematose de
pura 46 para 40 mm. de mercirio, aumentando correspondente-
. mente © pH, o que por conseguinte favorece a oxigenagio
e da Hb: ao nivel dos tecidos a tensfio plasmatica da CO; sobe
i de 40 para 46 mm, de mercirio, diminuindo correspondente~
]0_ iz mente o pH. o que favorece a reducio da Hb. Esta modifi-
e cacio da curva de dissociagho da Hb determinado pelas
rento variacoes da tensio do CQ, & conhecida por ¢efeito de Bohry.
mm,

s Ja vimos como se efectua a queda da tensado do CO; no
satily sangue do pulmdo, Ao nivel dos tecidos decorre um processo
que cemelhante mas de sentido inverso, A tensio de CO, no
u de plasma do sangue arterial & como ja repetidamente dissemos,
el ¢ de cerca de 40 mm. de mercirio; a tensio deste gas nos teci-
gdo dos em repouso anda por 46 mm., podendo subir até 60 mm.
é de ou mais quando entram em actividade, 'O desnivel de tensGes
Wbl &, pois, de 6 mm, ou mais, suficiente, como vimos, para que
lida- se efectue uma.rapida difusio. Do anidrido carbénico que
das, vai passando dos tecidos para o sangue, uma parte combina-se

com o sédio do plasma formando bicarbonato, outra parte

Bl penetra mos glébulos vermelhos e combina-se quer com o
pre- potassio deslocando a hemoglobina do hemoglobinato de
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potassio (a hemoglobina torna-se um acido menos forte que
o &cido carbénico ao ceder oxigénio aos tecidos, iste & ao
passar do HbO, a Hb) quer com a prépria hemoglobina for-
mando o acido hemoglobino-carbamico, Mercé destas reaceSes
o nivelamento das tensbes do CQO, entre os tecidos ¢ o san-
gue faz-se menos rapidamente, continuando a difuséo durante
mais tempo e sendo incorporada pelo sangue mailor quanti-
dade daquela substincia {até atingir 50 a 65 c.c. por 100 c.c,
de sangue), Uma parte, porém, vai-se acumulando sob a
forma de gas livre até a sua tens@o atingir 46 mm. de mer-
clirio, ' esta [racgio que altera ligeiramente o pH do sangue
e que determina o efeito de Bohr.

¢) Os sais, segundo observagdes experimentais, favorecem a oxi~
gena¢io da hemoglobina quando os valores da tensfo parcial
do oxigénio andam 70 a 100 mm. de merctrio; favorecem a
reducio da hemoglobina quando a tensio parcial do oxigénio
¢ inferior 2 70 mm. A presenca dos sais ¢ por conseguinte
favoravel tanto & oxigenagho nos pulmdes (onde a tensdo
do O, sobe até 90 mm.), como A redugfo na periferia (onde
a. tensio desce até 40 mm.),

d) A concentracdo da hemoglobina condiciona o eleito do pH
e dos sais sobre a forma da curva de dissociacdo da hemo-
globina, efeito que ndo se verifica em solugdes de baixa con-
centragdo, Como se sabe, a concentracio da hemoglobina nos
eritrbeitos normais é maxima (16 miligramas por 100 cc. de
sangue, o que corresponde a cerca de 30 mgr., por 100 c.c.
de eritrocitos). ‘Compreende-se portanto que a fungdo da
hemoglobina diminua mais do que a sua taxa no sangue faria 5
prever mas anemias hipocrdémicas acentuadas e nas intoxica-
¢des que afectam a hemoglobina (meta-hemoglobinemia, etc.).

Resenha do mecanismo de circulagdo do O; e do CO,

O oxigénio molecular chega finalmente & célula dissolvide nos
humores intersticiais, penetra nesta, é af activado pela citocromo-
~oxidase e combina-se com o hidrogénio proveniente dos substratos
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smetabolicos, Como vimos, enquanto que © hidrogénio percorre um

curto caminho dentro da célula, através de uma cadeia mais ou menos
zimatjcos, o oxigénio que vem a0 geul encon-

complicada de sistemas en
tro segue um longo percurso desde o ar ambiente até & célula onde vai
¢do, depois

ser utilizado, passando pelas vias respiratérias a cada inspira
através da parede alveolar para o sangue, sendo transportado por este
do pulmio aos tecidos periféricos, onde atravessa de nova uma mem-
brana capilar para chegar aos liquidos intersticiais % finalmente &
célula, E nem todo este percurso corresponde a caminho dtil: a maior
parte do oxigénio inspirado & rejeitado na expiragdo; a maiox parte do
oxigénio levado pelo sangue arterial regressa com o sangue Venoso.
Efectivamente, o ar atmosférico contém cerca de 20 % de oxigénio e
o ar expirado 12 a 13 %, quer dizer que 0 O oxigénio utilizado para
s 2 ou seja 3 do ar inspi-
21 7

rado. O sangue arterial contém de 17 a 20 c.c. de oxigénio por 100 c.c.
a 7 c.c. menos, consoante a sta provenién~

e 0 sangue venoso apenas 4
nsportado,

cia, quer dizer que s6 uma pequena fraccio do oxigémio tra

, é utilizado no metabolismo tecidual; o coeficiente

- . N 7
nao mais que uns —1—7‘
i

de utilizagdo (relagéo entre o oxigénio consumido ¢ a sua faxa no san~

gue) que € em média de —153 pode subir bastante acima desta média nos

o intensa, mas fica sempre Mais de 35 % de hemo-
globina por reduzir. Por tals motivos, o oxigénio tem de ser fornecido
ao organismo em grandes quantidades, em quantidades muito supe~

s do seu metabolismo. Agsim se um individuo em

riores as exigéncia.
actividade moderada ndo necessita de mais de 300 a 350 c.c. de oxigé-

nio por minuto, a quantidade que inspira & a correspondente a cerca
de 10 litros de ar, ou seja, uns 2 litros de oxigénio.

O anidrido carbonico € um produto do metabolismo celular, que
durante muito tempo se supds directamente ligado ao consumo do oxi~
génio, isto &, fol considerado um catabélito das oxidagbes orgénicas.
Desta maneira o oxigénio contido no CO; seria o oxigénio utilizado
para a combustdo completa dos alimentos, quer dizer representaria
todo o oxigénio consumido nessa combustdo, quando ela era levada
até aos seus termos finais (CO. e HO). S6 os hidratos de carbono
sio susceptiveis de sofrer wm processo catabolico tdo completo; tanto

pecidos em actividad
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as gorduras como as proteinas deixam sempre, além do CO, e da H.0,
residuos catabélicos que contém oxigénio, Dai o estudo do quociente
respiratério (c—gg—) e a sua aplicacao a fisiologia e & clinica.

Se as coisas se passassem rigorosamente assim, o oxigénio contido
no CO; estaria incluido no ciclo do oxigénio respiratério, o que nog
permitiria continuar a seguir o seu percunso depois de ter sido utilizado
na célula. 'O oxigénio proveniente da atmosfera voltaria na sua maior
parte a esta, ligado ao carbono, sob a forma de anidrido carbénico.
O trajecto de retorno seria o trajecto do anidrido carbénico, ou seja
aproximadamente o inverso do da entrada do oxigénio no organismo:
passagem da célula aos humores intersticiais; destes ao sangue através
dos capilares da grande circulagio; transporte pelo sangue vencso dos
tecidos aos pulmdes; passagem através dos capilares da pequena cir-
culagdo para o ar alveolar; expulsfio para a atmosfera a cada expiracio.

Hoje sabe-se porém que o CO, catabdlico nfio resulta directa~
mente da oxidagio do carbono contido nos principios imediatos, mas
sim de processos de ‘descarboxilagiio dos acidos orgénicos. Se ¢ certo
que alguns destes processos se realizam com oxida¢do simultinea,
outros decorrem independentemente de qualquer oxidagdo e em qual-
quer deles o oxigénio contido no CO, resultante provém da prépria
molécula do substrato ou da agua {processos hidroliticos} e ndo direc-
tamente da respira¢do. O oxigénio respiratério, que acaba, como vimos,
por combinar-se com o hidrogénio na célula, segue depois caminhos
diversos até ser eliminado, quer sob a forma de agua, quer sob a forma
doutros catabélitos formados a custa da hidrélise da agua, Por estes
© outros motivos que nio vem a propésito discutir, o caleulo do quo-
ciente respiratério perdeu grande parte do valor que lhe era atribuido
para o estudo do metabolismo e da respiracio,

Tratamos mno entanto também do mecanismo de circulagido do
Q0. visto ele estar indissolivelmente ligado ao do oxigénio, ndo s6
porque o CO, representa no fim de contas um catabélito da respiragio
celular, independentemente do processo quimico que o gera, mas tam-~
bém porque constitui, como vimos, um dos elementos fundamentais da
regulagdo neuro-humoral da respiragio,
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111 — Possibilidades de andxia

O fornecimento de oxigémnio a0s tecidos pode ser diminuido abaixo
das necessidades minimas, ou mMeSmMO totalmente impedido, por diver-
sas causas actuando a gualquer nivel do percurso atras descrito desde
o ponto de partida —o ar atmosférico — ao ponto de chegada —
a célula, Ao estado resultante de um deficiente fornecimento de oxigé-

nio aos tecidos tem-se chamado andxia. Ultimamente alguns autores

preferem a designagdo de hipoxia para estes estados, visto que, na
privagéo total de oxigénio,

maior parte dos casos, se trata ndo de uma
mas de uma diminuicdo do seu fornecimento, Esta designagdo, mais
correcta sob o ponto de vista etimolbgico, ndo conseguiul ainda gene-
ralizar-se, por isso continuaremos a usar ¢ termo corrente de andxia
para qualquer situagdo em que haja falta total ou parcial de oxigénio
para o metabolismo celular.

£ costume classificarem-se -os estad
nismo da sua produgdo em 4 grupos:

os de anéxia segundo o meca-

1) Andxia andxica, em que esta diminuida a oferta de oxigénio

ao sangue:

2) Andxia anémica, em que ha dificuldade de transportes do
oxigénio pelo sangue;

3) Andxia circulatéria, em que ha dificuldade de. acesso de oOxi-
génio aos tecidos por perturbages circulatérias gerais ou
locais;

4) Anéxia histotdxica, em que ha alteragSes num ou mais dos
sistemas enzimaticos da oxidagio celular. .

1) Do primeiro grupo fazem parte a anoxia das altitudes e das
atmosferas viciadas por gases inertes, a anéxia de hipoventilagdo pul-
monar, a anbxia das estenoses das vias respiratérias e a anoxia das
afecgbes em gque estd alterada a permeabilidade da parede alvéolo-
~capilar ou diminuido o campo de hematose.

A anéxia das altitudes, acidente corrente entre alpinistas e avia~
dores, resulta da diminuicdo da tensdo parcial do- oxigénio atmosfé-
rico. Os sintomas comegam a manifestar-se em regra entre os 3.000 e
os 3.500 metros, nas pessoas treinadas. O limite de tolerincia & mais
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*
alto para os aviadores do que para os alpinistas, dado que o esforco
muscular destes obriga a um maior consumo de oxigénio,

A acapnia (diminuigio do CO, sanguineo) que acompanha a ans.
xia de altitude & consequéncia da hiperventilagdo provocada pela pro-
pria anéxia e ndo tem nenhuma influéncia nos sintomas do «mal de
altura», ao contrario do que se julgava,

Nas atmosferas viciadas por gases inertes {azoto, metano, etc.),
0 mecanismo € semelhante, mas os sintomas sdo mais acentuados do
que na anbxia de altitude, visto que nesta a menor densidade do ar
facilita a sua circulagdo na amvore respiratéria.

‘A andxia de hipoventilacio (tétano, paralisia infantil, intoxicacdo
dos centros respiratérios, asfixia do recém-nascido, em parte o enfi-
sema pulmonar) ¢ produzida pela insuficiente renovagio do ar alveolar,

ao diminuir a frequéncia ou a amplitude dos movimentos respiratorios.

Este mecanismo conduz, como € ¢bvio, a uma dimjuicio da tensdo par-
cial do oxigénio alveolar, que vai difundindo para o sangue sem ser
reposto em grau suficiente,

A anéxia das estenoses da vias respiratérias a qualquer nivel
resulta também da insuficiente entrada de ar alvéolos, embora se man-
tenha ou aumente mesmo desmedidamente a actividade dog misciios
respiratérios, Para que se produza anéxia é naturalmente necessario
que o grau de obstrucio e a area pulmonar interessada sejam de tal
ordem que excedem a capacidade de compensagfio dos miasculos respi~
ratérios {corpos estranhos, tumores, asma, etc,),

A anéxia por diminuicio da permeabilidade da membrana alveo-
lar {fibrose, pneumonia, T, P., congestdo, em parte o enfisema, etc.)
resulta da dificuldade de passagem do oxigénio alveolar azo. sangue,
A tensio parcial deste gés no ar alveolar & normal ou mesmo superior
a0 normal, mas ndo chega para vencer a resisténcia aumentada da
membrana & sua passagem. '

A andxia por diminuicio do campo de hemafose {pneumotérax,
derrame pleural, traumatismo, etc.) & motivada pela restricio da area
de contacto entre o ar alveolar ¢ o sangue através de uma membrana
normal e com tensdo parcial do oxigénio alveolar normal ou mesmo
aumentada (hiperventilagso), mas insuficiente para compensar a dimi-
nuigdo da area de difusio.
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2) No segundo grupe incluem-se as anemias e as intoxicagdes
que anulam ou desvalorizam a funcio hemoglobinica. Em qualquer dos
casos ¢ dificultado o transporte do oxigénio que caminha no sangue
normalmente na sua maior parte, como vimos, ligado & hemoglobina;
a anéxia resulta efectivamente de um deficit material ou funcional da
hemoglobina.

A andxia das anemias sd se verifica quando estas atingem um grau
extremo. E preciso que a hemoglobina des¢a abaixo de /s do seu valor
normal para que haja andxia, Isto deve-se aos mecanismos de compen-
sacdo que adiante descrevemos e a0 facto ja apontado de ser normal-
mente utilizada nos tecidos apenas uma fraccdo do oxigénio transpor-
tado pelo sangue.

A anéxia das intoxicagbes do sangue resuita da transformagio da
hemoglobina em produtos que ndo possuem €oOmMoO ela a capacidade de
fixar o oxigénio em ligagdo labil (carboxi-hemoglobina para o 6xido
de carbono; meta-hemoglobina para o clorato de potéassio, o protéxido
de azoto e o acido sulfidrico). Tais produtos circulam inalterados den-
tro dos glébulos, quer nos capilares pulmonares quer nos capilares da
grande circulagdo, ndo podendo portanto receber naqueles nem libertar
nestes o oxigénio.

3) No terceiro grupo s&o abrangidos a anéxia por insuficiéncia
circulatoria a jusante do coragéo, quer de causa cardiaca quer de causa
periférica (shock); a andxia de estase, quer geral quer local; a anéxia
isquémica, particularmente importante ao nivel dos centros nervosos e
do miocardio, estruturas muito sensiveis & falta Jde oxigénio, Devem
incluir-se ainda neste grupo os casos e cardiopatias congénitas em
que, por «shunt» veno-arterial ou por mistura directa no coragéo, uma
parte importante de sangue venoso & jangada na grande circulagdo jun-
tamente com o sangue arterial. Em tais condicBes, a oxigenagdo peri-
férica é insuficiente por haver uma elevada percentagem de hemoglobina
reduzida.

A andxia por insuficiéncia a jusante resulta do préprio deficit
de irrigagdo sanguinea, quer por falta de forga cardiaca propulsora
(insuficiéncia cardiaca) quer por aumento de capacidade da arvore cir-
culatéria {shock), quer por ambas as causas, simultdneamente, A sua
patogenia ¢ portanto semelhante & -da andxia isquémica que descreve-
remos adiante.
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A anéxia de estase & produzida em consequéncia da lentiddo da
corrente circulatéria ao nivel dos tecidos, Ela acompanha-se sempre de
cianose, a menos que haja intensa anemia concomitante, porque o san-
gue que fica demoradamente em contacto com os tecidos cede-the todo
ou quase todo o oxigénio que pode libertar da sua hemoglobina, No
entanto esta redugdo exagerada da hemoglobina ndo chega para satis-
fazer as necessidades ‘de oxigénio dos tecidos, porque a tensdo de difu-~
s80 deste gas vai caindo dentro dos capilares, por falta de afluxo
rapido de sangue arterial, e a resisténcia & difusdo vai aumentandao,
mercé das alteractes de permeabilidade e edema causados pela mesma
estase. O fendémeno tem um caracter geral ou extenso nos casos de
insuficiéncia do cora¢fio direito e um caricter maijs localizado nos casos
de impedimento do retorno venoso a qualquer nivel {trombose, com-
pressdo, etc.)}.

A andxia isquémica é motivada por reducio do lume de uma ou
mais artérias, qualquer que seja o seu mecanismo {embolia, trombose,
€spasmo, compressdo, etc,). A diminuicdo do afluxo de sangue, vei-
culo do oxigénio, acarreta naturalmente uma diminui¢do do forneci-
mento deste,

&

4) No quarto grupo descrevem-se as perturbagdes .da respiragio
celular devidas a intoxicagdes pelo alcool e pelo acido cianidrico (para~
lisantes do sistema citocromo ~~ citocromoxidase), pelos narcéticos
(paralisantes das dehidrases), etc,

Tais situagdes ndo sio susceptiveis de. tratamento pelo oxigénio
e portanto estdo fora do nosso objectivo. Néo queremos contudo deixar
de lembrer que fja pode recorrer ao uso terapéutico de produtos
contendo citocromo C, quando este fermento & afectado de modo a
produzir-se anéxia.

IV — Mecanismos de compensacio da ancaxia

Se, por um lado, a anoxia produz perturbagdes e lesGes que ten~
dem a agravi-la (aumento da permeabilidade capilar — edema ~ maior
dificuldade de difusso do oxigénio do sangue para os tecidos ou dos
alvéolos para o sangue —» anéxia mais intensa), estabelecendo-se por
vezes ciclos viciosos que conduzem rapidamente & morte (anéxia intensa
dos centros respiratorios —> apneia — agravamento extremo da and-
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xia) — por outro lado, ela desencadeia certos mecanismos que tendem
a compensa-la e a minorar oS seus efeitos, Alguns destes mecanismos
estdo ligados aos factores fisiolégicos da regulagdo da respiragao,
outros & actividade circulatoria, outros ainda & eritropoiese.

Reflexos respiratorios compensadores — O eflexo de Hering-
Breuer ¢ estimulado exageradamente no sentido inspiratério quando
hé uma tendéncia ao colapso dos alvéolos, quer por depressdo infra-
alveolar como sucede nas obstrugdes traqueo-brénquicas, quer por com-
presséo extra-alveolar, como sucede na congestio e edema. O mesmo
reflexo & estimulado exageradamente no sentido da expiragdo quando
ha distensio da parede alveolar, como no enfisema.

Os quimioreceptores vagais dos alvéolos sio mais fortemente esti-

mulados quando aumenta a tensdo intra-alveolar do CO, nos casos

de anéxia em que a eliminagdio deste gas para a atmosfera esta difi~
cultada (estenoses acentuadas, hipoventilagdio, etc.). Os quimiorecepto-
res adrtico e carotideo também véo recebendo estimulos cada vez mais
intensos, & medida que se vai acentuando a anoxemia, Em ambos os
casos a resposta & um aumento de actividade dos musculos respira-
torios.

Variagées humorais — A falta de O, nos tecidos conduz & acidose
local por aumento dos catabolitos acidos. A acidose exerce uma acgdo
dilatadora sobre os capilares sanguineos e condiciona portanto uma
melhor irrigagdo,

A passagem para o sangue do excesso de catabdlitos teciduais
acidos vai fazer variar o pH do proprio sangue 1o sentido da acidez.
Variagdes no mesmo sentido séo determinadas pelo excesso de CO.
retido, quando a causa da andxia impede também a eliminagdo deste
gas {obstrugdes das vias respiratorias, hipoventilagdo, etc.). Como ja
vimos, a acidose e particularmente a hipercapnia (excesso de CO; no
sangue) sdo estimulantes da actividade respiratéria ao nivel dos cen-
tros. Além disso, a baixa de pH favorece a dissociagdo da hemoglobina
nos capilares periléricos, facilitando assim a oxigenagio dos tecidos.

Alteracées circulatdrias compensadoras — A baixa do pH actua
ainda aumentando a volemia, por esvaziamento dos depésitos sangui-
neos {bago, figado, etc.) e dilatando as artérias do encéfalo e do cora-
¢io, que sdo, COmMo ja dissemos, os 6rgaos maig gensiveis & anodxia.

Os quimico-receptores adrtico e carotideo sdo também ponto de
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partida de um reflexo circulatério em que o estimulo & a anoxemia e a
resposta um aumento da frequéncia cardiaca..

O aumento da actividade respiratéria pelos mecanismos atras cita-
dos conduz por sua vez a um acréscimo da depresséo inspiratéria intra~
~toracica ¢ da simultinea compressdo do diafragma sobre o contetido
abdominal, donde resulta um maior afluxo de sangue ao coragdo.

Todas estas alteraces circulatérias se opfem & andxia: a dilata-
¢do dos vasos do encéfalo e do coracfio aumenta o afluxo de sangue
a estes Orgdos particularmente sensiveis & anéwia; a taquicardia, o
aumento da volemia e o aumento do retorno venoso determinam
aumento do volume-minuto cardiaco e portanto melhoram a irrigagdo
periférica,

Activacdo da eritropoiese — A anéxia estimula a proliferacdo celu-~
lar ao nivel da medula eritropoiética, aumentando em consequéncia
disto o ntmero de glébulos vermelhos no sangue, E claro que este
aumento sé se torna sensivel quando o efeito da anéxia sobre a medula
¢ prolongado. A rapida subida da taxa da hemoglobina que muitas
vezes se segue a andxia aguda ndo & sendo um aumento aparente,
devido & hemoconcentracio por perda de plasma através dos capilares
cuja permeabilidade foi aumentada pela mesma anéxia, Provavelmente
também contribui para esta hemoconcentragio a accio VENO-pressora
determinada pela falta de oxigénio,

Pelo contrario, o aumento real da hemoglobina que resulta do
aumento da volemia por esvaziamento dos depésitos nio se traduz por
uma subida da taxa da hemoglobina, porque o plasma e os glébulos
aumentam aproximadamente nas mesmas proporgdes,

O aumento da hemoglobina circulante facilita o transporte do oxi-
génio e portanto diminui o deficit deste gés ao nivel dos tecidos,

*

Qs efeitos mais importantes da andxia, além do aumento da per-
meabilidade capilar ¢ da hipoglicemia, sdo alteracdes cerebrais e mio-
cardicas, Os estados de anéxia traduzem-se clinicamente pelos sintomas
destas alteragdes, que podem tornar-se irremediaveis ou fatais, se a

falta de oxigénio ¢ suficientemente intensa e suficientemente prolon-

340




aea

cita~
intra~
teido

ilata-~
ingue
lia, o
1inam
Jacao

celu~-
éncia
. este
edula
luitas
rente,
ilares
nente
'850ra

a do
z por
bulos

y OXi~

per-
mio-
iomas
se a
-olon-~

OXIGENOTERAPIA

gada. A maior parte das vezes fais estados exigem uma solugdo tera-
péutica de urgéncia.

As nogbes gerais de fisiologia e fisiopatologia atras expostas aju-
dar-nos-Go a compreender a patogenia dos estados de anéxia criados
em variadas condicdes, a estabelecer as indicagdes da oxigenoterapia
e a escolher as modalidades de aplicagiio do oxigénio mais adequadas
2 cada caso, bem como a avaliar as vantagens e desvantagens da asso-
ciacio doutros gases ou doutros métodos terapeuticos & oxigenoterapia
— em suma, permitirdo um manejd mais preciso e mais seguro do oxi-
génio no tratamento dos miltiplos estados patolégicos em que esta

indicado,
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