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"RESUMO

O sistema de controlo da ventilagdo pode ser considerado como um circuito fechado constitui-

do por dois subsistemas: o sistema controlador e o controlado. Ambos sdo definidos pelas suas
entradas (inputs) e saidas (outputs). O sistema controlador tem como substrato anatomo-fisiold-
gico os Centros Respiratorios que levam a cabo dois tipos de controlo da ventilagdo: o automatico
e o voluntario. A informagdo de entrada do sistema controlador é um valor de gasometria e tem
como saidas pardmetros de ventilagdo. Estes tiltimos constituem a informagdo de entrada do siste-
ma controlado ou efector, o qual terd como saidas valorves de gases no sangue. Desta forma a
respiragdo ¢ normalmente regulada por dois tipos de controlo anatomicamente distintos mas
funcionalmente integrados, denominados controlo metabolico ou automético e controlo voluntdrio
ou comportamental. O primeiro refere-se @ homeostasia dos gases no sangue e o segundo rela-
ciona-se com a coordenagdo da respiragdo com actos voluntarios como a fonagdo e o canto.

R RS MM AR Y,
Control of Breathing

The control system of breathing can be considered as a closed loop system, consisting of two
subsystems: the controlling system and the controlled system. Both systems are defined by their
input-output relationships. The controlling system is defined by the Respiratory Centers that are
responsible for two separate, but overlapping, patterns: the automatic control pattern and the
behavioral or voluntary control. In the controlling system the input is the blood gas value and the
ontput is some parameters of ventilation. The controlled system is characterized by an input of
ventilation and an output of blood gas values. In this closed loop system breathing is normally
regulated by two anatomically distinct but functionally integrated elements, referred to as the
metabolic and behavioral respiratory control systems. The metabolic control is concerned with
blood gas homeostasis and the voluntary control relates with activities such as phonation and

FISIOLOGIA DO CONTROLO DA VENTILACAO

A respiragdo é um acto reflexo que pode ser modifica-
do voluntariamente'. As duas principais fungdes do siste-
ma respiratério sdo a captagdo de oxigénio (O2) necessa-
rio para o metabolismo celular e a eliminagdo, em
propor¢do adequada, do dioxido de carbono (COz). Para
isso o ar ¢ mobilizado do exterior para as zonas de trocas
gasosas e daqui novamente para o ambiente. Este proces-
so é habitualmente espontaneo, automatico e ritmico,
sendo dirigido por estruturas nervosas extrinsecas ao pro-
prio aparelho respiratério®. Para além desta fungdo pri-
maria das trocas gasosas, existem outras func¢bes do apa-
relho respiratério, como por exemplo a fonagdo, a
interrupgdo da respiragdo para a mastigagdo ou a sua
modelagdo para o canto?™.

Recebido para publicagdo: 25 de laneiro de 1995

singing that use the ventilatory apparatus for purposes other than gas exchange.
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As necessidades orgénicas relativamente a captagdo de
0 do ar ambiente e eliminagdo de CO; variam considera-
velmente e instantaneamente nas pessoas normais, em fun-
¢do do grau de actividade do momento. Desta forma, o
consumo de O; pode aumentar mais do que dcz vezes, rela-
tivamente ao nivel basal durante o sono, quando por exem-
plo se atinge um nivel maximo durante o exercicio. Apesar
destas enormes variagdes quanto as necessidades de Og, os
niveis de PO», no sangue arterial permanecem exemplar-
mente constantes, dentro dos limites apertados da normali-
dade. Esta constancia s6 ¢ possivel, gragas a um conjunto
de mecanismos de controlo da ventilagdo, que regulam a
mesma, relativamente as necessidades metabolicas?.

Tanto o acto da respiragdo como o proprio padrdo res-
piratério sdo gerados modulados e controlados por estru-
turas nervosas conhecidas como Centros Respiratorios
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{CR), os quais se encontram hierarquicamente dispostos
em diferentes localizagGes do cérebro e tronco cerebral,

A visio actual do controlo da respiragio inclui a nogio
de que existem dois mecanisiios de regulagiio indepen-
dentes, apesar de por vezes, poder haver sobreposi¢des das
suas actuacoes. Esses mecanismos correspondem ao con-
trolo metabolico (antomatico e regular) e ao controlo com-
portamental da ventilagdo (voluntério e irregular). O con-
trolo metabdlico relaciona-se com a libertagio do oxigénio
para as mitocOndrias e com o equilibrio dcido-base. Por
sua vez, o controlo voluntério est4 relacionado com activi-
dades voluntarias como falar, cantar, degiutir, defecar,
bem como com estados ansiosos ou de pénico. A nossa
experiéncia didria ensina-nos que podemos, se desejarmos,
ultrapassar o controlo metabdlico, em qualquer momento,
mas apenas por breves periedos de tempo. Isto porque,
apds alguns segundos — um minute ou dois no maximo o
sisterma de.contrelo metabolico reassume o comando. Esta
¢ a razfo porque um individuo normal nfio pode suspender
a respiracfo até que morra, mesmo que o queira. Este sis-
tema de controlo voluntario cu comportamental é muito
menos conhecido que o metabdlico. Na verdade, a este
nivel, grande parte dos conhecimentos advém de estudos
clinicos em doengas neuroldgicas.

Conceptualmente todos os sistemas de controle sdo
semelhantes, Consistemn num controlador (driver), um
efector (output) e um sensor que fornega ao controlador,
informago de retorno proveniente do efector®’ ( Fig. 1).

EFECTOR

Fig. I — Sistema de controlo da ventilagio. O controlador leva
o efector a produzir uma resposta. O sensor detecta a resposta e
informa o controlador, que verifica se a mesma ¢ adequada,
fazendo ajustes necessérios.

O controlador metabdlico é primitivo e localiza-se no
tronco cerebral. Inicialmente admitia-se que o controlo
da inspira¢iio e da expiragdo se encontrava em locais pre-
cisos designados por centros respiratérios, contudo hoje
reconhece-se que a organizagdo € muito mais laxa.

434

O controlador relacionado com a regulagio comporta-
mental & constituido por centros mais diferenciados loca-
lizados no cortex cerebral e tdlamo. A sua influéncia
pode ser, de cardcter indirecto, mediante actuagdo sobre
os controladores metabdlicos do tronco cerebral, ou de
natureza directa através de influxo nervoso sobre neurd-
nios motores medulares relacionados com os musculos
da respiragio (efectores).

Assim a medula espinhal poderd também ser encarada
como um sistema controlador segmentar, representando a
interface entre os controladores centrais ¢ os efectores
periféricos.

Os principais efectores sdo o diafragma ¢ os musculos
intercostais e abdominais. No entante o pulmao, € tam-
bém, ele proprio um efector, atendendo a que séo conhe-
cidas influgncias reguladoras dos controladores centrais
sobre as vias aéreas, sobretudo através do sistema nervo-
S0 auténomo.

Por sua vez a necessidade de sensores, a fim de moni-
torizar ou induzir alteragdes na ventilagdo, ¢ fundamen-
tal. A sua principal fungfo & pois informar os controlado-
res centrais, quanto & apropriagio da actividade
respiratoria.

SISTEMA CONTROLADOR

O aparelho ventilatério ndo possui actividade intrinse-
ca propria. A periodicidade da inspiragio e expiragdo &
produzida por centros ou unidades celulares localizadas
no tronco cerebral genéricamente conhecidos por CR, os
quais constituem o substrato fundamental do sistéma
controlador. Este leva a cabo, como j& referimos, dois
tipos de controlo: o voluntirio e o automatico. Mediante
o primeiro, através de informagio proveniente do cortex
cerebral e integrada nos CR do tronco, ou directamente
do cortex para a medula espinhal, € possivel de um modo
consciente e voluntirio avmentar ou diminuir a ventila-
¢do pulmonar. Através do controlo automatico, a partir
de um fluxo constante de informagiio proveniente de
receptores, os centros respiratorios regulam a ventilaciio
consoante as necessidades do organismo, 4 custa de uma
série de descargas que vao estimular, em maior ou menor
grau, os musculos ventilatérios, médiante vias eferentes
que descem pela medula espinhal'-»3%° Este controlo
automatico é fundamentalmente um controlo quimico ou
metabdlico relacionado com a homeostasia do pH e
gases no sangue, mas tem também uma vertente impor-
tante relacionada com circuitos de retroalimentagio
dependentes de mecanoreceptores.

O recurso a técnicas de secgdo e microestimulagio
comprovou a existéneia de dois tipos de centros respira-
torios: os bulbares e os suprabulbares. Importa no entan-
to referir que, apesar de inicialmente se admitir que os
neurdnios respiratdrios se encontravam localizados em
centros especificos, no momento actnal sabe-se que a sua
organizagiio é muito mais laxa®. Mantem-se, no entanto,
a destgnacio de centros porque efectivamente em termos
funcionais se comportam como tal.

Desta forma, correspondendo a uma modificacio dos
conceitos formais da fisiologia classica, em que se des-
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creviam vérios centros (inspiratorio, expiratério, pneu-
motixico e apnéustico), hoje admite-se que os controla-
dores bulbares e protuberinciais s& encontram espacial-
mente dispersos. Por outro lado ddmite-se também, que
ndo h4 neuronios pace-maker responsaveis pelo infcio do
ciclo respiratério®.

De acordo com o diagrama da Figura 2, o controlo
automéatico da ventilagio. teria como substrato anatémico
quatro grupos de neurdnios localizados a nivel do tronco
cerebral. O grupo A de neurdnios (grupo respiratorio
dorsal), localizado bilateralmente, ac nivel do bulbo, no
nicleo do tracto solitirio, possui axénios que se projec-
tam inferiormente para a medula espinhal até aos niveis
C3-C5 do nervo frénico (diafragma) e T1-T8 da enerva-
¢ao dos intercostais. Este grupo de neurdnios recebe esti-
mulos excitatdrios dos quimioreceptores centrais € peri-
féricos, conduzindo a sua estimulagdio ao acto
inspiratorio. Uma parte da informagio de saida (output)
deste grupo A relaciona-se directamente com um segun-
do grupo de neurénios — grupo B (grupo respiratério ven-
tral) — localizado na porgo caudal do nacleo retroambi-
guo. O grupo B envia axdnios para a medula para os
musculos acessérios da inspiragiio. Por este motivo este
grupo & também um centro inspiratério. Mas o grupo B
também recebe informacio dos receptores de estiramento
e provavelmente dos proprioceptores da parede toracica.
Por sua vez, o grupo B ¢ também responsavel pela acti-
vagdo do grupo C de neurdnios (porgdo cefilica do
nucleo retroambiguo). Quando estes dltimos neurdnios
sio estimulados produz-se um forte efeito inibitério no
grupo A (motoneurdnios inspiratorios). Numa localiza-
¢io mais cefilica (protuberincia) encontra-se um quarto
grupo de neurdnios — grupo P — cuja fonte de estimula-
¢fio ¢ ainda pouco conhecida, mas que provivelmente é
resultante de informagio de saida (output) de centros
superiores voluntirios. Uma vez estimulados, estes neu-
ronios provocam a-inibigdo do grupo A (neurdnios inspi-
ratérios), através da estimulagdo do grupo C.

A apneusis ou respiragio apnéustica era classicamente
interpretada como proveniente dum centro respiratdrio
préprio, contudo, a opinifo actual é de que resulta essen-
cialmente duma incapacidade dos neurénios C inibirem o
grupd* A, Quando o grupo C é excitado ptlos neurénios P

PROTUBERANCIA
CEREBRO?

BULEO

MEDULA

RECEPTORES QUIMIORECEPTORES
ESTIRAMENTO CENTRAIS
PROPRICCEPTORES? PERIFERICOS

Fig. 2 — Diagrama representativo do controlador automdtico
localizado no tronco cercbral
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ou pelo grupo B (receptores de estiramento e propricep-
tores da parede foricica), a inspiragdo € normalmente ini-
bida. O grupo C, por sua vez, pode ser deprimido se o
grupo P ou ¢ vago forem destruidos. Neste caso, 0s neu-
rénios A deixam de ser inibidos e ocorre a apneusis, que
corresponde a um ritmo respiratorio caracterizado por
uma inspiragdo profunda e prolongada, entrecortada por
uma expiraco rapida.

Os axdnios dos grupos A e B formam as vias descen-
dentes do controlo automdtico, que se cruzam parcial-
mente no tronco cercbral e descem homo e controlateral-
mente nas colunas ventrolaterais da medula espinhal a
fim de atingir os motoneurdnios C3-C5 e T1-T8. Por sua
vez, as projeccdes das vias do controlo voluntarig orfun-
das do cérebro correm em vias separadas da medula,
constituindo os feixes corficobulbares. Desta forma &
possivel, que doengas ou lesdes do tronco cerebral ou da
medula espinhal afetem o controlo metabélico ou auto-
matico da ventilagio, permanecendo a respiragiio volun-
taria intacta (Mal de Ondina).

Como vimos o controlador antomatico do tronco cere-
bral é acima de tudo um centro inspiratério tonicamente
activo. A expiragio ocorre quando o estimulo inibitorio &
de magnitude suficiente, ou quando sob influéncias direc-
tas taldmicas ou corticais (controlo comportamental).

Admite-se também que a nivel dos neurdnios motores
da medula espinhal, possa haver uma forma de controlo
segmentar da ventilagHo, resultante da integracio de
informacfio proveniente tanto dos CR superiores, como
de alguns sensores periféricos>S. Este controlo da venti-
lagdo a nivel da medula espinhal fica, portanto, confinado
a integragfio da actividade motora descendente, com as
entradas sensorials segmentares (proprioceptores), nao
sendo suficiente para gerar um ritmo respiratorio. A sua
principal fungéio € evitar a contracgfio excessiva dos mus-
culos respiratérios.

EFECTORES

A informacgio procedente dos centros respiratérios
gerada por via automatica ou voluntiria atinge os efecto-
res através da medula. Sabe-se hoje que as fibras nervo-
sas eferentes que abandonam os centros réspiratérios
descem até aos motoneurdnios do corno anterior da
medula, por vias diferentes consoante se trate do controlo
automatico ou do voluntirio?. O primeiro faz-se pela
regifo ventrolateral € o segundo pela regido dorsolateral
da medula espinal, Conforme ja referido, qualquer uma
das vias pode ser lesada independentemente, originando
sindromes clinicos diferentes. Assim, pequenas lesdes
nos feixes ventrolaterais podem eliminar o contrelo
metabdlico (automatico} da ventilagio, sem contudo afe-
tar o controlo voluntario, que apenas funciona durante a
vigilia.

O efector comum por exceléncia de qualquer uma des-
tas vias, s80 os musculos respiratérios, cuja fungéio prin-
cipal é produzir uma pressiio pleural subatmosférica
necessaria para induzir a insuflagiio pulmonar. Confudo
0s nervos que conduzem os impulsos eléctricos, a caixa
tordcica, o parénquima pulmonar e as vias aéreas consti-
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tuem de forma similar, orgios efectores de multiplos .

reflexos implicados nos sistemas de retroalimentagio do
controlo da ventilagdo (Fig 3):

Cérebro -
Cantralo f.j__nmpgrlamenta

Tronco Cerabral
Controlo Autematico

. —

7
Medula Espinal
Controls Segmentar \ \

© Pulmdbes .
vias agrags

Fig. 3 — Organizacfo dos sistema de controlo da ventilagio

A informagio de saida (output) dos CR pode ser avali-
ada’emn qualquer um destes efectores ou interpostos inter-
mediarios, até ser finalmente convertida em variavel ven-
tilatoria. Assim, apds percorrer feixes separados na
medula, o influxo nervoso proveniente dos CR, chega
aos musculos respiratdrios, por meio de nervos periféri-
cos como o frénico e intercostais, sendo ai transformado
em variavel mecinica. O neurograma do frénico ou dos
nervos intercostais, apesar de comumente estudado no
modelo animal, no homem, nio é efectuado devido a sua
invasibilidade. Desta forma, ¢ local seguinte para avalia-
¢do do output do sistema controlador, serd a actividade
eléctrica dos musculos respiratdrios, a qual tem sido
estudada por intimeros investigadores, mediante o recur-
s0 4 electromiografia do diafragma e dos miisculos inter-
costais. Por sua vez, a contrac¢do dos misculos inspira-
térios provocando alteragSes de pressio no espago
pleural, pode ser avaliada através da utilizagio de um
beldo esofagico. Importa, no entanto, nfo esquécer gue
este parimetro de output do sistema controlador pode ser
modificado por alteragGes da compliance pulmonar ¢ da
caixa toracica. As modificagbes da pressdo pleural sdo
transmitidas acs alvéolos, sendo as propriedades elasticas
do parénquima o factor de transferéncia. Desta forma, a
medigdo da pressfio alveolar pode também ser utilizada
como pardmetro de output dos CR. Como a pressfo de
oclusdo a nivel da boca nos primeiros 100 milisegundos
da inspiracio, se equilibra com a pressdo alveolar, a pri-
meira pode ser utilizada como representativa desta
filtimal®. Daqui se conclui que a pressdo de oclusio sera
um pardmetro representativo do cufput dos CR, desde
que ndo haja lesdo no sistema neuromuscular. Por ulti-
mo, a ventilago medida a nivel da boca ou nariz, serd o
pardmetro de output final do sistema contrelador, poden-
do, no entanto, ficar francamente distorcido, no caso de
aumento significativo das resisténcias das vias aéreas.
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SENSORES

Os CR, anteriormente descritos, integram multipla
informacfo periférica e central que foi captada por dife-
rentes receptores sensoriais, os quais se comportam
como sensores relativamente & apropriagdo do acto respi-
ratério. Atendendo 4 sua localizagfio e ao mecanismo
diferente de activagio podemos agrupa-los em dois tipos
gue passaremos a descrever: os quimireceptores e os
mecanoreceptores!-,

Quimiorcceptores

Apesar da generalidade dos receptores sensoriais pode-
rem ter como estimulo fisioldégico varias substdncias
quimicas, os quimioreceptores por exceléncia sfio aque-
les cujo estimulo fisioldgico sfo as pressdes parciais de
Q2 ou CO2 no sangue ou liquido cefaloraquidiano, bem
como o pH dos mesmos. A quimiorecepgio pode ocorrer
fora (quimioreceptores periféricos) ou dentro {quimiore-
ceptores centrais) do Sistema Nervoso Central.

Os quimioreceptores periféricos encontram-se localiza-
dos no corpo carotideo e botio adrtico. Os corpos caroti-
deos localizam-se na bifurcagio do tronco comum das
cardtidas, por sua vez os botGes adrticos residem na por-
¢lo cefiilica do arco adrtico.

A presenca de quimioreceptores centrais foi deduzida
da observagiio, de que ¢ possivel estimular a ventilagdo
através de inalacio de CO2, mesmo em animais com res-
secgio dos corpos carotideos e adrticos!!, Um dos locais
principais desta quimiorecepgdo parece ser a superficie
ventrolateral do bulbo, apesar de estudos recentes apon-
tarem para a existéncia de outras células igualmente sen-
siveis situadas também no bulbo cerebral.

Os quimioreceptores periféricos sfo constituidos por
dois tipos principais de células: as células tipo I ou glémi-
cas ¢ as tipo II. As tipo I sfio o receptor primario, enquan-
to que as tipo II actuam como tecido de suporte. No caso
dos corpos carotideos a informag#io atinge os centros res-
piratérios através do nervo glossofaringeo (IX) enquanto
que nos corpos aorticos € através do vago (X). Uma
importante vascularizagio e fluxo sanguineo (cerca de 40
vezes superior ao do cérebro) destes orgios, facilita, sem
divida, a missfio de detectar rapidamentespequenas varia-
¢Oes da POz, da PCO; e do pH sanguineos.

Os quimioreceptores centrais ao contrario dos periféri-
¢os ndo respondem a variacdes do Oa.

A resposta dos quimioreceptores periféricos difere para
a hipéxia e hipercdpnia. Assim enquanto a velocidade de
descarga do nervo aferente aumenta hiperbolicamente com
a Pa07, o output dos quimioreceptores aumenta linear-
mente com a PaCOxz. A resposta ao CO; parece ser detec-
tada pelas alteragdes da concentragdio hidrogenidnica, sen-
do bloqueada pelos inibidores da anidrase carbonica,

Mecanoreceptores

Ha virios tipos de mecanoreceptores com localizagdes
diferentes; os receptores das vias aéreas, os receptores
pulmonares € os da caixa tordcica®.

Os receptores que desde hd mais longa data sdo implica-
dos no controlo da ventilagfio sdo os chamados receptores
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de estiramento de adaptagéio lenta. Encontram-se localiza-
dos entre as fibras musculares lisas das vias aéreas e sdo
estimulados pela hiperinsuflagdo pulmonar, que dilata ¢
estira as vias aéreas e os alvéolos.-Constituem o substrato
anatomico do classico reflexo de Hering-Breuer,

Existem também outros receptores mielinicos, porém de
adaptagdo répida, localizados entre as células epiteliais das
vias aéreas, sendo estimulados tanto com estimulos mecéni-
cos (hiperinsuflagio), como com quimicos (histamina, pros-
taglandinas), pelo que também sdo conhecidos como recep-
tores de irritago. Localizam-se especialmente na laringe,
traqueia e brénquio principal. Activam o reflexo da tosse.
Podem condicionar diferentes reflexos, mas adquirem
importancia preponderante em determinadas patologias.

Os receptores de localizagfic no parénquima pulmonar
sio representados pelos receptores de fibras C ou recep-
tores J devido & sva localizagdo justacapilar no intersticio
¢ paredes alveolares. Estes receptores representam 80%
das fibras pulmonares amielinicas do vago, podendo ser
estimulados por substincias quimicas e estimulos meca-
nicos. Estes 0iltimos, em condigdes fisioldgicas tdm um
limiar muito elevado, adquirindo importincia particular
em determinadas condiges patolégicas, como por exem-
plo na estase pulmonar e fibrose!214,

Por ultimo, os receptores da caixa tordcica localizam-
-se nos fusos musculares ¢ no aparelho de Golgi dos
tenddes dos misculos respiratérios e ainda nas capsulas
articulares. A sua principal fungio ¢ informar os con-
troladores centrais, quanto & apropriagéo das actividades
respiratorias.

CONTROLO AUTOMATICO OU METABOLICO
DA VENTILAGAO

Os CR localizados no tronco cerebral t8m a seu carge o
controlo automatico da ventilagio, que conforme mencio-
nado, € independente da vontade. Este controlo pode ser
subdividido no controlo quimico € mecénico da ventilago.

Controlo Quimico

O metabolismo celular é fungdo da actividade desen-
volvida pelas células, a cada momento, o mesmo aconte-
cendo comgas necessidades em Oz e a produgfio de COx.
Deste modo, parece logico que sejam, em parte, as varia-
¢Oes dos ditos gases, as responsdveis por reflexos respira-
torios visando a manuten¢fio da homeostasia do equili-
brio 4cido-base, quer em condigdes fisioldgicas quer
patoldgicas. Recorde-se que a actividade da bomba respi-
ratoria pode corrigir com a mesma rapidez e eficicia alte-
ragdes do pH sanguineos de natureza metabélica.

Entende-se por controlo quimico da respiragéo o cir-
cuito de retroalimentagio (feedback) secundario as varia-
¢bes de Oz, CO2 ¢ pH no sangue ¢ liquido cefaloraqui-
diano e que modifica a actividade ventilatoria, com a
finalidade de manter a homeostasia dos referidos gases?.
Este controlo estd dependente de quimioreceptores peri-
féricos e centrais, de vias aferentes para os CR e vias efe-
rentes para os receptores.

A ventilagio alveolar é controlada de modo a que a
PaCQ:> se mantenha constante. De facto o controlo & tio
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apertado que, duma maneira geral, a PaCO2 nfo se
desvia do seu valor normal mais do que +2 mmHg, sob
variadissimas condig&es®.

Nos humanos conscientes os quimioreceptores centrais
sio responsaveis por 70 a 80% do aumento da ventilagio
induzido pelo didxido de carbono®. As células que os
constituem respondem a altera¢des na concentragio
hidrogeniénica do liguido cefaloraquidiano. Os quimio-
receptores periféricos condicionam apenas o acréscimo
de ventilagfio excedente. Tanto os receptores centrais
como os periféricos respondem proporcionalmente ao
nivel de PaCOz. Elevagbes da PaCO; até 100 mmHg
provocam um aumento linear da ventilagio. A sensibili-
dade ao CO2 pode ser determinada pelo declive {slope)
da recta de regressio que relaciona a ventilagio (VE)
com a PaCO; (Fig 4). Funcionalmente pode estudar-se a
sensibilidade do individuo ao COo, através da prova de
rebreathing de Read!3-!7, Neste teste o individuo respira,
em circuito fechado através de um saco de 7 a 8 litros,
uma mistura de CO; a 7 ou 8%, com O2 a 93 ou 92%
respectivarente. A concentrago em CO> dentro do saco
vai aumentando progressivamente & medida que o indivi-
duo respira, podendo estudar-se concomitantemente a
resposta ventilatoria, Apesar dos valores normais do slo-
pe da ventilagio terem uma grande variag8io interindivi-
dual oscilando entre 2-4 L/min/mmHg, existe uma enor-
me reprodutibilidade intraindividual. A grande
variabilidade intersujeitos ¢ atribuida a diversos factores
como a idade, o peso, a altura ¢ a gravidade da patologia
respiratoria de base.

O slope da resposta ventilatdria ao CO; é também influen-
ciado pelo grau de Oy inspirado, pelo que a hipéxia ver-
ticaliza de forma acentuada o referido declive e a hiperdxia
(situagfio de realizagfio da prova) horizontaliza-o? (Fig 4).

Variacdo da Ventilagdo com o CO2
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Fig. 4 — Curva de variagio da ventilagio com o estimulo de CO2

O verdadeiro input do teste de sensibilidade a0 COz2 éa
PCOz a nivel dos quimioreceptores, contudo tal abordagem
para além de demasiado cruenta & pouco prética, atendendo
a que s3o necessarias véarias determinagdes (15-15 segun-
dos) ao longo da prova, Na técnica de rebreathing de Read
atinge-se um equilibrio entre o sangue arterial e o ar expira-
do para o saco, pelo que a monitorizagio da PCO2 no ar
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expirado (PETCO,) representard de forma fidedigna a
PCOz nos outros compartimentos (sangue € LCR)

O owutput de interesse para o teste de sensibilidade ao
CO3 devera reflectir o output do-centro respiratorio ou dri-
ve central. Esta € reproduzida de forma apropriada, pelo
neurograma do frénico, porém, em humanos, ¢ frequente-
mente estimada através das variagSes da ventilagiio ou
volume-minuto (VE). Contudo, conforme ja foi referido, a
ventilagio sd reproduzird de forma fiel a drive neuroldgi-
ca, s¢ a mecAnica ventilatéria for normal. Nas limitagdes
graves do débito aéreo ou nas restrighes graves, a ventila-
¢do (VE) deixa de reflectir de forma correcta a drive cen-
tral, porque hé lesdo a nivel dos efectores. Nestes casos a
pressio de oclusdo a nivel da boca (P0,1) serda uma medida
mais apropriada da referida drive, uma vez que € uma das
técnicas de avaliagdo da actividade do centro respiratorio,
sujeita a menor interferéncia de efectores!®!3,

A hipdxia como a que ocorre a grandes altitudes ou em
certas doengas pulmonares condiciona anmento da ventila-
¢fo. No entanto, ac contrario da resposta ao COz, que se
modifica linearmente a partir das condigies basais, a venti-
lagAo sO6 comega a aumentar aprecidvelmente a partir do
momento em que a PaQz desce abaixo de 50-60 mmHg,
sendo a sua relagdo com a ventilago, hiperbolica'? (Fig 5).

Variagio da Ventilagio com o CO2
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Fig. 5 — Curva de variagfo da ventilagdo com o estimulo hipdxico

& a3

Se ndo se mantiver constante a PCO2 quando se sub-
meter. o doente ao estimulo hipoxico, a resposta ventila-
téria ¢ atenuada devido 4 hipocapnia secunddria ao acrés-
cimo ventilatério.

O mecanismo exacto de estimulagio dos corpos caroti-
deos ainda nfo é conhecido, no entanto parece que o esti-
mulo € a pressdo parcial de Oz e néio o contelido em O;
do sangue arterial, Isto explicaria, a raz30 porque na into-
xicagfio com mondxido de carbonoe {em que o contetido
arterial de Oz estd dimimido, mas a PaOz € normal) se
verifica um escasso aumento do estimulo respiratorio,
apesar dos doentes virem a morrer devido a hipoxia.

Na hipoxémia cronica {por exemplo das pessoas que
vivem em elevadas altitudes) parece haver uma depres-
sd0 da resposta ventilatoria & hipéxia, provavelmente por
adaptagiio dos quimioreceptores ou devido & acglo de
neuronios do Sistema Nervoso Central.
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Controlo Mecénico

Neste tipo de controlo da ventilagdo estdo envolvidos
varios mecanismos de retroalimentagio relacionados
com VArios tipos de mecanoreceptores?®-23.

A estimulagdo dos receptores de estiramento € o
aumento da pressdo intrabronguica, assim 4 medida que
o pulmiéio ¢ insuflado, a sua estimulagdo inibe a inspira-
¢io e promove a expiragio. Estes receptores sdo os res-
ponsdveis pelo reflexo de Hering-Breuer que produz
apneia em resposta a grandes insuflagGes, aumentando a
contracgio dos musculos expiratorios.

O estimulo dos receptores de irritagdo € de natureza
quimica (noxas, amonia, antigénjos inalades) e mecénica
como a insuflagio pulmonar ou o aumento do fluxo
aéreo. Da sua estimulagfio resulta contracgio das vias
aéreas e um padrio respiratdrio rapido e superficial. Este
padrdo juntamente com a broncoconstrigio limita a pene-
tragio pulmonar de substincias evenfualmente perigosas.
A estimulacio destes receptores podera ser a responsavel
pelo aumento da frequéncia respiratoria e da ventilagao,
nos ataques asmaticos, mesmo quando o trabalho respira-
torio estd grandemente aumentade.

A estimulagdao dos receptores J, por sua vez, ocorre
quando ha distorgdo do intersticio pulmonar (como na
estase e fibrose pulmonar) ¢ condiciona encerramento
laringeo e apneia, seguido de uma respiragfio rapida e
superficial. A estimulagfio destes receptores poderd ser a
base da taquipneia observada nos doentes com mulfiplos
émbolos pulmonares, estase pulmonar ou pneumonia.

Os receptores da parede tordcica modificam reflexa-
mente as descargas nervosas para os misculos respirato-
rios, de modo a minimizar as alteragdes ventilatorias, em
face de mltiplas condigdes. Estes receptores localizam-
-se a nivel das articulagdes, tenddes e fusos musculares.
Estes tltimos, sio abundantes nos intercostais e abdomi-
nais, mas escassos no diafragma. A sua fungio € a coor-
denacio da respiragfio com a postura e a fonagio.

Os receptores de estiramento e os proprioceptores tém
aferéncias que atingem o tronco cerebral com o objectivo
de interromper a inspiragéio, antes que o pulméoc fique
hiperinsuflado. O conjunto de actividades destes recepto-
res tera pois influéneia sobre o ritmo respiratorio, produ-
zindo aquilo a que se designa por ponto de viragem ins-
piratoria e que corresponde ao ponto de viragem para a
fase passiva do acto respiratério, que como se sabe cor-
responde a expiragio.

CONTROLO VOLUNTARIO DA VENTILACAO

O controlo voluntrio ou comportamental da ventilagio
relaciona-se conforme referimos, com a coordenagéo da res-
piragio com actos voluntirios e estd dependente de centros
superiores localizados no cortex, talamo e hipotalamo'>24,

Estes centros sfio o substrato anatémico para a justifi-
cagfio da influéncia da actividade mental na respiragdo. A
aritmética mental, por exemplo estimula a ventilagéo,
enquanto que o fechar dos olhos a deprime?’, Por sua vez
os tranquilizantes, o alcool e os opidceos sd¢ todos
depressores respiratorios, presumivelmente por mecanis-
mos de actuacio a nivel destes centros?627,
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Acessériamente a repercussio do estado sono/vigilia a
nivel do padrio ventilatdrio, também parece estar depen-
dente destes centros. Durante a vigilia existe uma maior
estimulacio dos centros bulbares e-suprabulbares do con-

trolo automdtico, por aumento da drive de vigilia resul-

tante, muito provavelmente, da actuagfio da Substincia
Reticular. Esta corresponde a uma vasta rede de interneu-
rénios que se interpenetram no tronco cerebral e que estio
dependentes dos centros superiores. Por influéncia destes,
a Substincia Reticular, durante o estado de vigilia, provi-
dencia uma excitagfio tonica, ndo especifica, dos neuroni-
os respiratérios?»?8, Durante o sono, particularmente no
periodo nfio REM (Rapid Eye Movement), esta actividade
excitatdria fica abolida, o mesmo acontecendo ao sistema
de controlo voluntério, pelo que a respiragdo fica substan-

cialmente dependente do controlo automdtico ou metabs-

lico?*?%, Desta forma, determinados defeitos no sistema
podem tornar-se particularmente manifestos durante o
sono, como € o caso de apneias ou de hipopneias cen-
trais*®. De modo sirnilar, também alteragGes nos musculos
respiratorios que sejam compensadas durante a vigilia,
poder-se-do tornar tipicamente manifestas durante o sono,
quando os efeitos estimulantes do controlo cortical e da
Substincia Reticular se encontram abolidos?%3!,

RELACAQ SISTEMA CONTROLADOR / SISTEMA
CONTROLADO

Como ultima andlise, podemos ainda encarar o Controlo
da Ventilagio como o resultado da actuagio de dois subsis-
termas major: o sistema controlador e o sistema controlado.

O sistema controlador é definido como o subsisterna em
que as entradas (fupur) sio wm valor de gases no sangue e
em que as saidas (oufput) sio um parimetro ventilatério
como o volume-minuto, a pressdo de oclusfo, a pressio
pleural ou o electromiograma dos muisculos respiratdrios.

O sistema controlado caracteriza-se por ter como entradas
a ventilagio ¢ como saidas o pH ou os gases arteriais. A
fungfio de transferneia de ventilagiio para valores de gases
1o sangue ¢ afectada pelas propriedades mecénicas dos pul-
mdes ¢ vias aéreas; resisténcias aéreas (asma, DPCO), com-
pliance dos pulmées {pneumonia, estase pulmonar, ARDS)
e compliance do torax (escoliose; trauma tordcico).

Numa situacio de circuito fechado estes sistemas tém de

estar em equilibrio, ou seja, as saidas do sistera controlado
530 as entradas do controlador e vice-versa’ (Fig 6).

SISTEMA
CONTROLADOR

Vv

SISTEMA CONTROLADO

CAIXA TORAQUICA PULMOES
diafragma
intercostais

mdsculos acessorios Vias Aéreas

Fig. 6— Relagfo sisterna controlador/sistema controlado
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Para o estudo do controle da ventilagio podem aplicar-se
dois modeios diferentes de andlise. Num deles utiliza-se
uma série de estimulos (quimicos ou mecénicos), que vio
ser captados pelos receptores adequados, medindo-se a res-
posta resultante, geralmente na forma de ventilagdo. Os
estimulos mais frequentemente aplicados sdo a hipercipnia
e a hipoxémia. O outro modelo de anélise consiste em estu-
dar a ventilagio pulmonar quando o seu controlo se realiza
unicamente por via automatica, isto ¢ durante o sono?.
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