CAPITULO 4

A TROCA GASOSA (HEMATOSE)

Neire Moura de Gouveia

Estevao Couto Vinhal

Até o momento, discutimos acerca da ventilacdo pulmonar, dos volumes
pulmonares e da circulacdo relacionada ao pulméao, sempre citando a hematose
(troca gasosa) de maneira sucinta, apenas como o resultado ultimo e elementar
da fun¢do pulmonar: a absorcdo de oxigénio (O,) atmosférico e a eliminagdo do
diéxido de carbono (CO,) proveniente da respiragdo celular. Neste capitulo, porém,
finalmente daremos énfase, em maiores detalhes, a esse processo fundamental e
que caracteriza, fundamentalmente, entdo, a atividade do pulméao sauddvel.

Tépicos a serem abordados:

- Dindmica da difusdo dos gases;
- Ar atmosférico, ar aéreo superior, ar alveolar, ar expirado
- O |6bulo respiratério e a troca gasosa

- Caso clinico: doenca pulmonar obstrutiva cronica;

DINAMICA DA DIFUSAO DOS GASES

A troca gasosa (hematose), como ja citado, é a troca envolvendo a absorcao
capilar do O, alveolar proveniente da atmosfera, pela eliminacdo alveolar do CO,
capilar proveniente da respiracdo celular das células corpdreas. Para que isso ocorra,
porém, devemos nos atentar a alguns conceitos: pressdo parcial do gas, coeficiente
de solubilidade e difusdo resultante do gas.
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1- Presséo parcial do gas: é a forca feita pelas moléculas do gas contra as
estruturas corpdreas (paredes dos vasos sanguineos, membranas celulares,
etc.), a partir da colisdo das moléculas do gds contra essas estruturas. Seu
calculo se da a partir da Lei de Henry, que diz que a “pressdo parcial do gds
é o resultado da concentracdo do gés dissolvido dividida pelo coeficiente
de solubilidade”. Logo, a pressdo parcial é diretamente proporcional a
concentracdo, e inversamente proporcional ao coeficiente de solubilidade.
Isso fara sentido no préximo paragrafo, onde se menciona que quanto
menos soltvel for um gas, maior a concentracdo necessaria para que uma
quantidade adequada seja solubilizada. Geralmente, a pressao parcial do
gas é indicada por “p” antes da sigla quimica do gds. Exemplo: pressao
parcial de didxido de carbono é escrita como "pCO,".

2- Coeficiente de solubilidade (CoeS): é a habilidade do gds para se dissolver
nos liquidos corporais. E definido por caracteristicas fisico-quimicas inerentes
a cada elemento quimico. Dos cinco principais gases atmosféricos, (O,, CO,,
CO,N,, He), a ordem de solubilidade é a que se segue:

10: CO, (CoeS: 0,57);
2°0:0, (CoeS: 0,024);
30: CO (CoeS: 0,018);
4°:N, (CoesS: 0,012);
50: He (CoeS: 0,008);

Repare que o CO, é mais soltvel que o O.. Isto quer dizer que, para se
dissolver uma mesma quantidade de O, e CO,, € necessaria uma maior
concentracao de O, do que de CO,, visto que, com uma pequena quantidade
de CO,, muito ja se dissolve na dgua presente na composicao do sangue.
Do contrario ao O,, onde é necessaria uma grande quantidade da molécula
para que a sua dissolucdo seja “forcada” e se equipare a um gas de maior
solubilidade.

3- Difusdo resultante do gas: é a direcdo a ser tomada pela maioria das
moléculas do gés entre o alvéolo e o capilar alveolar (corrente sanguinea). E
determinada pela diferenca de pressdo do gas entre essas duas estruturas.
Exemplos: a difusdo resultante do O, tende a ser do interior (Iimen) do
alvéolo rumo ao capilar alveolar (em razdo de pressao ser maior no alvéolo do
que no capilar). Assim como a difusao resultante do CO, tende a ser do capilar
alveolar em direcdo ao interior do alvéolo, em funcdo da concentragao de
CO, ser maior no capilar do que no alvéolo (figura 15).
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Portanto, a difusdo resultante do gas segue o seguinte caminho: da regido de
maior concentracdo para a de menor concentragao.

Figura 15 — Difusao resultante do 02 e do CO2
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Fonte: autoria prépria

Portanto, observamos que a dindmica geral da difusdo dos gases (isto é, o cerne
da hematose), gira em torno dessas trés vertentes: a pressao parcial do gas (que diz
respeito a quantidade e forca de suas moléculas), o coeficiente de solubilidade (que
indica qual facilmente ele se dissolve no liquido corporal envolvido: o sangue) e,
finalmente, a difusdo resultante do gas (que mostrard qual o sentido tomado pelo
gas quando entre o alvéolo e o capilar).

Tenha em mente que essas trés varidveis sdo diretamente interrelacionadas em
prol da:a pressao parcial do gas é ditada pela Lei de Henry, que é a diferenca entre a
concentracdo do gas e o coeficiente de solubilidade. A migracdo do gas ocorrera da
regido de maior pressao (isto é, de maior concentracdo), para a de menor pressao. O
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coeficiente de solubilidade, por sua vez, que se relaciona de maneira inversamente
proporcional a concentracdo do gas, tem relevancia no contexto da quantidade de
gas necessaria para que haja solubilizacdo adequada daquele elemento: quanto
maior a solubilidade, menor a concentracdo exigida, visto que poucas moléculas ja
existentes sdo facilmente absorvidas ou eliminadas. Por fim, a difusdo resultante do
gas, que dialoga tanto com a pressao parcial do gas (a molécula flui da regido de
maior concentracdo para a de menor valor), quanto com o coeficiente de solubilidade
(quanto mais soltvel for o gas, menor o tempo necessario para que ocorra a difusdo
do gds de um meio para outro).

AR ATMOSFERICO, AR AEREO SUPERIOR,
AR ALVEOLAR, AR EXPIRADO

Os pulmoes se relacionam com quatro tipos distintos de ar: o ar atmosférico
(externo, que se encontra fora do pulmao), ar aéreo superior (o ar recém inspirado,
que se encontra nas vias aéreas superiores, isto é: fossas nasais, nasofaringe e laringe,
onde é umidificado), ar alveolar (o ar que, apds percorrer as vias aéreas superiores
e inferiores, alcanca os alvéolos) e o ar expirado (o ar que faz o caminho contrario,
deixando as vias aéreas apos a troca gasosa). Cada um desses ares possui composicao
distinta, de modo os trés ultimos se alteram apds adentrarem ao sistema respiratorio,
justificados como se segue:

I. Composicdo do ar atmosférico:
N, (78,6%), O, (20,84%), CO, (0,04%), H,0 (0,50%);

O ar atmosférico possui pressdo padrao de 760 mmHg, que é subdividida de
maneira direta as porcentagens relacionadas a cada gas que o compée. Logo, se N,
compde 78,62% do ar atmosférico, serd responsavel por 78,62% dos 760 mmHg de
pressdo (equivalente a 597 mmHg), e assim sucessivamente.

Il. Composicao do ar aéreo superior:
N, (74%), O, (19%), CO, (0,04%), H,0 (6,6%);

No ar das vias aéreas superiores, perceba que a concentra¢do de dgua (6,6%)
é muito maior do que o visto no ar atmosférico (0,50%, pré-inspiracdo). Isso ocorre
em funcdo da umidificacdo realizada pelo epitélio respiratério das vias aéreas, parte
do mecanismo fisioldgico da ventilacdo. Repare também que tanto os valores de
nitrogénio, quanto de oxigénio cairam. Isso se da em funcdo da diluicdo desses
gases promovida pela dgua.
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I1l. Composicdo do ar alveolar:
N, (74%), 0, (14,5%), CO, (5,3%), H,0 (6,2%);
Aqui, o valor do O, reduz e o de CO, se eleva. Ambos ocorrem em razéo da

troca gasosa/hematose: o O, flui do ar alveolar para o sangue capilar, enquanto o
CO, faz trajeto contrério.

IV. Composicao do ar expirado:
N, (74%), O, (15,7%), CO, (4,1%), H,0 (6,2%);

No ar expirado, enfim, a concentracdo de O, se eleva minimamente, assim
como a de CO, reduz-se também discretamente. Ambas ocorréncias concernentes a
existéncia do ar do espaco morto: uma fracdo de ar que permanece nas vias aéreas
superiores antes de alcancarem os alvéolos numa préxima inspiracdo. Neste caso,
0 O, do ar do espaco morto se mistura ao expirado, elevando sua concentracéo,
assim como a menor presenca de CO, no espago morto, acaba néo elevando de
maneira proporcional a fragdo de CO,, 0 que acaba diminuindo-o emrelacdo ao O,.

Feitas as consideracdes a respeito do ar que mantém contato com o pulmao,
deve-se salientar que o ar alveolar ndo é substituido completamente a cada nova
incursao respiratdria. Ou seja, multiplas incursdes respiratdrias (varios movimentos
de inspiracao e expiracdo) sao necessarias para se renovar completamente o ar de um
alvéolo. Esse mecanismo, embora possa parecer pouco proveitoso do ponto de vista
aerdbico, é imprescindivel na manutencdo da homeostasia gasosa e hidrogenibnica
da circulacdo: evita que hajam variagdes bruscas nas concentracbes de O, e CO,
sanguineos, assim como também previne que ocorram alteracbes frequentes de
pH sanguineo.

A importéncia desse mecanismo é notada quando o pH sanguineo torna-se
muito acido (<7,35) em casos de acidose respiratdria, na qual o individuo comumente
demonstra padrdo ventilatério patologicamente reduzido (bradipneia), levando ao
acumulo de ar“velho”, e consequentemente CO, (que deveria ter sido expirado) nos
alvéolos, que tende a aumentar sua pCO, e induzir a reabsorcao capilar, acidificando
o sangue (o CO, possui potencial acido).

O LOBULO RESPIRATORIO E A TROCA GASOSA

Até aqui, tratamos detalhadamente do processo de hematose e das varidveis
que influenciam sua ocorréncia. Agora, discutiremos a estrutura morfofuncional
da qual o alvéolo (exaustivamente mencionado) é parte pertencente: o |ébulo
respiratorio, que é a unidade funcional basica do pulméo.
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Uma unidade funcional basica de um érgéo é a organizacdo anatémica minima
gue desempenha a funcdo elementar daquele 6rgdo. Por exemplo: no figado, trata-
se do lébulo hepatico (cordbes de hepatdcitos, sinusoides e veia centrolobular);
no pancreas, os acinos (células glandulares) e ductos; no pulméo, enfim, o I6bulo
respiratdrio, que é composto por um bronquiolo respiratério, com centenas de ductos
alveolares que se abrem em milhares de alvéolos (figura 16). O conjunto total de
alvéolos daquele I6bulo é chamado de “saco alveolar”. Em cada pulmao, existe, em
média, 30.000 bronquiolos respiratérios e cerca de 300 milhdes de alvéolos (logo,
cada bronquiolo se relaciona com sacos alveolares de cerca de 10.000 alvéolos).

A troca gasosa, assim, ocorre neste interim: o gas oxigénio deve percorrer as
vias respiratdrias e alcancar o bronquiolo respiratério, para entao, finalmente,
perpassar pelos ductos alveolares e invadir os alvéolos. O sangue capilar, por sua
vez, rico em CO,, deve se distribuir pelos ramos da artéria pulmonar, alcancando
a maior extensdo possivel do saco alveolar, fornecendo o subsidio para que haja a
troca de CO, por O,.

Figura 16 — Lobulo respiratério: bronquiolo respiratério, ductos alveolares e alvéolos
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Fonte: autoria prépria
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Quando os gases chegam aos seus destinos finais para a correta promocao
da hematose (isto é, o O, no interior do alvéolo e o CO, no capilar alveolar), eles
precisam atravessar as barreiras existentes promovidas pelas préprias estruturas
do lébulo respiratdrio: os componentes da parede alveolar e da parede endotelial
capilar. Essas barreiras sdo nomeadas, no todo, como “membrana respiratéria”.
Portanto, a membrana respiratdria é a mais intrinseca porcdo anatémica envolvida
com troca gasosa/hematose.

A membrana respiratéria € composta por 6 camadas, duas delas relacionadas
a parede alveolar, trés componentes da matriz extracelular (tecido conjuntivo) e
outra respondente a parede endotelial capilar (figura 17):
1) Epitélio alveolar: constituido por pneumdcitos tipo 1 e tipo 2;
2) Camada de liquido surfactante: produzida pelos pneumdcitos tipo 2;

3) Membrana basal epitelial alveolar: tecido conjuntivo delgado produzido
por fibroblastos, que mantém contato com os pneumdcitos;

4) Membrana intersticial: entre as paredes alveolar e endotelial, composto
por tecido conjuntivo mais espesso, também produzido por fibroblastos;
5) Membrana basal endotelial: tecido conjuntivo delgado produzido por
fibroblastos, que mantém contato com o endotélio capilar;

6) Membrana endotelial capilar: composta por células endoteliais, que
constituem os capilares, em si;
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Figura 17 — Membrana respiratéria: organizagdo anatomica final para a difusdo gasosa
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Fonte: autoria prépria

Assim, compreendemos que a troca gasosa ocorre mediante a difusdo/travessia
das moléculas gasosas através das seis estruturas da membrana respiratéria. Dito
isso, algumas consideracdes importantes devem ser feitas, que complementam o
entendimento da hematose e sua relacdo com a membrana respiratoria.

Em primeiro lugar, embora composta por multiplas camadas, a membrana
respiratdria é estritamente fina: possui, em geral, aproximadamente 0,6 micrometros
de espessura, apenas.
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Em segundo lugar, quando a hemécia percorre o capilar alveolar, sua membrana
fica em intimo contato com a parede endotelial, de modo que chega a toca-la em
muitos pontos, fato este que favorece a saida do CO, e a entrada do O,, ja que reduz
a dimensdo do trajeto a ser percorrido.

Em terceiro lugar, é imprescindivel ressaltar a adaptabilidade do |6bulo
respiratorio com o aumento da demanda aerdbica, como no exercicio fisico. Nessa
situacdo, os capilares alveolares por ventura inativos (como citado no capitulo
anterior, na dinamica de canalizacdo de sangue apenas para alvéolos bem aerados)
sdo forcadamente abertos, assim como os ja ativos sdo ainda mais dilatados, tudo isso
visando o maior contato dos gases com o sangue capilar alveolar. Esse mecanismo
de ativacdo (abertura) maxima de capilares, a taxa de troca gasosa/hematose pode
se elevar até 3 vezes mais se comparado ao repouso.

Por fim, é justo mencionar a capacidade de difusdo da membrana respiratdria,
que é mensurada em mililitros por minuto por milimetro de mercurio levando-se em
consideracdo o oxigénio. Em termos praticos, tem-se que um homem saudavel, em
repouso, tem capacidade de difusdo de oxigénio de 21 ml/minuto/mmHg. Ou seja,
para cada 1 mmHg de pressao de O, atmosférico, cerca de 21 ml de O, sdo difundidos
pela membrana respiratdria por minuto. Esse valor é varidvel, evidentemente, de
modo que se eleva no exercicio fisico (como mencionado no pardgrafo acima),
assim como pode reduzir em situa¢des que aumentam a espessura da membrana
respiratéria (como em diversas enfermidades, como no edema pulmonar agudo e
na fibrose intersticial por tabagismo crénico).

Caso clinico: Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC)

Paciente, masculino, 63 anos de idade, comparece a consulta com queixa de tosse
crénica com expectoracdo purulenta, associada a dispneia aos esforcos moderados
e percepcao de “assobio involuntario” por parte da esposa e filhos, hd 2 anos, com
piora da dispneia nos ultimos 6 meses e surgimento do “assobio” ha 3 meses. Nega
febre, dor tordcica, sudorese ou calafrios noturnos.

Historia patoldgica pregressa: diabetes mellitus tipo 2 compensado, hiperplasia
prostdtica benigna ha 5 anos, tratada com resseccdo transturetral de prdstata.
Tabagista hd 38 anos, com carga tabdagica de 28,5 macos/ano.

Exame fisico: paciente em uso de musculatura acesséria e discreta acentuagao
da cifose toracica. Ausculta respiratdria: roncos em ambas as bases pulmonares com
sibilos difusos em lobo médio direito e apice pulmonar esquerdo.

Diante dos achados sugestivos de Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC)
na anmnese, o médico solicitou uma radiografia de térax para avaliacdo da estrutura
toracica e uma espirometria para confirmacdo do disturbio obstrutivo.
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Exames complementares:

Radiografia de torax: retificacdo de arcos costais (costelas) e hemicupulas
diafragmaéticas (figura 18), aumento dos didmetros antero-posterior e céfalo-caudal
e do espaco retroesternal (figura 19).

Espirometria: evidenciada reducao do volume expiratério forcado no 1° segundo
(VEF?).

Os achados radiograficos reforcaram a hipdtese diagndstica inicial, e a
espirometria com reducao na capacidade expiratéria forcada confirma o diagndstico
de disturbio obstrutivo da ventilacdo, neste caso, DPOC.

Questées norteadoras:

1) O que é a Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica e qual sua patogenia?

2) Quais as repercussoes funcionais (fisiopatologia) da DPOC e suas relacdes
com a patogenia da enfermidade?

3) O que significam os resultados obtidos pelo exame radiografico e quais
suas correlacdes com os achados patogénicos e funcionais?

Figura 18 — Radiografias de térax incidéncia antero-posterior
em normalidade (A) e com sinais de DPOC (B)

(B) DPOC

(A) normal

-. X

Seta superior: retificagdo de arcos costais;
Setas inferiores: retificagdo de hemictpulas
diafragmaticas;

Fonte: Imagens A e B: adaptado de SHIMIZU et al; 2017
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Figura 19 — Radiografias de térax incidéncia perfil em
normalidade (A) e com sinais de DPOC (B)

(A) normal (B) DPOC

Seta: espago retroesternal normal; Seta: aumento do espaco retroesternal

Fonte:imagem A: adaptado de SMITHUIS; VAN DELDEN, 2022.
Imagem B: adaptado de SHIMIZU et al; 2017

Respostas:

Questao 1:

ADPOC é uma doenca cronica, progressiva e prevenivel decorrente da inflamacao
persistente em resposta a agentes nocivos inalados, evoluindo com limitacdo gradativa
do fluxo aéreo.

A DPOC possui como principais fatores de risco o tabagismo, a exposicdo
ocupacional (trabalhadores de carvoarias, cozinheiros em fogdes a lenha) e a asma
(doenca que também cursa com inflamagao reativa, neste caso a alérgenos, e que
pode causar fibrose e remodelamento pulmonar levando a obstrucdo aérea inferior).

A patogenia da DPOC explica-se por duas alteragdes principais: a bronquite
cronica e o enfisema.

Tudo inicia-se com a exposicdo continua a particulas e gases téxicos (por
exemplo, o cigarro), que gera um prejuizo inicial no transporte mucociliar e quebra
da barreira epitelial nos bronquiolos. Essas lesdes levam ao recrutamento e aumento
da populacdo de neutrdfilos, macréfagos e linfocitos T CD8+ para o tecido pulmonar.

A troca gasosa (hematose)

CAPITULO 4




O aumento dessas celularidades gera liberacdo de citocinas pro-inflamatdrias e
espécies reativas de oxigénio na superficie dos bronquiolos e alvéolos, culminando
com o dano tecidual. A exposicdo frequente aos agentes tdxicos acarreta em
inflamacdo e lesdo cronicas, gerando, ao nivel de brénquios e bronquiolos, um
quadro de bronquite (inflamagdo da via aérea com hipersecrecdo de muco, fibrose
subepitelial, hipertrofia muscular lisa e neovascularizacdo) e, ao nivel de alvéolos, o
enfisema (destruicdo dos septos interalveolares e coalescéncia dos espacos aéreos).
A figura 20 ilustra a fisiopatogenia aqui descrita e a figura 21 esquematiza-a em
fluxograma.

Figura 20 - Fisiopatogenia da DPOC: enfisema e bronquite

Normal DPOC
Septos interalveolares
" - destruidos
Hipersecrecao (enfisema)

de muco (bronquite)

.
&

Vias aéreas /
integras e pérvias Inflamagao e fibrose brénquica
e peribronquica (bronquite)
Fonte: adaptado de BARNES, 2000
Questao 2:

A fisiopatologia da DPOC consiste em cinco achados principais: a reducao
da elasticidade pulmonar, o aumento patoldgico da complacéncia pulmonar,
a hipoxemia, a dispneia e a tosse expectorante cronica, todos explicados pelas
alteracdes fisiopatogénicas descritas na questado 1.

A reducdo da elasticidade pulmonar (capacidade dos pulmdes retornarem ao
volume normal apds uma expiracdo) e o aumento patoldgico da complacéncia
pulmonar (limite maximo de expansdo do parénquima pulmonar) ocorrem pelo
enfisema pulmonar (destruicdo progressiva dos septos interalveolares), que reduz
a capacidade de retorno do parénquima pulmonar ao seu volume habitual apds
uma tentativa de expiracdo (elasticidade), mas permite que se expanda a limites
acima do habitual. Num individuo sauddvel, o volume de ar entraria nos pulmoes,
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passaria por troca gasosa, e deveria retornar como fracdo expirada, de modo que
a caixa tordcica se expandiria transitoriamente, mas logo em seguida reduziria seu
volume. Na DPOC, em razdo da destruicdo progressiva dos septos interalveolares
(figura 20), os sacos alveolares, ao invés de serem grandes unidades funcionais com
varios septos delimitando diversos alvéolos, tornam-se unidades quase Unicas que
nao possuem limites internos. Isso culmina em dois disturbios funcionais: a perda
de elasticidade (pois perdeu-se tecido contendo musculatura lisa) e o aumento da
complacéncia (também pela perda de tecido interalveolar, que limitaria o volume
maximo de insuflagdo).

E por isso que o individuo com DPOC geralmente possui maior dificuldade &
expiragdo do que ainspira¢ao, levando a condicdo de “soprador crénico”: o paciente
comumente faz expiracdes “forcadas”, ou voluntdrias, continuamente, mais uma vez
pela reducdo da forca elastica dos seus pulmées (como visto no caso clinico). E essa
caracteristica, inclusive, que reflete-se como alteracdo mensuravel na espirometria
(reducdo do volume expiratério forcado no 1° segundo).

O enfisema também responde pela hipoxemia (menor valor de saturacdo de
oxigénio) e dispneia crénicas em fungdo da menor capacidade de trocas gasosas
(outra vez pela perda de tecido alveolar ttil para hematose em funcéo da destruicao
dos septos interalveolares).

Por fim, a bronquite relaciona-se com a tosse crénica e expectoracado e os achados
obstrutivos que denominam a doenca (figura 21). O aumento da producdo de muco
pelo epitélio respiratério como tentativa falha em reduzir a quantidade agentes
nocivos resulta em tosse crénica e expectoracdo. Ja a fibrose subepitelial paulatina
redunda em limitacdo crescente do fluxo aéreo, tanto inspiratdrio quanto expiratdrio.

Questao 3:

Retificagcdo de arcos costais (costelas): as costelas, na radiografia de térax,
normalmente devem estar ligeiramente curvadas. Na DPOC, encontram-se retilineas,
como se algo estivesse constantemente forcando-as (neste caso, o excesso de ar
dentro dos pulmdes), figura 18.

Retificacdo de hemicUpulas diafragmaticas: as cupulas diafragmadticas, em
condig¢des normais, devem também ser moderadamente curvas. Na DPOC, encontram-
se excessivamente retificadas, pelo aumento crénico do volume de ar (figura 18).

Aumento dos didmetros antero-posterior e céfalo-caudal: é o aumento da térax
para todas as direcoes possiveis, também pela elevacdo crénica do contetido aéreo,
levando a um remodelamento da caixa toracica.

Aumento do espaco retroesternal: é o aumento da distancia entre o esterno
e 0 coragao, pelo mesmo motivo do aumento dos diametro antero-posterior e
céfalo-caudal (figura 19).

A troca gasosa (hematose)
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Esses trés achados radiograficos decorrem da complacéncia pulmonar
patologicamente alta (isto €, insuflacdo exagerada) e da menor elasticidade
pulmonar (baixa capacidade dos pulmdes em reduzir o seu volume com a expiracao).
Nessa situagdo, os pulmdes adquirem um aspecto “hiperinsuflado” continuo,
semiologicamente conhecido como “térax em barril” ou em “tonel” (um térax
visivelmente aumentado antero-posteriormente) e visto na radiografia de térax
como um aumento dos diametros céfalo-caudal, dntero-posterior e do espaco
retroesternal.

Figura 21 - Fisiopatogenia e fisiopatologia da DPOC
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