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RESUMO

A fungdo respiratiria do sangue é analisada em conjunto com os princi-
pais componentes do sistema de transporte de oxigénio. Salientan-se os me-
canismos intervenientes na oxigenagdo do sangue, definindo as varidveis
mais imporiantes. Apds uma breve revisdo do controlo da eritropoiese pela
eritropoieting, € focada a hemoglobinag como principal transportador de
oxigenio aos recides, bem como o efeito cooperative induzido na molécula
de hemoglobina pelo oxigénio. Diferencia-se a capacidade do contetido do
sangue em axigénio e respectiva dependéncia do poder oxiférico da hemo-
globina. Mencionam-se os principais factores influentes no débito arterial
de oxigénio, relacionando-os com os mecanismos reguladores da circnlacio
sistémica. Finalmente, ¢ analisada o difusdo do exigénio para os tecidos, a
par da controle da microcirculagdo, afinidade da hemoglobina para o oxi-
Lénio e exigéncias oo metabolismo aerabio.

Aduptado do comunicagio epresentada oo [ Congresse de Quimica Clinica,
Lisboa, 21-23 - Now, - 1979,
Professor de Bioguimica da Faculdade de Medicing de Lishoa
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INTRODUCADQ

Em condigbes fisiologicas, cerca de 99% do oxigénio transportado pelo
sangue aos tecidos circula em combinagio guimica com a hemoglobina. Ao
nivel dos tecidos, o sangue liberta o oxigénio com pressio suficientemente
clevada para que a difusfio através das membranas celulares seja ripida e
eficaz. Em troca, o sangue recebe o didxido de carbono proveniente do me-
tabolismo oxidativo ¢ transporta-o, sem que haja alteragbes de pH, para os
pulmées donde € eliminado para a atmosfera,

O transporte de ambos 0s gases respiratdrios, que representa aparentemente
1 mais imporlante actividade fisioldgica do eritrocito, é possibilitado por com-
binagtes quimicas rapidas e facilmente reversiveis em que, além da hemoglo-
bina, participa o outro contribuinte fundamental do eritrocito, a anidrase car-
bénica. Explica-se assim que, 4 margem da quantidade minima de oxigénio e
didxido de carbono dissolvidos no plasma, quase todo o oxigénio seja condu-
zido aos tecidos sob a forma de oxiemoglobina e, em contrapartida, a maior
parte do didxido de carbono seja transportada como iao bicarbonato,

Ao nivel dos pulmdes e tecidos, o sangue intervém numa troca quase
equimolecular de oxigénio por didxido de carbono, devido ao transparte as-
sociado ¢ interdependente daqueles dois gases, em que a captagiio de um fa-
cilita a libertagio do outro, ¢ vice-versa (efeitos Bohr e Haldane),

Atendendo as diminutas disponibilidades corporais (reservas) de oxigénio
- 0 oXigénio em combinagio existe quase exclusivamente nos sectores circu-
latdrio (cerca de 1000 ml ou na forma livre, nos pulmdes (400 a 900 ml) —
verifica-se que as necessidades metabdlicas dependem em absoluto de um
sistemna que assegure, regularmente, o fornecimento de oxigénio, a par da
eliminagiio do didxido de carbono. Caso contrdrio, as reservas corporais em
oxlgénio sdo insuficientes para assegurar as necessidades do organismo além
de 4 minutos em repouso, ou bastante menos em exercicio.

Deste modo, o fungiio respiratéria do sangue nio pode ser separada de
todo um sistema complexo adequado ao transporte de oxigénio em que, além
da hemoglabina (e metabolismo eritrocitirio), participam as fungoes pulmo-
nares ¢ cardiovasculares,

No presente trabalho, a funcio respiratéria do sangue serd analisada a
par dos restantes compenentes do sistema de transporte de oxigénio. Cada
um desses componentes actua de modo diferente, sendo dotado de grande
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capacidade de adaptagio e rapidez de resposta iis exigéneias teciduais em
OXigEnio.

1 - Sistema de transporte de oxigénio — componentes principais

Frequentemente designado por «fungiio respiratdria do sangues, o trans-
porte de oxigénio € um fendmeno biolégico complexo, relacionado, ou de-
terminante, da evolugio das espécies ¢ correspondente adaptagiio ao ambien-
te. Ao actuar como aceitador final de electrdes na cadeia respiratéria, o
oxigénio possibilita a fosforilagiio oxidativa mitocondrial e, consequente-
mente, confere elevado rendimento energélico ao metabolismo. De forma a
satisfazer as exigéncias metabdlicas em oxigénio, a seneralidade dos seres
vivos terd desenvolvido um meio adequado ao transporte daquele gés, do ex-
terior para todos os tecidos onde € requerido.

Esse mecanismo, que nos organismos mais evolufdos é representado pelo
sistema circulatdrio, niio resolve, contudo, todos os problemas inerentes i
oxigenagio tecidual. De facto, a solubilidade do oxigénio na dgua, bastante
baixa, niio permite, s6 por si, que as necessidades metabdlicas sejam satisfei-
tas nos seres activos.

A presenca, naquele sistema de perfusiio corporal, de moléculas proteicas
adaptadas ao wansporte de oxigénio (como a hemoglobina), a par de outras
maléculas de natureza quimica e fungdes relacionadas (por exemplo, a mio-
rlobina), que abundam na massa muscular dos mamiferos, torna-se essencial
it oxigenagdo tecidual. Por exemplo, na auséncia de hemoglobina, o débito
cardiaco do homem adulto em repouso teria de atingir valores cerca de 40
vezes superiores aos habituais, para equilibrar o fornecimento com as exi-
géncias tecidupis em oxigénio,

O transporte de oxigénio no homem é assim uma fungiio resultante da
participagiio integrada de virias componentes (Quadro 1), cada uma das
quais depende estritamente de drgiios ou estruturas préprias, com sistemas
reguladores individualizados.

Na sua esséncia, o sistema de transporte em causa, ¢ um dispositivo que
facilita a intercomunicagio das células dos tecidos periféricos com uma fon-
te externa de oxigénio que, simultaneamente, actua como um local de elimi-
nagio do dioxido de carbono.
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QUADRO 1

Componentes do sistema de (ransporle de oxigénio

Respiraldrio — Trocas gasosas pulmonares
Debito cardiaco

Circulatdrio -
Microcirculagio

p
Concentragio de hemoglobina

Sanguineo - 4 Concentragio de 2,3-difosfoglicerato eritrocitdrio

Afinidade da bemoglobina para o oxigénio

LS

A ventilagdo pulmonar poderd ser como um mecanismo que possibilita a
manutengiao das presstes de oxigénio e didxido de carbono a niveis constan-
tes, respectivamente, 100 e 40 mmHg; por sua vez, o trabalho mecéinico do
coragdo bombeia o sangue continuamente entre 0s pulmdes e o resto do or-
ganismo; o sangue, como meio de transporte dos gases respiratérios, oferece
condigbes {isico-quimicas compativeis a um sistema de duas fases, isto &, em
que os trés elementos transportados (exigénio, didxido de carbono e protdes)
sio repartidos pela suspensiio de eritrocitos no plasma; nestas condicdes, é
minimizade o dispéndic energético que representa o transporte de gases pelo
sangue.

No conjunto, 0 sistema de transporte do oxigénip assegura, ao nivel da
rede capilar periférica, tensdes adequadas i difusfio de oxigénio do sangue
para s tecidos; deste modo, evita-se que as exigéneias do metabolismo ae-
robio em oxigénio sejam limitadas pelas perdas que ocorrem durante a difu-
sd0. De facto, a tens@o de oxigénio na extremidade venosa dos capilares ¢,
em geral, bastante superior a zero; associadamente, a pressio de oxigénio no
sangue venoso misturado oscila, no adulto normal em repouso, por 35 - 40
mmlig.

Embora os valores da PvO, nio correspondam claramente ao consumo de
oxigénio (pelo menos no homem ¢ animais de grande porte), admite-se que
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sejam um reflexo de potenciais reservas circulatdrias, a utilizar em situagoes
de emergéncia.

Assim, nao so tode o sistema de transporte de oxigénio evidencia acentua-
da capacidade de adaptagio como, também, cada um dos seus componentes
pode, por mecanismos proprios, adaptar-se a exigéncias metabdlicas varidveis.

Pelo contrdrio, quando a quantidade de oxigénio fornecido permanece
aquém das necessidades teciduais, sobrevém a hipoxia, ou, em c¢asos extre-
mos, a anoxia, limitando de foerma mais ou menos acentuada fungdes sectori-
ais ou globais. E o que sucede, por exemplo, na anemia, considerada como
uma das causas possiveis de hipoxia tecidual. Alguns sintomas de anemia,
por exemplo, a fadiga, seriam efeitos directos da hipoxia, enguanto outros,
tais como as palpitagbes ou a dispneia, reflectiriam a adaptagio do sistema
circulatdrio efou respiratdrio aquelas situagdes,

Além da redugio de concentragio. também alteragtes especificas na fun-
¢io ou propriedades da hemoglobina podem ccasionar, por mecanismos se-
melhantes, hipoxia periférica.

A hipoxia subsequente a um defeito da fungiio respiratéria do sangue ten-
de a ser compensada pela intervengiio de um, vérios ou todos os componen-
tes do sistema de transporte de oxigénio. Observam-se idénticas reacgdes
adaptativas, de longa ou curta duragio, quando a hipoxia ¢ secunddria a ou-
tras causas, tais como disfungdes pulmonares, cardiovasculares ou teciduais.
Em qualquer dos casos, o consumo tecidual do oxigénio depende da eficdcia
funcional de todos os componentes do sistema de transporte, a analisar se-
guidamente,

2 — Oxigenacio do sangue

A massa eritrocitiria poderd ser comparada a um 6rgio volumoso que
participa, quase exclusivamente, no fornecimento do oxigénio aos tecidos.
Neste aspecto, as propriedades do sangue dependem essencialmente de duas
caracteristicas, uma inerente & massa eritrocilaria e a outra relacionada com
as fungtes praprias da hemoglobina; a primeira € representada pela existén-
Cig, nos eritrocitos, de elevada concentragiio de pontos de fixagiio com gran-
de afinidade para o oxigénio ¢ protdes; a segunda caracteristica relaciona-se
intimamente com o efeito cooperativo da hemoglobina, na presenga do oxi-
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génio ou outros ligandos, Deixando para outro momento a andlise das pro-
priedades fisico-quimicas da hemoglebina, analisaremos por agora os facto-
res que afectam directamente o teor de oxigénio no sangue,

A hemoglobina como transportador de oxigénio

A existéncia no sangue de elevada concentragio de pontos de fixagio
para o oxigénio e protes deriva da localizagiio da hemoglobina num meio
proprio, separado do plasma. Na verdade, a concentragiio de hemoglobina
nos eritrocitos, bastante elevada (cerca de 330 g/litro), aproxima-se do limite
de solubilidade; a fracgfio de volume ocupada pelas moléculas de hemoglo-
bina humana, em contacto estreito entre si, quase iguala o volume da forma
cristalizada,

Conhece-se ainda pouco sobre os factores gue regulam a massa eritrocitd-
ria e hemoglobina circulante.

Em condigdes normais, a concentragio da hemoglobina, bem como a mas-
sa eritrocitiria circulante sio, no homem adulto, bastante constantes. Diaria-
mente, cerca de 1% do total eritrocitirio e de hemo-globina sio destruidos e
substituidos por igual fracgio, formada na medula dssea. Deste modo, apenas
00,1 mmoles de hemoglobina correspondendo a 20 ml de sangue, sio sintetiza-
dos por dia, mantendo os niveis totais em circulagio em cerca de 30 mmoles.
A concentragdo da hemoglobina circulante, em qualquer momento dependente
da respectiva média de produgio e degradagfio, € o principal determinante da
fungiio de transporte de oxigénio pelo sangue &, adicionalmente, do transporte
de didxido de carbono, em direcgiio oposta.

A manutenciio da concentragiio de hemoglobina a niveis fisiolégicos seria,
em grande parte, dependente de uma hormona — a eritropoietina — com acgio
relevante, sendio essencial, na iniciagdo e controlo da eritropoiese. Embora de
forma ainda controversa, admite-se que o rim seja o principal centro regulador
da produgio da eritropoietina (Fig, 1).

Independentemente dos mecanismos propostos, a formagio da eritropoie-
lina (renal ou extra-renal), seria determinada pelo conteddo de oxigénio no
sangue arterial. Posteriormente, foi verificado que a produgiio da eritropoie-
tina poderia ser estimulada pela hipoxia, subsequente & hipoxemia arterial gu
aumento da afinidade da hemoglebina para o oxigénio. Todavia, a variagiio
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Fig. 1 — Acgiio da eritropoieting na eritropoiese, em que se faz depender a produgio eritroci-
tiria e concentragio de hemoglobina da ensio de oxigénio tecidual {tecidos renais
efou extra-rendis). Neste esquema ¢ ainda salientada o participagiio dos principais
componentes do sistema de transporte de oxigénio na oxigenagio tecidual.

da massa eritrocitdria em resposta & hipoxia é um processo lento, precedido
pela intervengiio de outros mecanismos compensadores,

Excluindo diversos tipos de policitemia — uns caracterizados por produ-
¢do autdnoma de eritropoieling, outros cuja eritropoiese € independente da-
quela hormona - poder-se-d considerar. na generalidade, que o aumento da
eritropoiese (bem como a da concentragiio de hemoglobina) representa uma
resposta fisioldgica & hipoxia, mediada pela eritropoietina.

Embora & produgiio ou secregiio de eritropoietina seja considerada, em
geral, como o factor que regula a eritropoiese, nem sempre assim sucede.
particularmente em situages caracterizadas por disfungfio da medula dssea
ou caréncia de ferro; neste caso, a actividade eritropoiética poderd nio re-
flectir os niveis de eritropoielina em circulagiio,

A concentragiio de hemoglobina poderia ainda ser influenciada por outros
factores, associados ou nfio & eritropoieting; entre outros, &m sido mencio-
nados, como possiveis efectores, as variagdes da glicélise eritrocildria e os
niveis circulantes de testoterona. De facto, a concentraciio média de hemo-
globina do homem e mulher adultos, saudiveis e residentes ao nivel do mar
¢ de, respectivamente, 130 e 130 g/1. Em qualquer dos sexos, a concentragio
de hemoglobina mantémi-se, dia apds dia, quase inalterdvel, possibilitando
condigdes dptimas ao fluxo eritrocitdrio e consequente transporte de oxigé-
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nio aos tecidos. Eventuais variagdes intra-individuais seriam consequentes a
flutnagoes do volume plasmitico. Aqueles valores poderiio diferir de algu-
mas dezenas de gflitro, de individuo para individuo, do mesmo ou diferentes
SEX0S € grupos etirios.

A dissemelhanga nos niveis de testoterona, ou dos androgéneos em geral,
explicariam que a concentragiio de hemoglobina nos homens seja cerca de 10
a 20 g/litro superiores 4 das mulheres. A administragiio de doses elevadas de
androgéneos a individuos normais aumenta a concentragio de hemoglobina,
bem como a secre¢do da eritropoieting, normalizande ainda a eritropoicse
em alguns doentes com anemia apldstica; nesta situagiio, a activagiio da eri-
tropoiese, em parte independente da eritropoietina, talvez seja mediada pela
estimulagiio directa da sintese de hemoglobina pelos androgéneos, tal como
se verifica para alguns csterdides.

QOutras hormonas também parecem induzir alteragSes na concentragio de
hemoglobina. Neste caso, exemplificado pela anemia vulgarmente associada
a0 hipotireidismo, hipopituitarismo, hipoadrenalismo e pés-castragiio, torna-
se dificil diferenciar os efeitos dependentes da eritropoietina de outros facto-
res secunddrios,

E ainda pouco claro o significado fisiolégico ou clinico daquelas diferengas
individuais, no mesmo ou diferentes sexos, Sabe-se, contudo, que alguns pa-
rimetros do sangue, relacionados com o transporte de oxigénio, variam na de-
pendéncia dos niveis de hemoglobina. E o que se verifica, por exemplo, com a
concentragao do 2,3-difosfoglicerato eritrocitdrio, cerca de 0,3 - 0,5 mmoles
mais ¢levada nas mulheres que no homem e que, em individuos do mesmo
sexo, se correlaciona inversamente com a concentragio de hemoglobina.

Também nas mulheres, o pH arterial é ligeiramente superior ao do ho-
mem, talvez devido a diferengas na ventilagio pulmonar.

Virtualmente, tode o oxigénio que difunde dos alvéolos para o sangue com-
bina-se reversivelmente com a hemoglobina, formando a oxiemoglobina, Ape-
nas uma fracgiio minima de oxigénio € veiculada em solugio no plasma ou eri-
trécitos (cerca de 0,003 ml/ 100 ml de sangue), aos valores normais da pressio
parcial do oxigénio no sangue arterial e, como tal, ndo apresenta qualquer signi-
ficado fisiolégico.
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Capacidade do sangue em oxigénio

Devido a um efeito cooperativo positivo, a combinagio da hemoglobina
com o oxigénio reflecte-se numa curva de aspecto sigmoide (Fig. 2). Em
consequéncia, a quantidade de oxigénio que se combina com a hemoglobina
aumenta rapidamente, & medida que os valores da pressiio parcial do gds
(PO1) no meio se elevam, até cerca de 50 mmHg; a valores superiores de
PO, a saturagiio da hemoglobina com oxigénio torna-se mais lenta. De qual-
quer forma, poder-se-d considerar um nivel maximo, em que toda a hemo-
globina esti combinada com oxigénio, designado por capacidade de oxigé-
nio. Esta quantidade representa o produto da concentragiio (g/100 ml) pelo
poder oxitorico da hemoglobina, isto €, pelo volume de oxigénio (1,39 ml)
que se fixa a cada grama de hemoglobina. Ressalvando as variagGes implici-
tas a outros valores tedricos reconhecidos (1,34 ou 1,36), o poder oxifdrico
da hemoglobina poderd ainda ser limitado por condigtes de oxigenagiio defi-
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Fig. 2 — Curva de disseciagiio da oxiemoglobina (curva sigmoide) o pH 7.4, PCOs de 40
mmHg ¢ 37°C de lemperatura, evidencliando o contedido total de oxigénio no sangue
(2 trpcejado) para 15 /100 ml de concentragio da hemoglobina, Em comparagiio
com & quantidade de oxigénio combinido i hemoglobina, € referenciada o quantida-
de transportada em solugdio no plasma (o ponteado),
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ciente, presentes nos fumadores, ou em nio-fumadores que vivam em meio
urbane. Em ambos os casos, a redugiio do poder oxifdrico da hemoglobina
(para valores proximos de 1,20 a 1,25 ml de O, nos fumadores) resulta da
combinagio do mondxido de carbono a parte dos dtomos de ferro constituin-
tes da hemoglobina.

Sendo de 1,39 ml Os e 15 g/100 ml, respectivamente, os valores do poder
oxiférico e da coneentragiio da hemoglobina, ¢ volume maximo de oxigénio
susceptivel de se combinar com aquela hemoproteina totalizard 20,8 ml
0,100 ml de sangue; este valor serd obviamente inferior na anemia ou em
presenga de compostos de hemoglobina (p. ex., metaemoglobina ou carboxi-
emoglobina) que limitam o peder oxiférico do sangue.

Conteiido do sangue em oxigénio

A menos que a hemoglobina esteja integralmente oxigenada, o contetido
de oxigénio no sangue serd menor que o valor da capacidade de O,. De facto,
o contetdo de O, € igual ao produto da capacidade de O, pela percentagem
de saturagiio da hemoglobina com oxigénio. Esta grandeza expressa a se-
guinte imerrelacio:

O combinado & hemoglobing
G sa1 0y = —2 - sl » 100
g capacidade de O,

Por conseguinte, aos valores de PO, habitualmente existentes no sangue ar-
terial (95 a 100 mmHg}, a hemoglobina atinge os seus niveis médximos de satu-
ragio (cerca de 98%); no sangue venoso misturado, com PO, de 40 mmHg, a
suturagio de O, oscila por 73%. A diferenga entre ambos os niveis de satura-
gilo representa a quantidade de oxigénio que, ao nivel dos capilares periféricos,
foi transferida para os tecidos,

Pelo exposto, verifica-se que o contetido de O: no sangue arterial é supe-
rior ao sangue venoso misturado com valores médios, respectivamente, de
20,4 ¢ 15,6 ml de Oy/100 ml de sangue (ou volumes %). Variagdes da capa-
cidade de Oy efou da saturagiio da hemoglobina com O, reperculem-se no
conteido de O do sangue arterial e venoso; no caso do sangue arterial, essas
modificagbes poderdo causar sérias limitagdes it oxigenaciio tecidual, sobre-
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tudo quando os restantes componentes do sistema de transporte do oxigénio
nio intervém de forma adequada. E o que se verifica, p. ex., em anemias
graves ou em situagdes que limitam a oxigenagio do sangue arterial {quer
por diminuigéio da concentragio do oxigénio atmosférico ou por espessamen-
to da barreira alvéolo-capilar).

Par seu lado, o contelido de O; no sangue venoso, além de estar sujeito ao
teor do sangue arterial, poderd ser acentuadamente reduzido em condigdes de
exercicio fisico extremo, aqui, em consequéneia do aumento das exigéncias
metabdlicas corporais, a saturagiio da hemoglobina com o oxigénio pode
descer para niveis por vezes préximos de 25%.

3 - Débito arterial em oxigénio

A guantidade de oxigénio fornecido aos tecidos depende de trés factores
principais;

a) contetdo do sangue em oxigénio;

b) débito cardiaco,

¢) distribuig¢do do fluxo sanguineo.

Multiplicando o valor do conteiido do sangue arterial em oxigénio (Ca0,)
pelo débito cardiaco (Q) obtem-se a quantidade de oxigénio transportado
em cada momento dos pulmdes para do resto do organismo, isto &, o débito
arterial de pxigénio l[‘-;"aD,? i’

VaQ, (Vmin) = Ca0s (ml 021 % O (Fmin)

Em condigbes normais, o débito cardiaco varia entre 3 a 6 /'min, pelo que a
capacidade de oxigénio transportado pelo sangue aos lecidos serd de, aproxi-
madamente, | I/min. Este volume excede largamente, em repouso, a quantida-
de de oxigénio que difunde para os tecidos, a qual, por sua vez, depende das
exigéneias metabdlicas e coeficiente de difusio das moléculas de oxigénio. De
facto, no homem normal em repouso, apenas 1/4 (250 ml/min) do oxigénio
transportado pelo sangue arterial passa para os tecidos; explica-se assim a ele-
vada saturagiio (cerca de 75%) em oxigénio do sangue venoso misturado, cor-
respondente ao débito venoso em O { Pv(, ), ou sgja, & quantidade de oxigé-
nio (750 ml/min) ndo consumida pelos tecidos (Fig. 3).
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Fig. 3— Felagdio entre o consumo de oxigénio pelos tecidos ( VO, ) ¢ os débitos arterial
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{ V:tCl_, b e venoso { ‘»’?DE ) de oxigénio, Em repouso, sdo consumidoes pelos tecidos
periféricos cerca de 230 ml de Oyimin. Através da curva de dissociacio da oxiemo-
globina, é evidenciada a diminuigio do conteido do sangue (diferenga arlério-
venosa) em oxigénio (cerca de 25%), apds a oxigenagio tecidual; a dessaturaciio do
sangue arterial em oxigénio acompanha o diminuigio da PO; no sangue que perfun-
de os capilares periféricos, desde os valores registados na extremidade arterial
(Pa0y, 95 mmHg) para os verificados, em meédia, na extremidade venosa ( PvQ, , 40
mmHg).
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A diferenga entre o débito arterial e venoso de O, reflecte o consumo de
oxigénio pelos tecidos, em cada minuto (VO , 'min);

v D_2= ":f'uf}? - "-;-'?{}l

O consumo tecidual de oxigénio pode ainda ser obtido através da equagio
de Fick,
VO, = Q (Ca0; - CvO,)

em que Q representa o débito cardiaco e (CaQ, -C¥0, ) expressa a diferen-
¢a arterio-venosa do contetido em oxigénio.

Débito cardiaco

Durante o exercicio midximo, as exigéneias metabdlicas em oxigénio pelo
misculo esquelético aumentam acentuadamente em relagiio aos valores de
repouso; 240 ml de O.fmin para 3000 ml Os/min ou, até 6000 ml Ox/min, em
atletas em esforgo médximo. A satisfagio de tdo elevado consumo de O, é
passibilitado pelo reforge do débito cardiaco e por um aumento da extracgio
de oxigénio do sangue pelos tecidos. Este dltimo aspecto serd analisado mais
adiante, Por agora cabe acentuar que, a dado nivel metabélico (VO, cons-
tante), o débito cardiaco e a diferenga arterio-venosa em O, variam em senti-
do inverso, segundo uma relagiio hiperbdlica (Fig. 4); em situagdes de falén-
cia do débito cardiaco, a outra variivel poderd aumentar para 5 a 12 ml
Oxml. No exercicio, além do aumento do débito cardiaco (até 3 vezes o
normal) ¢ da diferenga artério-venosa em O, (até o quddruplo do normal),
também o eventual reforgo de ventilagiio (até 20 vezes o nivel basal) partici-
pam, em conjunto, no fornecimento de quantidades suplementares de oxigé-
nio aos tecidops: desta forma € equilibrado o exagerado consumo tecidual, por
vezes cerca de 20 vezes superior ao registado em repouso,

O principal determinante do débito cardiaco parece ser a actividade meta-
bdlica; em plano secunddrio situam-se a viscosidade do sangue e a volémia; a
redugiio do hematocrito ou a hipervolémia sio acompanhadas por elevagio do
débito cardiaco, a menos que se verifiquem alteragtes da resisténcia periférica.
Apareptemente, nem a PaO:; ou o contedido de Os arterial afectam o débito
cardiaco.
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Fig. 4 - Relagio hlpcrhdllca entre a diferenca artéria -venosa em umg&mu (A artério-venosa) e
o débito cardiaco | Q 3, para um censumo tecidual de oxigénio( "..“-D ) de 250 mlmin.

Distribuicio do débito cardiaco - resisténcias periléricas

Por sua vez, a distribui¢io do débito cardiaco depende das diferengas re-
lativas na resisténcia arteriolar, entre todos 0s sectores corporais. Essas dife-
rengas baseiam-se num sistema de controle, neural ow metabdlico, que actu-
ando na resisténcia arteriolar, € accionado por estimulos locais ou gerais. Por
intermédio dos impulsos nervosos gerados em reacgdes quimicas cerebrais
ou no sistema nervoso periférico, sobrevém adaptagdes circulatérias, locais
ou gerais; o débito cardiaco também pode ser afectade por factores neuro-
humorais gue, incidindo no coragio, lhe modificam a forga e, sobretudo, a
frequéncia contrdctil. A nivel periférico intervém impulsos de origem meta-
bolica que, ao actuarem na circulagiio regional ou rede capilar, modificam as
caracteristicas do fluxo local.

Explica-se assim que a hiptruc:lh’idud& metabdlica, ao provocar a diminui-
¢io da resisténcia arteriolar local, e, consequentemente, a redistribui¢iio do
fluxo sanguineo para as regides corporais mais activas, seja acompanhado por
aumento do retorno venoso e correspondente acréscimo do débito cardiaco.
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O aumento local do fluxo sanguineo torna-se vantajoso de duas formas;
por um lado, incrementa a quantidade de oxigénio fornecido em cada minuto
a0 seclor tecidual perfundido; por outro, ao densificar a rede capilar (devido
& abertura de microvasos que se encontravam encerrados) encurta a distiincia
de difusiio entre o sangue capilar ¢ as células do tecido envolvente, com me-
lhoria correspondente da oxigenagao local.

A redistribuigio do débito cardiaco, por variagiio controlada da resisténcia
arteriolar, € ainda dotada de grande flexibilidade, podendo modificar-se rapi-
damente, em fungiio das exigéncias metabdlicas de sectores corporais distin-
tos. Esta capacidade de adaptagio torna-se sobretudo evidente (e valiosa)
quando as condigdes de transporte do oxigénio sio subvertidas, por exemplo,
pelo exercicio, mudancas bruscas de altitude ou colapso circulatdrio,

A redistribuigio do fluxo sanguineo, além de ir ao encontro das exigénci-
as teciduais em oxigénio, também possibilita outras fungfies inerentes i cir-
culagio. Admite-se a existéncia de mecanismos reguladores especificos a
cada tecido, embora controlados pelo sistema que preserva o equilibrio entre
o fornecimento e o consumo tecidual de oxigénio. Para esse equilibrio, em
que intervém a redistribuicio do débito cardiaco, pressupfem-se dois tipos
de tecidos, uns com intensa actividade aerdbia e outros com reduzidas exi-
géncias em oxigénio,

O consumo de oxigénio difere de érgio para érggo (Tabela I). Nos cilcu-
los efectuados, com base no consumo de Oy/g tecido, destaca-se o coragio,
com um valor quase trds vezes superior ao evidenciado pelo rim, figado e
cérebro e muite maijor que o dos restantes tecidos, designadamente o miscu-
lo esquelético, Por essa relagiio poder-se-ia admitir que as necessidades de
oxigénio seriam acompanhadas por idéntica distribuigiio relativa do débito
sanguinen, o que na realidade ndo sucede.

De facto, quando se considera cada érgio ou tecido intacto, obtém-se
uma ordem de importineja distinta quanto ao consumo total de oxigénio: o
miusculo esqueldtico, que perfaz cerca de 50% do peso corporal, utiliza i sua
conta cerca de 30% de todo o consumo de oxigénio, enquanto o rim nio ul-
trapassa os 0%, No entapto, ambos os tecidos recebem igual proporgio de
débito cardiaco (cerca de 1/5 do total), excepto quando se considera o fluxo
por grama de tecido; nestas condighes, o rim revela-se um drgfo hiperper-
fundido, sendo o misculo hipoperfundido, o que estaria em relacio com as
fungdes acessdrias dy circulagiio a nivel desses tecidos, bem como na forma
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_ TABELA 1
Débito cardiaco ( Q@ ), diferenga arterio-venosa em oxigénio (A A- ‘Q'UE ), consumo de
oxigénio { ‘i“{Jz ) e pressao parcial de oxigénio no sangue venoso misturado ( PvQ, ) a
nivel de varios Grgdos, em repouso e exercicio maximo
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como obtém o oxigénio de que necessitam. No caso do rim, as exigéncias
metabélicas impostas pela depuragiio e formagio de urina siio asseguradas
por uma perfusiio elevada, desnecessiria no misculo em repouso.

A pele pode ser também englobada no grupo dos tecidos hiperperfundi-
dos, em que o débito sanguineo ultrapassa largamente as exigéncias metabd-
licas especificas. O fluxo sanguineo dirigido A pele possibilita, em condigiies
normais, a4 manutengiio da temperatura corporal, sob controlo dos centros
térmicos do tronco cerebral. Esta fungiio poderd justificar a perfusio relati-
vamente clevada da pele, embora sem contrapartida no consumo de oxigé-
nio, bastante baixo.

Quanto ao coragdo, que utiliza cerca de 10% do consuma corporal em O,
a situagiio € inteiramente diferente. Admite-se que a actividade metabdlica
do miocdrdio determina a perfusio corondria, embora esta represente apenas
4% do débito cardiaco. Todavia, o coragiio pode considerar-se um érgio bem
irrigado, em que as necessidades metabdlicas sio asseguradas por um eleva-
do indice de extracc@o de oxigénio.
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Por conseguinte, as exigéneias teciduais em oxigénio podem ser preen-
chidas de duas formas: perfusiio abundante (como no rim) ou extracciio ele-
vada de oxigénio (como no miocdrdio). Os valores de PVO, reflectem os
débitos regionais, sendo tanto mais elevados quanto maiores forem os indi-
ces de perfusiio; acessoriamente, quando a P¥O_ se torna inferior a 20-23
mmHg, poderd conduzir & hipoxia local, Nestas cﬁ-:mdig:-:':nes, a pressiio de oxi-
génio na rede capilar situa-se abaixo dos niveis adequados & oxigenagio te-
cidual.

A PVO, reflecte, de uma forma geral, o conteddo arterial em oxigénio,
por sua vez dependente do débito cardiaco, concentragio de hemoglobina,
pader oxiférico e saturagio da hemoglobina com oxigénio. Por conseguinte,
a reducio de qualquer daqueles factores, em conjunto ou isoladamente, além
de diminuir a Va0, conduz a0 abaixamento da P¥v0, e a eventual hipoxia
tecidual, a menos -C|Ll¢ sobrevenham compensagoes que restabelecam a
eficiéncia da oxigenacio local.

Quando o fornecimento de oxigénio é limitado, per exemplo por faléncia
cardiaca ou anemia grave, sobrevem uma redistribuicio do fluxo sanguineo;
neste caso, os tecidos com baixa extracgiio de oxigénio passam a receber
menos sangue, a favor de tecidos com extracgio elevada de oxigénio, Aque-
les sectores, constituidos por tecidos com elevada perfusiio e baixa extracgio
de oxigénio, como que representam wma drea de reserva em oxigénio, poten-
cialmente utilizdvel em situacies de emergéncia,

Por razdes semelhantes, o débito cardiaco ¢ redistribuido durante o exer-
cicio, de forma a satisfazer o aumento do consumo de O, do miocirdio e da
musculatura esquelética, que podem atingir valores, respectivamente, 4 a 40
VEZes superiores aos de repouso.

A redistribuigio do fluxe sanguineo far-se-4, neste caso, 4 custa dos terri-
torios esplicnico ¢ renal, possibilitando o desvio do débito cardiaco quase
exclusivamente para os misculos (Tabela I). Em contraste, afigura-se dimi-
nuto o incremento da perfusiio corondria, nio obstante o aumento registado
na actividade metabdlica do miocdrdio.

As diferencas de perfusio/consumo de oxigénio, relativas ao misculo es-
quelético e miocdrdio, acentuam um ponto indiscutivel: o controlo geral da
circulagiio pelo débito cardiaco, que aumenta ou diminui a par da actividade
corporal, € necessariamente completado por mecanismos de resulacao local,
autdnomos, que distribuem o fluxo sanguineo sepundo as particularidades
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funcionais e metabdlicas dos diversos sectores corporais, Este aspecto serd
imediatamente analisado.

4 - Dilusiio do oxigénio para os tecidos

Em condigdes fsiologicas, a quantidade de oxigénio disponivel no sangue
arterial ultrapassa substancialmente a quantidade de oxigénio recebido pelos
tecidos periféricos, no mesmo perfodo. Aquele excedente continua a observar-
se, mesmo quando a saturagio arterial em oxigénio desce até cerca de 509,
desde que a capacidade de O; e débito cardiaco permanegam a niveis normais.
Todavia, a quantidade de oxigénio que difunde para os tecidos é determinada
nio sé pelas respectivas necessidades metabdlicas mas, ainda, pelo indice de
difusiio das moléeulas de oxigénio, do sangue pura o sector adjacente (Fig. 5),

A difusiio € um fendmeno passivo, dependente de duas varidveis: coefici-
ente de difusio (D) e gradiente de PO, entre o sangue e as mitocondrias. O co-
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Fig. 5 — ni_l-ll."a'flu do oxigénio do sangue para 23 mitocondrias, A quantidade de oxigénio
( VO, ) dilundido € proporcional (@) & drea (A), coeliciente de dilusio (¢f) ¢ difc-
renga de pressio parcial de oxigénio (A PO4) entre o sangue (Py) ¢ as mitocondrias
(P2, sendo inversamente proporcional & espessura dos tecides (E) atravessados pelo
oxigénio. O coeliciente de difusio ¢ proporcional & constante de solubilidadg de
oxigénio ¢ inversamente proporcional i raiz quadrada do seu peso molecular,
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eficiente de difusdo ¢ influenciado pelas caracteristicas fisicas do oxigénio e
disposigao geométrica do local onde se processa a difusio (drea e espessura),

Por conseguinte, a quantidade de oxigénio que difunde para os tecidos em
dado periodo ( VO, /dt) pode ser expressa pela seguinte equaggo:

":“'{:"3 /dt = D (PO, capilar — PO, mitocondrial)

Pela lei de Fick aplicada & difusio, verifica-se que a quantidade de oxigé-
mo que difunde, por minuto, do sangue para as mitocondrias, € directamente
proporcional ao gradiente de PO, entre ambos os sectores. No entanto, sendo
a PO, mitocondrial bastante baixa, talvez inferior a 1 mmHg, o seu valor
perde significado; a PO, capilar torna-se entiio a dnica varidvel da equaciio
anterior, assumindo importincia relevante na difusiio do oxigénio.

Afinidade da hemoglobina para o oxigénio

Entretanto, a PO; capilar é determinada pelo conteddo de O, presente no
sangue em qualquer ponto do trajecto capilar e, também, pela posicie da
curva de dissociagiio da oxiemoglobina, Este pariimetro é um dos faclores
que condicionam a descarga de oxigénio ao nivel dos capilares periféricos,
bem como a oxigenagdo pulmonar da hemoglobina.

Simplificadamente, a curva de dissociagio da oxiemoglobina estabelece
uma relagiio sigmoide entre a presséio parcial do oxigénio no plasma (POs) e a
percentagem de saturagio da hemoglobina com oxigénio (Fig, 2). A posiciio
da curva poderfi ser modificada, isoladamente ou em conjunto, por diversos
efectores — taig como a temperatura, concentragiio de protdes (H"), CO» efou
fosfatos orgénicos eritrocitdrios (sobretudo pelo 2,3-disfosfoglicerato) — en-
quanto a forma tende a afastar-se do aspectlo sigmoide em diversas hemoglo-
binopatias.

A posigio da curva de dissociagiio da oxiemoglobina ¢ vulgarmente expli-
citada pelo valor da P 50 standard (P 50 st) ou seja, pela PO, que satura 50%
da hemoglobina com oxigénio a pH 7.4, CO; de 40 mmHg e 37° C de tempe-
ratura; quanda calculada nas condigées de pH, CO; e temperatura do organis-
mao, a posicio de dissociagio € referenciada pelo valor da P 50 in vive,

Para se avaliar a importincia da curva de dissociagiio da oxiemoglobina
no fornecimento de oxigénio aos tecidos, torna-se necessdria uma andlise das
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condigdes de perfusio capilar e subsequente envolvimento na oxigenagio
tecidual.

Perfusio capilar

Ja foi referido que o conteddo de oxigénio e, portanto, a PO, intracapilar,
diminuem progressivamente da extremidade arterial para a venosa; a quanti-
dade de oxigénio que difunde do sangue € determinada pelas necessidades
metabdlicas do sector imediatamente adjacente ao trajecto capilar; ndo sendo
a difusdo, em condictes normais, um factor limitativo A transferéncia do
oxigénio, esta associa-se a uma diminuigio linear do contetido de O, e, por-
tanto, da PO; intracapilar.

Parece assim evidente que a uma PO, capilar mais elevada deva correspon-
der uma drea de oxigenacgio tecidual mais larga que a valores inferiores de
PO;. De facto, a PO, na extremidade arterial dos capilares € mais do que sufi-
ciente para assegurar a transferéncia do oxigénio em quantidades adequadas ao
consumo tecidual do sector; pelo contrdrio, a PO, verificada nas proximidades
da extremidade venosa dos capilares, obviamente inferior & verificada ao lon-
oo do trajecto 2 montante, deixa de assegurar idénticos indices de difusiio de
oxigénio, o que poderd limitar a oxigenagio local. Se a PO, diminuir substan-
cialmente além dos valores considerados criticos, ¢ indice de difusio do oxi-
génio também baixa, originando uma drea de hipoxia (Fig. 6). Recorde-se o
que foi ja mencionado a propdsito dos valores minimos funcionais da PvO; :
abaixo de 15 a 20 mmHg, o oxigénio deixa de ser utilizado pelas células en-
volventes, a menos que se verifique uma remiténcia na circulagdo capilar
que alargue o periodo disponivel i difusdo de oxigénio.

Com base nas considerages anteriores, foram desenvolvidos modelos te-
arices de perfusiio tecidual, um dos quais, desenvolvido por Krogh, admitia
que cada capilar estaria envolvido por uma camada multicelular cilindrica.
Posteriormente, foi proposto um outro modelo, mais conforme 4s condigGes
de perfusio e que engloba o conceito de gradiente intracapilar de oxigénio
{gradiente axial); neste caso, cada capilar forneceria oxigénio a uma zona te-
cidual configurada a um cone truncado, sendo a perfusio local assegurada
por um fluxo em contracorrentes.
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Fig. 6 — Esqucma do modelo de cone truncado (A) que se considera representative da drea

tecidual que recebe oxigémo de um capiar; no sector lecilual proximo da extrema-
dade arterial do capilar; o gradiente radial de oxigénio é superior ao registado na ex-
tremidade venosa. Esta diferenca resulia da diminuigio progressiva do conteddo do
sangue, da extremidade arterial para a venosa, subsequente & difusio de oxigénio
dos eritrdcitos para o tecido adjacente. Nas situagdes em que diminui a PO; no san-
gue de perfusio sobrevem uma drea de hipoxia (B, a tracejado), & custa da redugiio
da drea de tecido oxigenado, Mais de metade da diminuigio do gradiente axial de
oxigénio verifica-se nos 20 segundes iniciais de pereurso intracapilar (C). Nas situa-
ghes em que aumenta o consumo tecidual em oxigénio tende a diminuir, também, a
PO, na exlremidade venosa dos capilares (por exemplo, para 25 mmHg) originando,
umia drea local de hipoxia. O sistema de perfusic em contracorrentes (O limita o
risco de hipoxia, eventualmente originado pela diminuigio do gradiente axial intra-
capilar,
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Sem divida que o sistema de perfusiio capilar € bastante mais complexo
do que se afigura pelos modelos mencionados.

Uma das razdes mais consistentes para essa complexidade fundamenta-se
na autonomia funcional que caracteriza a mucrocirculagiio, constituida pela
rede capilar, arteriolas e vénulas adjacentes. Em virtude dessa autonomia,
poderd afirmar-se que a microcirculagdo € um sistema auto-regulado, o que,
alids jd fora previsto na concepgiio do cilindro de Krogh. No entanto, antes
de se abordar a microcirculagio, interessa analisar os principios bdsicos a
que o desenvolvimento do modelo em cone truncado conduz.

A transferéncia do oxigénio entre o sangue ¢ os tecidos envolve duas va-
ridveis estritamente associadas: uma indica, conforme foi dito, que o sentido
do transporte de oxigénio ¢ determinado pela PO; intracapilar; a outra, cor-
responde 4s alteragoes verificadas no sangue em consequéncia das trocas
com o tecido envolvente. Desta associagio resultam alteragdes na afinidade
da hemoglobina para o oxigénio, lavoriveis i oxigenagiio tecidual e, acesso-
riamente, & eliminagio do didxido de carbono formado nas reacgdes metabo-
licas aerdbias, para o sangue. .

Quando o oxigénio dissociado da hemoglobina difunde para os tecidos, é
gerada uma zona de oxigenagdo tecidual em que a PO, diminui gradualmen-
te, & medida que aumenta a distincia do capilar. Este gradiente de oxigénio
{gradiente axial) adquire o seu valor miximo no sector tecidual de permeio a
cada par de capilares adjacentes, perfundidos; neste ponto, a PO, tecidual
atinge o valor mais baixo.

O gradiente maximo de oxigénio aumenta com o alargamento da distin-
cia intercapilar, originando um abaixamento da PO, no espago tecidual mais
afastado dos capilares. A este gradiente radial associa-se o gradiente axial de
oxigénio, cujo potencial efeito limitativo na oxigenagio das dreas mais pro-
ximas da extremidade venosa dos capilares, € anulada pela perfusio em con-
tracorrentes (Fig. 6). Pela conjugacio de ambos os gradientes deduz-se que o
raio do tecido oxigenado acompanha as variagdes do gradiente axial, sendo
maior nas proximidades do extremo arterial que junto da extremidade venosa
dos capilares. Daqui resulta o modelo de oxigenagio em cone truncado, em
que a base maior corresponderia ao sector tecidual com maior raio, isto €, ao
que se localiza nas proximidades da extremidade arterial dos capilares, e a
base menor ao sector com menor gradiente de exigénio. Da justaposigio de
areas adjacentes e tendo em conta o sistema de perfusio em contracorrente,
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resulta que ao sector de maior gradiente axial de oxigénio de uma daquelas
dreas se contrapde 0 de menor gradiente da drea adjacente. Intercalando-se a
cada par de cones, existiria uma zona em relativa hipoxia, potencialmente
alargada em condigbes de desequilibrio no fornecimento/exigéncias em oxi-
génio entre outros factores, por:

a) hipoxemia sistémica;

b) diminuigio da capacidade de Os;

¢) diminuigdo da perfusio regional;

d) aumento da afinidade da hemoglobina para o oxigénio,

Nestas condighes, uma eventual deslocagiio da curva de dissociagiio da
hemoglebina para a direita possibilitaria valores mais elevados da PO intra-
capilar para cada nivel da saturagio com oxigénio e, consequentemente, um
aumento da difusiio do oxigénio para os tecidos,

Autonomia funcional da microcirculagio

Adicionalmente, poderiio ser accionados mecanismos auto-reguladores a
nivel da microcirculagio que, em condigbes de hipoxia latente ou aproxima-
¢ido excessiva da PO, intracapilar dos niveis criticos, tendem a aumentar o
ntimero da capilares perfundidos, Desta adaptaciio resulta o encurtamento da
distiincia intercapilar e, portanto, a diminuigiio do gradiente da difusio radial
do oxigénio em sectores em riscos de hipoxia. E o que se verifica por exem-
plo com o miccdrdio, que, em condiges normais, evidencia indices de ex-
racgiio de oxigénio muito elevados; quando, por hiperactividade cardiaca,
aumentam as necessidades do miocirdio em oxigénio assiste-se a ripido in-
cremento do fluxo corondrio; em situagbes agudas esse aumento poderd
atingir valores cerca de cinco veres superiores aos verificados em repouso.

De facto, apenas uma fracgio dos capilares de determinada regiiio, em re-
pouso e condigdes normais, se encontra perfundida com sangue, estando os
restantes colapsados. Tal situagio niio ¢, todavia, permanente, ji que todos os
capilares se abrem e fecham intermitentemente; desta variagiio resultaria uma
homogenecidade da PO, tecidual, o que, contudo, ndo estd demonstrado. Por
conseguinte, a redistribuiciio da perfusiio capilar nio evita que células bem
oxigenadas coexistam, o dado momento, nas proximidades de dreas teciduais
em hipoxia relativa.
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A medida que aumentam as necessidades teciduais em oxigénio seria
maior o nimero de capilares perfundidos, até que, num estado de consumo
méiximo de oxigénio, todos os capilares estariam permedveis a circulagiio
(Fig. 7). Este tipo de adaptagiio, confirmada por correlagiio significativa en-
tre a regulagio local do fluxo sanguineo ¢ as exigéneias teciduals em oxigé-
nio, fundamentaria grande parte do controlo intrinseco da microcirculagio.
MNas suas linhas gerais, o controlo da microcirculagio, pelas condigdes em
que se processa a oxigenagiio tecidual, baseia-se na existéncia de dreas vas-
culares sensiveis a efectores que tanto podem ser metabolitos, como o nivel
da PO no sangue de perfusio local. Essas dreas seriam representadas pelos,
ainda controversos, esfincteres pré-capilares e pelas arteriolas terminais.

Através daquele mecanismo, seria restabelecido o equilibrio fornecimen-
to/consume tecidual em oxigénio;, a fungie do sistema arteriolar seria a de
minimizar, por alteragdes adequadas do fluxo sanguineo, eventuais variagdes
da PO, capilar, enquanto a dos esficteres pré-capilares possibilitaria o con-
trolo das distdncias inter-capilares, modificando o nimero de capilares per-
fundidos. Ambos os sistemas protegeriam os tecidos da hipoxia, sempre que
as exigéncias metabdlicas em oxigénio ultrapassassem as disponibilidades
do momento. Aparentemente, os esfincteres pré-capilares sio mais sensiveis
que as arteriolas terminais as variagtes da PO, tecidual, Assim, nas situages
com menor risco de hipoxia, a oxigenagéo tecidual € mantida 4 custa da re-
sulaciio dos esfincteres pré-capilares, com envolvimento do fluxe sanguineo
local;, nos casos em que as necessidades do metabolismo aerdbio aumentam,
o fornecimento de oxigénio suplementar depende do reforgo local do fluxo
sanguineo,

A resposta da parede dos microvasos e a variagio da tensiio de oxigénio
tém sido evidenciadas em virios tecidos, tais como a retina, A este nivel ve-
rifica-se vasodiatagio quando a tensfio de oxigénio € baixa, e constrigio
quando aumenta a PO,

Os efectores de origem metabdélica relacionam-se estritamente com a POs
tecidual. Assim, quando a PO; tecidual se torna inferior a determinado nivel,
diminui a respiragio mitocondrial e, consequentemente, baixa a produgio de
ATP, com risco de disfungio celular. A adenosina resultante da degradagiio
do ATP, ao ser libertada no espaco extracelular, seria o elo principal entre o
metabolismo celular e a tonicidade microvascular, As situagbes em que di-
minui a relagiio fornecimento de Oy/consumo de Q,, seriam acompanhadas
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Fig. 7~ Esquema geral de circulagiio sistémica estabelecida entre os pulmdes ¢ tecidos perifé-
ricos (A). Ao nivel de tecidos a circulagiio local é controlada por mecanismos diferen-
tes, autdnomos, subordinando-se essencialmente is exigéneias teciduais em oxigénio
{B). Em repouso e condigies nprmais o sangue Mui apenas através de uma fracgio de
rede capilar, encontrando-se a parte restante colapsada, embora de forma intermitente
(B). O encerramento ¢ abertura dos capilares depende do estado de contratura dos es-
fincteres pré-capilares e arleriolas terminais. A medida que aumentam as necessidades
do metabolismo acrdbio lorna-se maior o ndmero de capilares perfundidos, subsequen-
temente ao relaxamento dos respectivos esfincteres, (Bz); por fim, quando se atinge o
consumo maximo de oxigénio, tody a rede capilar é irrigada pelo sangue, possibilitan-
doo fornecimento de quantidades suplementares de oxigénio {B;) ao lecido envolven-
le carenciido,
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por libertagio de adencsina; este metabolito, ao actuar nas arteriolas efou esfinc-
leres pré-capilares, provocaria o relaxamento das células musculares lisas dos
microvasas. Pelo aumento do fluxo sanguineo local, seria restaurado o forneci-
mento de oxigénio a nivels compativeis s exigéneias metabdlicas locais.

Além da adenosing, tém sido propostos outros efectores com acgiio vasodila-
tadora e origem metabdlica, cuja participagiio no controlo de microcirculagio,
sobretudo na hiperemia do exercicio, varia com o periodo de observagiio. Qual-
quer desses efectores (por exemplo, hidrogenibes, potdssio, osmolaridade, nu-
cledtios) provoca vasodilatagio local quande aumenta a actividade metabdlica.

CONCLUSOES

() sistema de transporte de oxigénio & um mecanismo complexo com diver-
sas varidvels que, em conjunto, tém por fungiio assegurar o fornecimento de
oxigénio em quantidades que sejam adequadas as necessidades metabdlicas te-
ciduais, Desde que a fungiie pulmonar e débito cardiaco sejam normais, a PO,
tecidual serd determinada pelo consumo de O, local e pela quantidade de oxigé-
nio transportado no sangue que perfunde o tecido; o fornecimento de oxigénio
depende, por sua vez, da capacidade de O, volume de sangue & afinidade da
hemoglobina para o oxigénio. O resultado final traduz-se na manutencio da PO,
capilar a niveis que possibilitem a difusfio do oxigénio para os tecidos.

Alguns daqueles factores permitem uma adaptagiio ripida, face a variacdes
das exigéncias metabdlicas em oxigénio. Constituindo como que uma primeira
linha de defesa contra a hipoxia; ¢ o que se verifica pela variagiio da afinidade da
hemablobina para o oxigénio e controlo auténomo da microcirculagiio. Entre os
restantes factores, que actuam mais lentamente ou sfio desencadeados por esti-
mulos especificos, sobressaem as adaptagbes cardiovasculares e as eritropoiéti-
cas, sobretudo intervenientes em situagoes de hipoxia grave ou prolongada.,
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