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INSUFICIÊNCIA PULMONAR: Conceito, Classificação 
c Quadros Clínicos

Ciclo ambiental
Ciclo pulmonar
Ciclo sanguíneo
Ciclo tecidual

O ciclo ambiental tem a seu cargo 
fotossíntese ou seja a incorporação

Uma definição original de insuficiência respiratória é 
apresentada, bem como uma classificação fisiopatogêni- 
ca e o quadro clínico da insuficiência pulmonar.

_____ _ . .. , Docente Livre tio Departamento de Medicina interna da Uni­
versidade Federal do Rio Grande do Sul. Chefe de Pesquisa I do Conselho Nacio­
nal de Desenvolvimento Científico e Tecnológico (CNPq). M. A. C. P. (EUA) M. M.
R. S. (Gr. Bret.).

Insuficiência pulmonar é a incom­
petência absoluta ou relativa, de he- 
matosar. Absoluta quando a hemato­
se não se realiza adequadamente mes­
mo que o organismo mobilize todas 
as usas reservas. Relativa quando só 
adequada face ao emprego parcial ou 
Lotai dessas reservas. Essa defini­
ção é proposição nossa (26, 27). Ao 
enunciá-la, consideramos a insufi­
ciência pulmonar exclusivamente co­
mo uma perturbação da hematose. 
Embora essa seja a orientação que 
tradicionalmente se tem adotado, é 
forçoso reconhecer que os pulmões 
não se limitam a cumprir o ciclo pul­
monar do processo respiratório mas 
desempenham outras tarefas de re­
levante importância (12, 13, 25) tais 
como:

e) liberar serotonina, prostaglan- 
dinas, heparina, cininas, histamina e 
outras substâncias biologicamente a- 
tivas.

É pois justo e necessário conside­
rar que, lato sento, a insuficiência 
pulmonar exorbita da definição pro­
posta e engloba a falência de qual­
quer uma das outras tarefas que os 
pulmões executam, a par da hemato­
se.

Insuficiência pulmonar e insufici­
ência respiratória não são sinónimos. 
Na realidade, a respiração é um pro­
cesso complexo que pode ser dividi­
do em quatro ciclos distintos (Fig 1):

a) servir como ponte de ligação 
do ventrículo direito à aurícula es­
querda;

b) regular a circulação sistémica, 
quer atuando como reservatório san- 
giiíneo de proporções variáveis, quer 
servindo de sede a comandos refle­
xos;

d) contribuir para a regulação 
térmica do organismo através de uma 
maior ou menor refrigeração do san­
gue que os perfunde;
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F IS 10 PATO- 
INSUFICIÊNCIA

rando-se os efeitos do fumo e da po­
luição atmosférica, duas das maiores 
pragas do século XX.
A insuficiência respiratória sanguínea 
ou circualtória é muito mais comum 
do que usualmente diagnosticado. Ela 
ocorre na insuficiência cardíaca des- 
compensada, nos estados de choque, 
nas anemias avançadas, nas hemoglo- 
binopatias. Ocorre em todos os fu­
mantes (e só os anormais não fu­
mam hoje em dia) nos quais 3 a 
15r/ da hemoglobina são inutilizados 
pela combinação com o monóxido de 
carbono do fumo, formando carboxi 
hemoglobina, incompetente para o 
transporte de 02 (11). Ocorre tam­
bém em lodos os indivíduos de vida se­
dentária, na razão direta de seu grau 
de sedentarismo, em virtude de uma 
menos potente bomba cardíaca (atro­
fia por desuso), um menor volume 
sanguíneo e uma mais pobre rede 
vascular periférica (18,28, 23). Todos 
estes fatores diminuem a capacidade 
de transporte de oxigénio do pulmão 
até a mitocôndrias.

A insuficiência respiratória teci­
dual ou initocondrial é um outro 
grande exemplo dos malefícios do se­
dentarismo (29). A falta de atividade 
física leva a uma rarefação das mi- 
tocôndrias (os sedentários, têm, por 
unidade de massa muscular, aproxi- 
madamente, a metade do número de 
mitocôndrias dos indivíduos fisica­
mente ativos (17). Por outro lado, a 
qualidade das mitocôndrias sedentá­
rias é sensivelmente inferior à das 
fisicamente ativas no que tange à ca­
pacidade acróbica (a atividade enzi- 
mática necessária ao cumprimento do 
ciclo de Krcbs é muito menor nestas 
mitocôndrias (16).) A insuficiência 
respiratória tecidual também ocorre 
face a intoxicações, como a pelo áci­
do cianídrico, que bloqueiam enzimas 
essenciais ao catabolismo aeróbico.

CLASSIFICAÇÃO 
GfiMCA DA 
PI L.MD.X AR

A insuficiência pulmonar implica 
numa deterioração do ciclo pulmonar

da energia solar ao reino dos seres 
vivos.

O ciclo pulmonar assegura o trans­
porte do oxigénio, gerado pela fotos- 
síntese, até o sangue que perfunde 
os capilares pulmonares e, em sen­
tido oposto, o transporte de CO2, dos 
capilares pulmonares até o meio-am- 
biente onde servirá de matéria pri­
ma à própria fotossíntese. Em outras 
palavras, o ciclo pulmonar é respon­
sável pela hematose, isto é, pelo «a- 
rejamento do sangue nos pulmões» 
(D-

O ciclo sanguíneo ou circulatório é 
o encarregado do transporte do 02 e 
do CO2 entre os pulmões e os tecidos.

Final mente, o ciclo tecidual cons­
titui a etapa nobre do processo res­
piratório. No mesmo, ao nível das mi­
tocôndrias, tem lugar o catabolismo 
aeróbico através do qual é liberada, 
no interior do organismo, a energia 
solar incorporada ao processo no ci­
clo ambiental, pela fotossíntese.

Haverá insuficiência respiratória 
quando qualquer um desses quatro 
ciclos, isolada ou conjuntamente, se 
mostrar inadequado. Os quatro tipos 
de insuficiência respiratória assim 
gerados são de grande importância 
prática no mundo atual.

A insuficiência respiratória ambien­
tal ocorre quando a fotosíntese é 
inadequada quer por insuficiente pro­
dução de 02, como nas áreas sem ve­
getais, quer por rarefação atmosfé­
rica, como nas altitudes, quer por ex­
cessivo consumo de 02, como nas á- 
reas de intensa combustão. Os des- 
matamentos sem replantio e a quei­
ma abusiva de 02 (uma hora de vôo 
de um avião a jálo consome oxigé­
nio suficiente para dias de respiração 
de uma pequena cidade), constituem 
as maiores ameaças do mundo- mo­
derno, nesta direção.

A insuficiência respiratória pul­
monar ocorre face à inadequação do 
ciclo pulmonar. É a que se observa, 
em maior ou menor escala, nas pneu- 
mopatias. Em termos de saúde públi­
ca esta é, talvez, a insumiciência or­
gânica que mais preocupa, conside-
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insuficiência ventilatóriaa)

b) insuficiência alvéolo-capilar.

a)

b) de sangue

c)

O U A D R O I

TIPOS FISIOPATOGÊNICOS DE INSUFICIÊNCIA PULMONAR

DISFUNÇÃO DAT I 1» O S

Yenf ilatórin

Ventilação

Alvéolo-capilar

Distributivaa)

Disfusionalb)

YENTILA-

b)

a)
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2.1  INSUFICIÊNC IA 
TÓRIA

A insuficiência veníilatória pode o- 
correr através de três mecanismos:

sangue 
res).

neuromuscular
Restritiva
Obstrutiva

Ventilação 
perfusão 
difusão

a)
b)
c)

Insuficiência veníilatória é a inabi­
lidade dos pumões de movimentar ar 
entre o meio ambiente e os alvéolos. 
Insuficiência alvéolo-capilar é a ina­
bilidade dos pulmões de assegurar 
adequada mobilização gasosa entre 
os alvéolos e o fluxo capilar.

O quadro I representa, esquemati­
camente, os tipos fundamentais de in­
suficiência pulmonar que podemos 
ter, de acordo com a etapa do ciclo 
pulmonar que esteja comprometida 
(2, 3, 1, 7, 26, 27). Vemos no mesmo 
que a insuficiência pulmonar, sob es­
te prisma, pode ser dividida em dois 
grandes grupos:

funcionamento inadequado dos 
centros nervosos e do aparelho 
muscular que comandam a

ventilação: insuficiência ven­
tilatória neuromuscular (I. V. 
N. M.);
inabilidade do parênquima pul­
monar de se distender e re­
trair, mesmo quando eficiente­
mente acionado pelo comando 
neuromuscular : insuficiência 
veníilatória restritiva (IVR);

da respiração. Esse ciclo pode deixar 
de funcionar satisfatoriamente por al­
teração de um ou inais dos três pro­
cessos que o compõem: ventilação, 
perfusão e trocas alvéolo-capilares. 
A necessidade de eficiência desses 
três processos é facilmente reconhe­
cível se atentarmos para o objetivo 
máximo do ciclo: a hematose. Sendo 
a hematose o «arejamento do sangue 
nos pulmões» é natural que, para que 
ela se processe eficientemente, três 
condições devam ser satisfeitas:

oferta adequada de ar (ventila­
ção) ;
oferta adequada
(perfusão);
adequada justaposição de ar e

(trocas alveolo-capila-
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CORAÇÃO E VASOS MITOCÓNDRIAPULMÃOAMBIENTE

6O2+C6^2^66H2O+6CQ£ O2

ENeri energIA

6CO2+6H2OCO2 *

Fotossíntese Hematose Circulação Aerobiose

c

c)

vcntilatória

2.1.2 — Insuficiência

a)
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2.1.1 — Insuficiência 
neuromuscular

obstrução das vias aéreas: in­
suficiência veniilatória obstru­
tiva (IVO).

a) 
tórax

veniilatória
restritiva (Figura 3)

co2

máticas da medula, poliomielite, neu- 
rite periférica);

O2

A Figura 2 i 
<jue compõem o 
cular da ventilação e cuja inadequa­
ção pode acarretar insuficiência pul­
monar. As perturbações ruais impor­
tantes deste mecanismo são (G):

O6+6O2

ilustra os elementos
» comando neuromus-

depressão dos centros respira­
tórios (anestesia geral, doses exces­
sivas de morfina ou barbitúrico, trau­
matismo cerebral, hipertensão intra­
craniana, anóxia ou isquemiacerebral 
prolongada, alta concentração de 
(02, eletrocução);

c) bloqueio do estímulo nervoso 
ao nível da placa neuromuscular (in­
toxicação pelo curare, decametonium 
ou succinilcolina, miastenia grave, 
botulismo, intoxicação nicotínica);

d) doenças dos músculos respira­
tórios (dermatomiosite).

Figura 1 — RESPIRAÇÃO— Respiração é o processo pelo qual a ener­
gia solar é veiculada à intimidade do organismo animal e lá liberada. Cum- 
pre-se em quatro ciclos fundamentais: o primeiro, no meio ambiente onde, 
ao nível das folhas verdes, processa-se a fotossíntese: o segundo, nos pul­
mões. onde se dá a hematose («arejamento do sangue»): o terceiro, no apa­
relho circulatório, que faz o transporte* do 02 e do C02 entro os pulmões e 
os tecidos; e o quarto, nas mitocôndrias, a nível celular, onde se desenrola 
o catabolismo aeróbico. A energia solar é incorporada no primeiro ciclo 
liberada no último.

A 1VR pode ser devida a:
limitação dos movimentos do 
(artrite, esclerodermia, defor­

midade torácica, obesidade, elevação 
do diafragma por tumores abdomi­
nais, ascite, meteorismo);

b) enrijecimento do parênquima 
pulmonar (fibroso), congestão pulmo­
nar passiva (insuficiência ventricu­
lar esquerda, estenose mitral) ou a- 
tiva (penumonia).

b) interferência na condução ner­
vosa dos centros respiratórios até as 
placas neromusculares (lesões trau-



79

C.R.

C4 C5

DD

<i<>-

R. Med. atm., Porto Alegre 10: 75-87, 1975

Figura 2 — INSFI l(’IÊN(’IA VENTILATÓRIA NEl ROMES(’l LAR — 
É a que depende de perturbaçã do controle nervoso ou da ação dos inús- 
cuiios respiratórios. ('. R. — centro respiratório. (’l-(’5 centro irónico. DI> 
= centros dos nervos dorsais que comandam os músculos intercostais. As se­
las indicam o percurso dos estímulos nervosos da ventilação e que podem 
ser inadequados por: 1) depressão dos centros respiratórios; 2) pertur­
bação da condução nervosa; 3) bloqueio da placa neuromuscular; ou 1) 
ença dos músculos respiratórios. Modificado de NETTER (21).
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A IVO pode ser devida a (15,24):

2.2.

10: 75-87, 1975R. Med. atm., Porto Alegre

1N SUI ICIÊNCIA A LVÉO L0- 
(APILA R

inillliilllinn
A IVO apresenta quadros distintos 

conforme o tamanho dos brônquios 
sede da obstrução. Distinguem-se as­
sim quadros por obstrução de «pe­
quenos» ou de «grandes brônquios», 
fixando-se o calibre divisor dos dois 
grupos em cerca de 2 mm (19).

ilííiíí

b) processos endobrõnquicos (tu 
mores da parede brônquica, edema da 
mucosa brônquica, broncoespasmo);

c) processos extrabrônquicos (com­
pressão externa por tumores, aneu­
rismas.

a) processos intrabrônquicos (a- 
cúmulo de secreções, corpos estra­
nhos) ;

A incompetência dos pulmões para 
assegurar adequada troca gasosa en­
tre os alvéolos e o sangue pode ser 
devida a duas causas (6):

2.1.3 — Insuficiência ventilatória 
obstrutiva (Figura 4)

llí>(
Figura 3 — INSUFICIÊNCIA VENTILATÓRIA RESTRITIVA — É a 

que se deve à restrição dos movimentos pulmonares por: 1) enrijecimento 
da caixa torácica; 2) limitação das excursões diaíragmáticas por proces­
sos abdominais; 3) processos pleurais; ou I) enrijecimento do parènquima 
pulmonar.
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Figura I — INSUFICIÊNCIA VENTILAToRIA OBSTRUTIVA 
processos intrabrônqui- 

processos extrabrônquicos.

2.2.1 — Insuficiência alvéolo-capilar 
distributiva (Figura 5)

b) redução da permeabilidade às 
trocas gasosas dos meios anatômicos 
que separam a luz alveolar da luz 
capilar: insuficiência alvéolo-capilar 
difusional (ÍACDf).

a) inadequada proporção entre 
ventilação e perfusão alveolar de tal 
forma que a quantidade de ar que 
banha o alvéolo não seja suficiente 
para depurar o sangue, que o per- 
funde, de CO2 e saturá-lo de oxigénio: 
insuficiência alvéolo-capilar distri­
butiva (TACDt);

A TACDt pode ocorrer quando a 
proporção ventilação alveolar/perfu- 
são alveolar se altera para mais ou 
para menos. As variações para menos 
transformam os alvéolos atingidos em 
curto-circuito veno-arteriais( haven­
do excesso de perfusão face ao ar 
disponível nos alvéolos, parte do 
sangue passa à aurícula esquerda 
com características de sangue veno­
so). As variações para mais não al-

consequente à obstrução das vias aéreas por: 1) 
cos; 2) processos endobrônquicos: ou 3)
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b)
pulmonarescolapso de vasos1)
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são devidas 
restritivos.
juntamente.

c) 
vasos

d) redução do leito vascular por 
destruição do parênquima (enfisema) 
ou por obliteração fibrótica;

e) congestão regional por descom- 
pensação cardíaca;

de seus ramos por lesões arterioes- 
cleróticas, endarterite, colagenose ou 
anomalias congénitas;

teram a oxigenação do sangue mas 
levam a uma maior remoção de CO2. 
As variações regionais da ventilação 

à ação de mecanismos 
atuando isolada ou con- 

As variações regionais 
da perfusão são, na maioria dos ca­
sos devidas a (6):

compressão ou angulação de 
pulmonares por tumores, der­

rames pleurais ou pneumotórax;

obstrução parcial ou completa 
de uma artéria pulmonar ou de um

a) embolia ou trombose de ra­
mos da artéria pulmonar por coágu­
los sanguiiíneos, gorura, gás, parasi­
tas ou êmbolos metastáticos;

Figura 5 — INSUFICIÊNCIA ALVÉOLO-CAPILAR DISTRIBUTIVA — 
E a devida a desequilíbrios da relação ventilação/perfusão. Na figura a rede 
quadriculada representa a perfusão e as mallias da mesma, a ventilação.
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san-

fí st tilas artério-venosas.g)

2.2.2

c)
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A classificação fisiopatogênica a- 
cima descrita é, fundamentalmente, a

por grande redução do volume 
giiíneo circulante (choque);

A TACDf engloba os diversos qua­
dros clínicos reunidos sob a designa­
ção genérica de «bloqueio alvéolo-ca­
pilar» (8). A dificuldade de difusão 
pode ser devida a:

fibroso dessas mesmas estrutu 
ras (granulomatoses).

Insuficiência alvéolo-capilar 
difusional (Figura (6)

3 — QUADROS CLÍNICOS DA INSU­
FICIÊNCIA PULMONAR

Qualquer que seja o mecanismo fi- 
siopatogênico que leve à insuficiên­
cia pulmonar, o resultado final será 
o mesmo: prejuízo da hematose. A 
hematose não sendo adequada tere­
mos: hipoxemia com ou sem hiper- 
capnia (5. .10, 22, 30). A hipercapnia 
e. cm menor escala, a hifoxemia es­
timularão os centros respiratórios na 
tentativa de compensar a disfunção. 
Esse estímulo determinará sobrecar-

b) espessamento das estruturas 
anatômicas que compõem a barreira 
alvéelo-capilar normal (carcinoma de 
células alveolares, edema interticial);

proposta pelos autores norte-america­
nos que mais se dedicaram ao pro­
blema: Baldwin, Cournand e Richar- 
ds (2. 5). A consideração da existên­
cia de insuficiência ventilatória neu- 
romuscular é. no entanto, sugestão 
nossa (26, 27). Esse tipo de insufi­
ciência ventilatória tem sido conside­
rado à parte dos esquemas de insu­
ficiência pulmonar. Acreditamos van­
tajoso integrá-lo na mesma, já que 
se torna difícil o entendimento do 
ciclo pulmonar da respiração se pre­
terirmos seu comando neuromuscu- 
lar.

Poucas vezes a insuficiência pulmo­
nar se deve a um só mecanismo fi- 
siopatogênico; mais comumente, há 
dois ou mais deles atuando simulta­
neamente. Com frequência, as insufi­
ciências ventilatórias obstrutivas a- 
companham-se de um componente 
restritivo e vice-versa. Também é re­
gra que a insuficiência alvéolo-capi­
lar difusional esteja acompanhada de 
alterações restritivas. Por seu turno, 
a insuficiência alvéolo-capilar distri­
butiva. a mais comum de todas as 
formas de insuficiência pulmonar, 
participa, em maior ou menor grau, 
de quase todos os quadros de disfun­
ção pulmonar. Estas associações fa­
zem com que os quadros de insufici­
ência pulmonar tenham, sob  ponto 
de vista fisiopatogênico, um aspecto 
complexo. Na maioria dos casos, o 
que se determina é apenas o meca­
nismo dominante.

a) deposição no alvéolo de subs­
tâncias que dterminem o espessamen­
to da barreira alvéolo capilar (tran- 
sudatos, membrana hialina);

No estudo da TACDt é necessário 
considerar o reflexo descoberto por 
Von Euler e Liljestrand (9) Que diz 
da vasoconstrição pulmonar face à 
anóxia alveolar. Este reflexo, segun­
do a interpretação de Liljestrand 
(20), teria o mérito de ajustar o flu­
xo capilar de uma determinada região 
do pulmão à riqueza da ventilação 
que o mesmo recebe, ou seja, haven­
do anóxia alveolar por hipoventila- 
ção, haveria, por via reflexa, vaso­
constrição e redução da perfusão san­
guínea àquele nível, mantendo-se as­
sim constante a proporção ventila- 
ção/perfusão. Se o equilíbrio reflexo 
descrito fosse completo não poderia • 
haver insuficiência alvéolo-capilar 
distribuitiva. Infelizemente, embora 
haja evidência de que o reflexo real­
mente atue (14), seu poder de com­
pensação é apenas relativo e casos 
de insuficiência distributiva ocorrem 
com grande frequência.
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EPITÉUO ALVEOLAR 
INTERSTÍCIO

EN DOTE LI O CAPILARIIIIHIIIIlHimillllllH
/

/ 
/

/

ga de trabalho dos músculos respi­
ratórios. Esta sobrecarga traduzir-se- 
á por dispneia. Por outro lado, a hi 
poxemia. quando de razoável intensi­
dade. determinará o aparecimento de 
cianose e a hipercapnia levará à a 
cidose respiratória. Tanto a hipoxe- 
mia como a hipercapnia podem levar 
ao aparecimento de perturbações psí­
quicas.

\ 
\

_____________

liiiiiiiiiiiiii
\

\

A insuficiência pulmonar pode a- 
presentar extrema variedade em sua 
intensidade, já que a expressão é a 
plicada desde o momento em que ha­

ja evidência de redução da reserva 
funcional do pulmão. É óbvio que nos 
primeiros estádios não haverá maior 
repercussão clínica e o indivíduo po­
derá, inclusive, ignorar que sua fun­
ção pulmonar já não se cumpre com 
a excelência de antes. À fase só de- 
tectável através de provas de função 
pulmonar, chamamos de fase latente 
da insuficiência pulmonar. Numa eta­
pa posterior, o indivíduo apresenta 
sintomas clínicos capazes de sugerir 
a existência de insuficiência pulmo­
nar. O sintoma cardinal dessa fase é 
a dispnéia que traduz o maior traba-

Figura G — INSUFICIÊNCIA ALVÉOLO-CAPILAR IHI USIONAL — É 
a que se deve ao bloqueio das trocas gasosas entre o alvéolo e o capilar por: 
1) espessamento ou librose dos meios anatômicos que se interpõem entre 
ambos: ou 2) acréscimo de novos obstáculos aos já naturalinente existen­
tes (transudato. membrana hialina).
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FASES DA INSUFICIÊNCIA PULMONAR

Características
Dispnéia

Fases

Latente

Compensada r+

Descompensada +

em

S U M M A K V
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Alterações 
espirográficas

An original definiton of respiratory 
iiisufficiency is presented, as well as 
a physiopat hogcnic classiíicníioii and 
lhe clinicai pictnrc of pnlinonary in- 
siniicicncy.

Hipoxemia c/ ou s/ j
Hípercapnia

vés da dispnéia, e a fase descompen­
sada, assinalada pela falência da he­
matose. A validade da anlogia não é 
surpreendente se considerarmos que 
os rins e os pulmões possuem um 
importante denominador comum 
suas funções: o de serem os mais im- 
fortantes emunctórios do organismo.

Quanto à duração no tempo e à 
rapidez com que se instala, a insufi­
ciência pulmonar pode ser dividida em 
aguda e crónica. A insuficiência pul­
monar crónica é mais prevalente por 
sua mais longa duração e mais fre- 
qiiente pelo maior número de pro­
cessos capazes de gerá-la. Constitu­
em exemplos típicos de insuficiência 
pulmonar aguda o edema de glote, a 
intoxicação pelo curare e o edema a- 
gudo de pulmão. A bronquite cróni­
ca, o enfisema c as fibroses pulmo­
nares respondem pela grande maioria 
dos casos de insuficiência pulmonar 
crónica.

lho ventilatório de que o paciente faz 
uso no sentido de evitar o fracasso 
da hematose. A essa etapa damos o 
nome de fase compensada da insufi­
ciência pulmonar. Finalmente, numa 
terceira etapa, observa-se, além da 
dispnéia, hipoxemia com ou sem hi­
percapnia, ou seja a falência da he­
matose, não obstante o maior traba­
lho ventilatório ainda em uso. É a 
i'aMe descompensada da insuficiência 
pulmonar. O Quadro 11 resume os e- 
lementos caracteristicos dessas três 
fases. Este estadiamento da insufici­
ência pulmonar foi por nós sugerido 
(26) por analogia com o adotado pa­
ra a insuficiência renal. Na fase la­
tente da insuficiência renal, o indiví­
duo não se apercebe da disfunção c 
somente provas laboratoriais podem 
manifestar a redução da reserva fun­
cional do rim. A fase compensada já 
apresenta sintomas clínicos que têm 
na poliúria compensadora sua maior 
expressão. Finalmente, a fase des­
compensada se traduz pela falência 
renal em cumprir seus deveres de 
emunctório. Os critérios enunciados 
são válidos para a insuficiência pul­
monar: a fase latente, evidenciada a- 
penas pela diminuição da reserva de 
ventilção e só delectávcl por provas 
funcionais; a fase compensada, a- 
presentando expressão clínica atra-
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