
por

Gatedr6tic:a Gllnica 9nédka gropedeuiica da gaculdode de 9TIedicina
de garfo !Alegre

Sieru'Pre uem
bulbar, sob

as

elos mo~

amplitude é sua
o que
finalmente

de oos"

caraeteTi<·
movimentos

ele
16 11 20 por minuto.

um verda;(leiro
e d{~

de fôrma

a eoncordância dos dois he··
movi mentar-se sern a~isincI'onica'Inen te.

modifica-se a alternància
de mólcles
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excursõesnão se inicia com a intensidade
erescente

b)
São I<rmbem c\lunna.das "elisritmias ribnaelils ou alorritnlias",
Sào fÓrUl<lS do

chamados "ritulo de Ci1ntani
Biot. "ritmo de "ritmo (1{' BOll(·huj" e ele
Dnchene".

1) Ri! iII ()

Descrito por C~HBYNID em 1818 e estudado por STOl\mS 'enl
foi assim denorni nado por eI1I dois
médieos di' I)nblin.

OaraeterizCl-se
por ele

a influência ele c,stados
eirenl atórias éliC'entnadas.

tendo,

se tornando
série dc,ex-

de ;30 a 40
ele
é caraeterizado pOI':

apnéa. etc., etc.
se associam, princi­
observar-se o ritmo

Cll rtos e e, a
alongando, se tornando mais e
um apogeu, que ~

n~io só
1aho ri o:'~a e

(us ordinários,

em

13ruscarnente eomeça. o ciclo
em tlue a intensidade

ti!varnente diminuindo, em que o número de respirações vai
cada vez menor até apagar-se por de mIJa

doces e
Sobrevem
1\ de

rosa.

nonnalS.
(}s

pouco e

Durante a ~lpnéa,

indiferente, estuporad·o e até mesmo em
letargo, imagem viva da morte. Desde, entretanto, que se instale o tpe·
rÍodode atividade respiratória, () doente desperta, murmura, fala, gTita,
movimenta-se e agita-se. Uma ecolalia pôde me'smo observar~:se neste pe·
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baixcUldo a;

e li re~~

l'ibmo
regra. O por

permanentemente acele­
ou ty'Íce-vema.

não é um verc1ac1eiTo
bradisfigmia. O cOTação

de um h10queio intermitente
acusa tal

uer regra.
('ostuma uma clcmose mais ou 1ll{'-

qlJ(?(~(iIJtrariamente ao que era de esperar, an­
medida que os movimentais respiratórios se incre-

o elocn te ais rueSlIU1S
voz, elU estreita

A ~nel'cia e astellia
C'ontraçào dos músculos
v('nlacleiras eonVll
riOS mús<'tllos

a Itel'nativafj de wlo<{? na

orn r
ora lIa bra;lieanlia

Para GAliLAVAHDIN, o
braclieard ia; ]ll(lS, na
'l('{'lera·,se l'enllrnente, mas,
ou elt' C'xtl'asistoles

A tensão arterial
tanto, nâ.o obedel'cm a

Ao (~Olneçara

nos acentuada e inten
rnenta visive1m' ntc à
mentam.

'--0---

Vária·:.; têm sido
íntimo do ritmo de
g~rullos :

teorias
e-StoJIes.

para o mecanismo
Podemos dividi-las emdoü; grandes

uma

1m lbo (,OlHO ponto ele referência;
,lO ccrehro como base de interpretação.

haseadas todas no automatismo bu1har.

q I !l\ t olJl a !li1)

conseCUt1'va à circulat6rias.
medula rrornavai-se ne-
de excitante gaz carbônico no

para hulhar. Na fase de a.pnéa, a·cumu-
la-s{\ o gaz {'ia ebôni('ü no «llIg'lle i(~a-

paz ele exci tal' o eentro l'esp :ratório. pro-
crescentes, que gaz ,carhônico,

provocando o decrescimento da. atívic1ac1e respirtória até a sua completa
quando o sangne se torna ricam,ente oxigenado, Uma fas,e

é. para a produção do exci-
E o ciclo se inclefini.clamente.

Contra a teoria ,de rrRAlJBE levantam-se duas ohjeções. A pr1'
porque os movimentos respiratórios, ,em vez ele pro­

gressivamente cre'lcentes na fase inidal, não são progressi'vamente decres-
como seria de esperar, já que, com a primira excursão respiratória,

as ({lte

1) Teorias bu!bares:
a) TRATJBE foi o

elo r:trno ele
elo ,'entro
que
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que
('an~

sem urnade

tem ,a teoriacerehral
frequência ,da simtÜ'lnatolog'Íia
('.C'lJIO a assiduklade de 1esões

resul tado rIa
de~controlado

,dizer que não ha

e o modera.
O ritmo ele

liberta o bulbo (lu
sa-se. reponsa, retorna ~ma

Embora não seja isenta de críticas e
o apoio ele certos ,fatos clínicos, -como 'a
cerebral e doe verificações necropsicas
(3e1'ebrais.

düninuir a quantidade do excit,çmUe. SAIILI nos dá a
.explicação deste fenômeno: as primeira:s 111spirações, por serem mIlito
superficiais, não são suficientoes para diminuirem a venosidade do sanglH')
que {'ol1tinúa rico em g'azcarbônico até a inspiração máxima, quando na

eomeça o sangue a e perder suas
eitadora:s. Cita este autor, {'In ele snaopinião, a nh,,,.,,,rõ'~';,n

(la, de angústia e afogo progressivo, bem ,como a da que
se intensifica, justam.ente até a excursão respiratória máxima.

A. sf'g'unda o'bjeção à repetição da paralela respiratória í

sendo o bulbo fartamente irrigado com 8iangue oxigenado no fim da
erescente, devia desap,arecer o elemento causador ela diminuiçã,o da

exeitabilic1aele bu1bar, isto é, a isquemia. Esta objeção de fato não
explica. aeeitando a teoria de TRi\TJBE. J\fasécoilllíor'
nada. se a,c1mitinnos com SAHIJI, que a diminuição da excita,1JHidac1e
bu lbar tem nma significação pr6pria, sem estar a,poiada na defieiêneia
eh~c111at6ria .

b) FILE1INE invo'Cou a intervenção dÜ's centros vaSiomotores.
O gaz carbônico, acumulado no sangue na fase apneica, iria ex,citar ü

(wntro vaso-motor, o que determinaria um espasmo arterial generalizado,
inel usive dHS arteri01as bu1bares. Proc1uzir- ç e-ia. urna isquemia bul­
bar, que excitaria o centro

A teoria ele FILEHNE, neste é c1a de TRAITBE,
qU.e, enquanto na deste último a i~quoemia r o fator da

ela ·exeitabilida:de bulbar, na do primeiro é o elrmento ,c1esencac1f'ante da
atividade elo centro respiratório.

A teüriade FIlJEHNE, a que se fazer as mesma>s
que a de TRAUBE, não oferece nenihuma vantagem sobJ~e esta, sendo até
muito mais complexa.

c) R!Ü8ENBACH parn a fadiga normal elo bulbo, que não
se eleve confundir com a dimilluicão da excitabilidade. O fenômeno de
Cheyne-Stokes pura e simplesmente ,doe um cansaço períoclieo
do bulbo, que necessita ele um certo tempo de r,epouso para descansar e
retornar sua atividade. Na fase descansa o 'bulbo, reiniciando
seu trabalho na primc'it'(l fase A pouco B pouco,

() trabalho a executar-se mal o
da atividade.

Teoria cerebral: nega o autolnatismo c {'oloea o cen-
bnlbar sob a inflnôI]('ia cio
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profunda. ou funcional. Ora são lesões
destrutivas ou degenerativas, ora perturbaçõe'i ela nutri'ção por desordens

ora sómente a celular.

---0--

pa-

man ifesta só­
E, intermitente

é variável e
entretanto. :sempre nm

noç; animais hihernantes.
o póde observar fisioló·

de que 'S{~ o encontra no homem
KN10LTJ, }1JIrOHIIORST e outros,

()hservacln no repouso, como a

(leo

dnran te o sono é
iclentifiearam n alteração (lo

de Biot.
o ritmo de

só sendo obseryaclo em
tem ~;empre lIma

estnc10s mórbidos,
causa é a insuficiência

sua natureza do elo endoeardio,
etc.,) especialmente a de marcha lenta.

intracrenanas, particularmente as que acom-
como os tumores, os abcessos, a hemo1'-

a proyocam o aparecimento desta disritmia.
As e01110 as do alcool e opio 011 endo-

eorno as da ecolemia € (~ertas infe{~ções grav'cs ,como
tifoide a difteria, ete. -" pódem igualmente determinar o ritmo

Entretmlto, aclmite'se hoje que, nestes estados mór­
concomitância de desordens circulatórias, é que

do ritmo r,espiratório.
vezes, a alteração

'{lente durante o sono, ao 111enos num
ela se

(} valol' do ritmo de
da causa que o dete l'llli na.

um de alarme'.
2) Hítmo de Cantani:

E' na realidade luna variedade do ritmo. de Cheyne-Stokes, que
fase apneica. Ha a ascenção crescente, o fastígio e

lnas não se observa o período apneieo, de sí!<"'ncio.
-O ritmo de Cantal1i é tambem chamado de "asma lipocardiaca"

e de "fórma ondulatória do ritmo de Che.vne-Stokes". Esta última de
nOijiinação ele a tira do traçado respiratório, constituido de ondulações
ininterruptas.

g:enas

fine

principalmente, mas não exclusi-a asma
vamente, na esteatose cardiaca.

3) Hitmo de Biot:

de Biot" ou "respiração mening'ítica", são as deno~

diversas da nlPsma alteração do ritmo respiratório, caracteri­
zada por períodos de apnéa} variáveis na sua duração (de 15 a ao se-

e no seu entrecortando respirações profundas
Os movin1Pntos respiratórios são freque,ntemente in terrOIr1­

por prolongados suspiros.
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"e ohservar unI de l'itrno de
tnmo '.;ono de indivíduos sãos.

a l'espiraç~í.o de Biot (; obsel'vada
lilente lias donde a sua outra denominação sern ser,
('ntl'e1<}]]I(J. <lestes processos mórbidos, se a en('lontra tau]-
bem em outras jlltra-{~rane(lnas.

sua presença é sempre sin.a1 de múo
Ritmo de Kussmau1.

CaraeteriZíl··se por uma pausa
isto é, uma pa.nsa depois da

['U idosa llHHl pausa depois da

cada fase do ato
que é

- que é curta,

o ritmo de Kussmaul se observa nos
no de acidnse diabética, A altera­

e mais nítida no períoclc)
no coma franco. E' um meio

aumento da pul-
contra a inva,são ácJda.

mais ní',ic1amente observada a disritmia no perío­
não ,se abateram de todo as possibilidades

5) R,itmo de Bouchut:
do ritmo, só UIna l)ausa

Não ha 'pam:a entre a
o que o ritmo de Bouehut do ritmo

de IZ nS;lniml. No ritmo de Bouchut tambem a inspiração é longa e pro-
funda a breve e curta.

E' tambem tal do ritmo chamada de "respiração expi-
", por s{"r ativo o tempo da respiração. Foi descrito na

infantil, mas ohservado em todos os
em cl1w houver obstacul0 à livre elo ar.

6) de Duchene:
'''ri,po respiratório inverso abdominaP' é o seu outro nome. EUl

vez como no estado elevar-se oconcavo epigastrico na 1118­

piração {; abaixar·se na expiração, retrai-se o abdomen na pri1méra fase
respiratória e eleva-se na Regunda. Invertem-se, portanto, os movimen­
tos respiratórios abdominais. E' a paDaUziado diafragma o fator res-
ponsável pelo da respiração de Duchene.

De todaiS as causas que }Jaralizam o cliafragma e faz·em a,parecer
o tipo re,,,piratório abdominal, duas merecem menção pela
sua importfmcia e pelo valor do sinal observado. São a pericardite aguda,
sêca ou com ea. sinfise fr:eno-costaJ.

Na aguda,sêca ou com derrame, a inflam,ação da fac€
frenica elo torna o diafragma paretico, em virtude da lei d,e
srrOKES. nestas o movimento respiratório ahdo-
minaI. As vezes, llHsmo, anula-se todo e qualquer movimento abdominal,
não mais se deslocando o abdomen, que deixa de acompanhar aS excursões
toráCÍ'cas. Esta imobilização do ahdomen juntamente com a, i!l1v,ersão do
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respiratório, mereceu as honras de constituir um sinal das pericardi~

tos: "o sinaJc1e ESSEX-\VINrrEH/' ou "da inhibição abdomino~frenica".

Na sinfise freno-costal OH ,sinc1rome ele J ACCOUD, avulta ainda
mais a importáncia da respiração de Duchene, 'pois a sua veriücação éhe­
ga 11108mo3o ser ,considerada 'COilIlO :patognômica deste esta,do mórbido, Sie
(jA""~\}L;laLlU' à inversão de movimentação das últimas ,costelas.

O caracteriza ,anatomicamente a sinfis€ freno-costal éa pre-
sen<;a de ac1erênciasentre a borda inferior do pulmão, o diafra,g,ma e o

unI lado ea 1)1eura costal, do outro. Quando eSSlas aderên-
cias são espeslsas e é ql1'e c1ãoorigem ao fenômeno. Observ8rse,

que, ao mesmo que oconcavo epigasLrico se achata na ins-
se iambem os últimos espaços a partir ,do

H.O ou 7,°. e se dá lima ativa das últimas costelas ,para a linha
ao contrário do estado norrnal; naexpiraçã,o. eleva-se () concavo

alteiam··seosespaços e {paTa fóra
ú1tinJas costelas. Origina-se, assim, uma tração concêntrica inspira~

das costelas e uma projeção excentrica expiratória.
Se a sindrtrme de JAGCOUD é unilateral} tornao'se o :fienômeno

maito nítido e sa'liente, pela franca disparida.de e discordância enltre
a movÍlllentação de um e outro hemitorax.

A respiração de DUCHENE é muito mais visivel na p.arte anterior
do torax, onde as costelas são mais moveis. Nas mulheres se exige um
m'aior cuidado de observação; poils, sendo nelas o tipo respiratório costal,
fisiologicamen'te pouco se movimentam as últimas costelas,

-0-0-

são, em síntese, as principais alterações do ritmo respiratório
propri~ente dito.


