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Técnicas de monitorização da função respiratória são recursos importantes no diagnóstico e 

seguimento das doenças pulmonares em pacientes em ventilação mecânica  invasiva (VMI). 

O presente estudo propiciou a realização de dois trabalhos com os seguintes objetivos:  

1) Avaliar a associação entre tempo de VMI, variáveis antropométricas, clínicas e de 

função pulmonar, precocemente, em lactentes com insuficiência respiratória aguda 

(IRA) por bronquiolite viral aguda (BVA) em VMI, e a evolução temporal das variáveis 

significativamente correlacionadas; 

2) Avaliar a associação entre a relação VD/VT e variáveis da função pulmonar, 

precocemente medidas nestes lactentes.  

Métodos: Realizou-se um estudo clinico, do tipo coorte prospectivo com 29 lactentes em 

VMI por IRA com diagnóstico clínico de BVA, admitidos na Unidade de Terapia Intensiva 

Pediátrica do Hospital de Clínicas da Universidade Estadual de Campinas no período de 

abril de 2001 a abril de 2004. Todos os pacientes tiveram os valores de mecânica pulmonar 

e capnografia medidos com aparelho CO2SMO Plus. 

Resultados: 1) O tempo de VMI apresentou correlação positiva, medida pela correlação de 

Spearman (rs), significativa com a PaCO2 (rs= 0,45, p= 0,01) e com o índice de ventilação 

(rs= 0,51, p= 0,005), e negativa com o pH (rs= -0,40, p= 0,03). Índice de ventilação com 

valor de 37, avaliado do primeiro ao quinto dia, foi associado a risco progressivamente 

aumentado de tempo de VMI maior que sete dias (OR= 4,2 no primeiro dia a 15,71 no 

quarto dia).  

2) As seguintes variáveis mostraram uma associação significante com VD/VT:  

PaO2 (rs=-0.63, p < 0.001), PaO2/FiO2 (rs= -0.56, p= 0.002), PaO2/PAO2 (rs= -0.46,  

p = 0.012), P(A-a)O2/PaO2 (rs= -0.46, p= 0.012), PaCO2 (rs= 0.51, p= 0.005),  

VCO2 (rs= -0,69, p < 0,001), índice de oxigenação  (rs= -0.48, p= 0.009),  

índice de ventilação (rs= -0.53, p= 0.003). Encontrou-se associação estatisticamnete 

significativa entre um aumento do VD/VT e a gravidade da lesão pulmonar definida por 

PaO2/FiO2 < 200 (p= 0.03, Mann-Whitney). 
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Conclusões: 1) Índice ventilatório, PaCO2 e pH, precocemente medidos, foram associados 

com tempo prolongado em ventilação mecânica, refletindo a gravidade do distúrbio 

ventilatório e necessidade de suporte.  

2) VD/VT associou-se fortemente com variáveis que representam a relação 

ventilação/perfusão. A correlação negativa com as variáveis de oxigenação arterial, 

índice de oxigenação e índice ventilatório sugere associação entre VD/VT e a gravidade 

da injúria pulmonar. 
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Respiratory function monitoring techniques are important in the diagnosis ant follow-up of 

pulmonary diseases in patients on invasive mechanical ventilation (IMV). The present 

study comprehended two trials with the following objectives: 

1) To evaluate the association between time on mechanical ventilation and anthropometric 

data, clinical and pulmonary function variables, measured early, in infants on IMV with 

acute respiratory failure due to acute viral bronchiolitis (AVB), and the temporal 

progression of variables with significant correlations. 

2) To evaluate the association between dead space/tidal volume ratio (VD/VT) and 

pulmonary function variables early evaluated in infants on IMV with acute respiratory 

failure due to AVB. 

Methods: A prospective cohort study was done, enrolling 29 infants on IMV with AVB, 

admitted to the Pediatric Intensive Care Unit of the State University of Campinas Hospital, 

from April, 2001 to April, 2004. All patients had pulmonary mechanics and capnography 

values measured with the Co2SMO Plus device. 

Results: 1) Time on mechanical ventilation showed a significant positive correlation, 

calculated using Spearman's correlation coefficient (rs), with PaCO2 (rs= 0.45, p= 0.01)  

and ventilation index (rs= 0.51, p= 0.005), and a negative correlation with pH  

(rs= -0.40, p= 0.03). A ventilation index of 37, measured between day one and day five,  

was associated with a progressively increased risk of more than 7 days on mechanical 

ventilation (OR= 4.2 on the first day to 15.71 on the fourth day). 

2) The following variables showed a statistically significant association with VD/VT:  

PaO2 (rs= -0.63, p < 0.001), PaO2/FiO2 (rs= -0.56, p= 0.002), PaO2/PAO2 (rs= -0.46,  

p= 0.012), P(A-a)O2/PaO2 (rs= -0.46, p= 0.012), PaCO2 (rs= 0.51, p= 0.005), VCO2 for 

breath (rs= -0,69, p < 0,001), oxygenation index (rs= -0.48, p= 0.009), ventilation index  

(rs= -0.53, p= 0.003). A statistically significant association was found between increased 

VD/VT and severity of lung injury, defined as PaO2/FiO2 < 200 (p= 0.03, Mann-Whitney). 

Conclusions: 1) Ventilation index, PaCO2 and pH, measured early, were associated with 

prolonged mechanical ventilation, reflecting the ventilatory disturbance severity and the 

need of mechanical respiratory support. 
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2) VD/VT has a strong association with variables which represent ventilation/perfusion 

relationship. The negative correlation with arterial oxigenation variables, oxygenation 

index and ventilatory index suggests an association between VD/VT and severity of lung 

injury. 
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1.1- Considerações iniciais 

Os estudos aqui apresentados foram o resultado de um árduo trabalho de 

equipe. Foram vários momentos difíceis em que chegamos a acreditar que não seria 

possível obter um resultado final cientificamente de acordo com os objetivos de uma tese 

de mestrado. Para a compreensão dos resultados aqui apresentados faz-se necessário um 

pequeno histórico dos acontecimentos que resultaram nesta dissertação de mestrado. 

No ano de 2000, com base em dados da literatura corrente sobre a relação entre 

o volume espaço morto e o volume corrente (VD/VT), resolvemos estudar esta medida como 

preditiva da falha de extubação em crianças de 0 a 24 meses. Solicitamos apoio financeiro 

da FAPESP para a aquisição dos equipamentos. Em outubro de 2000 recebemos o parecer 

favorável da FAPESP, sendo, então, iniciado processo de aquisição dos equipamentos 

necessários para realização do projeto. O financiamento foi disponibilizado em  

21 de novembro de 2000. Em janeiro de 2001, recebemos o monitor de perfil respiratório 

CO2SMO Plus, da empresa Dixtal, necessário para a realização das medidas de mecânica 

respiratória e capnografia volumétrica. A seguir, adquirimos, como previsto,  

uma impressora e um computador, para a instalação do software de análise dos dados 

Analizys-Plus. Tendo adquirido todos os equipamentos necessários, montamos uma base 

móvel para deslocarmos facilmente o equipamento sempre que fosse necessária a 

monitorização de um paciente.  

Entre fevereiro e março de 2001, a Dixtal realizou a instalação final do 

equipamento e nos forneceu o treinamento necessário para a operação do mesmo.  

Em 11 de abril de 2001, realizamos a primeira coleta de dados para o projeto,  

sendo o primeiro paciente um lactente com 3 meses de idade e diagnóstico de bronquiolite 

viral aguda (BVA). 

No período compreendido entre abril e agosto de 2001, realizamos a coleta 

regular de dados, conforme a demanda de pacientes do serviço. Durante esse tempo 

pudemos detectar algumas dificuldades técnicas, não previstas inicialmente.  

A primeira delas foi em relação à coleta de sangue para realização de gasometria arterial, 

que ocorria no dia em que estava prevista a extubação, portanto, o paciente não estava 
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sedado. Como eram pacientes de pouca idade, a coleta de sangue produziu agitação 

psicomotora, com conseqüente taquipnéia e efeito de reinalação, com leitura da relação 

VD/VT falsamente elevados, como mostra o exemplo da monitorização de uma paciente nas 

figuras 1 e 2. Este artefato dificultou o procedimento, interferindo na interpretação e 

confiabilidade das medidas coletadas.  
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Figura1- Monitorização gráfica de lactente com 11 meses de idade e diagnóstico de IRA 

obstrutiva, mostrando subida da linha de base na capnografia por efeito de 

reinalação de CO2 devido a taquipnéia e tempo inspiratório curto durante coleta 

da gasometria. O VD/VT registrado neste momento foi de 0,86.  
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Figura 2- Mesmo paciente citado na figura anterior, porém, agora sedado durante a coleta 

de gasometria, sem efeito de reinalação.  O VD/VT neste momento foi de 0,31. 

 

Obtivemos 14 pacientes elegíveis. Quatro foram excluídos: 3 por vazamento 

excessivo em volta do tubo endotraqueal e 1 por recusa dos pais em participar da pesquisa. 

Nos 10 restantes foram realizadas as medidas necessárias, sendo que a monitorização de um 

paciente foi perdida devido a erro na utilização do equipamento, restando então  

9 monitorizações coletadas. Não houve falha na extubação em nenhum destes 9 pacientes. 

Chamou-nos a atenção o baixo índice de falha na extubação nesta faixa etária. 

Em nossa UTI, no período apurado e na faixa etária do estudo, encontramos um índice 

baixo de falha na extubação. Excluindo-se as falhas por laringite pós-extubação, que é um 

dos fatores de exclusão no projeto, restava um índice de falha menor que 5% para a faixa 

etária de 0 a 2 anos. Este dado comprometeu a viabilidade do projeto dentro do prazo 

estipulado. Como não encontramos, na época, literatura com referência ao índice de falha 

na extubação específica para a faixa etária de 0 a 36 meses, este índice baixo de falha de 

extubação em nossos pacientes nos surpreendeu. 
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Outro fato que nos despertou interesse foi a publicação do trabalho de Hubble 

et al na revista Critical Care Medicine, em junho de 2000.  Neste trabalho, publicado após 

termos feito a solicitação de verba à FAPESP, foi relatado que pacientes com relação 

VD/VT maior que 0,65 teriam maior chance de falha na extubação. No entanto, chamou-nos 

a atenção o fato de que neste trabalho, pacientes com valores de VD/VT tão elevados como 

0,8, ou seja, 80% do volume corrente correspondendo a espaço morto, tenham sido capazes 

de preencher critérios gasométricos para extubação (Figura 3). 

 

 

Figura 3- Proporção do número de pacientes que apresentaram falha na extubação no 

trabalho publicado por Hublle et al, 2000. Pacientes estão agrupados em 

categorias usando a relação VD/VT, e incremento de 0,10. (Hubble CL, Gentile 

MA, Tripp DS, Craig DM, Meliones JN, Cheifetz IM. Deadspace to tidal 

volume ratio predicts successful extubation in infants and children. Crit Care 

Med. 2000;28(6):2034-40.) 
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Sendo a PaCO2 diretamente proporcional à VCO2 e inversamente proporcional 

à ventilação alveolar  (PaCO2 = K x (VCO2 / VA),  K = 0.863 BTPS), para estes pacientes 

manterem a PaCO2 dentro de limites aceitáveis, deveriam apresentar um volume minuto 

alveolar muito acima dos limites fisiológicos para a idade, supondo uma VCO2 constante. 

Em um paciente hipotético pesando 10 Kg com um VT= 6ml/Kg, um VD/VT= 0,3 e uma 

VCO2= 20, deveria ter uma freqüência respiratória (FR) em torno de 16 rpm para manter 

uma PaCO2= 45. O mesmo paciente, com um VD/VT= 0,5, necessitaria de uma FR= 23 rpm 

(1,5x a FR inicial) para manter a mesma PaCO2, considerando-se a VCO2 constante.  

No mesmo raciocínio, se o VD/VT fosse 0,8, a FR deveria ser de aproximadamente 57 rpm 

(3,5 x a FR inicial), e assim exponencialmente até um valor de FR= 115 rpm  

(7x a FR inicial) para ter um VD/VT= 0,9 (Figura 4). 
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Figura 4- Relação entre freqüência respiratória (Fr) e VD/VT para um paciente hipotético 

pesando 10 Kg com um VT = 6ml/Kg e uma VCO2 = 20 para manter uma 

PaCO2 = 45mmHg. 

 

No trabalho de Hubble et al, 2000, não há referência à freqüência respiratória 

que estes pacientes apresentavam antes de serem extubados. Porém, após serem 

identificados, os pacientes tiveram seu modo de ventilação mudado para pressão de suporte, 

ajustado para fornecer um volume corrente expiratório fixo de 6 ml/Kg e com freqüência 
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respiratória mecânica (FRmec) = 0,  sendo que cada paciente determinava seu próprio 

tempo inspiratório. Entendemos que com a ventilação mecânica invasiva (VMI) ajustada 

desta maneira cada paciente era capaz de realizar seu volume minuto apenas através do 

aumento ou da diminuição da freqüência respiratória, já que o volume corrente era fixo. 

Esta mudança levaria pacientes com VD/VT elevados a apresentarem uma freqüência 

respiratória muito alta, o que talvez já os identificassem como não aptos a serem extubados. 

No entanto, neste trabalho a freqüência respiratória foi avaliada, não sendo identificada 

como um bom índice preditivo do sucesso ou fracasso da extubação. 

Assim, sugerimos que deveria haver uma relação direta entre a PaCO2 e o 

VD/VT. Analisando retrospectivamente as medidas por nós coletadas, conseguimos detectar 

um índice de correlação positivo de 0,65 (para p<0,02)  entre a PaCO2 e a relação VD/VT. 

Este fato sugere que, para pacientes com VD/VT maior que 0,5 existe a probabilidade de se 

encontrar uma PaCO2 maior que 50 mmHg e, portanto, estes pacientes provavelmente não 

seriam capazes de preencher critérios gasométricos que justificassem uma tentativa de 

extubação (Figura 5). 

 

 

Figura 5- Relação entre PaCO2 e VD/VT em 14 medidas realizadas em lactentes internados 

na UTI Pediátrica do HC/UNICAMP entre abril e agosto de 2001. 
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Esta análise retrospectiva foi levada para discussão como apresentação oral na 

forma de tema livre no V Congresso Latino-Americano de Terapia Intensiva Pediátrica, 

ocorrido em setembro de 2004 no Rio de Janeiro (em anexo).  Não cabe aqui uma discussão 

mais aprofundada a respeito destes dados, aparentemente divergentes, já que não é este o 

objetivo desta introdução. Porém a publicação de Hubble et al levou-nos a repensar a 

questão da utilidade da medida do VD/VT como índice de extubação, sendo necessária a 

revisão de nossas metas anteriormente traçadas.   

Diante das dificuldades encontradas e das dúvidas que surgiram optamos por 

mudar o enfoque da proposta inicial, sendo então feita uma solicitação de mudança de 

projeto à FAPESP. Duas questões foram levantadas:  

1ª- A relação VD/VT ou outro parâmetro de função pulmonar poderia influenciar no tempo 

de ventilação mecânica?  

2ª- Qual a relação entre o VD/VT e as trocas gasosas? Pacientes com VD/VT elevado 

poderiam manter as trocas gasosas adequadas? 

Para responder a estas questões tínhamos que estudar uma população 

homogênea, tanto em relação à doença responsável pela insuficiência respiratória aguda 

(IRA), quanto em relação à faixa etária. Além disso, estes pacientes deveriam estar sedados 

para que não houvesse comprometimento das leituras do VD/VT. Optamos por realizar o 

estudo em lactentes com Bronquiolite Viral Aguda (BVA) em VMI. A BVA era uma causa 

freqüente de internação e necessidade de VMI na UTIPED do HC/UNICAMP na época do 

estudo. As medidas deste projeto eram realizadas precocemente no curso da ventilação 

mecânica, onde os pacientes encontravam-se sedados e as alterações pulmonares eram 

predominantemente de natureza obstrutiva, estando os pacientes hemodinamicamente 

estáveis e, sem evolução para alterações pulmonares compatíveis com quadro pulmonar 

restritivo. Optamos, então, por solicitar à FAPESP a mudança do projeto englobando esta 

população, e com o objetivo de avaliar se alterações no VD/VT ou outros parâmetros de 

função pulmonar teriam relação com o tempo em VMI em pacientes com BVA.  

Desta forma poderíamos obter medidas tecnicamente adequadas. Além disso, estas medidas 

seriam bastante homogêneas para permitirem a comparação do VD/VT e das alterações das 

trocas gasosas. A solicitação de mudança do projeto foi aceita pela FAPESP o que 

culminou nesta dissertação de mestrado. 
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1.2- Bronquiolite viral aguda em lactentes 

Nos EUA e em grande parte dos paises desenvolvidos, a BVA é a causa mais 

comum de doença pulmonar que causa hospitalização em crianças menores de dois anos.  

O diagnóstico da BVA é essencialmente clínico. A história e a evolução em lactentes na 

época epidêmica definem o diagnóstico. Pode-se confundir com a asma, porém alguns 

aspectos facilitam a diferenciação: a BVA caracteriza-se pelo primeiro episódio de doença 

respiratória, ausência de sinais de atopia - podendo não haver história de atopia familiar - 

resposta incerta a broncodilatadores e incidência nos períodos de inverno e primavera 

(FISCHER, 1999). Ocorre mais comumente em lactentes masculinos nos dois primeiros 

anos de vida. O pico de incidência ocorre entre três e seis meses de idade  

(ORENSTEIN, 1996). O quadro clínico inicial caracteriza-se por tosse, chiado e rinorréia. 

Subseqüentemente, podem surgir sinais de desconforto respiratório, como taquipnéia, 

batimento de asa de nariz, retração subcostal e irritabilidade. Os pulmões ficam 

hiperinsuflados e a ausculta pulmonar revela sibilos e expiração prolongada  

(HELFAER et al, 1996). 

Os principais agentes responsáveis pela BVA são o vírus sincicial respiratório 

(VSR), que responde por aproximadamente 80% dos casos, parainfluenza, rinovirus 

adenovirus (LAW, 1993). Em crianças previamente sadias, hospitalizadas por BVA,  

10-15% necessitam de cuidados intensivos. Cerca de 50% destas crianças evoluirão para 

IRA e necessitarão de suporte ventilatório. Pacientes menores de seis meses,  

com cardiopatias congênitas, doença pulmonar crônica, ou imunossupressão são de alto 

risco para desenvolverem doença grave necessitando de cuidados intensivos e suporte 

ventilatório (NAVAS et al, 1992). A taxa de mortalidade atribuída à BVA por VSR é em 

torno de 1% para pacientes que requerem hospitalização, porém, pode chegar a 3,5% em 

lactentes com fatores de risco (NAVAS et al, 1992). 

A alteração patológica mais importante da BVA é a obstrução das pequenas 

vias aéreas, decorrentes de infiltrado celular peribronquiolar, edema intersticial, 

descamação epitelial e infiltrado inflamatório. Este processo produz alterações agudas na 

função pulmonar levanto ao aumento das resistências inspiratórias e expiratórias que 

resultam em um aumento do trabalho respiratório, aumento do volume residual de ar 
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intratorácico, diminuição da complacência dinâmica e hipoxemia (OUTWATER, 1984).  

O aumento da resistência nas pequenas vias aéreas leva a uma combinação de 

aprisionamento de ar nas áreas com obstrução, distensão pulmonar e colapso alveolar ao 

redor destas áreas, resultando em aumento do espaço-morto e “shunt” pulmonar.  

Tanto o aprisionamento de ar quanto a presença de atelectasias causam uma diminuição da 

complacência e conseqüente aumento do gasto energético necessário para a respiração.  

A hipóxia é causada também por atelectasias e pelo aumento do consumo de oxigênio 

decorrentes do trabalho respiratório aumentado e fadiga muscular progressiva  

(STOKES, 1981). Freqüentemente, a BVA inicia-se como uma infecção do trato 

respiratório superior. Sinais de desconforto respiratório costumam ocorrer entre o primeiro 

e o quarto dia de doença, podendo ocorrer piora nos próximos 2 a 3 dias. A resolução da 

BVA costuma ocorrer em 7 a 14 dias do início dos sintomas. A maior parte das crianças 

acometidas tolera bem os sintomas. Entre os que necessitam hospitalização, a maioria 

requer somente suplementação de oxigênio. Normalmente o suporte ventilatório é 

necessário devido ao aumento do trabalho respiratório levando a fadiga muscular que se 

manifesta por retrações respiratórias, seguindo-se letargia, retenção de gás carbônico e 

apnéia (OUTWATER, 1984). 

Enquanto muitos estudos procuram definir os fenótipos da insuficiência 

respiratória causados pela BVA por Vírus Sincicial Respiratório, o tratamento para BVA é 

basicamente de suporte.  

Várias formas de terapias medicamentosas já foram tentadas, mais poucas têm 

demonstrado alguma influência importante no curso da síndrome.  DAVISON et al (2004), 

após uma revisão de 2319 trabalhos citados no Pubmed, não conseguiram identificar 

nenhuma intervenção que mostrasse uma sólida evidência de benefícios no tratamento da 

BVA. Devido à baixa mortalidade, torna-se difícil realizar estudos que usam este desfecho 

como parâmetro de avaliação dos tratamentos. Desta forma, estudos focando outros 

parâmetros como tempo de ventilação mecânica e tempo de internação se fazem 

necessários. 
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1.3-Volume espaço morto/volume corrente: considerações clínicas  

Nos últimos anos a compreensão das alterações pulmonares em pacientes 

pediátricos tem se beneficiado de procedimentos técnicos que permitem o estudo de 

medidas da função pulmonar de forma minimamente invasiva.  Recentemente, a técnica de 

capnografia volumétrica se tornou acessível, permitindo uma melhor avaliação das 

alterações do espaço-morto pulmonar. Volume de espaço-morto respiratório representa o 

volume de ar que entra no sistema respiratório, mas não participa das trocas gasosas.  

É composto de espaço-morto alveolar e espaço-morto das vias aéreas, e é freqüentemente 

expressado como relação entre volume de espaço-morto e volume corrente (relação VD/VT). 

Nas ultimas décadas vários estudos mostraram aplicações práticas para a relação VD/VT, 

como será discutido a seguir. 

Em adultos, ERIKSSON et al (1989) procuram avaliar a utilidade do índice 

VD/VT na identificação de trombo-embolismo pulmonar (TEP). Estes autores estudaram  

38 pacientes com quadros clínicos suspeitos de (TEP), e confirmaram o diagnóstico, com o 

uso de angiografia, em nove pacientes. A conclusão foi que a utilização do índice VD/VT 

pode auxiliar na identificação dos casos de TEP. De forma semelhante, ANDERSON et al, 

em 1999, mostraram a utilidade do VD/VT em 12 pacientes cirúrgicos com síndrome do 

desconforto respiratório agudo (SDRA), no diagnóstico de TEP.  KLINE et al (2000) 

avaliaram o índice VD/VT em 53 pacientes suspeitos de apresentarem TEP. Os pacientes 

com TEP apresentaram um resultado de VD/VT de 0,43 ± 0,18, em contraste com os sem 

TEP, que tinham um VD/VT de 0,27 ± 0,14. O mesmo grupo realizou um estudo 

multicêntrico com 380 pacientes, e mostrou que índices de VD/VT elevados apresentavam 

correlação com o diagnóstico de TEP quando combinado com a determinação sérica do 

dímero-D (KLINE et al, 2001). 

O índice VD/VT também foi estudado no manejo de terapêuticas clínicas. 

MANTHOUS et al (1997) estudaram os efeitos de expansões volumétricas e do uso de 

broncodilatadores em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) pela 

análise do índice VD/VT. Concluíram que o VD/VT pode ter um papel na avaliação de 

diferentes  terapêuticas clínicas.  
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Posteriormente, o índice VD/VT foi avaliado como fator prognóstico na SDRA 

em adultos. NUCKTON et al (2002) mediram o VD/VT precocemente em 179 pacientes em 

VMI com SDRA. Os pacientes que foram a óbito tinham um valor de VD/VT 

significativamente maior que os sobreviventes (0,63 ± 0,1 versus 0,54 ± 0,09; p < 0,001). 

Os autores concluíram que uma elevação significativa e precoce do VD/VT está associada a 

um pior prognóstico na SDRA, em pacientes adultos. 

Recentemente, a utilização do índice VD/VT em avaliar a disfunção pulmonar 

vem aumentando. CALA et al (2004) utilizaram o VD/VT para determinar a presença de 

disfunção pulmonar em adultos com sepse. Eles mediram o índice em 20 pacientes sépticos 

e concluíram que um valor de VD/VT maior que 0,4 é sugestivo de acometimento pulmonar 

ainda nas fases precoces, quando não são evidentes alterações na pressão parcial de 

oxigênio arterial (PaO2).  

A literatura científica em pediatria é mais restrita. KERR (1976) estudou o 

efeito da obstrução de vias aéreas na relação VD/VT, medindo o espaço morto fisiológico 

(VDfis) em 52 crianças normais. A relação VD/VT foi de 33-36% e não se alterou com a 

idade ou mudança do volume pulmonar. O efeito da obstrução das vias aéreas em  

36 crianças com asma e 28 crianças com fibrose cística foi de aumento do espaço morto 

(VD).SANDBERG et al (1987) mostraram que o índice VD/VT tem utilidade na 

diferenciação entre crianças com doenças pulmonares e crianças sadias. FLETCHER et al, 

em 1989, testaram o índice VD/VT na detecção de “shunts” intrapulmonares durante o  

intra-operatório de cirurgias para correção de cardiopatias congênitas em crianças.  

Neste estudo, foram avaliadas 58 crianças, e uma medida de VD/VT maior que 0,4 estava 

associada à presença de “shunt” intrapulmonar significativo.  

ARNOLD et al (1993) também utilizaram o índice VD/VT a beira do leito,  

para avaliação da eficiência da oxigenação por membrana extracorpórea (ECMO).  

Neste estudo, os autores avaliaram 15 recém-nascidos sob ECMO e mostraram que o 

VD/VT refletia de forma adequada a condição funcional do pulmão nestes pacientes 

criticamente enfermos. Estes mesmos autores, também em 1993, utilizaram a relação 

VD/VT para avaliar a eficácia da ECMO em 15 neonatos com falência respiratória e, 

posteriormente em 1995, em 30 neonatos com hérnia diafragmática congênita.  
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Ambos os trabalhos mostraram diminuição da relação VD/VT após o tratamento, sendo que 

o último trabalho mostrou associação entre o VD/VT maior de 0,60 e aumento da taxa de 

mortalidade. Mostraram também que, nos sobreviventes, houve uma significativa redução 

do VD/VT durante o curso do tratamento com ECMO. 

LUM et al (1998), testaram o índice VD/VT em 12 crianças em ventilação 

mecânica, medido por duas metodologias diferentes. Concluíram que o índice poderia ser 

utilizado à beira do leito, e que representa de forma confiável o grau de acometimento 

pulmonar. 

HUBBLE et al (2000) estudaram, como já citado anteriormente, a utilidade do 

VD/VT como índice preditivo de sucesso na extubação de crianças em desmame da VMI. 

COSS-BU et al (2003) avaliaram a intensidade da lesão pulmonar em crianças com SDRA, 

submetidas à ventilação mecânica. Incluíram 45 pacientes e encontraram um índice médio 

de 0,62 ± 0,14 nos casos com SDRA, em comparação com um resultado de 0,43 ± 0,15 nas 

crianças sem SDRA (p < 0,0005). 

Desta forma, o índice VD/VT tem sido útil na avaliação do grau do 

acometimento pulmonar em diferentes condições clínicas. Sua utilização na prática clínica 

diária tem se tornado mais acessível com o desenvolvimento de novos monitores que 

permitem a estimativa do VD/VT à beira do leito. Em contra partida, nos últimos anos 

poucos estudos tem sido realizados para testas a utilidade do índice VD/VT em doenças 

pulmonares em UTIP. 
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2- OBJETIVOS 

 

 
 



Artigo 1: 

Avaliar a associação entre tempo de ventilação mecânica e variáveis 

antropométricas, clínicas e de função pulmonar, precocemente, em lactentes com 

insuficiência respiratória por bronquiolite viral aguda em ventilação mecânica invasiva,  

e a evolução temporal das variáveis significativamente correlacionadas. 

 

Artigo 2: 

Avaliar a associação entre a relação VD/VT e variáveis da função pulmonar: 

ventilação alveolar, volume minuto, PaO2, freqüência respiratória total, freqüência 

respiratória mecânica, PaCO2, pH, FiO2, PaO2/FiO2, PaO2/PAO2, P(A-a)O2/PaO2, VCO2, 

VCO2 por respiração, ìndice de ventilação [VI= (PaCO2 x PIP x FRmec)/1000],  

e índice de oxigenação [OI= (MAP x FIO2 x 100)/PaO2], precocemente, em lactentes com 

insuficiência respiratória por bronquiolite viral aguda em ventilação mecânica invasiva. 
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3- CASUÍSTICA E MÉTODOS 
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3.1- Aspectos éticos 

Como toda pesquisa em seres humanos, este estudo foi realizado em 

conformidade com as seguintes normas: manteve o anonimato dos sujeitos inclusos,  

sendo os mesmos identificados apenas por números; foi realizado segundo os preceitos da 

Declaração de Helsinki (1989). 

O presente estudo foi enviado para o Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Ciências Médicas (FCM) da UNICAMP e aprovado sem restrições.  

O parecer do projeto encontra-se em Anexo 1. O trabalho foi realizado após conhecimento 

e autorização do responsável pela Unidade de Terapia Intensiva Pediátrica da UNICAMP. 

Para participarem do estudo, todas as crianças tiveram o termo de consentimento de um dos 

pais ou responsável legal assinado por escrito. O modelo da carta de autorização está em 

Anexo 2. 

 

3.2- Delineamento do estudo 

O estudo foi realizado na UTIP do HC-UNICAMP, formada por 10 leitos 

clínico-cirúrgicos e atende pacientes de 0 a 14 anos incompletos com equipe 

multiprofissional, composta por médicos habilitados em terapia intensiva, médicos 

residentes, fisioterapeutas, aprimorandos e especializandos da fisioterapia, enfermeiros e 

auxiliares de enfermagem. 

 

3.3- Seleção dos sujeitos 

Foram elegíveis para o estudo os pacientes que apresentavam os seguintes 

critérios de inclusão: 

A- Pacientes na faixa etária do lactente (28 dias de vida a 12 meses de idade). 

O limite inferior de 28 dias deve-se ao fato de que o recém-nascido apresenta 

diferenças anatômicas e fisiopatológicas nas doenças, em relação ao paciente pediátrico, 

podendo alterar os resultados. O limite superior foi estipulado para selecionar a faixa etária 

no lactente. 
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B- Diagnóstico de BVA.  

Foi definido pela equipe médica e caracterizado por: história de tosse; 

sibilância; pelo menos dois sinais de desconforto respiratório (batimento de asa de nariz, 

taquipnéia, dispnéia, retração subcostal, retração de fúrcula, uso de musculatura acessória, 

ausculta pulmonar com predomínio de sibilos ou expiração prolongada); radiografia de 

tórax com hiperinsuflação pulmonar; ausência de condensações em mais de 1/3 da imagem 

de um dos pulmões.   

C- Uso de VMI. 

D- Pacientes com sedação. 

Os pacientes em VMI necessitaram de sedação antes da coleta devido à técnica 

de medida do VD/VT, como explicado anteriormente. 

Os fatores de exclusão foram: 

A- Pacientes com instabilidade hemodinâmica. 

 Caracterizada por sinais de baixo débito cardíaco como hipotensão arterial, 

anormalidade da freqüência cardíaca e oligúria.  

B- Doença neuromuscular, doença cardíaca, em pós-operatório, com pneumopatia crônica, 

desnutrição protéico-calórica grave ou IRA por enfermidade de vias aéreas superiores. 

Estas situações podem causar um desequilíbrio na relação V/Q, interferindo nos 

resultados. 

C- Radiografia de tórax com atelectasia ocupando mais de 1/3 de um pulmão. 

A presença de atelectasia extensa torna o quadro respiratório 

predominantemente restritivo. 

D- PEEP maior que 10 cmH2O. 

O uso de PEEP aumenta a relação VD/VT, por diminuir o aporte de sangue a 

áreas bem ventiladas (EMMERICH, 1996). 
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E- Pacientes curarizados. 

O curare provoca paralisia muscular, podendo interferir na ventilação 

espontânea do paciente. 

  

3.4- Técnica da medida do volume espaço morto/volume corrente e de outros 

parâmetros respiratórios 

O espaço morto inclui: o espaço-morto anatômico (VDaw), que é o ar contido 

nas vias aéreas de condução e o VDalv, que é o volume de gás que alcança os alvéolos,  

mas onde a relação V/Q está alterada, não havendo uma adequada perfusão e, portanto,  

este volume de ar não chega a participar das trocas gasosas. A soma do VDaw e VDalv  

é chamada de espaço morto fisiológico ou total (VD ou VDfis).  

ENGHOFF definiu o espaço morto fisiológico em 1938 como o volume de ar 

desperdiçado em cada respiração. Ele modificou a equação de Bohr substituindo a 

concentração de CO2 alveolar (PACO2) pela PaCO2: 

VD = PACO2 – PECO2    x  VT                  Equação de Bohr 
PaCO2

 

VD = PaCO2 – PECO2     x  VT                       Equação de Bohr modificada 
PaCO2

 

Onde: PECO2= pressão parcial do CO2 no ar expirado.  

 

O VDfis é considerado uma medida da eficiência da ventilação, e é melhor 

expressado pela relação VD/VT que e representa a porcentagem de volume corrente que não 

participa das trocas gasosas. A medida do VD/VT era, até algum tempo atrás,  

realizada apenas através da recuperação total do gás expirado por meio da bolsa de 

Douglas, que analisa a pressão parcial do CO2 expirado após um período de 5 a 15 minutos 
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em recipiente próprio (EMMERICH, 1996). Com o avanço na computação e na tecnologia 

da capnografia foi possível desenvolver um instrumental mais preciso e um método de 

execução mais fácil para o cálculo do índice VD/VT. Este método é conhecido como 

capnografia volumétrica e já foi comparado com a bolsa de Douglas e obteve sua validação 

(LUM, 1998).  

Para entender o princípio da capnografia volumétrica é importante o 

detalhamento da capnografia instrumental. A capnografia pode ser obtida por duas técnicas: 

pela absorção do gás carbônico com luz infravermelha ou por espectrometria de massa.  

Os monitores de uso clínico habitualmente utilizam a absorção de luz infravermelha.  

Estes monitores medem a pressão parcial do CO2 no gás que entra e sai dos pulmões em 

função do tempo, permitindo uma visualização gráfica deste evento. A PetCO2 é a medida 

do CO2 no final da expiração, e é considera igual a PACO2 (Figura 6). 

 

 

Figura 6- Traçado de capnografia normal. Linha A-B: Início da expiração. Linha B-C: 

aumento do CO2 no ar expirado com o esvaziamento progressivo dos alvéolos. 

Linha C-D: Platô de gás alveolar. O valor máximo da expiração coincide com o 

final da expiração no ponto D (PetCO2). Linha D-E: fase inspiratória. 

 

A capnografia volumétrica, por sua vez, consiste na integração da curva de 

capnografia e da curva de fluxo de ar, possibilitando a análise do CO2 expirado contido no 

volume de uma única respiração na fase expiratória (figura 7). 
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Figura 7- Integração das curvas de capnografia e de fluxo no tempo resultando na curva de 

capnografia volumétrica. 

 

Através da análise gráfica é possível dividir o traçado em 3 fases:  

Fase I- representa o ar exalado, livre de CO2, proveniente do espaço-morto que é o tubo 

endotraqueal e as vias aéreas maiores; Fase II- representa uma mistura de gás do espaço-

morto das vias aéreas e do espaço alveolar e a Fase III, chamada de “plateau alveolar”, 

representaria a ventilação alveolar (Figura 8). 

 

 

Figura 8- Gráfico do CO2 exalado por volume de ar expirado. 

 

Para calcular o VD/VT é traçada uma linha paralela ao “plateau” alveolar e que 

intercepte o eixo do CO2 exalado e outra linha perpendicular ao eixo do volume expirado, 

interceptando a anteriormente desenhada, de forma a dividir a fase II em áreas iguais  

(aqui chamada de área p e q). Quando se desenha uma terceira linha representando a PaCO2 

no mesmo capnograma, as áreas X, Y e Z podem ser identificadas (Figura 9). 
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Figura 9- Gráfico mostrando as áreas X,Y e Z após os traçados das linhas imaginárias.  

As áreas p e q são iguais, e não contam no cálculo dos volumes de  

espaço-morto, apenas orientam o traçado das linhas imaginárias. 

 

A soma destas áreas, teoricamente, representaria o volume de CO2 exalado em 

um pulmão com espaço-morto igual a zero (X+Y+Z). A área X mostra o volume de CO2 

durante uma exalação, enquanto as áreas Y e Z representam o volume exalado livre de CO2. 

A área Y representa a ventilação desperdiçada pelo espaço-morto alveolar, e a área Z 

representa a ventilação do espaço-morto das vias aéreas. Como o espaço-morto fisiológico 

é igual ao espaço-morto alveolar mais o espaço-morto das vias aéreas, a relação entre 

espaço-morto fisiológico e volume corrente (VD/VT) pode ser determinada pela fórmula: 

Y+Z / X+Y+Z. 

A fração VD/VT normal é de aproximadamente 0,3 em crianças e em adultos,  

ou seja, o espaço morto fisiológico representa 30% do volume corrente. Pacientes com IRA 

podem apresentar valores de VD/VT muito elevados. O organismo tenta, então,  

manter as trocas gasosas aumentando a ventilação acima do normal, com conseqüente 

aumento do trabalho respiratório, do consumo de oxigênio e do gasto energético. 

O monitor utilizado foi CO2SMO Plus, da marca DIXTAL. É um monitor não 

invasivo constituído de capnógrafo de absorção de luz infravermelha, oximetria de pulso e 

um sensor de fluxo conectado na extremidade da cânula endotraqueal fornecendo dados de 

fluxo, pressão e volume. Dentre os dados fornecidos pelo sistema, os que mais nos 
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interessaram foram: freqüência respiratória (FR), volume minuto total (VM), ventilação 

minuto alveolar (VA), volume corrente expirado (VTexp), volume corrente alveolar 

(VTalv), resistência inspiratória (Rinsp), resistência expiratória (Rexp) e complacência 

dinâmica (Cdin). Fornecendo a PaCO2, ele também calculou o espaço morto fisiológico 

(VD), espaço morto alveolar (VDalv), espaço morto das vias aéreas (VDaw) e a relação entre 

o volume espaço morto/volume corrente (VD/VT). Tal equipamento foi escolhido por ter 

suas medidas já validadas em estudos prospectivos em animais e em pacientes pediátricos 

em VMI (ARNOLD et al, 1996; RIOU  et al 2004) (Figura 10).  

 

 

Figura 10- Monitor CO2SMO-Plus. 

 

Este monitor pode ser conectado a um computador equipado com um 

“software” para registro das medidas e das curvas de fluxo, volume, pressão,  

pressão-volume, volume-fluxo e capnografia (ANALYSIS PLUS! FOR WINDOWS, 2000) 

(Figura 11, 12 e 13). 
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Figura 11- Monitor CO2SMO Plus conectado a um computador para uso na UTIP do  

HC-FCM-UNICAMP durante o período dos estudos. 
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Figura 12- Traçado das de fluxo x Tempo e CO2 x Tempo no programa ANALYSIS 

PLUS! FOR WINDOWS. 
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Figura 13- Traçado do CO2 por volume de ar exalado em uma única respiração no 

programa ANALYSIS PLUS! FOR WINDOWS. 

 

3.5- Coleta de dados 

No momento da coleta os lactentes estavam entre 24 e 72 horas em VMI.  

O protocolo utilizado para anotar os dados clínicos dos pacientes e dos parâmetros 

estudados está em anexo 3.  Os ventiladores mecânicos utilizados foram Newport E100i, 

Newport Wave e Newport Breeze, da Newport Medical Instruments Inc, e Inter 5,  

da Intermed Equipamento Médico Hospitalar, sendo todos ciclados a tempo e colocados na 

modalidade ventilação mandatória intermitente sincronizada (SIMV). Antes do início da 

coleta de dados os pacientes foram sedados com as seguintes drogas, isoladamente ou uma 

combinação de duas: midazolan, hidrato de cloral e fentanil.  

Realizou-se aspiração de cada lactente cinco minutos antes da primeira coleta 

de dados. Em seguida o paciente foi posicionado em decúbito dorsal, com inclinação da 

cabeceira do leito em 30 graus.  

Foram, então, calculados dados sobre: peso, gênero, idade em meses, 

freqüência respiratória (FR) total e mecânica, pico de pressão inspiratória (PIP),  

pressão positiva ao final da expiração (PEEP), fração inspirada de oxigênio (FiO2), PaO2, 

PaCO2, pH, relação PaO2/FiO2, diferença alvéolo-arterial de oxigênio [P(A-a)O2], relação 
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PAO2/PaO2, relação P(A-a)O2/PaO2, índice de oxigenação (IO= FiO2 x MAP x 100/PaO2), 

índice de ventilação (IV= PIP x FRmec x PaCO2/1000), volume corrente expirado (VTexp), 

volume minuto alveolar (VMalv), volume minuto total (VMtotal), VCO2,  

resistência expiratória dinâmica (Rexp), complacência dinâmica (Cdin), espaço morto 

alveolar (VDalv), espaço morto fisiológico (VDfis), relação volume do espaço 

morto/volume corrente (VD/VT). 

As associações, tipo de estudo e as análises estatísticas serão referidas a seguir 

em cada estudo realizado. 

  

 

Casuística e Métodos 

62



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4- ARTIGOS 

 

 
 

 63



 

 

Associação entre índice de ventilação e tempo de ventilação mecânica 

 em lactentes com bronquiolite viral aguda 

 

Association between ventilation index and time on mechanical ventilation in infants  

with acute viral bronchiolitis 

 

Título resumido: Índice de ventilação e tempo de ventilação mecânica 

 

Armando A. Almeida-Júnior1, Marcos T. N. da Silva2, Celize C.B. Almeida3,  

Andréa D. N. Jacomo4, Breno M. Nery4, José D. Ribeiro5. 

1Médico intensivista pediátrico, Unidade de Terapia Intensiva Pediátrica, Hospital de 

Clínicas, Faculdade de Ciências Médicas, Universidade Estadual de Campinas 

(UNICAMP), Campinas, SP. E-mail: armandoalmeida@directnet.com.br. 

2Doutor. Professor, Departamento de Pediatria, Faculdade de Ciências Médicas, 

Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), Campinas, SP. Pesquisador do Centro 

de Investigação em Pediatria (CIPED). E-mail: nolasco@fcm.unicamp.br. 

3Mestre. Departamento de Pediatria, Faculdade de Ciências Médicas, Universidade 

Estadual de Campinas (UNICAMP). Fisioterapeuta, Hospital de Clínicas, Faculdade de 

Ciências Médicas, UNICAMP, Campinas, SP. E-mail: celize@directnet.com.br. 

Artigo 1 

65



4Médico residente, Unidade de Terapia Intensiva Pediátrica, Hospital de Clínicas, 

Faculdade de Ciências Médicas, Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), 

Campinas, SP. 

5Doutor. Professor, Departamento de Pediatria, Faculdade de Ciências Médicas, 

Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), Campinas, SP. Pesquisador do Centro 

de Investigação em Pediatria (CIPED) e chefe do Laboratório de Função Pulmonar 

Pediátrica. E-mail: ribeirojd@terra.com.br. 

 

Fontes financiadoras: Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado de São Paulo (FAPESP) 

e Fundo de Apoio ao Ensino e Pesquisa (FAEP) da Universidade Estadual de Campinas 

(UNICAMP). 

 

Correspondência: 

Armando Augusto Almeida Júnior 

Departamento de Pediatria, Universidade Estadual de Campinas 

Rua Jasmim, 750, Torre 1, Apt. 84 

CEP 13087-460 - Campinas, SP 

Telefax: (19) 3256.9501 

E-mail: armandoalmeida@directnet.com.br 

 

 

 

 

 

Artigo 1 

66



Resumo 

Objetivo: Avaliar a associação entre tempo de ventilação mecânica e variáveis 

antropométricas, clínicas e de função pulmonar, precocemente, em lactentes com 

insuficiência respiratória por bronquiolite viral aguda em ventilação mecânica invasiva,  

e a evolução temporal das variáveis significativamente correlacionadas. 

Métodos: Foram estudados 29 lactentes admitidos na unidade de terapia intensiva 

pediátrica do Hospital de Clínicas da UNICAMP, com diagnóstico de bronquiolite viral 

aguda, definido por critérios clínicos e radiológicos. Lactentes com doenças crônicas ou 

instabilidade hemodinâmica foram excluídos. Todas as medidas foram feitas entre  

24 e 72 horas em ventilação mecânica, usando capnografia volumétrica e análise dos gases 

sangüíneos. O tempo de ventilação mecânica foi dividido em: menor ou igual a 7 dias e 

maior que 7 dias. A associação entre o tempo de ventilação e as variáveis analisadas foi 

determinada pelo coeficiente de correlação de Spearman (rs). 

Resultados: O tempo de ventilação mecânica apresentou correlação positiva significativa 

com a PaCO2 (rs= 0,45, p= 0,01) e com o índice de ventilação (rs= 0,51, p= 0,005),  

e negativa com o pH (rs= -0,40, p= 0,03). Índice de ventilação com valor de 37,  

avaliado do primeiro ao quinto dia, foi associado a risco progressivamente aumentado de 

tempo de ventilação mecânica maior que 7 dias (OR = 4,2 no primeiro dia a 15,71 no 

quarto dia). 

Conclusões: Índice ventilatório, PaCO2 e pH, precocemente medidos, foram associados 

com tempo prolongado em ventilação mecânica, refletindo a gravidade do distúrbio 

ventilatório e necessidade de suporte. 

 

Palavras-chave: Função pulmonar, ventilação mecânica, pediatria, terapia intensiva, 

insuficiência respiratória aguda, volume espaço morto. 
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Abstract 

Objective: To evaluate the association between time on mechanical ventilation and 

anthropometric, clinical and pulmonary function variables, measured early, in infants on 

invasive mechanical ventilation with acute respiratory failure due to viral bronchiolitis,  

and the temporal progression of variables with significant correlations. 

Methods: Twenty-nine infants admitted to the pediatric intensive care unit of UNICAMP 

university hospital were studied. Acute viral bronchiolitis was defined according to clinical 

and radiological criteria. Children with chronic diseases and those that were 

hemodynamically unstable were excluded. All measurements were taken after  

24 to 72 hours' mechanical ventilation, using volumetric capnography and blood gas 

analysis. Mechanical ventilation time was divided into: < 7 days and ≥ 7 days.  

Association between time on mechanical ventilation and the variables analyzed was 

determined by Spearman's Correlation Coefficient (rs). 

Results: Time on mechanical ventilation showed a significant positive correlation with 

PaCO2 (rs = 0.45, p = 0.01) and ventilation index (rs = 0.51, p = 0.005), and a negative 

correlation with pH (rs = -0.40, p = 0.03). Ventilation indices of 37, measured between day 

one and day five, was associated with a progressively increased risk of more than 7 days on 

mechanical ventilation (OR = 4.2 on the first day to 15.71 on the fourth day). 

Conclusions: Ventilation index, PaCO2 and pH, measured early, were associated with 

prolonged mechanical ventilation, reflecting the severity of ventilatory disturbance and the 

need for support. 

 

Keywords: Pulmonary function, mechanical ventilation, pediatrics, intensive care,  

acute respiratory failure, dead space. 
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Introdução 

A bronquiolite viral aguda (BVA) é uma das principais de causas de 

insuficiência respiratória aguda (IRA), levando à ventilação mecânica invasiva (VMI) em 

lactentes em unidade de terapia intensiva pediátrica (UTIP)1. O tempo prolongado em VMI 

aumenta a incidência de complicações, como infecção intra-hospitalar, trauma das vias 

aéreas superiores, estresse ao indivíduo e aumento dos custos2,3. Avaliar os fatores 

associados ao tempo de VMI pode fornecer importantes subsídios para a otimização dos 

cuidados oferecidos a esses pacientes.  

Há poucos estudos na literatura analisando fatores ligados ao tempo de VMI em 

lactentes com BVA. Bont et al., em 2000, estudando 30 lactentes com BVA por vírus 

sincicial respiratório (VSR), encontraram uma associação entre o IV nas primeiras  

24 horas, a produção de interleucina 12 por células mononucleares de sangue periférico e o 

tempo de VMI4. Tasker et al., em 2000, identificaram, em um grupo de 45 lactentes com 

BVA por VSR, a associação entre tempo prolongado de VMI e gravidade dos achados 

radiológicos, distúrbio de oxigenação arterial e necessidade de maiores níveis de pressão 

média de vias aéreas, medidos nas primeiras 24 horas5. 

O presente estudo teve como objetivo inicial a identificação de variáveis de 

função pulmonar associadas ao tempo de VMI em BVA. Após a identificação da 

associação entre pH, PaCO2 e IV com o tempo de VMI, foi avaliada a evolução temporal 

dessas variáveis, visando identificar valores que pudessem definir o risco de VMI 

prolongada. 

 

Métodos 

Estudo observacional, do tipo coorte prospectivo histórico, realizado na UTIP 

do Hospital de Clínicas da UNICAMP. Foram incluídos todos os pacientes entre 28 dias e 

12 meses de vida, de ambos os sexos, com diagnóstico clínico e radiológico de BVA, 

submetidos a VMI na UTIP no período de abril de 2001 a setembro de 2003. Não houve 

caracterização etiológica, pela indisponibilidade de testes de identificação viral no serviço. 
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Na caracterização clínica, foram utilizados os seguintes critérios: história de tosse; 

sibilância; pelo menos dois sinais de desconforto respiratório (batimento de asa de nariz, 

taquipnéia, dispnéia, retração subcostal, retração de fúrcula, uso de musculatura acessória, 

ausculta pulmonar com predomínio de sibilos ou expiração prolongada); radiografia de 

tórax com hiperinsuflação pulmonar; ausência de condensações em mais de 1/3 da imagem 

de um dos pulmões. Os dados foram coletados entre 24 e 72 horas de VMI. A escolha desse 

intervalo de tempo foi feita com o objetivo de se evitar a fase de maior instabilidade dos 

pacientes nas primeiras 24 horas de VMI e garantir que o quadro clínico fosse 

predominantemente obstrutivo, evitando as complicações da VMI prolongada e a possível 

progressão para síndrome do desconforto respiratório agudo. Todos os pacientes foram 

ventilados de forma convencional, tendo como meta a manutenção de valores de trocas 

gasosas e pH dentro dos limites fisiológicos. Foram empregados os modos de ventilação 

mandatória intermitente sincronizada (SIMV) ou de ventilação mandatória intermitente 

(IMV). Não foram utilizados corticosteróides ou broncodilatadores. Devido a possíveis 

interferências na monitorização, todos os pacientes foram sedados com midazolam e/ou 

fentanil durante a coleta dos dados. 

Foram excluídos do estudo os pacientes com: obstrução de vias aéreas 

superiores; vazamento ao redor do tubo orotraqueal superior a 20%; instabilidade 

hemodinâmica; doença neuromuscular; doença cardíaca; pós-operatório; uso de relaxantes 

musculares; insuficiência respiratória crônica. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa da FCM-UNICAMP. O termo de consentimento esclarecido foi obtido por 

escrito de um dos pais ou responsáveis legais de cada criança, antes de entrada no estudo. 

Uma amostra de gasometria arterial foi obtida, ao mesmo tempo em que se 

realizava a monitorização da mecânica pulmonar e da capnografia volumétrica.  

O monitor utilizado foi o CO2SMO-Plus®, (DIXTAL, São Paulo, Brasil). Trata-se de um 

monitor não-invasivo constituído de capnógrafo, oxímetro de pulso e pneumotacógrafo.  

As medidas de capnografia e pneumotacografia são obtidas em tempo real, através da 

análise dos gases inspirados e expirados, por sensores colocados entre o tubo orotraqueal e 

a conexão com o ventilador mecânico. Fornecendo-se a PaCO2, o monitor calcula as 

medidas de espaço morto de vias aéreas, alveolar e fisiológico. Tal equipamento foi 

escolhido por ter suas medidas já validadas em estudos prospectivos em animais e em 
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pacientes pediátricos em VMI6,7. Tem sido recentemente empregado em estudos 

pediátricos, visando avaliar o valor prognóstico da medida de VD/VT na extubação8 e na 

avaliação dos efeitos de técnicas de fisioterapia respiratória sobre a função pulmonar9. 

Foram coletados dados sobre: peso, gênero, idade em meses, freqüência 

respiratória (FR) total e mecânica, pico de pressão inspiratória (PIP), pressão positiva ao 

final da expiração (PEEP), fração inspirada de oxigênio (FiO2), PaO2, PaCO2, pH,  

relação PaO2/FiO2, diferença alvéolo-arterial de oxigênio [P(A-a)O2], relação PAO2/PaO2, 

relação P(A-a)O2/PaO2, índice de oxigenação (IO= FiO2 x MAP x 100/PaO2),  

índice de ventilação (IV= PIP x FRmec x PaCO2/1000), volume corrente expirado (VTexp), 

volume minuto alveolar (VMalv), volume minuto total (VMtotal), VCO2,  

resistência expiratória dinâmica (Rexp), complacência dinâmica (Cdin), espaço morto 

alveolar (VDalv), espaço morto fisiológico (VDfis), relação volume do espaço 

morto/volume corrente (VD/VT). Foi, então, explorada a correlação entre as variáveis acima 

e o tempo de VMI. 

A partir da identificação de associação estatisticamente significativa entre IV, 

PaCO2 e pH com o tempo de VMI (Tabela 1), procedeu-se a uma análise retrospectiva do 

comportamento de tais variáveis durante os primeiros 5 dias de VMI. Foram revistos os 

prontuários dos pacientes e coletados os valores de PaCO2, PIP e FRmec diariamente.  

Para o cálculo do IV, quando era disponível mais de um valor das variáveis selecionadas no 

mesmo dia, foram escolhidos os valores mais elevados. Em relação ao tempo em VMI,  

os pacientes foram divididos em duas categorias: menor ou igual a 7 dias ou maior que  

7 dias. 

Para elaboração da base de dados e análise estatística, foi utilizado o programa 

de computador SPSS para Windows 7.5.1 (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA). A associação 

entre variáveis numéricas e categorias foi analisada com o uso do teste não-paramétrico de 

Mann-Whitney. A associação entre duas variáveis contínuas foi analisada com o uso do 

coeficiente de correlação de Spearman (rs). Foram considerados estatisticamente 

significativos valores de p ≤ 0,05. 

A estimativa do risco de VMI prolongada foi realizada com o cálculo de  

odds ratio, sensibilidade, especificidade, valores preditivos positivo e negativo.  

Para calcular os valores de corte para o IV em relação ao tempo de ventilação,  
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foi utilizado o valor situado entre o percentil 75 do grupo ≤ 7 dias e o percentil 25 do grupo 

> 7 dias, no segundo dia (momento a partir do qual houve diferença estatisticamente 

significativa entre os grupos). 

 

Resultados 

Foram incluídos no estudo 29 lactentes: 23 do sexo masculino e  

6 do sexo feminino; mediana da idade de 2,8 meses (1,1 a 11,9 meses); mediana do peso de 

6 kg (3,6 a 8,9 kg). A mediana do tempo de ventilação mecânica foi de 8,2 dias  

(de 3,9 a 22 dias). Onze pacientes permaneceram em VMI por um período menor ou igual a 

7 dias, e 18 por mais de 7 dias. Não houve óbito no grupo estudado. 

A Tabela 1 mostra as correlações entre os valores das variáveis estudadas e o 

tempo de VMI. Observou-se correlação positiva, estatisticamente significativa,  

entre o tempo de VMI, IV e PaCO2 e negativa entre tempo de VMI e pH. 
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Tabela 1- Análise da correlação entre variáveis antropométricas e de função pulmonar e 

tempo de ventilação mecânica invasiva em 29 lactentes 

Variáveis 
Mediana (Mínimo e 

Máximo) 

Coeficiente de 
Correlação de 
Spearman (rs) 

p 

Peso (kg) 6,0 (3,6-8,9) -0,2 0,92 

Idade (meses) 2,8 (1,1-11,9) 0,21 0,27 

pH 7,4 (7,2-7,5) -0,40 0,03* 

PaO2 (mmHg) 99,2 (58,5-181,9) -0,06 0,76 

PaCO2 (mmHg) 42,3 (24,2-62,6) 0,45 0,01* 

SatO2 (%) 98,0 (88,6-100,0) 0,11 0,58 

PaO2/FiO2 251,2 (134,8-519,7) -0,18 0,35 

P(A-a)O2/PaO2 1,2 (0,1-3,1) 0,10 0,62 

PaO2/PaO2 0,5 (0,2-0,9) -0,10 0,62 

PIP (cm H2O) 29,0 (22,0-50,0) -0,89 0,65 

PEEP (cmH2O) 4,0 (2,0-7,0) -0,03 0,88 

Fr Total (rpm) 30,0 (24,0-79,0) -0,02 0,90 

FiO2 0,4 (0,2-0,5) -0,20 0,30 

VTexp mec (ml) 6,9 (2,6-11,4) -0,27 0,16 

VT Alv (ml) 30,0 (10,0-65,0) -0,09 0,66 

VMtotal (l/min) 1,1 (0,5-2,5) -0,21 0,26 

VMalv (l/min) 0,8 (0,2-1,8) -0,33 0,08 

IV 29,2 (12,1-73,6) 0,51 0,005* 

IO 3,7 (1,8-7,9) 0,23 0,23 

VCO2 (ml/min) 25,1 (11,2-62,6) -0,01 0,97 

VDfis (ml) 16,0 (8,0-25,0) -0,15 0,42 

VDalv (ml) 9,0 (3,0-17,0) -0,20 0,29 

VD/VT 0,5 (0,3-0,7) 0,29 0,13 

Rexp (cmH2O/l/s) 128,5 (39,3-282,9) 0,29 0,12 

Cdin (ml/cmH2O) 2,7 (1,2-7,0) -0,20 0,31 

*Valor de p ≤ 0,05. 

PIP= pico de pressão inspiratória; PEEP= pressão positiva ao final da expiração;  

Fr Total= freqüência respiratória total; VTexp mec= volume corrente expirado mecânico;  

VT Alv= volume corrente alveolar; VMtotal= volume minuto total ; VMalv= volume minuto 

alveolar; IV= índice de ventilação; IO= índice de oxigenação; VDfis= volume do espaço morto 

fisiológico; VDalv= volume do espaço morto alveolar; VD/VT= relação volume do espaço 

morto/volume corrente; Rexp= resistência expiratória dinâmica; Cdin= complacência dinâmica. 
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Analisando a distribuição dos valores de IV (entre 24 e 48 horas), observou-se 

uma mediana de 29,2 (mín.12,1; máx. 73,6), na população em estudo. Na análise por 

categorias (tempo de VMI ≤ 7dias e > 7 dias), demonstrou-se uma associação 

estatisticamente significativa entre IV e tempo de VMI a partir do segundo dia.  

Tal associação manteve-se até o quinto dia (Figura 1). O valor de corte de 37 para o  

IV mostrou um progressivo aumento no odds ratio, na especificidade e no valor preditivo 

positivo do segundo para o quinto dia (Tabela 2). A PaCO2 mostrou uma associação 

estatisticamente significativa com o tempo de VMI apenas no segundo e quinto dias 

(Tabela 3). Não foi observada associação estatisticamente significativa entre os valores de 

pH e as categorias de tempo de VMI nos primeiros 5 dias. 

 

Tabela 2- Indicadores epidemiológicos de risco de VMI (ventilação mecânica invasiva) 

prolongada para IV de 37 

Dias IV Sensibilidade 

(%) 

Especificidade 

(%) 

VPP 

(%) 

VPN 

(%) 

Odds Ratio 

(IC95%) 

1 37 78 55 74 60 4,2 (0,8-21,3) 

2 37 72 73 81 62 6,6 (1,3-37,2) 

3 37 44 91 89 50 8,00 (0,8-76,4) 

4 37 61 91 92 59 15,71 (1,6-151,1) 

5 37 56 100 100 58 NC 

IV= índice de ventilação; VPP= valor preditivo positivo; VPN= valor preditivo negativo;  

IC95%= intervalo de confiança para 95%. 
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Tabela 3- Valores de mediana, mínimo, máximo e nível de significância da PaCO2 nos 

primeiros 5 dias de VMI (ventilação mecânica invasiva) em 29 lactentes 

divididos em dois grupos: menor ou igual a 7 dias e mais de 7 dias em VMI  

Dias de VMI 
PaCO2 (mediana, mínimo e máximo) 

≤ 7dias (n =11) > 7 dias (n = 18) 
p (Mann-Whitney)

1 43,6 (26,1 – 122,0) 48,5 (33,7 – 109,0) 0,122 

2 40,2 (29,2 – 49,4) 44,7 (36,2 – 89,5) 0,003* 

3 42,7 (27,6 – 55,8) 44,2 (32,7 – 72,4) 0,134 

4 41,6 (30,6 – 59,0) 52,9 (29,2 – 75,9) 0,188 

5 41,9 (25,6 – 62,9) 48,2 (26,6 – 68,9) 0,006* 

* p < 0,05 
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Figura 1- Tendência das curvas do índice ventilatório (IV) nos primeiros 5 dias em VMI 

(ventilação mecânica invasiva) nos dois grupos de estudo: menor ou igual a  

7 dias e menor que 7 dias. 
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Discussão 

Este é o primeiro relato a analisar parâmetros de função pulmonar e trocas 

gasosas e sua associação com tempo de VMI em lactentes brasileiros com BVA. 

Houve uma predominância do gênero masculino e faixa etária menor que  

6 meses de vida na população de estudo, que está de acordo com os dados da literatura 

sobre BVA10. Com base nos dados epidemiológicos e clínicos, embora não tendo sido 

realizados testes para identificação viral, consideramos que todos os pacientes se 

enquadraram nos critérios clínicos para o diagnóstico de BVA. Em nosso serviço,  

a identificação viral não faz parte da rotina diagnóstica em casos de BVA. Recentemente 

foi introduzida a identificação do agente mais comum, o VSR, como objeto de pesquisa 

clínica. Consideramos que o conhecimento do agente etiológico, na população estudada, 

aumentaria significativamente a consistência do estudo, mas não invalidaria os resultados, 

já que a BVA é uma síndrome clínica bem definida. 

Não foi utilizado tratamento farmacológico com corticosteróides ou 

broncodilatadores, devido às controvérsias em relação ao emprego de tais medicamentos na 

BVA11. As medianas de peso e de idade ilustram a uniformidade do grupo estudado, 

possibilitando uma melhor comparação entre os dados. 

A mediana de tempo de 8,2 dias em VMI, observada na população estudada,  

é comparável à descrita em outras séries clínicas para BVA11-13. 

O principal achado do estudo foi a correlação encontrada entre o IV,  

medido entre 24 e 48 horas de VMI, e a duração da mesma. Bont et al. relatam resultado 

similar em pacientes com BVA, porém esses resultados foram obtidos pela análise da 

média aritmética de 3 medidas com intervalos de 8 horas, nas primeiras 24 horas de VMI4. 

Tal método diferiu daquele utilizado em nosso estudo para o cálculo do IV. Em razão do 

desenho prospectivo histórico de nosso estudo, não constava do protocolo de atendimento a 

coleta seriada de medida dos gases sangüíneos em intervalos curtos. Adicionalmente, 

optamos por não utilizar dados relativos às primeiras 24 horas de internação, por se tratar 

de um período de estabilização clínica inicial e ajuste de variáveis de VMI,  

que influenciaram significativamente o cálculo do IV. 
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A associação entre IV e categorias de tempo de VMI foi reforçada com a 

análise retrospectiva da evolução temporal do IV (Figura 1) e dos marcadores 

epidemiológicos de risco (Tabela 2). A potencial utilidade do IV como marcador de risco 

foi analisada também por Paret et al., que observaram, em crianças com síndrome de 

desconforto respiratório agudo, a associação desse índice com a mortalidade pela doença14. 

Apesar das diferenças nos desfechos clínicos entre as populações estudadas,  

cumpre ressaltar que, em ambos os estudos, observou-se uma associação entre IV e 

marcadores de gravidade. 

Embora significativa na análise preliminar, a associação entre pH, PaCO2 e 

duração da VMI não mostrou a mesma consistência daquela observada na análise do IV. 

Cumpre observar que, mesmo em um dos períodos em que as diferenças de PaCO2 em 

relação ao tempo de VMI (segundo dia) foram estatisticamente significativas, os valores 

medianos (40,2 mmHg versus 44,7 mmHg) não sugerem anormalidade clínica. Tal achado 

reforça a prioridade que foi dada à análise do IV, pois o cálculo deste fornece uma medida 

mais completa das alterações clínicas e fisiológicas. O IV representa, dessa forma, uma 

medida do distúrbio ventilatório, que leva em conta variações na intensidade do manejo da 

ventilação, incorporando as variáveis ligadas tanto à intensidade do suporte terapêutico 

como aos seus resultados.  

Os resultados sugerem que valores menores de pH e maiores de PaCO2 e IV, 

precocemente medidos, foram associados com maior tempo de VMI em lactentes com IRA 

obstrutiva. Ressaltamos que tais associações constituem achados clínicos na coorte de 

estudo, não se constituindo em propostas de objetivos terapêuticos a serem alcançados.  

A análise clínico-epidemiológica do IV mostrou que valores acima de 37,  

nessa população, estão associados a um risco de VMI prolongada, refletindo a gravidade do 

distúrbio ventilatório e a necessidade de suporte. O cálculo do IV pode ser de utilidade para 

o médico intensivista, chamando a atenção para desvios que possam ocorrer em relação ao 

desfecho esperado. No entanto, estudos prospectivos abordando o valor prognóstico do  

IV seriam necessários para a validação do mesmo. 
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Abstract 

Objectives:  To evaluate the association between dead space/ tidal volume ratio (VD/VT) 

and gas exchange variables: PaO2, PaCO2, PaO2/FiO2, arterial/alveolar oxygen tension 

ratio (PaO2/PAO2), alveolar-arterial oxygen tension difference /arterial oxygen tension 

ratio (P(A-a)O2/PaO2), VCO2, ventilation index [VI = (PaCO2 x peak inspiratory pressure x 

mechanical respiratory rate) / 1000 ], and oxygenation index [OI = (mean airway pressure 

x FiO2 x 100) / PaO2]; all measured at an early stage in children with obstructive acute 

respiratory failure. 

Design: Prospective, cohort, observational study. 

Setting: Pediatric Intensive Care Unit, University Hospital. 

Patients: Twenty-nine infants with acute viral bronchiolitis (AVB), defined according to 

clinical and radiological criteria. Children with chronic pulmonary, neuromuscular disease, 

congenital cardiopathies or hemodynamic instability were excluded. 

Interventions: Measurements were made between 24 and 72 hours of mechanical 

ventilation using volumetric capnography and arterial blood gas analysis. 

Measurements and Main Results: The following variables were found to have a 

statistically significant association with VD/VT, calculated using Spearman's correlation 

coefficient (rs): PaO2 (rs= -0.63, p < 0.001), PaO2/FiO2 (rs= -0.56, p= 0.002), PaO2/PAO2 

(rs= -0.46, p= 0.012), P(A-a)O2/PaO2 (rs= -0.46, p= 0.012), PaCO2 (rs= 0.51, p= 0.005), 

VCO2 (rs= -0,62, p < 0,01), oxygenation index (rs= 0.48, p= 0.009) and ventilation index  

(rs= -0.53, p= 0.003). A statistically significant association was found between an increase 

in VD/VT and severity of lung injury, defined as PaO2/FiO2 < 200 (p= 0.03,  

Mann-Whitney). 

Conclusions: In the study population, VD/VT was not an exclusive marker for ventilatory 

disorders, but it was also associated with disturbances in oxigenation. These results warrant 

further evaluation of the usefulness of serial measurement of VD/VT as a marker of disease 

severity in severe AVB and other causes of respiratory failure. 

Key-words: mechanical ventilation, acute bronchiolitis, pulmonary function, intensive care, 

infants, dead space volume. 
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Introduction 

Over the past ten years, monitoring the dead space volume to tidal volume ratio 

(VD/VT) has proven to be of great use in the monitoring, staging and follow-up of patients 

on invasive mechanical ventilation (IMV) for a variety of diseases and in several clinical 

situations. Recent studies have confirmed the importance of the VD/VT ratio in the 

diagnosis of pulmonary embolism (1-4).  Other studies have suggested its use in 

monitoring and defining the degree of severity in acute respiratory distress syndrome 

(ARDS), in adults  (5,6) and in children (7). In pediatric patients on IMV, the VD/VT ratio 

has been studied as a marker of the risk of extubation failure (8). The VD/VT ratio has also 

been studied as a factor predictive of survival in newborn infants with congenital 

diaphragmatic hernia, on IMV (9). 

One of the most frequent reasons for admission to the non-specialized pediatric 

intensive care unit (PICU) is acute respiratory failure (ARF). Among the causes of ARF in 

infants, acute viral bronchiolitis (AVB) is the most common (10).  

Studies on the physiological alterations in children with AVB have 

concentrated on issues concerning airway obstruction. On the other hand, a significant 

proportion of patients with AVB also have alterations in gas exchange and involvement of 

the pulmonary parenchyma (11).  

A review of the literature revealed no studies relating the VD/VT ratio to 

alterations in gas exchange in infants with obstructive ARF secondary to AVB. 

Considering the hypothesis that these alterations could be attributed to disturbances in the 

ventilation-perfusion ratio (V/Q), the objective of the present study was to evaluate the 

association between the VD/VT ratio and variables related to gas exchange. 

 

Materials and Methods 

A prospective, observational, cross-sectional study was carried out at the PICU 

of the State University of Campinas (UNICAMP) Hospital. All patients aged between 28 

days and 12 months, male or female, who had been admitted to the PICU over a period of 

29 consecutive months with a clinical diagnosis of AVB, were included in the study. 
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Diagnosis of AVB was defined according to the following criteria: history of 

cough, wheezing, and at least two signs of respiratory discomfort including: nasal flaring, 

tachypnea, subcostal retraction, suprasternal retraction, use of auxiliary musculature, 

pulmonary auscultation with predominance of wheezing or prolonged expiration. Chest x-

ray confirmation consisted of pulmonary hyperinflation and absence of lobar consolidation 

in more than one-third of the image of one of the lungs. Data were collected between the 

initial 24 to 72 hours following commencement of IMV. This time interval was chosen in 

order to avoid the phase of greatest instability in infants during the first 24 hours of IMV 

and to guarantee that the clinical condition would be predominantly obstructive, avoiding 

later complications that could occur following extended periods of time on IMV, like 

atelectasis and nosocomial pneumonia. 

All patients were on the synchronized intermittent mandatory ventilation 

(SIMV) mode of IMV or on intermittent mandatory ventilation. To avoid any possible 

interference with monitorization, all infants were sedated with midazolam and fentanyl 

during data collection. 

Infants with chronic respiratory failure, hemodynamic instability, 

neuromuscular disease or cardiac disease were excluded from the study, as were infants in 

the post-operative phase or those treated with muscle relaxants. 

The study was approved by the Internal Review Board of the School of 

Medical Sciences, State University of Campinas (UNICAMP). Signed informed consent 

was obtained from one of the parents or legal guardians of each child prior to initiation of 

the study. 

A sample of arterial blood was drawn for blood gas evaluation at the same time 

that measurements of pulmonary mechanics and volumetric capnography were carried out. 

CO2SMO-Plus® monitor (DIXTAL, São Paulo, Brazil) is a non-invasive monitor, 

consisting of a capnograph, pulse oximeter and a pneumotachograph. With this device, 

inhaled and exhaled gases are analyzed in real time using sensors placed between the 

orotracheal tube and the connection with the mechanical ventilator. Once the value of the 

PaCO2 is entered, the monitor is able to calculate the alveolar and physiological dead 

space volume and that of the airways. VD/VT values are calculated using the Enghoff 
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modification of the Bohr equation: VD/VT= (PaCO2 – PeCO2)/PaCO2, being PeCO2 the 

concentratrion of CO2 in expired breath. Neonatal sensors were used (Novametrix, USA), 

with a deadspace of 0.8 mL. All patients were in supine decubitus. Pulmonary physiology 

variables were expressed as the mean values of 1-minute intervals immediately before the 

collection of blood samples. Evaluations were made just once for each patient, to avoid 

multiple arterial punctures that would be needed for blood gas analysis. Careful attention 

was payed to the detection of rebreathing, by the analysis of inspiratory CO2 pressure 

(PiCO2). Rebreathing was not detected in any of the study subjects. Volumetric 

capnography was favorably compared with the standard Douglas bag method (12). In vitro 

and in vivo assessments of VD/VT measurements by CO2SMO-Plus® suggested this was a 

reliable alternative to other methods (13,14). The Analysis Plus!® software program for 

Windows (Novametrix, USA) was used in the decoding and posterior analysis of data. 

Data were collected on the following variables: weight, sex, age in months, 

PaO2, PaCO2, pH, ratio of arterial oxygen tension to fraction of inspired oxygen 

(PaO2/FiO2), arterial/alveolar oxygen tension ratio (PaO2/PAO2), ratio of alveolar-arterial 

oxygen tension difference to arterial oxygen tension (P(A-a)O2/PaO2), volume of CO2 

produced per minute (VCO2), oxygenation index (OI= FiO2 x mean airway pressure (MAP) 

x 100/PaO2), ventilation index [(VI)= peak inspiratory pressure (PIP) x mechanical 

respiratory rate (RRmec) x PaCO2/1000], and VD/VT ratio. Alveolar oxygen tension was 

calculated using the formula: [(Barometric Pressure - Water Vapor Pressure) x FIO2]– 

PaCO2 / Respiratory Quotient (RQ). Barometric pressure was provided by CO2SMO-Plus®. 

Water vapor pressure value was 47 mmHg and RQ, 0.8. 

In the case of data comprised of figures that varied according to respiration, 

arithmetic means of the respiratory cycles obtained during one minute of monitoring were 

used. 

The computer program SPSS for Windows, version 7.5.1 (SPSS Inc., Chicago, 

IL, USA) was used to construct a database and to perform the statistical analysis. The 

association between VD/VT and the other numerical variables was calculated using 

Spearman’s correlation coefficient (rs). The association between numerical variables and 

categories was analyzed using Mann-Whitney’s non-parametric test. Statistical 

significance was established at p ≤ 0.05. 
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Results 

A total of 29 infants, 23 males and 6 females, were included in the study. 

Median age of infants was 2.8 months (range 1.1 – 11.9 months). Median weight was 6.0 

kg (range 3.6 – 8.9 kg). Data from individual patients are shown in table 1. 

Mean dispersion value of VD/VT was 0.46 (SD: ± 0.10) and median was 0.47 

(range 0.27 – 0.66). There were no deaths in the study population. Median time on 

mechanical ventilation was 8.2 days (range 3.9 – 22 days). Analyses of the correlation 

between VD/VT measurements and variables relating to pulmonary function are described 

in Table 2. 

The following variables were found to have a statistically significant 

association with VD/VT: PaO2 (rs= -0.63, p < 0.001), PaO2/FiO2 (rs= -0.56, p= 0.002), 

PaO2/PAO2 (rs= -0.46, p= 0.012), P(A-a)O2/PaO2 (rs= -0.46, p= 0.012), PaCO2 (rs= 0.51,  

p= 0.005), VCO2 (rs= -0,62, p < 0,01), oxygenation index (rs= 0.48, p= 0.009) and 

ventilation index (rs= -0.53, p= 0.003). 

Analysis according to category of PaO2/FiO2 showed significantly higher 

values of VD/VT when the PaO2/FiO2 ratio was < 200 (p=0.03) (Figure 1). 

 

Discussion 

In our knowledge, this is the first study to report an association between 

disease severity, as defined by parameters of arterial oxygenation, and VD/VT
 in infants 

with AVB.  

Recent studies that analyzed VD/VT in both adult and pediatric patients with 

ARDS reported an association between clinical severity and the magnitude of the VD/VT 

ratio (5,7,15).  Nuckton et al (5) reported that the VD/VT ratio increased early in adult 

patients with ARDS and that there was a correlation between VD/VT and mortality. These 

investigators justified their findings with the hypothesis that the alterations in VD/VT may 

be caused by injury to the pulmonary capillaries due to thrombotic and inflammatory 
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mechanisms and the presence of areas with a high V/Q. Therefore, the VD/VT ratio may 

reflect the extent of the pulmonary vascular injury. These authors emphasized the fact that 

it is currently clear that both the changes in the elimination of CO2 and the deficit in 

oxygenation are alterations characteristic of the early phase of ARDS. Coss-Bu et al (7) 

reported an increase in the VD/VT ratio in children with pulmonary injury and attributed 

this increase to the pulmonary vascular injury and to the increase in metabolic demand. 

Kallet et al (15) reported that, in patients with ARDS, the VD/VT ratio was an indicator of 

gas exchange efficacy and a prognostic index of mortality. According to Robertson et al 

(16) in an editorial on Kallet’s study, the increase in the VD/VT ratio in ARDS is more 

representative of a combination of “shunt” with a moderate heterogenous alteration in V/Q 

than of isolated regions with a high V/Q. 

In our study, we found a correlation between VD/VT and alterations in gas 

exchange, both in CO2 elimination (VCO2, PaCO2, VI) and in the indexes that evaluate the 

efficacy of oxygenation. Nevertheless, in our previous study, we found no association 

between early measurement of VD/VT and mortality or with the time on IMV in this 

population (17). We believe that the correlation between VD/VT and dysfunction in 

ventilation and oxygenation is due to moderate alterations in V/Q that occur in an early 

phase of AVB due to pulmonary hyperinflation and some degree of pulmonary injury, 

although milder than that observed in patients with ARDS. Severe viral infections, as 

described in a subset of RSV-infected patients, may present as ARDS, due to type II 

pneumocyte damage, resulting in loss of surfactant. The above mechanism might lead to 

V/Q mismatch and VD/VT alteration (18). However, the design of our study did not allow 

us to speculate if this mechanism could be happening in the study population. 

Although there is a well-established correlation between alveolar dead space 

(VDalv) values and pulmonary perfusion (19), in our study VDalv values did not correlate to 

oxygenation and ventilation variables (data not shown). Furthermore, we believe that, in 

the study population, VDalv values could have been underestimated, due to negative values 

for the arterial to end-tidal PCO2 difference [(a-ET)PCO2], which were observed in some 

subjects.In healthy children, (a-ET)PCO2 values are smaller than in adults, and may even 

be negative (20-24). The CO2SMO-Plus® monitor allows the estimation of VDalv, by the 
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graphic extrapolation of the volumetric capnography curve. However, there is not a gold 

standard for VDalv measurement as the one available for VD/VT (Douglas bag). 

There are reports that a proportion of cases of RSV infection may present as 

ARDS (25). Unfortunately, viral identification was not performed in the study population, 

due to financial constraints. Recent studies report that RSV is a major cause of severe 

respiratory infections in Brazilian infants (26-28). Therefore, probably most patients in the 

study population might have had RSV as the causative agent. However, our main purpose 

was the evaluation of the association between VD/VT and gas exchange in a relatively 

homogeneous population with similar functional disturbances, independently of the 

etiology. The clinical syndrome of AVB was well suited for this kind of exploration. This 

assumption is reinforced by the fact that 27 of the 29 study patients were admitted between 

March and August, period which corresponds to Fall and early Winter in the southern 

hemisphere. 

Although a correlation was found between PaO2/FiO2 and VD/VT, PaO2/FiO2 is 

not a very accurate marker of arterial oxygenation disturbance when measured in a setting 

of relatively low FiO2 values (< 0.6). However, a significant correlation was also found 

when variables less dependent on FiO2 were used, such as the P(A-a)O2/PaO2 and 

PaO2/PAO2 ratios. 

In our study, which involves a population exclusively composed of infants with 

AVB and obstructive ARF, 72.2% of the patients had a VD/VT ratio > 0.40, which could be 

considered high. Because a comparison between healthy infants and infants with AVB was 

beyond the objective of our study, we did not include a healthy age-matched control group. 

The paucity of reference data for this specific age range also prevented the assessment of 

the deviation of VD/VT values in infants with AVB from normal. Various previous studies 

have reported VD/VT values between 0.35 and 0.38 in pediatric patients with no pulmonary 

disease, within a wide age range, some of them including infants (23, 29, 30). Other studies 

in critically ill pediatric patients report high VD/VT ratios. In a series of 45 children with 

acute pulmonary injury on IMV, Coss-Bu et al. reported a mean VD/VT ratio of 0.48 and 

62% of patients with VD/VT > 0.40 (7). In contrast with the aforementioned studies, the 
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population enrolled in our study had a narrow age range and one single cause of acute 

respiratory failure. 

Several factors might have influenced either VDalv or anatomical deadspace 

(VDanat) values. Bronchial constriction can lead to a decrease in VDanat (31). However, lung 

hyperinflation can lead to an increase in the intrathoracic pressures (as observed in the 

study population, by measurement of auto-PEEP), with a decrease in pulmonary perfusion, 

which would explain an increase in VDalv (32). Since this is a multifactorial process, we 

hypothesize that the most important alterations were observed in pulmonary perfusion, 

potentially caused by alveolar hyperinflation and/or pulmonary vasoconstriction secondary 

to hypoxia or inflammatory mediators (33). In obstructive disorders, it has been described 

that the increase in VD could be due to inhomogeneities of ventilation (34). Also, VDanat 

might have increased due to lung overdistention and VD of ventilation system, although, in 

our population, VT values were not too high (median, 6.93ml/kg; range, 2.67-11.39). 

We are aware about potential counfounding factors that could have biased our 

results, like pulmonary mechanics, ventilation mode and disease pathophysiology. 

However, we think they were minimized in the study population by the relative 

homogeneity of age, size and the choice of enrolling only previoulsy healthy patients with 

obstructive lower airway disease on intermitent mandatory ventilation. Additionally, all 

patients were hemodinamically stable and sedated. 

In our findings, there was a negative correlation between VD/VT , age and 

weight. We could not find data regarding changes in VD/VT in the first year of life in 

healthy children. Most studies with normal pediatric populations comprehend a wide age 

range, aggregating infants, children and adolescents. VD/VT values ranging from 0.35 to 

0.38 were reported in pediatric perioperative patients (23, 29, 30) 30). A study in adults 

reports that VD is proportional to weight, height and body surface area (35). We would not 

expect significant variations of VD/VT in the first year of life, since both VD and VT 

increase with age. Age is a marker of severity that has already been reported in clinical 

studies on AVB (10,36). This association may be explained by the pulmonary immaturity 

of younger infants, who have a smaller cross-sectional area in the small airways (36,37). 

These characteristics are compatible with a greater severity of bronchial obstruction in the 
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presence of inflammation and consequently the presence of air trapping, leading to alveolar 

hyperdistention and a higher VD/VT. It is noteworthy that auto-PEEP values suggesting 

pulmonary hyperinflation could be detected in the study population (median, 4.77 cmH2O; 

range, 0.34 cmH2O - 8 cmH2O). 

Evaluation of the clinical usefulness of VD/VT measurement as a severity 

marker in infants on IMV was not an objective of this study. However, based on the 

correlation between VD/VT and markers of arterial oxigenation, we believe that 

longitudinal studies with sequential measurement of VD/VT may provide valuabe 

information about the outcome of severe respiratory failure in children. Such an approach 

could further warrant the study of the association between improvements in VD/VT and the 

efficacy of therapeutic procedures in children with moderate or severe lung injury. 

 

Conclusions 

Our results suggest that the alterations in the VD/VT ratio in infants with AVB 

are associated both with ventilatory disturbances and with the degree of arterial 

oxygenation dysfunction. Furthermore, high VD/VT values were identified in the study 

population, apparently due to increases in VDalv, secondary to alveolar hyperinflation 

and/or associated hypoperfusion. In infants with AVB, measures focused on avoiding 

pulmonary hyperinflation and maintenance of adequate hemodynamic conditions could 

potentially help to overcome the deleterious effects of increased VD/VT. In cases with 

severe ventilation and oxigenation disturbances, VD/VT monitorization could be helpful in 

guiding ventilatory support adjustments and evaluation of therapies directed to increase 

alveolar perfusion, like nitric oxide and inotropic drugs. 
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Table 1- Summary of selected data from individual patients. 

Patient 
Age 
(m) 

weight 
(Kg) 

PIP 
(cmH2O)

PEEP 
(cmH2O)

FiO2
FR 

(bpm)
PaO2 

(mmHg)
PaCO2 

(mmHg) 
VT 

(mL/Kg)

1 2.8 6.8 29 2 0.5 30 178 32 5.47 

2 3.0 6.4 25 2 0.4 15 178.1 32.3 5.81 

3 6.7 6.5 30 4 0.35 23 58.5 42.3 7.17 

4 2.8 4.1 22 5 0.5 25 99.2 30 9.78 

5 5.4 8.2 32 5 0.3 24 84.8 46.5 6.44 

6 3.8 5.5 29 5 0.35 25 181.9 35.8 8.73 

7 7.8 8.9 30 4 0.5 25 111.5 43.6 7.04 

8 11.9 6.7 27 5 0.4 27 130 30 11.39 

9 1.7 4.7 24 4 0.4 28 106.4 32.2 8.81 

10 8.2 8 22 2 0.5 15 125.6 43.9 7.38 

11 2.8 3.8 28 4 0.4 30 86 41.2 6.29 

12 3.8 6 31 4 0.4 25 103 62.6 5.15 

13 1.2 5.2 31 4 0.5 29 67.4 45.8 6.17 

14 1.9 5.3 25 4 0.3 20 65.6 42.7 6.17 

15 2.4 6.3 33 6 0.45 24 138 32.2 8.33 

16 1.5 3.6 22 5 0.45 30 82.5 45.8 4.69 

17 1.7 3.6 25 6 0.4 30 69.1 59 4.67 

18 2.4 4.3 25 3 0.25 25 86.8 35.2 8.07 

19 1.1 4.8 25 4 0.45 28 100 41 7 

20 4.8 6 50 4 0.4 30 107 49.1 8.13 

21 3.3 6 24 3 0.35 30 82.3 49.6 4.35 

22 2.7 4.5 30 6 0.4 30 102 39.2 7.49 

23 5.3 8 23 4 0.5 20 135 48.8 2.66 

24 3.4 7.2 25 4 0.5 28 85.2 39 5.86 

25 5.6 8 30 7 0.5 27 91.1 42.4 3.95 

26 5.4 8.65 35 5 0.5 20 78.8 43.7 8.39 

27 1.5 4.7 30 6 0.4 27 69.2 41.2 6.83 

28 1.1 4.3 32 6 0.35 30 90.2 24.2 9.37 

29 2.1 4.79 38 5 0.4 24 107 45.9 6.93 

PaO2= arterial oxygen tension; PaCO2= arterial carbon dioxide tension: PIP= peak 

inspiratory pressure; PEEP= Positive end expiratory pressure; FiO2= inspired O2 fraction ; 

VT= expired tidal volume. 
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Table 2- Analysis of the correlation between VD/VT, clinical variables and pulmonary 

function in 29 infants with acute viral bronchiolitis, on invasive mechanical 

ventilation due to obstructive acute respiratory failure. 

Variables Median (Range) Spearman’s Correlation Coefficient (rs) p-value

Age (months) 2.82 (1.10-11.90) -0.47 0.009 

Weight (Kg) 6.00 (3.60-8.90) -0.49 0.007 

PaO2 (mmHg) 99.20 (58.50-181.90) -0.63 <0.001

PaCO2 (mmHg) 42.30 (24.20-62.60) 0.51 0.005 

PaO2/FiO2 251.20 (134.80-519.71) -0.56 0.002 

P(A-a)O2/PaO2 1.2 (0.04-3.08) -0.46 0.012 

PaO2/PAO2 0.45 (0.25-0.96) -0.46 0.012 

VI 29.19 (12.11-73.65) -0.53 0.003 

OI 3.75 (1.79-7.96) 0.48 0.009 

VCO2 (ml/min) 25.10 (11.20-62.60) -0.62 <0.01 

 

PaO2= arterial oxygen tension; PaCO2= arterial carbon dioxide tension; PaO2/FiO2= ratio of arterial 

oxygen tension to fraction of inspired oxygen; P(A-a)O2/PaO2= ratio of alveolar-arterial oxygen 

tension difference to arterial oxygen tension; PaO2/PAO2= arterial/alveolar oxygen tension ratio;  

VI= ventilation index; OI= oxygenation index; VCO2= volume of carbon dioxide produced per 

minute; VD/VT= physiological dead space to tidal volume ratio. 
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Figure 1- Distribution of VD/VT values according to the categories of PaO2/FiO2<200 and 

≥ 200 (p = 0.03). 
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A importância das técnicas de monitorização da função respiratória em 

pacientes em ventilação mecânica ainda não está completamente estabelecida. Embora o 

surgimento de novas tecnologias tenha facilitado a avaliação de medidas de função 

pulmonar passíveis de serem monitorizadas, não encontramos, na literatura por meio do 

Medline, estudos sobre as alterações da função pulmonar em lactentes com BVA em VMI. 

No presente estudo procuramos avaliar a importância clínica de parâmetros obtidos por 

capnografia volumétrica, comparados a outros parâmetros mais facilmente obtidos, como o 

IV e as pressões parciais dos gases arteriais. Nosso principal interesse foi entender a 

importância clínica e fisiológica do VD/VT, sua influência sobre o tempo de ventilação 

mecânica e sua associação com as trocas gasosas em lactentes com BVA. Para isso, 

dividimos o estudo em duas partes:  

1- Associação entre o VD/VT e outros parâmetros de função pulmonar com o tempo de 

ventilação mecânica;  

2- Associação entre o VD/VT com as medidas de trocas gasosas.  

Em relação à casuística do presente estudo, encontramos uma predominância do 

gênero masculino e faixa etária menor que seis meses de vida, que está de acordo com os 

dados da literatura sobre BVA. Com base nos dados epidemiológicos e clínicos,  

embora não tenham sido realizados testes para identificação viral, consideramos que todos 

os pacientes se enquadraram nos critérios clínicos para o diagnóstico de BVA.  

Em nossa instituição, a identificação viral não faz parte da rotina diagnóstica em casos de 

BVA. Consideramos que o conhecimento do agente etiológico, na população estudada, 

aumentaria significativamente a consistência do estudo, mas não invalidaria os resultados, 

já que a BVA é uma doença clínica bem definida. 

Na primeira parte do estudo, um dos principais achados foi a ausência de 

correlação entre o VD/VT e o tempo de VMI. Dos 25 parâmetros estudados, encontramos 

uma correlação entre o IV, o pH e a PaCO2, medidos entre 24 e 48 horas de VMI e a 

duração da mesma. Não encontramos na literatura estudos relatando associação entre a 

PaCO2 e o pH com o tempo em VMI. Por outro lado, BONT et al (2000) relataram 

associação entre o IV e o tempo de VMI em pacientes com BVA, sendo estes resultados 

obtidos pela análise da média aritmética de 3 medidas com intervalos de 8 horas,  
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nas primeiras 24 horas de VMI. Tal método diferiu daquele utilizado em nosso estudo para 

o cálculo do IV. Em razão do desenho prospectivo histórico de nosso estudo, não constava 

do protocolo de atendimento a coleta seriada de medida dos gases sangüíneos em intervalos 

curtos. Adicionalmente, optamos por não utilizar dados relativos às primeiras 24 horas de 

internação, por se tratar de um período de estabilização clínica inicial e ajuste de variáveis 

de VMI, que influenciaria o cálculo do IV. 

A associação entre IV e categorias de tempo de VMI foi reforçada com a 

análise retrospectiva da evolução temporal do IV e dos marcadores epidemiológicos de 

risco. A utilidade do IV como marcador de risco foi analisada também por PARET et al 

(1998), que observaram, em crianças com SDRA, a associação desse índice com a 

mortalidade pela doença. Apesar das diferenças nos desfechos clínicos entre as populações 

estudadas, houve uma associação entre IV e marcadores de gravidade em ambos os estudos. 

Nosso primeiro estudo (ALMEIDA-JUNIOR et al, 2005) mostrou que 

parâmetros mais facilmente obtidos à beira do leito e que não dependem de alta tecnologia 

mostraram uma associação com tempo de VMI. Os resultados sugerem que valores 

menores de pH e maiores de PaCO2 e IV, precocemente medidos, foram associados com 

maior tempo de VMI em lactentes com IRA obstrutiva. Tais associações constituem 

achados clínicos na coorte de estudo, não se constituindo em propostas de objetivos 

terapêuticos a serem alcançados. O IV representou uma medida do distúrbio ventilatório,  

já que incorpora as variáveis ligadas tanto à intensidade do suporte terapêutico como aos 

seus resultados. Os dados de IV obtidos mostraram que valores acima de 37,  

nessa população, estão associados a um risco de VMI prolongada, refletindo a gravidade do 

distúrbio ventilatório e a necessidade de parâmetros altos de suporte ventilatório. O cálculo 

do IV pode ser de utilidade para o médico intensivista, fornecendo subsídios para avaliação 

do curso da doença frente ao desfecho da VMI em lactentes com BVA. No entanto,  

outros estudos prospectivos abordando o valor prognóstico do IV seriam necessários para a 

validação do mesmo. 

Na segunda parte do estudo verificamos a associação entre as alterações dos 

indicadores de avaliação da oxigenação arterial e o VD/VT em lactentes com BVA em VMI. 

Estudos recentes analisando o VD/VT em pacientes adultos e pediátricos com 

SDRA relatam associação entre gravidade clínica e valores elevados do VD/VT. 
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NUCKTON et al, em 2002, mostraram que o VD/VT encontrava-se aumentado 

precocemente em pacientes adultos com SDRA e que existia uma correlação entre VD/VT e 

a mortalidade. Estes autores justificaram seus achados sugerindo que as alterações no 

VD/VT poderiam ser causadas pela injúria dos capilares pulmonares por mecanismos 

trombóticos e inflamatórios e presença de áreas com alta V/Q. Assim o VD/VT poderia 

refletir a extensão da injúria vascular pulmonar. COSS-BU et al (2003) observaram um 

aumento do VD/VT em crianças com injúria pulmonar, atribuindo este aumento à injúria 

vascular pulmonar e ao aumento das demandas metabólicas. KALLET et al (2004) 

demonstraram que, em pacientes com SDRA, a relação VD/VT é um indicador da eficiência 

das trocas gasosas e um índice prognóstico de mortalidade. Segundo ROBERTSON et al, 

também em 2004, em um editorial sobre o trabalho de KALLET et al, o VD/VT aumentado 

na SDRA representa mais a combinação de “shunt” com moderada alteração heterogênea 

do V/Q, do que regiões isoladas com alto V/Q. 

Em nosso estudo encontramos uma correlação entre VD/VT e alterações das 

trocas gasosas, tanto na eliminação de CO2 (VCO2/br, PaCO2, IV) quanto com índices que 

avaliam a eficiência da oxigenação. Acreditamos que a correlação entre o VD/VT e a 

disfunção na ventilação e na oxigenação se deva a alterações moderadas da V/Q ocorrendo 

numa fase precoce da BVA, devido à obstrução brônquica e a algum grau de injúria 

pulmonar, sem evoluir para alterações mais graves como as encontradas na SDRA.  

O acompanhamento seqüencial diário do VD/VT poderia identificar precocemente os 

pacientes com maior risco de desenvolver injúria pulmonar grave. Esta é uma situação 

promissora de monitorização e trabalhos futuros poderão confirmar estas hipóteses. 

A correlação, encontrada em nosso estudo, entre a PaO2/FiO2 e o VD/VT,  

pode ter sido influenciada pelos valores de FiO2 relativamente baixos (menores que 0,6) 

durante a coleta de dados. No entanto, uma correlação significativa também foi observada 

quando se utilizaram variáveis menos dependentes da FiO2, como as relações  

P(A-a)O2/PaO2 e PaO2/PAO2.  

Em nosso estudo, que abrange uma população exclusiva de lactentes com BVA 

e IRA obstrutiva, 72,7% dos pacientes apresentaram uma relação VD/VT maior que 0,40, 

que pode ser considerada elevada. Vários estudos anteriores relataram valores de VD/VT 

entre 0,35 a 0,38 em pacientes pediátricos sem doença pulmonar (BURROWS et al. 1989: 
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HULSE et al,1984; LINDAHL et al, 1987). Outros relatos em pacientes pediátricos críticos 

descrevem resultados elevados de VD/VT. COSS-BU et al (2003), em uma série de  

45 crianças com injúria pulmonar aguda, encontraram um valor médio de VD/VT de 0,48 e 

uma proporção de 62% de pacientes com VD/VT maior que 0,40. Ao contrário dos estudos 

citados, o presente estudo analisa uma população de faixa etária estreita, e com uma única 

causa para a insuficiência respiratória aguda. 

Em nossos achados, existe uma correlação negativa entre VD/VT e idade.  

A idade é um marcador de gravidade relatado em séries clínicas de BVA (FRANKEL et al, 

1999; LAW et al, 2002). Tal associação pode ser explicada pela imaturidade pulmonar em 

lactentes, que apresentam menor diâmetro e menor área de secção transversal em pequenas 

vias aéreas (LAW et al, 2002; MARTINEZ, 2005). Tais características são compatíveis 

com uma maior gravidade da obstrução brônquica na presença de inflamação,  

e conseqüentemente, gerando auto-PEEP e hiperdistensão alveolar, com maior VD/VT. 

Não foi objetivo do presente estudo avaliar o valor preditivo do VD/VT em 

relação ao sucesso da extubação. No entanto, nosso achados sugerem que pacientes com 

elevado VD/VT tendem a apresentar um quadro de hipoventilação, hipercapnia e diminuição 

da oxigenação arterial, o que poderia aumentar o risco de fracasso na extubação. Tal uso foi 

proposto por HUBBLE et al, em 2000, que relatam essa associação em um grupo de  

45 pacientes pediátricos em VMI. 

Nossos dois estudos são os primeiros, em nosso meio, a demonstrar a 

associação entre a gravidade dos indicadores de avaliação da oxigenação arterial e o VD/VT 

em lactentes com BVA, e a analisar parâmetros de função pulmonar e trocas gasosas e sua 

associação com tempo de VMI em lactentes com BVA. Nossos resultados sugerem que 

nem sempre o uso de marcadores dependentes de alta tecnologia são necessários para 

avaliar o curso evolutivo de pacientes em VMI. Por outro lado, estas novas tecnologias 

abrem caminhos para uma melhor compreensão das alterações funcionais que ocorrem nas 

doenças que necessitam de suporte ventilatório. Outros estudos, buscando marcadores 

inflamatórios e clínicos e de função pulmonar, são necessários para um melhor 

entendimento das alterações que ocorrem nos pacientes com doença pulmonar em VMI. 
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1- A avaliação da associação entre tempo de ventilação mecânica e variáveis 

antropométricas, clínicas e de função pulmonar, precocemente, em lactentes com 

insuficiência respiratória por bronquiolite viral aguda em ventilação mecânica invasiva, 

mostrou: 

• Valores de VD/VT, PIP, PEEP, FR total, VTexp mec, VTalv,  VMtotal,  VMalv, IO, VDfis, 

VDalv,  Rexp e  Cdin, não apresentaram correlação com o tempo de VMI 

• IV, PaCO2 e pH, precocemente medidos, foram associados com tempo prolongado em 

ventilação mecânica. 

• Valores de IV acima de 37 estão associados a um risco de VMI prolongada, refletindo a 

gravidade do distúrbio ventilatório e a necessidade de suporte.  

 

2- A avaliação da associação entre a relação VD/VT e variáveis da função pulmonar 

evidenciou: 

• Que a PaO2, PaCO2, PaO2/FiO2, P(A-a)O2/PaO2, PaO2/PAO2, IV, IO, VCO2/Br, 

mostraram  correlação com o grau de distúrbio do VD/VT. 

• As alterações do VD/VT estão associadas tanto aos distúrbios ventilatórios quanto ao grau 

de disfunção da oxigenação arterial. 

• O VD/VT não é um marcador exclusivo do distúrbio ventilatório, mas também tem uma 

forte associação com as variáveis que avaliam o grau de alteração da relação 

ventilação/perfusão. 

• A correlação negativa entre o VD/VT e a variáveis de oxigenação, IO e IV sugerem uma 

associação entre o VD/VT e a gravidade da injúria pulmonar 
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Termo de consentimento livre e esclarecido 

CONSENTIMENTO APÓS INFORMADO 

PROJETO DE PESQUISA: 

Análise da eficácia dos fatores associados ao desmame ventilatório em pacientes pediátricos -  

valor preditivo dos parâmetros. 

PESQUISADOR: DR. ARMANDO A. ALMEIDA JÚNIOR, CRM 72147. 

PACIENTE: _____________________________________________IDADE: _____  HC: ___________ 

ENDEREÇO: ____________________________________________  RG: ________________________ 

RESPONSÁVEL LEGAL:_______________________________________________________________ 

PARENTESCO:________________________________________________________________________ 

Estamos realizando uma pesquisa com a finalidade de melhor entender porque as crianças permanecem no 

aparelho de ventilação mecânica (“respirador”). Pretendemos divulgar estes resultados e desta forma 

contribuir para o melhor entendimento das doenças respiratórias das crianças.  

O exame em si é seguro, e não causará nenhuma dor ou desconforto . Será colocado um pequeno dispositivo 

entre o “respirador”  e o paciente. Este dispositivo estará ligado à um aparelho que nos dirá como está a 

função pulmonar do paciente. É necessário que este exame seja feito durante a coleta diária de sangue,  

que é realizada de rotina em todos os pacientes que estão no “respirador”. Independente da pesquisa,  

todos os pacientes no “respirador” tiram sangue pelo menos uma vez por dia. O médico responsável pelo 

paciente poderá confirmar esta informação. Assim, nenhuma coleta de sangue a mais será realizada. 

 Os resultados serão divulgados respeitando-se o anonimato dos pacientes, sendo que em nenhum momento 

serão citados os nomes dos pacientes participantes. Deixamos claro que a não permissão por parte dos pais 

para a realização deste exame não influenciará de forma alguma na continuidade do tratamento que o paciente 

vem recebendo. O paciente poderá deixar de participar da pesquisa a qualquer tempo, sem nenhum prejuízo 

ao tratamento e cuidados que estiver recebendo na UTI Pediátrica. Qualquer dúvida ou pergunta que desejar 

fazer será  respondida diretamente pela equipe de pesquisa, ou com o pesquisador principal, Dr. Armando 

Almeida Junior, através dos telefones: UTI Pediátrica- 0xx-19-3788-8531; Residencial: 0xx-19-3256-9501. 

Se desejar algum outro tipo de esclarecimento a respeito de seus direitos, ou fazer algum tipo de reclamação 

entre em contato com a Secretária do Comitê de Ética em Pesquisa  no telefone: 0xx-19-788-8936. 

Campinas, ___   de _____________  de ______ . 

Autorizo a realização de medidas da de função pulmonar em meu filho, 

 

_____________________________                                                  _______________________________ 
Responsável legal pela criança                                                             Dr. Armando A. Almeida Junior 
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Ficha de dados do paciente 

 

Arquivo: ____________ 

Nome do paciente:___________________________________ 

H.C.: _______________ 

Filiação: __________________________________________________ 

Sexo:___           Cor:__________         Idade:______ meses 

Data de Nascimento: __/__/__      

H.D.principal:______________________________________________ 

Achados clínicos e laboratoriais:______________________________________________________________ 

Sedação: _________________________________________________ 

Data de internação na UTI: __/__/__                  Tempo em VMI (horas):_______    nº TOT:_____ 

Data da coleta: __/__/__       peso:_____ 

 

Medidas: 

Horário: _________ 

Parâmetros da VMI: 

Marca:_________________      Modalidade:____________ 

Pico de pressão inspiratória (cmH2O): _________ 

Pressão expiratória final positiva – PEEP (cmH2O): __________ 

Freqüência respiratória (rpm): _________  Tempo inspiratório (segundos): ________ 

Fluxo (l/s): ____ Fluxo acessório(l/min): ____ Fluxo constante: ligado (   )   desligado (   ) 

FiO2: _______ 

 

Gasometria arterial: 

pH: ______                HCO3: ______ 

PaO2: _______          BE: ______ 

PaCO2: ______         SatO2: _____% 

PaO2/FiO2:______   PaO2/PAO2: ______   P(A-a)O2/PaO2: ______ 

 

Monitor de Perfil Respiratório: 

Pressão barométrica: ______ 

PetCO2:______    VCO2:______  PECO2:______ 

VMtotal: ______  VMalv: ______  VTexp: ______  VTalv: ______ 

VDaw: ______   VDalv: ______ VD: ______ VD/VT: ______ 

FR total: ______   IV: ______   IO: _______ 

Rinsp: _______    Rexp: ________   Cdin: ________ 
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Trabalhos apresentados e publicados em anais de congressos  
sobre o assunto da tese  
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Protocolo para uso do monitor CO2SMO Plus 

 

- Verificar se o botão do filtro de linha está em OFF. 

- Conectar na tomada 220v. 

- Ligar o CO2SMO Plus. Ligar computador. 

- Apagar evolução anterior no CO2SMO Plus. 

- Conectar sensores (Capnostat + sensor de fluxo). Verificar se aparece leitura = 0 mmHg 

(sensor deve estar em ar ambiente). Se não marcar 0mmHg, balançar levemente o sensor. 

Se continuar a não marcar DESLIGUE TUDO E COMUNIQUE O REPRESENTANTE 

DO CO2SMO PLUS. 

- Se o CO2SMO Plus solicitar: calibrar o sensor na célula de referência e depois na  

célula 0. 

- Verificar limiar de detecção de respiração mecânica na tela de plestimografia. 

- Entrar na tela de DADOS do CO2SMO Plus e colocar o peso. 

- Abrir o programa Analysis Plus no SOFTWARE e clicar GO. 

- Clicar PATIENT e digitar nome, peso, HC, DN, FiO2 e comentários. 

- Confirmar se o monitor está só detectando a respiração mecânica entrando na janela 

CURRENT 2  do SOFTWARE (se estiver detectando respiração espontânea ajustar linha 

tracejada na tela FLUXO/PRESSÃO do CO2SMO Plus). 

- Verificar: CONFIGURAÇÕES no CO2SMO Plus e OPÇÕES E VENTRAK  

no SOFTWARE: média CO2= 10 seg e VCO2= 1 minuto. 

- No momento da coleta da gasometria: 1º) entrar na tela de DADOS do CO2SMO Plus e 

apertar EVENTO/CONGELA (ele marcará a hora do evento); 2º) entrar na janela  
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FLOW e clicar no WAVE SNAPSHOT (símbolo da máquina fotográfica) e no 

MARCAR EVENTO. 

- Quando chegar a gasometria: entrar na tela de dados do CO2SMO Plus e marcar o valor 

da PaCO2. 

- Salvar os resultados no computador (automático) e salvar em disquete.  

- Anotar o nome do arquivo na ficha do paciente. 

- Fechar o programa e retirar o sensor do paciente. 
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