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RESUMO 
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O aumento do espaço morto alveolar tem sido descrito no tromboembolismo pulmonar 

(TEP) e no choque hemorrágico (CH). Este trabalho avaliou a hemodinâmica e o 

intercâmbio gasoso pulmonar em porcos jovens submetidos a modelos experimentais de 

embolia pulmonar (seis porcos) e choque hemorrágico (sete porcos). O objetivo foi o de 

delinear o perfil fisiológico desses dois modelos, visto que ambos cursam com uma 

importante redução da pressão expiratória final do gás carbônico (PetCO2). A meta atingida 

nos dois modelos foi estabelecida para o grupo TEP como sendo uma pressão média de 

artéria pulmonar de duas a duas vezes e meia a pressão média basal do animal. No choque 

hemorrágico a meta foi de uma pressão arterial média de 30 mmHg e um nível de lactato no 

sangue arterial acima de 10 mM. Todos os animais foram submetidos à avaliação 

hemodinâmica com cateter de termodiluição (Swan-Ganz), avaliação da mecânica 

respiratória com registro da capnografia e capnometria e, avaliação metabólica pela coleta 

de amostras de sangue arterial e sangue venoso misto para gasometria, hemo-oximetria e 

lactimetria.  

Todas as medidas foram registradas em dois tempos. O primeiro tempo (Pré) foi definido 

como sendo o momento antes da intervenção (embolização e choque) após a 

instrumentação dos animais e da estabilização dos parâmetros fisiológicos. 

O segundo tempo (Pós) foi definido como 30 minutos após ser atingida a meta estabelecida 

para cada modelo. As variáveis coletadas comparadas no período Pré não revelaram 

diferenças estatisticamente significantes entre os dois grupos. No tempo Pós não houve 

diferenças estatisticamente significantes entre os dois grupos para as variáveis PetCO2, 

PvCO2 e espaço morto anatômico. Houve sim um aumento do espaço morto alveolar em 

ambos os grupos, mas significativamente maior no grupo TEP que no grupo CH. O 

parâmetro indicativo para esta diferenciação foi o gradiente artério-alveolar de gás 

carbônico (P(a-et)CO2).  

A mensuração do espaço morto alveolar se deu por meio da expressão AVDSf (fração do 

espaço morto alveolar “end-tidal”), por se tratar de ser uma variável fisiológica facilmente 

calculada à beira do leito com o uso de um capnômetro, e pela coleta de sangue arterial para 

gasometria.  

Resumo 
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Foi demonstrado que a hipercarbia venosa ocorre em ambas as intervenções, porém, a 

diferença entre a PCO2 no sangue venoso misto e a PCO2 no sangue arterial é  

significativamente maior no grupo CH do que no grupo TEP, com isso, indicando que a  

hipóxia isquêmica é o fator fundamental na determinação da acidose nestes animais. 

Finalmente, foi possível demonstrar que o nível da PetCO2 inferior a 15 mmHg pode 

ocorrer no TEP sem, contudo, ser indicativo de fracasso na ressuscitação 

cardiorrespiratória, visto que todos os animais do grupo TEP sobreviveram a despeito de 

apresentarem PetCO2 média de 12,77 mmHg. 
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Increase in alveolar dead space has been reported in pulmonary embolism (PE), 

hemorrhagic shock. This study evaluated homodynamic and pulmonary gas exchange in 

young pigs that underwent experimental models of PE (six pigs) and hemorrhagic shock 

(seven pigs). The purpose was to delineate the physiologic profile of these two models, 

considering that both develop important reduction of PetCO2. The end point for PE group 

was a mean pulmonary artery pressure from two to two and half times the basal pressure. 

The hemorrhagic shock end point was mean systemic arterial blood pressure of 30 mmHg 

associated to a blood lactate level above 10 mM/L. All animals underwent hemodynamic 

evaluation with the Swan-Ganz catheter, respiratory mechanics, capnography and 

collection of arterial and mixed venous blood for blood gases, hemo-oximetry and 

lactimetry. 

All measurements were recorded in two moments. The first (Pre) was defined as being the 

time prior to the intervention (embolization or shock) after the animals were stabilized. The 

second (Post) was defined at 30 minutes after reaching the established end point for each 

model. Data comparing variables at baseline (Pre) did not show significant differences 

between the two groups. Data comparing variables after intervention did not show 

significant differences between the two groups for the following variables: PetCO2, PvCO2 

and anatomical dead space. Alveolar dead space increased in both groups, but was 

significantly larger in pulmonary embolism than in shock. The most significant variable to 

diifferentiate both interventions was P(a-et)CO2. 

The measurement of the alveolar dead space may be obtained through the alveolar dead 

space end-tidal fraction (AVDSf), an easily determined variable that can be easily 

calculated at the bedside with a capnometer and an arterial blood gas analysis. 

Venous hypercarbia occurs in both groups. However, the venous to arterial CO2 gradient 

P(v-a)CO2 is significantly larger in hypoxia due to ischemia, a fundamental factor in 

determining the venous hypercarbic acidosis in this animals. It was possible to 

demonstrated that PetCO2 levels below to 15 mmHg may occur in PE but it is not 

necessarily associated to poor prognosis, as long as all animals survived, despite reaching 

PetCO2 mean of 12,77 mmHg.   

Abstract 
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A intervenção terapêutica no suporte cardiorrespiratório do paciente grave 

baseia-se, essencialmente, na monitorização das variáveis hemodinâmicas e no intercâmbio 

gasoso pulmonar.  

A aplicação do princípio de Fick permite, na monitorização hemodinâmica 

invasiva, o cálculo da oferta e do consumo de oxigênio, assim como a determinação da 

produção de gás carbônico. Métodos não-invasivos, ou minimamente invasivos, têm sido 

introduzidos em Unidades de Terapia Intensiva (UTI) (TERZI e ARAÚJO, 2004) 

alavancadas principalmente por contundentes críticas ao cateter de artéria pulmonar 

(CONNORS et al., 1998). Dois desses métodos alternativos de avaliação cardiorrespiratória 

não-invasiva baseados na medida do CO2 no ar expirado, são a calorimetria indireta 

(BASILE e MARTINS, 2004) e medida do débito cardíaco (DC) por reinalação parcial de 

CO2  (MUNHOZ, 2004). Ambos exigem, entretanto, equipamentos de custo elevado e nem 

sempre disponíveis na prática diária. 

A dinâmica do CO2 é complexa e depende de diferentes fatores, desde a sua 

produção pelos tecidos até o seu transporte, o qual depende fundamentalmente da perfusão 

tecidual e do DC e, finalmente, da sua excreção, a qual depende da interação entre a 

perfusão e a ventilação pulmonar. Por isso, a pressão parcial do CO2 no ar alveolar expressa 

um conjunto de variáveis fisiológicas que vão desde a sua produção na mitocôndria até a 

sua eliminação ao ar atmosférico. 

A análise do gás carbônico no ar expirado é uma técnica antiga e que se baseia 

na medida da concentração do CO2 no ar expirado quando um feixe de luz infra-vermelho 

atravessa o ar atmosférico contendo o CO2 a ser medido e estimula o sensor de leitura do 

capnógrafo. Há uma correlação linear entre a concentração de gas carbônico e o grau de 

absorção da luz infravermelha. 

Por ser uma técnica de aplicação recente no cuidado de pacientes graves, 

espera-se que um melhor entendimento da capnometria volumétrica e uma maior 

experiência clínica possam implementar esta nova tecnologia não-invasiva para maior 

conforto e segurança dos pacientes gerando informação à equipe multiprofissional da UTI. 

Introdução 
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As situações que podem levar a um aumento da pressão parcial de CO2 no final 

da expiração (PetCO2) são os quadros hipermetabólicos, a sepse, a SIRS, a hipertermia 

maligna, o hipertireoidismo, o trauma, as grandes queimaduras, a grande ingesta de 

carboidratos, a infusão de bicarbonato de sódio e a hipoventilação. As situações que podem 

levar a uma queda da PetCO2 são o estado de choque hipovolêmico ou hemorrágico, o 

tromboembolismo pulmonar (TEP), a hiperventilação alveolar, a hipotermia, a sedação e/ou 

anestesia, o hipotireoidismo, a intubação endotraqueal e a queda no débito cardíaco com 

consequente redução do fluxo sanguíneo pulmonar (SWEDLOW, 1986;  

AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGISTS, 1987; GRAVENSTEIN et al., 

1989; TOBIN, 1990; NOBEL, 1993; LEVINE, 2000; SCHALLOM et al., 2001).  

Trata-se de um parâmetro que pode avaliar globalmente o grau da oxigenação 

tecidual e do metabolismo tecidual (GUZMAN et al., 1997; NADKARNI et al., 2000). 

Valores considerados normais da PetCO2 giram ao redor de 38 mmHg  

(GRAVENSTEIN et al., 1989; NOBEL, 1993; CLINICAL CAPNOGRAPHY: TRAINING 

MODULE, 1994). Em pacientes sem comprometimento do intercâmbio gasoso pulmonar e 

com uma relação de ventilação/perfusão pulmonar normal, a PetCO2 é, no máximo, 5 

mmHg inferior à pressão parcial de CO2 no sangue arterial (PaCO2) (NOBEL, 1993; 

AHRENS, 1998; MARION et al., 1999). 

Além do ar expirado, o CO2 pode ser medido em outros sítios do organismo, 

tais como no sangue arterial, no sangue venoso, na mucosa do estômago  

(FIGUEIREDO e cols., 2002), no íleo (NEVIERE et al., 2002), no cólon  

(LOBO et al., 2003) e na boca (MARIK and BANKOV, 2003). 

A correlação dos níveis de CO2 nos diversos sítios orgânicos permite delinear a 

dinâmica do CO2 tanto em modelos experimentais como na clínica. 

As aplicações clínicas para a capnometria e a capnografia ainda não estão 

totalmente definidas por publicações baseadas em evidências ou por recomendações 

oficiais. Vários trabalhos, entretanto, apontam para a capnografia como a essência de um 

método promissor e não-invasivo para a monitorização da função cardiorrespiratória. 

Assim, tem sido relatado que a PetCO2 tem sido empregada na correlação com o débito 
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cardíaco (DC) e nos estados de choque (LEIGH et al., 1961; ASKROG, 1966;  

WEIL et al., 1985a; GARNETT et al., 1987; ORNATO et al., 1990; DUBIN et al., 1990; 

ISSERLES et al., 1991; DANG et al., 1998; XIAOHUA et al., 2000; DUBIN et al., 2000; 

MASLOW et al., 2001), na avaliação do sucesso e do prognóstico da função miocárdica 

pós-parada cardíaca (YAMANAKA et al., 1987; ANGELOS et al., 1992;  

ASPLIN et al., 1995; LEVINE et al., 1997; GUZMAN et al., 1997; AHRENS et al., 2001; 

GRMEC et al., 2001; SCHALLOM et al., 2002; SEHRA et al., 2003), no desmame da 

circulação extracorpórea em pacientes submetidos à cirurgia de revascularização do 

miocárdio (RAMIN et al., 1998), na diferenciação entre a intubação orotraqueal e a 

esofágica (GUGGENBERGER et al., 1989; KO et al., 1993; HOLLAND et al., 1993; 

WARD et al.; 1993; WHITE et al., 1994; ROBERTS et al., 1995; WEG, 2000;  

GANDHI et al., 2001), no sucesso da reperfusão pulmonar pós-trombólise por TEP maciço 

(WIEGAND et al., 2000; THYS et al., 2001), nas alterações do espaço morto fisiológico 

como o TEP (SEVERINGHAUS et al., 1957; JULIAN et al., 1960; NUNN et al., 1960; 

VEREERSTRAETEN et al., 1973; HATLE and ROKSETH, 1974; BURKI, 1986; 

WOLLMER, 1988; ERIKSSON et al., 1989; CHOPIN et al., 1990; ELLIOTT, 1992; 

BREEN et al., 1996; BREEN et al., 1996; OLSSON et al., 1998;  

JOHANNING et al., 1999; ANDERSON et al., 1999; WIEGAND et al., 2000;  

THYS et al., 2001; KLINE et al., 2001; RODGER et al., 2001; VERSCHUREN et al., 

2004; MOREIRA e cols., 2004), entre outras (AHRENS, 1998; FRAKES, 2001). 

Entretanto, convém aqui ressaltar que a medida isolada da PetCO2 como 

parâmetro hemodinâmico, ainda é questionada, devendo ser ainda avaliada de forma mais 

abrangente (SHIBUTANI et al., 1994). 

1- BASES FISIOLÓGICAS DA CAPNOGRAFIA VOLUMÉTRICA  

Ao contrário do espirograma de CO2 que registra a concentração de CO2 

expirado em função do tempo, o capnograma volumétrico registra a concentração de CO2 

na via aérea em função do volume expirado (Figura 1). O capnograma volumétrico é 

dividido em três fases. A fase I representa o volume de ar exalado contido nas vias aéreas 

em cada ciclo respiratório e, como tal, é essencialmente livre de CO2. A fase II representa a 

transição do gás exalado entre a via aérea e o alvéolo. A fase III expressa a concentração de 

CO2 no gás alveolar. 
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A PetCO2, expressa a concentração média do CO2 no ar alveolar e, portanto, é 

equivalente da pressão parcial de CO2 no sangue arterial (PaCO2), visto que é pouco 

significativo o gradiente de PCO2 entre o gás alveolar e o sangue arterial em indivíduos 

normais. Nestes, este gradiente é a o redor de 2 mmHg, não ultrapassando 5 mmHg. 

Um dos primeiros aparelhos para monitorizar os níveis da PetCO2 foi 

introduzido em 1943 para monitorizar a ventilação alveolar durante a anestesia. Mas, seu 

uso fora do Centro Cirúrgico é fato recente (BHAVANI-SHANKAR et al., 1992). Após a 

introdução do oximetria de pulso na década de 80, seu uso vem sendo estendido do Centro 

Cirúrgico para a UTI. A utilidade imediata da capnometria em UTI está na possibilidade de 

monitorização, a cada ciclo respiratório, da PetCO2. Esta monitorização pode ser feita de 

duas formas: pela capnometria, que é definida como sendo a medida numérica da 

concentração de CO2 ao final de um ciclo expiratório (WEST, 1996; BREEN, 1998; 

FRAKES, 2001) e a capnografia, que é o registro gráfico da fração de CO2 expirado em 

função do tempo (espirograma) ou em função do volume (capnografia volumétrica). O 

traçado de capnografia volumétrica é chamado capnograma (FRAKES, 2001).  O volume 

expirado é determinado por conversão analógico-digital do sinal de fluxo e a sua integração 

em função do tempo. O sinal de fluxo é obtido por um pneumotacógrafo como descrito por 

FLEISCH (1925). O princípio da medida do fluxo com o pneumotacógrafo é a correlação 

linear que existe entre o fluxo e a pressão diferencial gerada por um fluxo que passa por 

uma resistência fixa e conhecida (MANUAL DO USUÁRIO CO2SMO PLUS DX 8100, 

1999). 

2- IDENTIFICAÇÃO DAS FASES DO CAPNOGRAMA VOLUMÉTRICO 

FASE I: A fase I se inicia quando a mudança de fase do fluxo é detectada pelo 

pneumotacógrafo, indicando o início da expiração e termina quando a concentração de CO2 

no ar expirado aumenta 0,1% acima da linha de base. 

FASE II: A fase II se inicia quando a concentração de CO2 no ar expirado 

aumenta 0,1% acima da linha de base. A inclinação da reta derivada da fase mais 

ascendente (slope II) é calculada em cada ponto sucessivo da curva, por conversão 

analógico-digital, no momento de aquisição dos dados, até que os dados sejam consistentes 
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com o slope máximo. O término da fase II é determinado pela intersecção das retas de 

inclinação previstas para as fases II e III (slope II e slope III). 

FASE III: esta se inicia na intersecção das retas da fase II e da fase III e termina 

ao final da expiração, quando o pneumotacógrafo reconhece a mudança de fase do fluxo. A 

inclinação (slope) da fase III é a regressão linear derivada pelo método dos mínimos 

quadrados, utilizando todos os pontos obtidos entre 50 e 70% do capnograma (Figura 2). 
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Figura 1- Capnografia volumétrica. Note-se que a pressão parcial do gás carbônico está 

relacionada com o volume expirado e não com o tempo. São identificadas as  

três fases do capnograma. A fase II representa a transição do gás exalado entre 

a via aérea e o alvéolo. A fase III expressa a concentração de CO2 no gás 

alveolar. 
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3- ESPAÇO MORTO 

3.1 - Espaço morto anatômico 

FOWLER (1948,1949), mostrou que é possível calcular o espaço morto 

anatômico (VD an), pela avaliação do ar expirado. 

O espaço morto anatômico corresponde ao volume de ar corrente que não 

participa da hematose, por não haver perfusão pulmonar neste espaço. Ele é constituído 

pelas vias aéreas ditas de condução, como a laringe, a faringe, a traquéia, os brônquios e os 

bronquíolos terminais até a 16a. geração. A medida deste espaço, por moldes de gesso, 

indica que este volume gira ao redor de 150 ml no indivíduo adulto. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

40

30

20

10

0 400300200100

FASE I FASE II FASE III

Capnograma volumétrico

Volume expirado (ml)

C
O

2
e

x
p

ir
a

d
o

 (
m

m
H

g
)

slope da fase III

sl
op

e
d
a 

fa
se

 I
I

40

30

20

10

0 400300200100

FASE I FASE II FASE III

Capnograma volumétrico

Volume expirado (ml)

C
O

2
e

x
p

ir
a

d
o

 (
m

m
H

g
)

40

30

20

10

0 400300200100

FASE I FASE II FASE III

Capnograma volumétrico

Volume expirado (ml)

C
O

2
e

x
p

ir
a

d
o

 (
m

m
H

g
)

slope da fase III

sl
op

e
d
a 

fa
se

 I
I

Figura 2- A inclinação da reta derivada da fase mais ascendente (slope II) é calculada em 

cada ponto sucessivo da curva por conversão analógico-digital no momento de 

aquisição dos dados, até que os dados sejam consistentes com o slope máximo. O 

término da fase II é determinado pela intersecção das retas de inclinação 

previstas para as fases II e III (slope II e slope III). A inclinação (slope) da fase 

III é a regressão linear derivada pelo método dos mínimos quadrados, utilizando 

todos os pontos obtidos entre 50 e 70% do capnograma. 
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No capnograma volumétrico, o espaço morto anatômico corresponde ao volume 

determinado pela reta vertical que divide as áreas A e B de igual tamanho e que se estende 

do início da fase II até a intersecção da curva do capnograma com a reta do slope III 

(Figura 3). 

 

3.2 - Espaço morto fisiológico 

Além do espaço morto anatômico que é normal e pouco mutável, mesmo na 

doença, existe um outro espaço morto representado por uma deficiência de perfusão 

pulmonar que pode ser anatômica (alvéolos sem perfusão) ou funcional (alvéolos 

parcialmente perfundidos). Este espaço morto é denominado de espaço morto alveolar e é 

pouco expressivo em indivíduos normais, ocorrendo pela distribuição heterogênea de 

relação entre a ventilação e a perfusão pulmonar (VA’/Q’). 
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Figura 3- O VD an corresponde ao ponto por onde passa uma linha vertical que divide as 

áreas A e B de igual tamanho e que se estende do início da fase II até a 

intersecção da curva do capnograma com a reta do slope III  

(segundo FOWLER (1948) e  (1949). 
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Não é possível medir diretamente o espaço morto alveolar. Entretanto, 

CHRISTIAN BOHR, em 1904, a partir da equação do ar alveolar, derivou a equação do 

espaço morto fisiológico (VD/VT = PACO2 – PECO2/PACO2) sendo mais tarde modificada 

por ENGHOFF, em 1938, onde a PACO2 (pressão parcial de gás carbônico no ar alveolar) 

foi substituída pela PaCO2, visto que não é possível coletar amostras representativas do ar 

alveolar.  
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Figura 4- O espaço morto fisiológico determinado pela equação de BOHR e modificada 

por ENGHOFF (1938), é constituído por todo volume do ar corrente que não 

toma parte nas trocas gasosas. Ele engloba o espaço morto anatômico que 

corresponde ao volume das vias aéreas (traquéia, brônquios, bronquíolos e 

dutos alveolares), e o espaço morto alveolar que corresponde a alvéolos não 

perfundidos e/ou inadequadamente perfundidos (alta relação VA’ /Q’). 
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A determinação do espaço morto fisiológico se faz de acordo com a equação de 

Bohr-Enghoff. 

                          PaCO2 – PECO2

              VD/VT fis =                                                           Equação de Bohr-Enghoff 

        PaCO2

Onde PECO2 é a pressão média de CO2 medida no ar expirado. 

 

3.3 - Espaço morto alveolar 

O volume corrente alveolar (VT alv) é calculado pela diferença entre o volume 

corrente (VT) e o espaço morto anatômico (VD an). Ocorre que parte da ventilação alveolar 

é composta por ventilação de alvéolos não perfundidos e que resultam em aumento do 

espaço morto alveolar (Figura 5). O espaço morto alveolar é calculado pela diferença entre 

o espaço morto fisiológico (áreas Z + Y) e o espaço morto anatômico (área Z) (Figura 5). 

 

        VT alv = VT – VD an 

     X + Y = (X + Y + Z) - Z 

 

VD alv = (VD/VT fisiol) - (VD/VT an) 

Y =  (Z + Y) - Z 

 

 

 

 

 

Introdução 

29



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5- Segundo FLETCHER et al. (1986), o espaço morto alveolar (Y) é determinado 

pela diferença entre o volume do espaço morto fisiológico (Z+Y) e o volume do 

espaço morto anatômico previamente determinado pelo método de Fowler (Z). 

Observe-se que o gradiente P(a-et)CO2 = PaCO2  - PetCO2 aumenta com o 

aumento do espaço morto alveolar. 
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O aumento do espaço morto alveolar tem sido descrito tanto em situações com 

presença de tromboembolismo pulmonar (TEP) quanto em estados de hipovolemia ou 

choque hemorrágico (SEVERINGHAUS et al., 1957; GUERST et al., 1958;  

JULIAN et al., 1960; NUNN and HILL, 1960; VEREERSTRAETEN et al., 1973;  

HATLE and ROKSETH, 1974; KASINSKI et al., 1980; FORTUNE et al., 1983;  

BURKI, 1986; WOLLMER, 1988; ERIKSSON et al., 1989; CHOPIN et al., 1990; 

ELLIOTT, 1992; BREEN et al., 1996; BREEN et al., 1996; OLSSON et al., 1998;  

WARD et al., 1998; JOHANNING et al., 1999; ANDERSON et al., 1999;  

WIEGAND et al., 2000; DUBIN et al., 2000; THYS et al., 2001; KLINE et al., 2001; 

COURTNEY et al., 2001; RODGER et al., 2001; VERSCHUREN et al., 2004;  

MOREIRA e cols., 2004). 

A capnografia volumétrica tem sido largamente empregada na medida de 

diferentes variáveis fisiológicas que expressam, não só a presença de espaço morto 

alveolar, mas também a sua magnitude (SWEDLOW, 1986; AMERICAN SOCIETY OF 

ANESTHESIOLOGISTS, 1987; GRAVENSTEIN et al., 1989; TOBIN, 1990;  

NOBEL, 1993; OLSSON et al., 1998; LEVINE, 2000; WIEGAND et al., 2000;  

THYS et al., 2001 VERSCHUREN et al., 2004). 

A identificação do aumento do espaço morto em situação de emergência tem 

sido realizada com pré-teste não-invasivo na suspeita de embolia pulmonar  

(KLINE et al., 2001; RODGER et al., 2001, VERSCHUREN et al., 2004). Como o espaço 

morto também é descrito na hipovolemia e no choque hemorrágico (GUERST et al., 1958; 

FORTUNE et al., 1983; WARD et al., 1998; DUBIN et al., 2000;  

COURTNEY et al., 2002), justifica-se um estudo comparativo para avaliar as diferenças na 

magnitude do aumento do espaço morto entre essas duas doenças, bem como a sua 

correlação com outras variáveis fisiológicas capazes de discriminá-las. 

O objetivo deste trabalho foi o de comparar o espaço morto alveolar calculado, 

tanto no tromboembolismo pulmonar (TEP), como no choque hemorrágico (CH) 

experimentais. Correlacionar o espaço morto alveolar com outras variáveis fisiológicas, 

objetivando discriminar estes modelos experimentais. 

Objetivo 

32



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3- MÉTODO 

 33



Após a aprovação do Comitê de Ética Animal do Instituto de Biologia da 

Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), 13 porcos (n=13) foram divididos em 

dois grupos: grupo I (TEP, n=6) e grupo II (CH, n=7). 

PREPARO DOS ANIMAIS PARA AS INTERVENÇÕES (TROMBOEMBOLISMO 

PULMONAR E CHOQUE HEMORRÁGICO) 

Porcos da raça Large-White receberam 10mg/kg de Ketamina  

(Ketalar®, Parke-Davis & Co. Guarulhos, SP) e 0,5 mg de atropina (Ariston, São Paulo, 

SP) por via intramuscular sendo mantidos anestiziados com halotano (Zeneca Farmacêutica 

do Brasil Ltda, Cotia, SP) em ar atmosférico. Foram inicialmente nebulizados com halotano 

em ar atmoférico com máscara facial e, depois, com tubo oro-traqueal, permanecendo com 

halotano sob nebulização, em ar ambiente e em respiração espontânea. 

Um catéter de Swan-Ganz número 5 pediátrico foi introduzido pela veia 

femoral direita, sendo, a sua ponta guiada até a artéria pulmonar. A confirmação da correta 

localização do catéter foi realizada, sistematicamente, pela morfologia das curvas.      

Um cateter de polietileno número 6F foi introduzido pela artéria femoral e sua 

ponta foi guiada até a aorta abdominal.  Um cateter número 8F, foi introduzido pela veia 

jugular direita e locado em veia cava superior.  

Cada cateter foi preenchido com uma solução heparinizada (soro fisiológico 

com 5 unidades de heparina por mililitro). O cateter femoral e o de Swan-Ganz® foram 

conectados a eletromanômetros Medex (Hilliard, Ohio). O DC e a pressão arterial foram 

obtidos por meio de um monitor cardíaco (BESE, Belo Horizonte, MG). Todas as medidas 

das pressões foram realizadas com o animal ajustado na goteira, em posição supina e 

tiveram como ponto de referência zero a linha médio-torácica do animal. 

A calibração do monitor foi realizada com uma coluna de mercúrio padrão. O 

DC foi obtido por termodiluição, pela injeção de soro glicosado a 5% e a uma temperatura 

inferior a cinco graus centígrados. A temperatura central foi obtida diretamente do termistor 

locado na artéria pulmonar. 
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Amostras de sangue foram coletadas da artéria femoral e da artéria pulmonar 

para as determinações laboratoriais do sangue arterial e venoso misto. 

Após o descarte do fluido que ocupava o espaço morto dos cateteres, o sangue 

arterial e o venoso misto foram colhidos em seringas heparinizadas para a gasometria, 

hemo-oximetria e a determinação do lactato no sangue arterial. As amostras de sangue 

foram processadas de imediato, a 38°C e automaticamente corrigidas para a temperatura 

central do animal. O lactato foi medido em equipamento simples (Accusport), que permite 

a leitura do lactato em um minuto e a partir de uma única gota de sangue arterial 

(Boehringer Mannheim, Asta Medica, São Paulo, SP). 

A avaliação hemodinâmica registrou o DC, a pressão arterial média (PAM), 

pressão de artéria pulmonar média (PAPM). Os dados da hemodinâmica foram anotados 

durante o procedimento e gravados em papel termo sensível do polígrafo Bese® e 

posteriormente anotados em planilhas eletrônicas anexadas para posterior correlação. 

A avaliação da mecânica respiratória e da capnografia foi realizada por um 

Monitor de perfil respiratório DX-8100 (CO2SMO PLUS) Dixtal/Novametrix acoplado ao 

software Analysis Plus que permite o cálculo das variáveis fisiológicas respiratórias. O 

Pneumotacógrafo utilizado era descartável e baseado no princípio de manometria 

diferencial em resistência fixa por orifício. A acurácia era aproximadamente 3% da leitura 

quando eram registrados volumes de 2 a 60 litros e volumes correntes de 100 a 3000 ml. A 

pressão de vias aéreas tinha um comportamento linear de -120 a 120 cmH2O. O 

Capnômetro registrava o sinal elétrico correspondente à concentração de CO2 nas vias 

aéreas e captado por um sensor a partir de um feixe de luz infra-vermelha que atravessava 

(mainstream) o sensor descartável do pneumotacógrafo. Tem uma acurácia de 

aproximadamente 2 mmHg (para valores entre 0 a 40 mmHg), aproximadamente 5% do 

valor obtido (para valores entre 41 e 70 mmHg) e, aproximadamente 8% do valor obtido 

(para valores entre 71 a 100 mmHg). A seqüência de calibração interna estava incorporada 

ao software do aparelho. Embora não necessária, uma segunda calibração foi realizada com 

dois gases de referência certificados pela firma fornecedora de gases (gás 1: CO2 = 20%  e 

N2 = 80% e, gás 2: CO2 = 5% e O2 = 20% e N2 = 75%).  
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A partir dos registros dos sinais de fluxo e de capnografia foram, 

posteriormente, compilados dados, em planilha eletrônica, dos últimos 2 minutos que 

antecediam a coleta de sangue e registros hemodinâmicos, que permitiram coletar dados da 

mecânica respiratória, da capnografia volumétrica associada à gasometria arterial para 

cálculo da AVDSf (fração de espaço morto alveolar end tidal = P(a-et)CO2/PaCO2)  

(NUNN and HILL, 1960; RODGER et al., 2001).   

 

GRUPO TEP (Tromboembolismo Pulmonar) 

Após a estabilização de seis animais com peso de 24,00±0,6Kg e o registro das 

variáveis do período basal (Pré) foi realizada a injeção dos coágulos em veia jugular 

direita. Os coágulos foram previamente preparados removendo-se 200 ml de sangue pelo 

cateter da veia jugular uma hora antes do início da embolização. Ao sangue, colocado em 

cuba estéril, foram adicionadas 100UI de trombina bovina liofilizada diluída em 2 ml de 

água destilada. 

Após um período de 45 minutos de estagnação do sangue, o coágulo foi 

fragmentado em um processador manual para se obter um conjunto uniforme de trombos 

com aproximadamente 3,0 mm de diâmetro. Estes trombos foram filtrados e suspensos em 

soro fisiológico e colocados em uma seringa de bico largo que permitia sua conexão à 

extremidade proximal de uma sonda retal 14F inserida na veia jugular esquerda do animal. 

Os coágulos foram injetados em pequenos volumes até que se atingisse uma PAPM de duas 

a duas vezes e meia a pressão de artéria pulmonar registrada no período basal do animal. A 

quantidade de coágulos injetados foi de 24,66±4,27 ml e o tempo médio de injeção dos 

coágulos foi de 30 minutos.  

O registro das variáveis hemodinâmicas, da mecânica respiratória, e da 

capnografia, assim como a coleta de sangue arterial e venoso misto para a análise de 

gasometria arterial e venosa, a hemo-oximetria e a dosagem de lactato, foram realizados em 

dois tempos: Pré (basal) e Pós (30 minutos após o término da injeção dos coágulos).  
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GRUPO CH (Choque Hemorrágico) 

Após a instrumentação e a estabilização de sete animais com peso de 

23,25±0,71 Kg foram registrados os dados hemodinâmicos de mecânica respiratória e 

capnografia assim como a coleta de sangue arterial e venoso para gasometria,  

hemo-oximetria e lactimetria (período Pré).  

A retirada de sangue em até 30 minutos reduziu a PAM para 30 mmHg, sendo 

mantida neste nível, com pequenas retiradas de sangue, de acordo com a resposta 

fisiológica do animal. Foram realizadas análises sucessivas de lactato pelo Accusport®, até 

que se obtivesse um nível de lactato superior a 10 mM/L. Um novo registro (Pós) das 

variáveis hemodinâmicas, respiratórias e coleta de amostras de sangue arterial e venoso, foi 

realizada 30 minutos após ter sido atingida uma lactimetria superior a 10 mM/L. 
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São apresentados os valores das variáveis coletadas nos períodos Pré e Pós do 

Grupo TEP (Tabela 1) e do Grupo CH (Tabela 2).  A comparação pelo teste t entre os 

valores Pré e os valores Pós assumiu um valor crítico para p = 0,01 de acordo com a 

correção de CROSS and CHAFFIN (1982). 

Na tabela 3 são apresentados os valores médios e os desvios-padrão das 

variáveis coletadas no período Pós nos Grupos TEP e CH. A comparação pelo teste t entre 

os valores dos Grupos TEP e CH assumiu um valor crítico para p = 0,00714 de acordo com 

a correção de CROSS and CHAFFIN (1982). 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

O teste de Kolmogorov-Smirnov para variáveis contínuas foi utilizado para 

testar a distribuição das amostras. A presença de normalidade de distribuição dos dados das 

diferentes variáveis foi confirmada pelo teste, o que permitiu utilizar testes paramétricos. 

As diferenças individuais das variáveis entre o tempo basal (Pré) e o tempo pós-

intervenção (Pós) foram comparadas pelo teste t. Neste caso o nível de significância 

considerado foi de 0,01, de acordo com a correção de CROSS and CHAFFIN (1982). As 

diferenças significativas são apresentadas na Tabela 3. A comparação dos valores basais 

(Pré) entre as duas intervenções (CHOQUE e TEP) revelou não haver diferença 

estatisticamente significante entre os grupos. A comparação dos valores absolutos das 

variáveis após a intervenção entre os dois grupos (CHOQUE e TEP) também foi realizada 

pelo teste t. O nível de significância considerado neste teste foi de 0,00714 de acordo com a 

correção de CROSS and CHAFFIN (1982). As diferenças significativas são apresentadas 

na Tabela 3. 

Resultados 

39



Tabela 1- Comparação pelo teste t entre os valores Pré e os valores Pós do Grupo TEP para 

cada variável. De acordo com a correção de CROSS and CHAFFIN (1982), o valor de p 

crítico é de 0,01. (a) diferença estatisticamente significante ao nível de 0,01. (b) diferença 

estatisticamente não significante. 

GRUPO TEP 

 

VARIÁVEL 
 

Pré Pós 

 

p 

 

SIGN 

PaCO2 44,92±4,44 48,22±5,45 0,30816 b 

PvCO2 52,32±2,90 62,52±5,88 0,00986 a 

P(v-a)CO2 7,40±4,12 14,30±4,91 3,11911E-4 a 

PetCO2 36,68±1,54 12,77±2,06 9,67384E-7 a 

P(a-et)CO2 8,24±3,57 35,45±5,23 2,4042E-4 a 

VCO2 208,34±30,32 228,13±53,24 0,39304 b 

DC 4,87±0,99 2,73±0,95 0,02215 b 

PAPM 17,83±3,49 41,67±3,33 2,59266E-6 a 

PAM 78,50±7,06 65,83±12,78 0,14669 b 

PaO2 73,50±12,66 40,33±4,63 6,35372E-4 a 

PvO2 45,00±6,00 23,50±4,32 5,08073E-4 a 

P(a-v)O2 28,50±10,01 16,63±7,00 0,03051 b 

Sat art 93,23±3,12 68,15±4,56 9,41417E-5 a 

Sat ven 75,87±6,36 29,33±3,58 2,09063E-5 a 

Lactato 2,40±0,56 5,67±1,76 0,0057 a 

DB 4,55±1,74 -0,27±3,17 0,00192 a 

VT (ml) 138,33±15,82 307,67±49,77 5,26815E-4 a 

VD an (ml) 52,67±8,41 85,33±19,64 0,01689 b 

VD fis (ml) 72,80±10,56 248,10±40,23 8,07363E-5 a 

VD alv (ml) 20,13±6,68 162,77±26,67 1,7767E-5 a 

VD an/VT (fração) 0,38±0,03 0,28±0,04 0,00405 a 

VD fis/VT (fração) 0,53±0,03 0,81±0,03 4,87055E-5 a 

VD alv/VT (fração) 0,15±0,05 0,53±0,03 2,28353E-5 a 

fR 47,66±9,35 53,67±9,63 0,22004 b 

VT min (L) 6,55±1,27 16,42±3,30 5,26815E-4 a 

VD an min (L) 2,51±0,61 4,60±1,33 0,008 a 

VD fis min (L) 3,44±0,71 13,28±2,92 3,5292E-4 a 

VD alv min (L) 0,94±0,25 8,68±1,78 1,4508E-4 a 

AVDSf 0,18±0,06 0,74±0,04 3,09118E-5 a 
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Tabela 2- Comparação pelo teste t entre os valores Pré e os valores Pós do Grupo CH para 

cada variável. De acordo com a correção de CROSS and CHAFFIN (1982), o valor de p 

crítico é de 0,01. (a) diferença estatisticamente significante ao nível de 0,01. (b) diferença 

estatisticamente não significante. 

GRUPO CH 

 

VARIÁVEL 

 

Pré Pós 

 

p 

 

SIGN 

PaCO2 45,91±4,49 21,09±6,44 2,56382E-6 a 

PvCO2 54,63±5,82 61,14±8,59 0,03977 b 

P(v-a)CO2 8,71±2,23 40,06±3,42 1,67912E-6 a 

PetCO2 36,27±3,18 15,46±5,16 5,28891E-6 a 

P(a-et)CO2 9,65±3,04 5,62±1,77 0,01241 b 

VCO2 207,39±50,82 121,07±22,49 0,0039 a 

DC 4,71±0,58 0,71±0,24 6,4393E-6 a 

PAPM 15,00±3,16 7,29±2,69 2,05503E-5 a 

PAM 80,43±3,21 28,00±2,00 1,02248E-8 a 

PaO2 73,14±6,69 100,86±4,06 2,77776E-6 a 

PvO2 48,71±2,93 20,65±5,26 7,24577E-6 a 

P(a-v)O2 24,43±7,00 80,00±8,25 1,14398E-6 a 

Sat art 94,49±2,04 98,07±0,78 0,00124 a 

Sat ven 81,90±3,94 21,83±6,18 8,68126E-7 a 

Lactato 1,46±0,40 10,31±0,45 3,90357E-8 a 

DB 8,56±1,33 -8,01±2,00 1,69016E-7 a 

VT (ml) 164,14±25,74 229,71±37,62 0,00475 a 

VD an (ml) 58,14±6,34 70,43±7,50 0,004 a 

VD fis (ml) 86,41±13,18 123,41±23,46 0,00669 a 

VD alv (ml) 28,26±8,02 52,98±20,02 0,01873 b 

VD an/VT (fração) 0,36±0,06 0,31±0,05 0,02124 b 

VD fis/VT (fração) 0,53±0,07 0,54±0,04 0,69373 b 

VD alv/VT (fração) 0,17±0,04 0,22±0,05 0,04098 b 

fR 39,71±9,27 37,71±6,85 0,43843 b 

VT/min (L) 6,45±1,41 8,59±1,85 0,02764 b 

VD an/min (L) 2,33±0,69 2,66±0,57 0,15245 b 

VD fis/min (L) 3,45±1,00 4,64±1,22 0,03185 b 

VD alv/min (L) 1,12±0,37 1,98±0,84 0,03282 b 

AVDSf 0,21±0,06 0,27±0,06 0,08882 b 
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Tabela 3- Comparação pelo teste t dos valores Pós entre os Grupos TEP e CH para cada 

variável. De acordo com a correção de CROSS and CHAFFIN (1982), o valor de p crítico é 

de 0,00714. (*) diferença estatisticamente significante ao nível de 0,00714. (NS) diferença 

estatisticamente não significante. 

VARIÁVEIS DO GRUPO TEP E DO GRUPO CH NO PERÍODO PÓS 

VARIÁVEL 

GRUPO TEP 

N = 6 

GRUPO CH 

N = 7 p 

 

SIGN 

PaCO2 48,22±5,97 21,09±6,44 8,01E-06 * 

PvCO2 62,52±5,88 61,14±8,59 7,48E-01 NS 

P(v-a)CO2 14,30±4,91 40,06±3,42 2,54E-07 * 

PetCO2 12,77±2,06 15,46±5,16 2,58E-01 NS 

P(a-et)CO2 35,45±5,23 5,62±1,77 1,95E-08 * 

DC 2,73±0,95 0,71±0,24 1,83523E-4 * 

PAPM 41,67±3,33 7,29±2,69 3,84278E-10 * 

PAM 65,83±12,78 28,00±2,00 5,27E-07 * 

PaO2 40,33±4,63 100,86±4,06 4,56463E-11 * 

Sat art 68,15±4,56 98,07±0,78 2,69E-09 * 

Sat ven 29,33±3,58 21,83±6,18 0,02405 NS 

Lactato 5,67±1,76 10,31±0,45 3,06854E-5 * 

DB -0,27±3,17 -8,01±2,00 2,30908E-4 * 

VT (ml) 307,67±49,77 229,71±37,62 0,00821 NS 

VD an (ml) 85,33±19,64 70,43±7,50 0,08889 NS 

VD fis (ml) 248,10±40,23 123,41±23,46 3,57E-05 * 

VT alv (ml) 222,33±37,54 159,29±35,01 0,00954 NS 

VD alv (ml) 162,77±26,67 52,98±20,02 3,76E-06 * 

VD an/VT (fração) 0,28±0,04 0,31±0,05 0,19017 NS 

VD fis/VT (fração) 0,81±0,03 0,54±0,04 3,07E-05 * 

VD alv/VT (fração) 0,53±0,03 0,22±0,05 6,28E-08 * 

fR 53,67±9,63 37,71±6,85 0,0051 * 

VT min (L) 16,42±3,30 8,59±1,85 2,18E-04 * 

VD an min (L) 4,60±1,33 2,66±0,57 0,00492 * 

VD fis min (L) 13,28±2,92 4,64±1,22 4,27E-05 * 

VD alv mim (L) 8,68±1,78 1,98±0,84 2,34E-06 * 

AVDSf 0,74±0,04 0,27±0,06 5,22E-09 * 
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Neste trabalho ambos os protocolos experimentais incluíram a ventilação 

espontânea, anestesia leve com baixa concentração de halotano (0,5%) nebulizado em ar 

atmosférico. Este modelo foi selecionado com o objetivo de permitir ao animal uma 

resposta fisiológica de seu volume minuto respiratório à indução da embolia pulmonar e ao 

choque hemorrágico. A ventilação mecânica nesse modelo, seguramente, determinaria 

diferentes variáveis fisiológicas pouco expressivas da realidade na emergência clínica. 

Em ambos os modelos, 30 minutos após ter sido atingida a meta previamente 

proposta (na embolia pulmonar uma PAPM de duas a duas vezes e meia o valor da PAPM 

basal, ou seja, algo em torno de 45 mmHg, e no choque hemorrágico uma PAM de 30 

mmHg e com lactato arterial de 10 mM/L) houve uma significativa e semelhante redução 

da PetCO2 (Figura 6). 
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Figura 6- Comportamento da PetCO2 nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) Diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

 

Discussão 

44



Dados semelhantes foram relatados por COURTNEY et al. (2002), os quais 

submeteram ratos em ventilação mecânica à embolia pulmonar por microesferas e ao 

choque hemorrágico. No presente trabalho para o grupo TEP, a PetCO2 passou de 

36,68±1,54 para 12,77±2,06 mmHg e, no grupo CH, passou de 36,27±3,18 para  

15,46±5,16 mmHg. 

Ocorre que uma redução tão importante da PetCO2 pode ocorrer por dois 

mecanismos. O primeiro seria resultante da hiperventilação alveolar e o segundo por 

dificuldade de excreção de CO2.  

Na realidade, no grupo CH, a redução da PetCO2 ocorre por uma somatória de 

fatores, tais como, o aumento da ventilação alveolar (induzida pela acidose láctica), 

redução do fluxo pulmonar e conseqüente aumento da relação VA’/Q’ e, a diminuição da 

VCO2 (Figura 7).  
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Figura 7- Comportamento da VCO2 nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) Diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) Diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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A hiperventilação é comumente observada em pacientes sob ventilação 

mecânica, ou ainda, em pacientes em franca acidose metabólica, como na acidose diabética 

e nos estados de choque. Por isso, poderia ser argumentado que a hiperventilação nesses 

dois grupos de animais seria simplesmente um estado induzido pela acidose metabólica 

associada a esses modelos experimentais. 

A observação de que os níveis de lactato arterial, cujo valor médio basal foi de 

1,46±0,40 mM/L e atingiu um valor médio de 10,31±0,45 mM/L no grupo CH,  ao passo 

que no grupo TEP passou de 2,40±0,55 mM/L para 5,67±1,76 mM/L (Figura 8), uma 

diferença estatisticamente significante, sugere que a hiperventilação tenha sido a causa 

primária de redução da PetCO2 no grupo CH. 
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Figura 8- Comportamento do lactato arterial nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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A diferença dos níveis de lactato entre o grupo TEP e o grupo CH, é confirmada 

por idênticas diferenças nas variáveis hemodinâmicas tais como PAM e o DC  

(Figura 9 e 10). 
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 Figura 9- PAM nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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Figura 10- DC nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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Pode-se inferir que a acentuada redução da PetCO2 no grupo CH está 

diretamente relacionada à redução da PaCO2 visto que esta apresentou queda semelhante à 

PetCO2 nesse grupo de animais (Figura 11). 
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Figura 11- Comportamento da PaCO2 nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

 

Contrariamente, a PaCO2 no grupo TEP teve um pequeno aumento  

(de 44,92±4,44 para 48,22±5,97) ao mesmo tempo em que a PetCO2 passou de 36,68±1,54 

para 12,77±2,06 mmHg. 

Este comportamento fisiológico da gasometria e da capnometria no grupo TEP 

não pode ser imputado ao comprometimento hemodinâmico e metabólico como ocorreu no 

grupo CH. Claro está que, dado o acentuado grau de embolização induzido no grupo TEP, 

também houve uma repercussão hemodinâmica e metabólica neste grupo. Entretanto, essas 

variações não foram suficientes para levar a uma hipocarbia arterial tão acentuada quanto à 

observada no grupo CH. Pelo contrário, quando comparada com a gasometria arterial Pré 
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do grupo TEP fica patente uma hipercarbia arterial. Por isso, a P(a-et)CO2) (Figura 12) que 

antes das intervenções era inferior a 10 mmHg em ambos os grupos, no grupo CH, caiu 

para 5,62±1,77 mmHg, ao passo que no grupo TEP subiu, significativamente, para 

35,45±5,23 mmHg.  
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Figura 12- Gradiente artério-alveolar de CO2 nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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                     Figura 13- Volume minuto nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

 

Este significativo aumento da P(a-et)CO2 no grupo TEP é atribuído ao aumento 

do espaço morto alveolar. Pela capnografia volumétrica foi possível medir esse espaço  

(VD alv) em ambos os grupos. Partindo de um volume de 6,55±1,27 L/min, o grupo TEP 

atingiu um valor de 16,42±3,30 L/min ao passo que no grupo CH foi de apenas 8,59±1,85 

L/min (Figura 13). 

A ventilação alveolar inútil, ou, volume alveolar de espaço morto (VD alv min) 

é de 8,68±1,78 L/min no grupo TEP ao passo que no grupo CH é de apenas 1,98±0,84 

L/min (Figura 14). 
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O maior contingente responsável pelo aumento do espaço morto fisiológico é o 

espaço morto alveolar, visto que o espaço morto anatômico permanece inalterado por ciclo 

respiratório (Figura 15). 
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Figura 14- Comportamento do VD alv min (L) nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

 

Entretanto, como o grupo TEP apresentou uma frequência respiratória mais 

elevada (53,67±9,63) do que no grupo CH (37,71±6,85) (Figura 16), resultou numa 

ventilação do espaço morto anatômico por minuto mais elevado no grupo TEP do que no 

grupo CH (Figura 17). 
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Figura 15- VD an por ciclo respiratório nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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Figura 16- Frequência respiratória nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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Figura 17- Ventilação de espaço morto anatômico por minuto 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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Figura 18- VD/VT an (fração) 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

 

Na realidade, como esperado, a fração do espaço morto anatômico (VD /VT an) 

não apresentou significância estatística em ambos os grupos (Figura 18). 

O que efetivamente variou com as intervenções realizadas foi o volume de 

espaço morto alveolar, que passou em cada ciclo respiratório, de 20,13±6,68 ml/ciclo para 

162,77±26,67 ml/ciclo no grupo TEP e de 28,26±8,02 ml/ciclo para 52,98±20,02 ml/ciclo 

no grupo CH (Figura 19). 
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Figura 19- VD alv (ml/ciclo) 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

 

Esta variação fica muito amplificada no grupo TEP quando é analisado o 

volume do espaço morto alveolar por minuto (VD alv min (L)) (de 0,94±0,25 para 

8,68±1,78) face a um maior aumento da frequência respiratória (Figura 16) neste grupo, 

quando passou de 47,66±9,35 para 53,67±9,63. O grupo CH também apresentou aumento 

do VD alv min (de 1,12±0,37 para 1,98±0,84) porém, muito menor que no grupo TEP e não 

significativo (Figura 14). 

Este aumento do espaço morto alveolar no TEP tem sido repetidamente 

demonstrado. Recentemente, relatos da literatura sugerem que a medida do espaço morto 

alveolar ou qualquer outra variável a ele associada, podem ser utilizadas na exclusão do 

diagnóstico de TEP no cenário clínico (ANDERSON et al., 1999; JOHANNING et al., 

1999; KLINE et al., 2001; RODGER et al., 2001; VERSCHUREN et al., 2004;  

MOREIRA e cols., 2004). 
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Assim, a P(a-et)CO2 , a AVDSf (fração de espaço morto alveolar end-tidal) 

(NUNN and HILL, 1960; JOHANNING et al., 1999; RODGER et al., 2001;  

HARDMAN et al., 2003) e a fDlate (fração tardia do espaço morto alveolar) (ERIKSSON 

et al., 1989; OLSSON et al., 1998; ANDERSON et al., 1999; VERSCHUREN et al., 2004; 

MOREIRA e cols., 2004), tem-se mostrado variáveis que atingem sensibilidade e 

especificidade muito aceitáveis para se afastar o diagnóstico de TEP, principalmente, 

quando associados a um outro exame, também não-invasivo, como o D-Dímero 

(JOHANNING et al., 1999; RODGER et al., 2001; KLINE et al., 2001;  

VERSCHUREN et al., 2004; MOREIRA e cols., 2004). 

Na realidade, a PetCO2, isoladamente, não tem sensibilidade e especificidade 

suficientes para ser utilizada na prática clínica, mesmo porque, nesse trabalho, a PetCO2 

atinge níveis muito baixos também no grupo CH. E também porque a PetCO2 pode sofrer a 

influência de outras variáveis fisiológicas que interferem na dinâmica do CO2  

(LEIGH et al., 1961; ASKROG, 1966; WEIL et al., 1985a; GARNETT et al., 1987; 

ORNATO et al., 1990; ISSERLES et al., 1991; DANG et al., 1998; XIAOHUA et al., 

2000; DUBIN et al., 2000; MASLOW et al., 2001).  

Em estudos clínicos e experimentais tem sido demonstrada uma relação 

logarítmica da PetCO2 com o DC (WEIL et al., 1985a; GARNETT et al., 1987;  

FALK et al., 1988; GUDIPATI et al., 1988; GAZMURI et al., 1989; SANDERS et al., 

1989; CALLAHAM et al., 1990; WAYNE et al., 1995; CANTINEAU et al., 1996; 

LEVINE et al., 1997; GUZMAN et al., 1997). Em estados de baixo fluxo sanguíneo uma 

PetCO2 baixa refletiria um fluxo sanguíneo pulmonar inadequado para a excreção de CO2. 

 Em casos de parada cardiocirculatória, a PetCO2 chega próximo a zero  

(WEIL et al., 1985a; GARNETT et al., 1987; GUDIPATI et al., 1988; FALK et al., 1988; 

GAZMURI et al., 1989; SANDERS et al., 1989; CALLAHAM et al., 1990;  

WAYNE et al., 1995; CANTINEAU et al., 1996) e na reversão do quadro, a PetCO2 

aumenta paralelamente ao fluxo sanguíneo pulmonar (WEIL et al., 1985a;  

GUDIPATI et al., 1988; GAZMURI et al., 1989).  
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GERST et al. (1958) foram pioneiros em relatar o aumento do espaço morto 

fisiológico em cães sob ventilação e submetidos ao choque hemorrágico. Em estudo 

experimental em ovelhas também sob ventilação mecânica, submetidas a sangramento 

progressivo, foi comprovada a correlação entre a PetCO2  e o DC (Ornato et al., 1990). 

Estas observações foram, recentemente, confirmadas em animais também submetidos à 

ventilação mecânica com volume corrente fixo em cães (DUBIN et al., 2000) e em ratos 

(COURTNEY et al., 2002) submetidos à hemorragia, todos sob ventilação mecânica, onde 

ficou comprovado um aumento da P(a-et)CO2 associada à hemorragia. Contrariamente, esta 

mesma variável neste trabalho apresentou uma redução de 9,65±3,04 mmHg para 

5,62±1,77 mmHg no grupo CH. É necessário ressaltar que nos modelos descritos por estes 

autores os animais estavam sob ventilação mecânica. Segundo GERST et al. (1958) o 

aumento da P(a-et)CO2 é a expressão do aumento do espaço morto fisiológico atribuído à 

associação de uma reduzida pressão na circulação pulmonar e ao aumento da pressão 

extramural induzida pela ventilação mecânica. Como dito inicialmente, no presente 

trabalho o modelo empregado não incluiu a ventilação mecânica. Presume-se que a 

hiperventilação espontânea dos animais tenha gerado elevados volumes correntes e uma 

pressão subatmosférica intra-pleural mais negativa levando a uma menor pressão 

extramural nos vasos pulmonares. Por isso a P(a-et)CO2, contrariamente aos trabalhos 

citados, apresentou uma redução, embora não significante, associada ao choque 

hemorrágico. Conclui-se que o colapso vascular e o conseqüente aumento do espaço morto 

alveolar só ocorreria em modelos incorporando a ventilação mecânica.  

Neste trabalho foi possível demonstrar que o gradiente P(a-et)CO2 é uma 

variável que discrimina em absoluto os dois grupos estudados. 

Uma outra variável, a fDlate (fração tardia do espaço morto alveolar), descrita 

por ERIKSSON et al. (1989), também tem sido apresentado como mais confiável por 

diferenciar tanto o TEP com outras doenças pulmonares obstrutivas crônicas  

(ERIKSSON et al., 1989; OLSSON et al., 1998; ANDERSON et al., 1999; 

VERSCHUREN et al., 2004; MOREIRA e cols., 2004). Entretanto, para que se consiga 

calcular esta variável, torna-se necessário o uso de um capnógrafo volumétrico que forneça 

o slope da fase III do capnograma, o que acabaria por inviabilizar este método na prática 
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clínica e com isso restringir a triagem diagnóstica de pacientes com suspeita clínica de 

TEP. 

Originalmente descrita por NUNN and HILL (1960) e, mais recentemente, 

aplicada por RODGER et al. (2001), a AVDSf (fração do espaço morto alveolar end-tidal), 

é uma variável confiável e de fácil obtenção na UTI ou na sala de Emergência. De acordo 

com HARDMAN et al. (2003), este método pode ser útil quando usado corretamente para 

quantificar o espaço morto alveolar. Diferentemente da fDlate, esta variável pode ser 

utilizada dispondo-se apenas de um simples capnômetro comumente utilizado em Centro 

Cirúrgico, e de uma gasometria arterial, os quais permitem o cálculo desta variável, de 

acordo como a equação abaixo. 

P(a-et)CO2

     AVDSf =               
                              PaCO2 

 

Neste trabalho, a AVDSf foi calculada em ambos os grupos e os resultados 

foram altamente significativos (Figura 20). 
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Figura 20- Variação da AVDSf nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

(b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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A análise da gasometria arterial permite um aprofundamento da investigação. A 

PaO2 e a saturação arterial da hemoglobina também mostraram diferenças estatisticamente 

significativas entre os dois grupos (Figuras 21 e 22). 
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Figura 21- Saturação arterial da Hb nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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Figura 22- Comportamento da PaO2 nos grupos TEP e CH 

  NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

  *   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

  (a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

 

Note-se que a PaO2 no grupo TEP caiu de 73,50±12,66 para 40,33±4,63 

mmHg, ou seja, uma queda de 23 mmHg, enquanto que no grupo CH houve um aumento 

de 73,14±6,69 para 100,86±4,06 mmHg, ou seja, acréscimo de 27 mmHg. É sabido que a 

gasometria arterial não é o melhor exame para se avaliar a oxigenação de órgãos e tecidos 

(WEIL et al., 1985b; WEIL et al., 1986; ZHANG et al., 1993; VAN DER LINDEN et al., 

1995). Nos estados de hipoperfusão, o melhor marcador de oxigenação é a PvO2 ou a 

saturação de hemoglobina no sangue venoso. Recentemente, RIVERS et al. (2001) 

relataram que em pacientes sépticos instáveis, o suporte hemodinâmico precoce guiado pela 

saturação da hemoglobina no sangue venoso central, apresentou melhor resposta clínica e 

menor mortalidade. Neste trabalho, após a hemorragia e a acidose láctica, tanto a saturação 

da hemoglobina, quanto a PaO2, aumentam significativamente no sangue arterial  

(Figuras 21 e 22). 
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A explicação reside na hiperventilação alveolar induzida pela acidose láctica, 

que no grupo CH foi de 10,31±0,45 mM/L. A consequente alcalose respiratória é expressa 

por uma PaCO2 média de 21 mmHg (Figura 11). Evidentemente, a PACO2  também cai para 

21 mmHg. Como o nitrogênio no alvéolo é constante, pois este gás não é produzido nem 

consumido pelo organismo e, da mesma forma, a pressão parcial de vapor de água é 

constante no ar alveolar, os únicos dois gases que restam são o CO2 e o O2. Como a pressão 

barométrica é fixa e corresponde à soma das pressões parciais de todos os gases do alvéolo, 

o aumento da pressão parcial de um gás resulta na redução do outro, e vice e versa. Assim, 

se a PaCO2 no grupo CH passa de 45,91±4,49 para 21,09±6,44 mmHg (uma redução de  

25 mmHg) em condições de pressão barométrica fixa, a PaO2 deverá, necessariamente, 

aumentar no mesmo patamar. De fato, isso ocorre quando se verifica que a PaO2 do grupo 

CH variou de 73,14±6,69 para 100,86±4,06 mmHg (um aumento de 27 mmHg). 

É interessante observar que o grupo CH não apresentou hipoxemia. Pelo 

contrário, como demonstrado, houve um aumento e da saturação da hemoglobina no sangue 

arterial (Figura 21) e da PaO2 (Figura 22) associadas ao estado de hipoperfusão. Na 

realidade, a despeito de um conteúdo de oxigênio normal, ou até aumentado, no sangue, a 

hipoperfusão tecidual resultou em hipóxia isquêmica. A hipóxia celular neste caso é 

expressa pela acidose láctica (de 1,46±0,40 para 10,31±0,45 mM/L) (Figura 8) e pela 

significativa negativação da diferença de base (de 8,56±1,34 para -8,01±2,0 mM/L).    

O grupo TEP também apresentou, embora em menor grau, um aumento do 

lactato (de 2,40±0,55 para 5,67±1,76 mM/L) (Figura 8) e uma redução da diferença de base 

(de 4,55±1,74 para – 0,27±3,17 mM/L). Porém, neste caso, o mecanismo da hipóxia 

celular, não é por isquemia. O DC (Figura 10) não apresentou significância estatística 

(2,73±0,95 L/min) quando comparado com o DC do grupo CH (0,71±0,24 L/min). 

Contrastando com o grupo CH, o que se observa no grupo TEP é uma 

acentuada redução na PaO2 (de 73,50±12,66 para 40,33±4,63 mmHg) (Figura 22) e na 

saturação de hemoglobina no sangue arterial (de 93,23±3,12 para 68,15±4,56%) (Figura 

21), o que caracteriza um quadro de hipóxia hipóxica. 
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Vários estudos têm procurado identificar os mecanismos fisiológicos 

subjacentes que expressam e diferenciam a hipóxia hipóxica da hipóxia isquêmica.  

Neste trabalho, tanto no grupo TEP como no grupo CH, a PvCO2 atingiu níveis 

semelhantes com a intervenção, passando de 52,32±2,90 para 62,52±5,88 mmHg no grupo 

TEP e de 54,63±5,82 para 61,14±8,59 mmHg no grupo CH. Não houve diferença estatística 

entre os dois grupos tanto no período basal (Pré) como na intervenção (Pós) (Figura 23).   

Entretanto, a PaCO2 apresentou significante diferença entre os dois grupos, 

variando de 44,92±4,44 para 48,22±5,97 mmHg no grupo TEP e de 45,91±4,49 para 

21,09±6,44 mmHg no grupo CH (Figura 11). 

A resultante P(v-a)CO2 passa de 7,40±4,12 para 14,30±4,91 mmHg no grupo 

TEP e de 8,71±2,23 para 40,06±3,42 mmHg no grupo CH (Figura 24). 

O aumento da PvCO2 no grupo TEP, deve-se, em parte, pelo aumento da PaCO2 

neste grupo. Seguramente, este aumento foi amplificado pela reduzida perfusão tecidual 

expressa pela queda do DC e, também, pela acidose láctica decorrente do grave quadro de 

hipoxemia. Embora no grupo CH não ficou demonstrada uma significativa elevação da 

PvCO2, deve-se ter em conta que a PaCO2 neste grupo estava sensivelmente reduzida após 

o choque. Portanto, o significativo aumento da P(v-a)CO2 expressa um acúmulo de CO2 

nos tecidos e no sangue venoso. Este acúmulo, superior àquele observado no grupo TEP, é 

atribuído, tanto ao fator fluxo quanto ao fator metabólico (hipóxia isquêmica), expressos 

por significativa redução do DC e aumento do lactato no  grupo CH. 

Tem se discutido se este aumento na PvCO2  está relacionado, primariamente, a 

uma redução no fluxo periférico com conseqüente estagnação do CO2 nos tecidos 

(hipercárbia venosa aeróbica) ou se está relacionado com a liberação de CO2 no 

tamponamento do ácido láctico pelo bicarbonato plasmático (hipercarbia venosa 

anaeróbica). No estudo de DUBIN et al. (2002), conclui-se que o mecanismo primário que 

leva ao aumento da P(v-a)CO2 é a redução de perfusão tecidual e que só secundariamente 

haveria um componente metabólico local, vertendo para a acidose anaeróbica. Os 

resultados obtidos neste trabalho suportam as afirmações de DUBIN et al. (2002), porque o 

grupo CH apresentou expressivo aumento da P(v-a)CO2 atribuído, primariamente, à 

significativa redução do DC.  
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Figura 23- Comportamento da PvCO2 nos grupos TEP e CH 

  NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

  *   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

  (a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

  (b) diferença não significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 
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Figura 24- Comportamento da P(v-a)CO2 nos grupos TEP e CH 

NS  Diferença não significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

*   Diferença significativa entre os dois grupos no mesmo tempo 

(a) diferença significativa entre o tempo Pré e o tempo Pós 

 

Vê-se que o maior aumento da P(v-a)CO2 ocorreu no grupo CH, um quadro 

essencialmente isquêmico (DC de 0,71±0,24 L/min). Contrariamente, o grupo TEP 

apresentou um discreto aumento dessa variável a despeito de profunda hipoxemia arterial. 

É de se supor que o pequeno aumento da P(v-a)CO2 tenha decorrido, também neste modelo, 

por baixo fluxo relativo (DC de 2,73±0,95 L/min) cuja expressão metabólica foi o um 

lactato de 5,67±1,76 mM/L e uma negativação da diferença de base de 4,55±1,74  

para -0,27±3,17 mM/L. 
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Portanto, os resultados obtidos neste trabalho confirmam os resultados de 

DUBIN et al. (2002), suportando a tese de que o componente mais importante no aumento 

da PvCO2 na instabilidade hemodinâmica é a isquemia e não a hipoxemia. 

Assim como RIVERS et al. (2001) têm demonstrado que a saturação do sangue 

venoso central é um parâmetro indicativo de baixo fluxo, a informação gasométrica quanto 

à pressão parcial de gás carbônico no sangue venoso central, poderá ser um dado 

complementar para confirmar estados de hipoperfusão na prática clínica. 

Observa-se que, a despeito de uma maior hiperventilação alveolar no grupo 

TEP (VM alv de 11,83±2,19) do que no grupo CH (VM alv de 5,93±1,48), a PaCO2 no 

grupo TEP, contrariamente ao esperado, passa de 44,92±4,44 para 48,22±5,45 mmHg 

(Figura 11). A interpretação para este dado aponta para o fato de que a maior parte desta 

ventilação não é efetiva para remover o CO2 do ar alveolar, pois é inútil, já que grande 

parte dos alvéolos ventilados não são perfundidos. 

Curiosamente, os animais do grupo TEP além de não conseguirem excretar o 

CO2, também apresentaram dificuldade de oxigenar o sangue, diferentemente dos animais 

do grupo CH, que, como demonstrado anteriormente, melhoraram a oxigenação do sangue 

arterial. O mecanismo fisiopatológico subjacente à hipoxemia encontrada no grupo TEP 

ainda não está totalmente esclarecido. Sabe-se, entretanto, que a oclusão súbita da 

circulação arterial pulmonar provocada pelo TEP, repercute sobre a fisiologia respiratória e 

na hemodinâmica, proporcional a extensão do fenômeno embólico (MANNY et al., 1985; 

GOLDHABER, 1988). 

A hipoxemia arterial pode ser o resultado da soma de fatores associados ou não, 

entre os quais são citados, o aumento do espaço morto alveolar, a incordenação VA’/Q’, a 

vaso e a broncoconstrição reflexas, a deficiência na produção de surfactante que começa a 

declinar 24 horas após o evento com posterior colapso alveolar. O desvio de fluxo 

sangüíneo para áreas não embolizadas mas vasoconstrictas, o qual pode levar a um “efeito 

shunt”. Áreas de constricção do duto alveolar podem levar à redução do volume pulmonar e 

conseqüente elevação da cúpula diafragmática e atelectasia (FINLEY et al., 1960; 
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SEVERINGHAUS et al., 1961; THOMAS et al., 1964; MOSER, 1990; ELLIOTT, 1992; 

MOSER, 1994).  

Além da P(a-et)CO2 e da AVDSf, o comportamento da PaO2 e da saturação da 

hemoglobina no sangue arterial também auxilia na diferenciação destes dois quadros. 

Na parada cardiorrespiratória (PCR) tem sido relatado que uma reduzida 

PetCO2 e ou um aumento da P(a-et)CO2 está associado a um mau prognóstico (WEIL et al., 

1985a; WEIL et al., 1986; ZHANG et al., 1993; VAN DER LINDEN et al., 1995).  

Trabalhos clínicos sugerem que o TEP é causa de morte súbita e pouco 

reconhecida. COURTNEY et al. (2002), relatam que o TEP foi a segunda causa de morte 

mais importante em 384 registros de PCR, perdendo somente para os eventos coronarianos. 

Somente em um terço dos pacientes com embolia pulmonar fatal, houve a suspeita clínica 

durante as infrutíferas manobras de ressuscitação cardiopulmonar.  

Recentemente, SALEN et al. (2001) utilizaram a capnometria e a 

ultrassonografia (visando encontrar atividade cardíaca sem sinal de pulso) em pacientes que 

chegavam ao hospital em PCR. Por análise multivariada, só a PetCO2 foi significante como 

fator preditivo isolado e independente para a sobrevida destes pacientes. Os 102 pacientes 

que foram a óbito apresentaram uma PetCO2 menor que 16 mmHg. Em outro estudo, 

CALLAHAM e BARTON (1990), encontraram uma PetCO2 média de 19 mmHg para 

pacientes que sobreviveram a PCR, contrastando com uma PetCO2 média de 5 mmHg dos 

que foram a óbito. VARON et al. (1991) encontraram uma PetCO2 inferior que 14 mmHg 

no grupo de não sobreviventes. Também CATINEAU et al. (1994) relataram que nenhum 

paciente sobreviveu com uma PetCO2 menor que 10 mmHg. Estudando 150 pacientes que 

tiveram parada cardíaca, LEVINE et al. (1997) observaram que uma PetCO2 menor ou 

igual a 10 mmHg após 20 minutos de ressuscitação é um dado com 100% de sensibilidade e 

de especificidade para a não sobrevivência. No presente trabalho, o grupo TEP apresentou 

queda significativa da PetCO2 (de 36,68±1,54 para 12,77±2,06 mmHg) e o DC mostrou-se 

bastante reduzido (de 4,87±0,99 para 2,73±0,95 L/min), mas o suficiente para atender as 

demandas vitais do animal. A despeito de ter sido atingida uma PetCO2 de 12,77±2,06 

mmHg, todos os animais sobreviveram por 24 horas. É de se supor que pacientes em PCR 
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com PetCO2 abaixo de 15 mmHg não sejam recuperáveis em se tratando de choque 

cardiogênico. A capnometria tem sido utilizada com maior frequência em Salas de 

Emergência e em Ambulâncias. A observação de baixos níveis de PetCO2 na PCR tem 

induzido às equipes de resgate a suspender manobras de RCP. Porém, em se tratando de 

TEP, uma patologia que leva à morte súbita em muitos pacientes (WOOD, 2002; 

COURTNEY et al., 2002), uma PetCO2 abaixo de 15 mmHg pode não resultar fatal, se 

mantidas as manobras de ressuscitação. Os dados obtidos neste trabalho suportam a 

afirmativa de COURTNEY et al. (2002) em desafiar o conceito de que valores baixos da 

PetCO2 impliquem, necessariamente, em suspensão das manobras de ressuscitação. 
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1. Em ambos os modelos experimentais realizados em respiração espontânea 

(tromboembolismo pulmonar e choque hemorrágico) ocorre uma importante 

redução da PetCO2.  

2. No Grupo CH, a redução da PetCO2 ocorre por uma somatória de fatores, 

tais como, o aumento da ventilação alveolar (induzida pela acidose láctica), 

redução do fluxo pulmonar com conseqüente aumento da relação VA’/Q’ e, a 

diminuição da VCO2. 

3. No Grupo TEP o mecanismo primário para a redução da PetCO2 é o 

aumento do espaço morto alveolar. A despeito do aumento do volume 

minuto neste grupo de animais, ter sido duas vezes daquele observado nos 

animais do Grupo CH, a PaCO2 no TEP aumenta, contrariamente à PaCO2 

do Grupo CH que acompanha a redução da PetCO2.  

4. Os parâmetros fisiológicos de fácil obtenção na prática clínica e que podem 

discriminar estas duas situações de instabilidade cardiorrespiratória são, a 

PaO2, a P(a-et)CO2 e a AVSDf. 
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PAM  PAPM  DC 
        

TEP 
Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
90 53  18 43  4,4 2,9 
82 49  15 37  6,7 1,4 
79 76  14 41  4,3 3,2 
70 75  18 39  4,1 2,4 
77 79  18 44  5,3 4,2 
73 63  24 46  4,4 2,3 

78,50 65,83  17,83 41,67  4,87 2,73 
7,06 12,78  3,49 3,33  0,99 0,95 

        
CHOQUE 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
81 31  15 6  4,68 0,59 
80 30  20 10  3,96 1,11 
87 28  14 9  4,05 0,52 
80 28  16 8  4,71 0,98 
77 27  17 9  4,73 0,62 
80 27  13 7  5,41 0,6 
78 25  10 2  5,45 0,52 

80,43 28,00  15,00 7,29  4,71 0,71 
3,21 2,00  3,16 2,69  0,58 0,24 

        
        

fR  Sat a  Sat v 
        

TEP 
Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 

50,00 47,00  96,20 67,00  84,80 28,10 
59,00 57,00  93,80 65,30  80,70 30,10 
40,00 66,00  94,30 65,90  67,40 30,90 
58,00 63,00  96,10 74,80  74,30 34,70 
38,00 44,00  90,60 63,20  77,00 28,30 
41,00 45,00  88,40 72,70  71,00 23,90 
47,67 53,67  93,23 68,15  75,87 29,33 
9,35 9,63  3,12 4,56  6,36 3,58 

        
        

CHOQUE 
Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 

38,00 36,00  97,00 98,50  84,60 18,10 
52,00 44,00  91,90 96,70  73,50 22,50 
33,00 41,00  96,90 98,80  84,20 14,00 
42,00 45,00  93,70 99,00  81,90 15,30 
27,00 26,00  94,70 98,00  83,00 29,60 
35,00 32,00  95,00 97,70  84,80 25,30 
51,00 40,00  92,20 97,80  81,30 28,00 
39,71 37,71  94,49 98,07  81,90 21,83 
9,27 6,85  2,04 0,78  3,94 6,18 
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PaO2  PvO2  P(a-v)O2

        
TEP 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
85,00 37,00  52,00 21,00  33,00 16,00 
76,00 40,00  51,00 24,00  25,00 16,00 
81,00 48,00  43,00 30,00  38,00 18,00 
82,00 43,00  42,00 25,00  40,00 18,00 
65,00 39,00  46,00 24,00  19,00 15,00 
52,00 35,00  36,00 17,00  16,00 18,00 
73,50 40,33  45,00 23,50  28,50 16,83 
12,66 4,63  6,00 4,32  10,01 1,33 

        
CHOQUE 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
82,00 104,00  48,00 18,00  34,00 86,00 
72,00 101,00  47,00 25,00  25,00 76,00 
77,00 106,00  45,00 14,00  32,00 92,00 
65,00 100,00  50,00 14,00  15,00 86,00 
74,00 101,00  50,00 25,00  24,00 76,00 
78,00 101,00  54,00 25,00  24,00 76,00 
64,00 93,00  47,00 25,00  17,00 68,00 
73,14 100,86  48,71 21,50  24,43 80,00 
6,69 4,06  2,93 5,26  7,00 8,25 

        
        
P(v-a)CO2  VCO2  AVDSf 

        
TEP 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
3,40 11,70  203,67 144,67  0,14 0,74 
7,20 12,70  249,30 228,15  0,17 0,74 

13,80 20,20  181,07 228,37  0,08 0,80 
10,00 18,50  238,45 278,15  0,18 0,69 
2,80 6,80  204,30 290,28  0,25 0,72 
7,20 15,90  173,28 199,17  0,25 0,72 
7,40 14,30  208,34 228,13  0,18 0,73 
4,12 4,91  30,32 53,24  0,06 0,04 

        
CHOQUE 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
9,20 44,40  166,76 111,10  0,28 0,18 

12,10 41,90  245,07 161,73  0,24 0,25 
8,40 38,60  148,46 134,55  0,10 0,23 

11,00 33,80  178,56 94,17  0,23 0,31 
7,70 38,60  178,49 109,85  0,20 0,32 
6,60 41,70  275,52 107,29  0,18 0,26 
6,00 41,40  258,82 128,81  0,23 0,36 
8,71 40,06  207,39 121,07  0,21 0,27 
2,23 3,42  50,82 22,49  0,06 0,06 
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  VOLUME CORRENTE    
  TEP    
 VT (ml)  VT min (L)   
 Pré Pós  Pré Pós   
 119,00 225,00  5,95 10,58   
 141,00 321,00  8,32 18,30   
 151,00 301,00  6,04 19,87   
 136,00 288,00  7,89 18,14   
 160,00 342,00  6,08 15,05   
 123,00 369,00  5,04 16,61   
 138,33 307,67  6,55 16,42   
 15,82 49,77  1,27 3,30   
      
  CHOQUE    
 VT (ml)  VT min (L)   
 Pré Pós  Pré Pós   
 169,00 221,00  6,42 7,96   
 144,00 169,00  7,49 7,44   
 133,00 205,00  4,39 8,41   
 154,00 251,00  6,47 11,30   
 177,00 266,00  4,78 6,92   
 212,00 219,00  7,42 7,01   
 160,00 277,00  8,16 11,08   
 164,14 229,71  6,45 8,59   
 25,74 37,62  1,41 1,85   

 
ESPAÇO MORTO ALVEOLAR 

TEP 
VD alv (ml)  VD alv/VT (fração)  VD alv min (L) 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
13,99 122,30  0,12 0,54  0,70 5,75 
19,61 157,66  0,14 0,49  1,16 8,99 
13,63 171,39  0,09 0,57  0,55 11,31 
17,46 145,10  0,13 0,50  1,01 9,14 
30,38 192,80  0,19 0,56  1,15 8,48 
25,70 187,37  0,21 0,51  1,05 8,43 
20,13 162,77  0,15 0,53  0,94 8,68 
6,68 26,67  0,05 0,03  0,25 1,78 

        
CHOQUE 

VD alv (ml)  VD alv/VT (fração)  VD alv min (L) 
Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 

36,76 38,69  0,22 0,18  1,40 1,39 
24,98 30,11  0,17 0,18  1,30 1,32 
13,07 38,88  0,10 0,19  0,43 1,59 
27,90 64,61  0,18 0,26  1,17 2,91 
29,92 66,94  0,17 0,25  0,81 1,74 
36,57 45,59  0,17 0,21  1,28 1,46 
28,64 86,06  0,18 0,31  1,46 3,44 
28,26 52,98  0,17 0,22  1,12 1,98 
8,02 20,02  0,04 0,05  0,37 0,84 
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ESPAÇO MORTO FISIOLÓGICO 
TEP 

VD fis (ml) VD fis/VT (fração) VD fis min (L) 
Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

58,99 181,30 0,50 0,81 2,95 8,52 
74,61 264,66 0,53 0,82 4,40 15,09 
74,63 257,39 0,49 0,86 2,99 16,99 
72,46 223,10 0,53 0,77 4,20 14,06 
90,38 265,80 0,56 0,78 3,43 11,70 
65,70 296,37 0,53 0,80 2,69 13,34 
72,80 248,10 0,53 0,81 3,44 13,28 
10,56 40,23 0,03 0,03 0,71 2,92 

CHOQUE 
VD fis (ml) VD fis/VT (fração) VD fis min (L) 

Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
103,76 118,69 0,61 0,54 3,94 4,27 
86,98 97,11 0,60 0,57 4,52 4,27 
60,07 101,88 0,45 0,50 1,98 4,18 
88,90 142,61 0,58 0,57 3,73 6,42 
84,92 140,94 0,48 0,53 2,29 3,66 
92,57 105,59 0,44 0,48 3,24 3,38 
87,64 157,06 0,55 0,57 4,47 6,28 
86,41 123,41 0,53 0,54 3,45 4,64 
13,18 23,46 0,07 0,04 1,00 1,22 

      
      

ESPAÇO MORTO ANATÕMICO 
TEP 

VD an (ml) VD an/VT (fração) VD an min (L) 
Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

45,00 59,00 0,38 0,26 2,25 2,773 
55,00 107,00 0,39 0,33 3,245 6,099 
61,00 86,00 0,40 0,29 2,44 5,676 
55,00 78,00 0,40 0,27 3,19 4,914 
60,00 73,00 0,38 0,21 2,28 3,212 
40,00 109,00 0,33 0,30 1,64 4,905 
52,67 85,33 0,38 0,28 2,51 4,60 
8,41 19,64 0,03 0,04 0,61 1,33 

      
CHOQUE 

VD fis (ml) VD an/VT (fração) VD an min (L) 
Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

67,00 80,00 0,40 0,36 2,55 2,88 
62,00 67,00 0,43 0,40 3,22 2,95 
47,00 63,00 0,35 0,31 1,55 2,58 
61,00 78,00 0,40 0,31 2,56 3,51 
55,00 74,00 0,31 0,28 1,49 1,92 
56,00 60,00 0,26 0,27 1,96 1,92 
59,00 71,00 0,37 0,26 3,01 2,84 
58,14 70,43 0,36 0,31 2,33 2,66 
6,34 7,50 0,06 0,05 0,69 0,57 
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Lactato  DB  PaCO2

        
TEP 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
2,20 3,90  6,10 4,50  45,00 46,70 
3,30 5,50  2,90 -0,80  42,20 47,10 
2,40 9,00  2,00 -5,40  39,30 52,60 
2,30 5,10  5,00 -0,60  42,90 45,10 
1,60 4,70  6,30 0,60  51,20 57,40 
2,60 5,80  5,00 0,10  48,90 40,40 
2,40 5,67  4,55 -0,27  44,92 48,22 
0,55 1,76  1,74 3,17  4,44 5,97 

        
CHOQUE 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
1,40 10,80  9,40 -9,40  44,60 20,00 
1,60 10,20  9,50 -4,40  54,80 33,90 
1,30 10,00  9,60 -6,20  40,90 21,10 
1,00 10,20  9,10 -8,80  43,30 12,80 
1,10 10,30  6,10 -9,50  47,60 22,40 
1,60 11,00  7,30 -9,70  43,70 19,60 
2,20 9,70  8,90 -8,10  46,50 17,80 

1,46 10,31  8,56 -8,01  45,91 21,09 
0,40 0,45  1,34 2,00  4,49 6,44 

        
PvCO2  PetCO2  P(a-et)CO2

        
TEP 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
48,40 58,40  38,51 12,24  6,49 34,46 
49,40 59,80  35,16 12,24  7,04 34,86 
53,10 72,80  35,97 10,52  3,33 42,08 
52,90 63,60  35,16 13,87  7,74 31,23 
54,00 64,20  38,51 16,32  12,69 41,08 
56,10 56,30  36,79 11,42  12,11 28,98 
52,32 62,52  36,68 12,77  8,24 35,45 
2,90 5,88  1,54 2,06  3,57 5,23 

        
CHOQUE 

Pré Pós  Pré Pós  Pré Pós 
53,80 64,40  31,89 16,32  12,71 3,68 
66,90 75,80  41,77 25,37  13,03 8,53 
49,30 59,70  36,79 16,32  4,11 4,78 
54,30 46,60  33,53 8,89  9,77 3,91 
55,30 61,00  38,05 15,32  9,55 7,08 
50,30 61,30  35,88 14,59  7,82 5,01 
52,50 59,20  35,97 11,42  10,53 6,38 
54,63 61,14  36,27 15,46  9,65 5,62 
5,82 8,59  3,18 5,16  3,04 1,77 
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