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5 troca de gases NG periodo pos—ope:
cardiaca com circulacic extracorpdres esta freglentemen
te alterads por aloam grat de comprometimento muwlmonar (PENNOCH,

477 . P2 avaliacac laboratorial gue melheor 2xoressa ¢orav

cial do oxig@nio & Ao gas carponice no sangue  arteriac
{ LAVER col., 1964; BENDIXEN & ccl.., 1965 SKILLMAN & CO..,

&
1970- PONTOPPIDAN & ccl., 197Zz; TURNEUL. & col., 1874,

5 problema € gue estes daaos expressan IAC somente o grav
de comprometimenic puimonar, mMas tamoen fatores esxtrapul

r
claco, a concentracic de oxigénio no av inspirado, a tem
peratura, o eguilibric acide-base, © deslocamente da Ccuxr
va de dissociacado da hemoglobina, o coeficiente de trocas

gasosas € O consumo de oxigénio (WAGNER,19&2).

npesar destas influéncias, a pressao parcial de cxlgénio
no sangue arterial tem sido empregada para ditar condutas
tais como o ajuste de concentracao de oxigénio no ar ing
pirado (PONTOPPIDAN & col., 1972), instalacao e retirada
Ga ventilacgao mecanica (BENDIXEN & ccl.,l1965), ajuste da
pressio méxima inspiratdria e do volume de ar corrente no
respiradeor (BENRDIXEN & col.,l%65;: LAVER & col., 1964), ins
taelacao, retirada ou ajuste da pressac positiva tele-ex
piratdria ("PEEP—— Positive End Expiratory Pressure")
(BSHBAUGH & col.,196%9; PONTOPPIDAN & col., 1972; GALLAGHER & col.,
1578), instalagio e ajuste da vilvula de ventilagao mandaz
téria intermitente ("I.M.V. — Intermittent Mandatory
ventilation”) (DOWNS & col., 1973), acministracao de diu-
cEticos ou coldides (SKILLMAN & col., 1970)ocu a instalagao

do pulmac para-corporeo (HILL & col.,1972; KOLOBOW & col., 1982).
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Zstas intervencoes induzem, com frecgiifncia, a alteragoes
hemodinamicas gue por sua vez se reileczem nos nilvels da

pressao parcial de oxigénio no sangue arterial.

oo
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r
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0 problema & sucintamente apresentado por WAGNER

"The important guesti i
in arterial ply represent a real worsening
cf the lungs or is it g to some pther
factor; whatever the cause can we cuancitate
it? If it is the lung worsening now much
of an increase in shunt must have occured?
To start answering these guestions we need
to know now zll the variabies that affect
pQO; mesh together...This requires equations
anc this in turn implies the capabilities
of solving these eguations.” (pag.355)

ig: does this fall

i
—
o)

Wb

ST,

e o computador digital facilita a soluc T

h

coes. A acessibilidade em termos de custos de um micro
computador e & sua utilicade em uma Terapia intensiva naoc
podem ser subestimadGas. E necessario gue programas dina
micos e flexiveis sejam aperfeiccados no sentido de ofe
recer ao cirurgifo e ac intensivista informagoes tteis na
orientacdoc da conduta. Esta podera ser a determinante do
curso de eventos gue ira definir a evolugao final de pa

ciente grave.

0 objetivo deste trabalho & avaliar, guantitativamente,o
intercambio gascso em pacientes no periodo pOs—operatdrio

de cirurgia cardiaca com circulagac extracorpdrea.

Fatores extrapulmonares, tais como guociente respiratorio,
consumo de oxigénic, débito cardiaco e concentragao de
oxigénio no ar inspirado, sao analisados no sentido de
dar correta interpretacdc & andlise guantitativa de RILEY
& COURNAND (1951) expressa pelo gradiente alvéolo-arte
rial (P(&-a)03), pelo "shunt" pulmonar (Os/0t) e pela re
lagac ventilagao-perfusao (Va/Q). A relacdo artério-al
veolar, introduzida por GILBERT & KEIGHLEY (1974}, tambem

B

foi estudada.



Com base nos resultados obtidos, propoe-se uma sistemati
zacdao da metodologia a ser empregada na determinagao des
tes parametros, no sentido de minimizar a influéncia dos

fatores extrapulmonares.

Dados expressivos de funcao pulmonar deverao permitir aoc
cirurgifo uma orientacac mais segura no suporte cardior

respiratdrio .de seus pacientes, Do periodoc pos—-operatdrio.
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IT - DADOS DA LITERATURA

1z.1 TNSUFTICIENCIZ RESPIRATORIA APBS CIRURGIZ CARDIACH

JL I Y

coM CIRCULAGAG EXTRACORPORER

Oz primeiros relatos do emprego clinico de circulagaoc e
rporea apresentavam uma alta incidéncis de Obitos re

nados a complicacbes respiratérias. DODRILL (1958)

4

4. pd-

s indeecd discouraging to perform ODeB
cardiac oorrective suragerv, t©o Rave the
Dctlen+ remain in excellent condition througnout.

tne procedure and for a day or ©wWo thereafter,
Llnaligv succumbing to pulmonary insufficiency
hile the heart itself remains strong to
the very end.” (pag. 327}.

Uma melhor compreensaoc da fisioclogia da circulagac extracor
pbrea e manobras no sentido de prevenir elevadas ;meéséas
em atrio esguerdo (KOLFF & col., 1956; ARRDA & col.,1962) e
um melhor cuidado pds-operatério (PROVAN & col., 1966)

reduziram significativamente a mortalidade por estas com

plicagoes.

Entretanto, o sistema respiratorio continua sendo o mais
freglientemente atingido por complicagoes apds a cilrurgia
cardiaca com circulacido extracorpbrea (PENNOCK, 1977). Uma
das situagoes mals graves que pode ocorrer neste periodo
& & "sindrome do pulmio pos-perfusao” (BAER & ORSBORN, 1960).
0s achados anatomopatoldgicos neste guadro nao estao ex
clusivamente relacionados & circulagao extracorpdrea,mas
tém gido observados também em pulmoes de pacientes gue
morrem em consegiiéncia de chogue, traumatismos, transfu-
sdes macicas ou gueimaduras (BURFORD & BURB2ZNK, 1845 ;



BREWER & col.,1946; MOORE & col.,1969%; RRTLIFF & col. ,
1970). As alteragoes anatomopatoldgicas do pulmao asso
ciadas & circulacao extracorporea foram estudadas por
THELMO & col. (1970}, RABELO & col.(1973), VIELRA {1974}
e VIEIRA & col. (1975).

A microscopia Otica, observa-se edemz intersticial,hemor
ragia intersticial perivascular e atelectasia miliar. Pe
riodos mais prolongados de perfusac podem causar CONges-
tic vascular, hemeorragia e edema intra-alveolar (ASADA &
VAMAGUCHT,1971; RATLIFF & col.,1973). A microscopia ele
trdnica, observa-se maior nimero de neutrofilos polimor-
fonucleares nos capilares pulmonares (RATLIFF & coi.,1973j,
descamacac das células epiteliails, vacuolizagao dos pneu
monScitos tipo I1 e presenga de COrpos lamelares intra—al

veolares {SAKASHITA & col.,1968; RABELO & col., 1873).

Muitas hipOteses foram apresentadas na tentativa de expli

car de uma maneira unitdria as alteracoes anatomopatolo—

gicas.

DODRILL (1958) acreditou tratar-se de um processo difuso
de atelectasia e de dificil reconhecimento radioldgico. A
atelectasia pulmonar também foi admitida por OSBORN &
col. (1962), HEDLEY-WHITE & col. {1965), GUEST & col. (1966)
e GAUERT & col.(1971). A microembolia de particulas de
material nem sempre bem identificado foi responsabiliza-
da como uma possivel causa de disfuncac pulmonar associa
da A circulacao extracorpdOrea. Estas particulas seriam
formadas por elementos acelulares, proteinas desnaturadas
e agregadas, plagquetas desintegradas,neutréfilos lesados
e fibrina (LEE & col.,1%961; ALLARDICE & col.,1966; DEGASPERLS,
1968; ASHMORE & col., 1968).

A sobrecarga da circulagao pulmonar (KOLFE & col., 1958;
LITTLEFIELD & col.,1958; ARRUDA & col.,1962; MILLER &
KUENZIG,1968) foi apontada como causa importante de dis

funcao pulmonar no periodo pds-o eratorio. Por outro lado,
< P
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SAER & OSBORN (1960}, LESAGE & col. (1966 e BALIS & coli.
{19691 admitiram gue as alteragoes pulmenares seriam s
cundirias a um processo de andxia e hipctensao muitc sg

melhante ac gue ocorre no chogue.

o emprego de sangue homdOlogo nc voliume extracorpboreoc foi
apontado por GADBOYS 8 col. (1962} comc responsavel por um
guadro de segllestro de sandusz na circulacac de animals e
pacientes submetidos a circulacac extracorporea. O sangue
ne volume extracorpbreo também fol tido como fator etio-
1dgico por NEVILLE & col. (1963,1964), SCHRAMEL & <col.
{1963 MELROSE (1968) e RABELO & coi. (1973},

Ooutres fatores, tais como alteragdes da pressdc coldéido-os
motica do plasma (LONG & col.,1961) e alteracoes da subs
tAncia tensoativa (PANOSSIAN & col.,196%), também foram

apontados COmMe regponsavels por esta disfungac pulmonar.

Nas realidade, mais gue um fator parece gstar envolviao na
génese da insuficiéncia respiratdria, e uma teoria unita
ria que expligue esta disfungao ainda nao fol apresenta-
da. Indubitavelmente,muito foi aprendido nestes trinta
anos de circulacdo extracorpdrea. O cuidado intra e pPOS—
operatdrio com os niveis de pressao em atrio esguerdo, a
hemodiluigdo total, o emprego de material descartavel,in
clusive os oxigenadores, a manutengao de um débito cardia
co adequado e o emprego mais restrito de sangue homdlogo,
seguramente reduziram a morbidade e & mortalidade pds-ope

ratdria por comprometimento pulmonar (PENNOCK,1977).

0 gue parece ciaro,entretanto, & o fato de gue todo pacien
te gue se submete a uma circulagao extracorpbrea sofre al
gum grau de agressao ao pulmdo. & grande maioria destes
pulmoes apresenta ampla reserva,e um cuidado pds-operato
rio adeguado sera suficiente para evitar a morbidade € a
mortalidade associada a este tipo de insuficiéncia réspg

ratdria (PENNOCK,1977}).



Uma vez estabelecida, entretanto, a evolugac clinica da
insuficiéncia respiratoria progride para as mesmas alte-
ragoes anatomicas e fisiologicas encontradas em o~ L1
pos de agressao ja menciocnados agruvados por MOORE & oo .
1969, sob uma Gnica denhominacao:"TInsuficiéncia Respirato
ria POs-Traumatica”. O termo "sindrome do desconforto res
piratorio do adulto™ (SDRA) (RATTO & col.,1972) ou "sin-
drome de angiistia respiratoria do adulte" (SARA) (De PAU
1La & col.,1974) introduzido por ASHBAUGE & col. em 1867
("Adult Respiratory Distress Syndrome") parece ser mails
adequado, pois € mais abrangente, uma vez gue esta sindro
me ocorre também em patolocgias nao relacionadas com trau
matismos. A meta do tratamento da SARA € a manutengaoc das
trocas gasosas no pulmao pela abertura e estabjlizacao de
alvéolos fechados, com a minima interferéncia na hemodi
namica (LACHMANN & col,,1982)recuperacao da reduzida capaci
dade residual funcional, e o recrutamento de alv&olos
funcionantes, sem levar a excessiva distensac, & compres
s3o vascular ou a barotrauma (PONTOPPIDAN & RIE, 1882).
as medidas terapéuticas correntemente utilizadas sac as

seguintes:

1) Corregéo dos fatores tanto pulmonares como extrapulmo

nares determinantes da hipoxemia arterial.

2} Aumento da capacidade residual funcional. Este aspecC
to @ hoje universalmente aceito e permanece como a pedra
angular do tratamento. Introduzidc por ASHBAUGH & col.
(1969,1970) a pressac positiva no fim da expiracao (PEEP=
Positive End Expiratory Pressure), pcde ser aplicada com
a ventilaéao mecinica ou com a respiragac espontanea

(GALLAGHER & col.,1978).

3) Manutengaoc de uma mecadnica respiratéria adeguada para
as trocas gasosas. A simples ventilagac mecanica por res

piradores de volume nac € suficiente para o tratamento do
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paciente com SARA (ASHBAUGH,1969,1970). 2 ventilagcao man
datdria intermitente ("IMV") (DOWNS & col.,l974) no enten.
der de CIVETTA (1981), representa uma quebra do "pensa
mento convencional® de assisténcia mecanica da ventilacio.
Outros padroes ventilatdrios estio correntemente em inves
tigagac: fase inspiratdria prolongada (LACHMANN & col.,
1982), ventilacao de alta fregfiéncia com PPI (SJIBSSTRAND,
1977}, ventilacao de alta fregtidncia a jato (KIAIN & SMITH,
1577) ventilacac de alta fregfiéncia por oscilacao (BOHN
& col.,1980) e a ventilacac pulmonar independente (VESTENKOW
& PACE, 1982).

4) Manutencac de um balanco hidrico favoravel para a re-
absorcao do liquido intersticial pulmonar. A administra
¢ao endovenosa de albumina humana para facilitar esta reap
sorgaoc (SKILIMAN & col.,1970) & discutivel (TRANBAUGH & col.,
1980; CIVETTZ, 1981),



TI.2. TROCA DOS GASES NG PULMAC

A continua renovacao do ar nes alvéoios pelos movimentos
respiratdrios permite manter constante z oferta de oxigé
nioc &, conseglientemente, suprir as nescessidades deste gas

pelos tecidos.

Lt

z reducao da ventilacao alveolar, guer seja global, guer

seja regional, tem fundamental importancia na eficacia aazs
trocas gasosas do pulmac. Mantida constante a produgao de
gids carpdnico pelos tecidos, a pressac parcial deste gas
no sangue arterial estd inversamente relacicnada & venti
lacao alveolar. Por outro lado, & pressao parcial de oxi
génic no sangue arcterial & resultado de uma serie de fa
tores tais ?omo a difusao na membrana alveéolo-capilar,va
riacoes distributivas e regionais da ventilacao e da per
fusao pulmonar e, ainda, a presenga de gcurto—circulitos
veno-arteriais ("Shunts") anatdmices, normais ou patolo-

gicos (WEST, 1977 &, 1877 b).

Apesar destas miltiplas influéncias, a P40, tem sido de
excepcional importancia na avaliacao global da adequacgac
das trocas gasosas e da oxigenacdo do sangue arterial
(ASHBAUGH, 1969). Dadas as possiveis variagoes da pres
sio parcial de oxigénio nos alvéolos, determinadas por fa
tores como: a pressao barométrica, a pressao parcial de
C02 alveolar, o coeficiente de trocas respiratorias ou a
concentracao de oxigénio no ar inspirado, carece de qual
gquer significado fisioldgico um dado isclado da PO,

(WAGNER,1982) .

A correlacido entre a pressao parcial de oxigéniono ar al
veolar (Pgoz) e no sangue arterial (Paoz} &€ mais informa
tiva, pois permite gquantificar o grau de comprometimento
pulmonar na oxigenagao do sangue (P(A—a)oz), embora tam

bém nioc seja possivel diferenciar entre os fatores
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mencionados: difusao, alteracoes distributivas da venti

lacao-perfusdo e "shunt" pulmonar (RAHN & FRHRI, 1964} .

Entretanto, a medida direta da concentracac dos gases o
ar alveolar tem sido tecnicamente dificil pela propria
metodologia de coleta dos gases. Em pulmoes normais, o
ar coletado no fim da expiracdc tem uma concentragac de
gases representativa da composigao do gas alveclar. Ja,
en pulmbes com alteracoes distriputivas da ventilagao e
perfusdoc, as medidas tém se mostrado pouco informativas

e, as vezes, conflitantes (WEST, 1877 bi.

roblemas metodoldgicos na andlise do ar alveolar envol
veram pesguisadores em uma disputa que durou mais de trin
ta anos, sobre o mecanismo da transieréencia de oxigénic
"Go alvéolc para o capilar pulmonar. CHRISTIAKR BOHR, ©
grande fisiologista gue mapeou a curva de dissociacao da
hemoglobina, admitia gue, embora & transferéncia de OXi
génio do alvéolo para o capilar em condicoes basais pu
desse se realizar exclusivamente por um processo de di-
fus3o, durante o exercicio, principalmente com reduzida
pressdao atmosférica, seria necessarioc um mecanismo secre
tor de oxigénio e gas carbonico na membrana alvéolo-ca
pilar (PERKINS,1864). Por outro lado, AUGUST & MARIE
KROGH (1910) acreditavam que a absorgao de oxigénio e a
eliminacao de gas carbdnico nos pulmbes se processassen

por difusdo e exclusivamente por difusao.

Uma expedigao cientifica ao Pike's Péak, no Colorado, rea
lizada por DOUGLAS, HALDANE, YENDELL HENDERSON & SCHNEIDER,
em 1912, demonstrou gue a pressio parcial de oxigénio no
sangue arterial era 35 mm.Hg. mais alta gue no ar alveo
lar, levando estes pesguisadores a conclusaoc de que ©

oxigénio era secretado no epitélio pulmonar.

A controvérsia difusdo-secregac sO seria encerrada como

trabalho de JOSEPH BARCROFT que, apds anos de pesquisas



em eleva

m

no laboratdrioc e vArias expedigoes cientifica

das altitudes, publicou, em 1920, o seu relatc sobre as

experiéncias realizadas em camara hipobarica, onde ele

L
‘_f

proprio ficou confinado durante seis as em condicoes de
hipoxia e de exercicio semelhante aguelas da expedigao de.
HAL.DANE. Para nac incorrer em €rros na coleta de sangue
por puncio digital, BARCROFT, j& com mais ae cinglienta
anos de idade, teve sua artéria radial exposta e a amos
tra de sangue colhida. A verificacac de gue & saturacac
da hemoglobina no sangue era Sempre menor gue o salgue
tonometrado com © ar alveolar, simulcaneamente obtido,

encerrou definitivamente esta guestao (PERKINS, 1964).

a constante de @gifusac foi determinade em 1215 por MARIE
KROGH. QOs valores empiricos assim encontragos seriam sy
ficientes para determinar gradientes alvéolo—arteriails
inferiores a um milimetro de mercuric (BERGGREN, 1942} .
Porianto, algum outro fator, além do gradiente de difu
sao, deveria existir para explicar, durante & respiragao
espontanea com ar atmosférico, gradientes alveéolos—-arte
riais de até 30 mm.Hg. (BARCROFT & col., 1920). KROGEH &
KROGH (1910) mantinham a opiniao de que, nestes casos,a
difusio nio era completa, havendo um blogueio alvéolo-ca
pilar. OQutros acreditavam gue © gradiente alvéolo-arte
rial seria determinado por uma irregularidade da venti-

lacac alveolar (HALDANE & PRIESTLEY,1935).

PETERS & VAN SLYKE, no célebre tratado de 1931 "Quantitative
clinical Chemistry", discorrendo sobre andxia andxica, ter

mo cunhado por BARCROFT (1920}, mencionam:

"The most frequent pathological cause of low
arterial saturation is retarded diffusion
of oxygen into the blood, the retardation
being due to such mechanical causes as thickening
of the alveolar membranes by edematous
swelling or coating of them with exsudate,
filling of portions of the lungs with fluid
blocking off of portions by obstructions
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of the bronchi or by dbstruction or asthmatic
contraction of the bronchicles.

...An essential point in considering the
results of such wconditions 1is that, in
order to produce a fall in the oxXygen
saturation of the arterial blood, it 1is
necessaryv that the pulmonarv circulation
continue through the affected lung areas.”

(pag. 581)

Observam, ainda, que, se a circulagac para estas areas
mal ventiladas for interrompida, & possivel consequir uma

saturacac normal da hemoglobina do sangue arterial, e

concluem gue:

1) Um nivel normal de oxig&nioc no sangue arterial nao &
garantia de gue o© pulmao todeo, € nem mesmo a metade dele,

esteja em condigoes normais.

2) Um reduzido nivel de oxigenagao do sangue arterial in
dica ndc sb que o acesso de ar a uma parte dos pulmoes eg
ta blogueado, mas també&m que a circulagao para esta area

continua mantida.

PETERS & VAN SLYXE (1931) observam ainda que, na clinica,
os pacientes se comportam de duas formas diferentes guan
do submetidos & administragac de oxigénio. Tentam expli-~

car o fato de acordeo com a patologia subjacente:

1} Retardo de difusao de oxigénio para o sangue: nesta
situacao, o aumento de concentracac de oxigénio venceria

o bloqueic, corrigindo totalmente a dessaturacgaoc arterial.

2) Curto-circuito veno-arterial por -areas do pulmao total

mente nao ventiladas ou por defeitos congénitos do cora-
E g

cao.
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Hoje € sabido gue os problemas de difusao tém pouca im-
portancia na clinica, estando reservados a um numerc li-
mitado de pacientes com espessamenic da membrana alveo
lo-capilar, principalmente durante a respiracac de baixas
concentracoes de oxigénio e durante o exercicio (WAGNER,
1982). Embora esta diferenciacao gualitativa fosse de
cbservacao clinica nao =6 de PETERS & VAN SLYKE, mas de
outros seus contemporaneocs, a guantificacaoc matematica do
curto-circuito wveno-arterial sO fol apresentada, em 1942,
em Estocolmo, por SVEN BERGGREN. Este reconheceu a in
fiuéncia de investigadores anteriores, em particular SACKUR

(1897} do fim do século passadc.

Utilizandec o novo método de medida da pressac parcial do
oxigénic por um eletrodo polarograficc, BERGGREN apresen
tou um trabalho completc, medindoc o gue e€le chamou de mis
tura venosa ou "shunt", em amostras de sangue arterial
colhidas com o paciente respirando oxigénio puro pelo pe
riodo minimo de guinze minutos. O sangue .era entao cen
trifugado a 2zero grau centigrado para evitar consumo de
oxigénio pelo proprio sangue. Embora a esta temperatura
a curva de dissociacao. da hemoglobina estivesse desviada
pronunciadamente para a esguerda, nenhum oxigénio em so
lugac fisica se combinaria com a hemoglobina, peis, com
elevada P_0,, aguela ja se encontrava totalmente satura
da, mesmo antes do resfriamento. A seqguir, © conteudo
de oxigénio do plasma separado era calculado a partir
do coeficiente de solubilidade deste gas e da sua pressao
parcial polarograficamente medida. TIdéntico processo era
aplicade ao sangue tonometrado com ar alveolar. O sangue
venoso seria obtido em animais, diretamente do atrio ou
ventriculec direito, e ¢ seu contetdo de oxigénic medido

pelc método de VAN SLYKE & NEILL (1%924).

Em seres humanos, as diferencas artéric-vencsas seriam ob
tidas pelo método de determinagao do débito cardiaco pe

lo acetileno (GROLLMAN,1932).



A equacao apresentada por BERGGREN foi a seguinte: X.v = a

onde x = parte do fluxo sanguineo :nao arterializado no

pulmao (mistura venosa ou "shunt”}.

a = "deficit" de oxigénio no sangue arterial (dife-
renca entre o conteGdo de oxigénio do plasma .do sangue
tonometrado com ar alveolar e o conteldo de oxigénio do

plasma do sangue arterial).

v = "deficit” de oxigénio no sangue venosc (teorica
mente a diferenca entre o contelido de oxigénio do sangue
tonometrado com ar alveclar e o conteudo de oxigénio do
sangue venoso). Na prétiéa, BRERGGREN media esta diferen
ca somente em animais. Em seres ~humanos, simplesmente

substituia v pela diferenca artério-venosa.

BERGGREN menciona:

"By disposing of all nitrogen and replacing
it with oxyvgen the irregular ventilation
as a factor causing anoxaemia disappears.
If all nitrogen is eliminated .oxygen cannot
sink below a value of 100% minus the carbon:
dioxide content and the latter cannot
rise to a higher level than that which
corresponds to its tension in the venous

blood which is c. 6% of an atmosphere.”
(pag. 18)

Embora a coleta e a determinacio da composigac do ar al
veolar tenham tido fundamental importancia na COMPreensad
e no avango da fisiologia respiratdria, uma medida preci

sa desta composigdo nunca fol obtida, dada as variacgoes

temporais e espaciais da ventilagao alveolar (KROGH &
LINDHART, 1917). Baseados nesta argumentacac, RILEY
& col. (1946) sugeriram um método alternativo e indire

to para a determinacac da pressac parcial do oxigénio no

ar alveolar.
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De acordo com OTIS (1%964), varias formas da eguacao do gas
alveolar parecem ter sido desenvolvidas independentemen-
te por varios autores e & dificil atribuir =a alguém cré
dito Gnico ou prioridade. O primeirc relato € o de BENZINGER
(1937} . Entretanto, uma apresentacao compreensiva e mais
abrangente do intercambio gasoso foi apresentada, duran
te e logo apds a segunda guerra mundial, por dois grupos
trabalhando independentemente. FENN, RAHN & QTIS {1946},
por um lado, e RILEY & COURNAND (1948,1951) .e seus cola
boradores, por outro, estabeleceram definitivamente as ba
ses das trocas gasosas em regime permanente ("Steady-State")
em trabalhos gue hoje sao considerados classicos da fisio
logia respiratdria (RILEY & col.,1946; RILEY & col.,1951;
"RILEY & COURNAND,1949,1951; RAHN & FENN, 1955}.

Basicamente, estes apontam para os quatro fatores gue in
terferem nos niveis de pressac parcial dc oxigénio e de
gas carbdnico no alvéclo e no sangue, a saber: a ventila
¢ac, a circulacao, a distribuig¢ao e a difusac. As equa
¢oes desenvolvidas sao simples equagoes de equilibrio de
massa gue relacionam a remocgac de oxigénio do alvéolo com

a sua simultanea captag¢ac pelo sangue.

; = V_F - ¥ = Q ' - C5
VO2 VI:_,IO2 VAFAOZ Q [Cc 02 Cvoz}
onde
002 = Consumo de oxigénio
QI_e 6A = Ventilagao alveolar inspirada e expirada
por minuto
FIO, e FAO, = Concentracao de oxigénio no ar inspirado
e expirado
Cc'o, e CGOZ = Contelido de oxigénio no capilar terminal

€ no sangue venpso misto
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Nesta eguagao, conhecidos: .a ventilacac alveolar, o
débito cardiaco, a concentragao de oxigénio no ar inspi
rado e a pressac parcial de oxigénic no sangue venoso cen
tral, permanecem apenas duas variaveis desconhecidas

(FAOz
dissociagao da hemoglobina. Vé-se, portantc, que a PAO,

(oun PAOz) <t Cc'Oz) gue se relacionam pela curva de

€ afetada pelos fatores mencionados.

A solucao para se obter a p02 alveolar,embora parega sim
ples nao o &, pois a curva de dissociagao da hemoglobina,
além de naoc ser linear, sofre a influéncia de cutres fa-
tores, tais como a temperatura, o pH e a pressac parcial
de gas carbdnico (BOHR & col.,1904). Ume solugac grafica apre
sentada por RILEY & COURNAND (1951) e RAHN & FENN (1935)
veio facilitar sobremaneira a analise das inter-relacoes das
pressoes parciais do oxigénio e do gas carbonico pelo dia
grama de CO, e O, . Mais recentemente ,a andlise matema-
tica apresentada por KELMAN (1966 a, 1966 b, 1967,1%68),
OLSZOWA & FAHRI (1969) e WEST (1969) representa trabalho

pioneiro na utilizagac do computador digital na analise

do intercambio gasoso.

No método de RILEY:

1) A pressdo parcial de gas carbdnico no alvéoclo, denomi
nada "ideal", & considerada igual i pressdo parcial de gés
carbdnico no sangue arterial,e o pequeno gradiente deter
minado por incoordenacgic entre a ventilagac € perfusao

e o "shunt" pulmonar & ignorado.

2) A dispersio das relacgoes VA/O & ignorada e © pulmido &

considerado como um modelo de trés compartimentos:

a) Alvéolos nao perfundidos (Espago Morto Alveolar)
b) alvéolos nao ventilados (Mistura Venosa ou "Shunt")

c} alvéolos "ideais "(idealmente ventilados € perfundidos)
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Com este tratamento & possivel calcular a pressaoc parcial
de oxigénio "ideal" no ar alveolar e, admitindc que o coe
ficiente de trocas gasosas de cada alveolo seja igual ao
coeficiente de trocas gasosas no ar 2xpirado (RG], € pos

sivel calcular o gradiente alvéolo-arterial (p{(&~-alC,: e
P4

sangue arterial e no sangue venosc, € possivel obter-se¢
¢ "shunt® pulmonar de acordo com a eguacac de BERGGREN (1942,
2 relagao VA/Q & obtida por uma eqguacdc gue correlaciona
o coeficiente de trocas gasosas, a diferenga artério-ve
nosa € a pressao parcial de gas carbonicec no sangue arce

rial (RAHN & FAHRI, 1964;.

O modelo de RILEY & compacto e nao consegue diferenciar
os fatores difusio, dispersac Ga ventilagao-perfusac & o
"shunt" pulmonar, embora BARTELS & RODBWALD (12353; tenham
demonstrado gue o gradiente alvéolo-arteriai aumenta com
o aumentc da concentragac de oxXigeénio no ar inspirado, ate
atingir um nivel com PIC, acima de 200C. Argumentam que €
impossivel haver gradiente por difusao nestas elevadas
pressoes parciais de oxigénio no alvéolo. Com a inala-
cao de oxigénio a 100% seria possivel avaliar exclusiva
mente a magnitude do “shunt” pulmonar (perfusao de alvéo
los totalmente blogueados ou curto-circuites cardiacos da
direita para a esquerda) (BERGGREN, 1942. FAHRI & RAHN,
1955) pois, teoricamente, todas as unidades alveclares es
trariam denitrogenadas e o fator Va/C, virtualmente abolido.
Entretanto, este enfogue & de validade guestionavel: &
possivel que o proprio oxigénio tenha alguma acao direta
sobre a circulagdo pulmonar (NUNN,1975) bem como sobre as

unidades alveolares (DANTZKER & col., 1975},

RAHN & FAHRI (1964} mencionam:
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"Historicallv the ¢y tensions,contents,
and saturation have held the major interesc
in gas transport. The ability to measure
the 0, tension, particularly, first by
the method of Riley and later wiitn +the
use of the Clark electrode has been
invaiuable in forcing us o consider the
various factors contributing to the
unsaturation of hemoglcbin. There ig 1ittle
cquestion that an (A-a)Op provides an over-all
appraisal of the efficiency of the O>
transport across the lung. However as
wa have seen tnhe assessment of the various
factors that may contribute to the
inefficiency of this transport 1is not
clearly and easily delineated by the
simple measurement of (A-a)G,."

{pag. 751}

Embora classicamente (BERGGREN, 1842; BENDIXEN & col.,
1965; PONTOPPIDAN & col.,1872) o "shunt" pulmonar e0 gra
diente alvéolo-arterial sejam medidos com ar alveolar to
talmente denitrogenadc peia ventilacac com 100% de oxige
nic pelo periodo minimo de 15 minutos antes da colheita
de sangue, recentemente tem sido observado gue ¢ gradien
te alvéolo-arterial (SHAPIRO & col.,l1977; DANTZKER &col.,
1975) e o "shunt" pulmonar (DOUGLAS & ccl.,l1976) aumentam
com concentracoes de oxigénio mais elevadas no ar inspi

rado.

Pela dificuldade de se obter o sangue vencso central, al
guns autores simplificam a egquagao de BERGGREN mantendo
fixa a diferenca artério-venosa e completa a saturagao de
hemoglobina, quando a ventilacac & feita com 100% de O,
(FINLEY & col.,l1960; BENDIXEN & col.,l8563; McCLSNAHAN &
col.,1965; COLGAN & MAHONEY,1969; PONTOPPIDAN & col., 1972).

Este procedimento & bastante empregado e a sua utilizacgao
em pacientes com instabilidade hemodinamica e o conseqien
te aumento da diferenca artério-venosa podem determinar
valores muito elevados do "shunt” pulmonar assim calcula
do. Medidas terap@uticas no sentido de reduzir o "shunt"

pulmonar com ¢ aumento da capacidade residual funcional



pelo uso do PEEP, podem reduzir ainda mais © reftornc Ve
nose peleo aumento da pressac média intratoracica reduzin
do ainda mais um J& claudicante débito caraiaco e acen

tuando ainda mais e queda da pressao parcial de oxigénio
G

1675; GALLAGHER & col. .,

no sangue arteriai (KIRBY & coi.,

19787 .

O intercimbioc gasoso no pulmac foi analisado pelo matodo
dos gases (WAGNER & col.,1974 a, 1974 b, 1974 c: WEST,
8974 &,1974 b), um método gue emprega & infusac endoveno
<a de seis gases dissolvideos em licuide &, cuja recupera
cao na circulacao € nos gases expirados, permite por ana
lise numérica, a avaliagao das relacoes ventilagao-pert:
s3o em até cinglenta compartimentes (ROMALDINI, 1832} .

aplicacao desta metodelogia em pacientes com SARA ol
empregaca por DANTZEER & col. em 1975, Embora tivessem ob
servadc dque o empredo do PEEP nestes pacientes melhora a
cxigenacgac do sangue arterial por reduzir a perfusac de
alvéolos mal ventilados, nao encontraram Ufia explicacac sa

tisfatdbria para este fato.

0 reconhecimento de gue fatores extrapulmonares interfe-
rem na oxigenacic do sangue arterial (KELMAN & col.,1967;
PRYS—-ROBERTS & col.,1967; WEST,1974; DANTZKER & aol. , 1875;
SHAPIRO & col,.,l975; MITCHELL & col.,19'?5) sugere que uma avalla
cac global do paciente deve responder a inaagagéo apresen

tada por WAGNER (1982) :

. ."so that when a patient's oxygenation
level changes, the physician can get
some feel for whether cardiac cutput,
oxygen uptake, alveclar ventilation,or
inspired POy are likely o be contributing
or not. Only in this way is it felt. that
a change in arterial PO, in a gilven
patient on a given day can be properly

interpreted to answer the guestion . :
Does this change represent a change in
the patient's lungs or is it simply a
manifestation of nonpulmcmaxy'factcux;changﬁng.“
(pag. 378)
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Foram realizados 50 estudos em 22 pacilentes operados pe
la Disciplina de Cirurgia Cardiaca do Devartamento de Ci
rurgiz Ga Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade
Fetadual de Campinas, no periodo de outubro de 1877 a se
rempbro de 1978. Dos pacientes operaacs neste pericdo so
mente foram selecionades para estude agueles gue apresel

am possibilidade de colocagac de um cat@érer em artéria
pulmonax durante & intervencao cirlrgica, e gue foram sup
metigos & cirurgia cardiaca com circulacido extracorpores

vara ¢ tratamento de valvulopatia adguirida (Tabela I}.

171.2.-ESTUDO PRE-QPERATORIC

2 avaliagao clinica pré-operatoria incluiu, alemn da anamme
se e do exame propeddutico, o eletrocardiograma, & radic
grafia de tOrax e Os exames laboratoriais complementares.
Em todos os pacientes, os resultados dos exames laborato
riais estavam dentro dos limites da normalidade previstos
pelos métodos empregados pelo laboratdrio de Patologia

Clinica.

0Os pacientes foram submetideos a estudo hemodinamico e an
giografico por cateterismo de camaras direitas e ésguer-

das (Tabela TII).

provas de funcac pulmonar e gasometria arterial pré-ope
ratdria foram determinadas ne maloria dos pacientes, mas
nio sio relatadas, pois a correlagao dos dados pré e pos—ope

ratdrios fogem acs objetivos deste trabalho.
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ITI.3.-PROCEDIMENTO CIRURGICO

Os pacientes receberam como medicacao pré-anestésice ci
trato de Fentanil e Droperidecl*, 2 mi, por via intramus
cular, uma hora antes de serem levados ao Centro Cirtrgi

CcC.

antes da inducao anestésica, foram alojados caté@teres em
Ztric direito ou veia central, em artéria radial e,ao nl
vel do maléolo interno, em veia safena interna esquerda.
Oz dois primeiros foram conectados a manometros de agua
e mercurio, respectivamente. A anestesia geral fol obti
da por via endovenosa e inalatOria, por tubagac orotraqueal

e ventilacdo mecanica com respirador TAKAOKA, mod. 600.

As drogas empregadas foram Tiobarbiturato de S6dio**, Ci
trato de Fentanil*=**, Droperidol****, Brometo de Pancu-

ronip***** Metoxifluoreno****x**,

Em todos os pacientes, a via de acesso fol por esterno-
tomia mediana. A canulacac arterial foi realizada na aor
ta ascendente. 2As cavas foram canuladas individualmente
por bolsas realizadas no atrio direito. A circulagao ex
tracorpbrea foi realizada com volume extracorporeo eletro

1itico e nao ceoldoide.

Em todos os pacientes, com excegao dos pacientes MGT e
vLS, foi colhideo, em bolsa plastica com ACD,um frasco de
sangue gue foi administrado ao té&rmino da perfusao. Duran
te a sangria, a volemia foi mantida pela administragao de

500 ml de um expansor plasmaticor**#xs

* Inoval, Johnson e Johnson S.A.
& Tionembutal, Abbott Laboratorios do Brasil Litda.
Fkk Fentanil, Johnson e Johnson S.A.

3%k Droperidol, Johnson e Johnson S.A.

*xx%x  pawmilen, LaboratOrios Organon do Brasil Ltda.
#x%x%%% Pentrane,Abbot Laboratorios do Brasil Litda.
x#xx%xx% Haomaccel, Hoechst do Brasil, S.A.
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CIRURGIA
PAC SEX0 I  PESO ALT S.C DATA TIPO
1 Ba F 4l 64 160 1,67 11/10/77 IpM
2 ZF F 29 69 155 1,68 12/10/77 TIPm
3 IRF F 52 66 156 1,66 18/10/77 IPM
4 RWF F o33 60 165 1,66 13/12/77 M
5 ED M 27 55,1 165 1,60 05/01/78 IPMA
6 ONC F 39 74 165 1,81 25/01/78 4
7 AV F 26 45,2 153 1,39  13/02/78 IPM
8 AR M 42 68 170 1,79 23/02/78 IPR
9 RM F 46 56 150 1,50 02/03/78 IPA +M
10 MGT F 43 62 172 1,73 ©8/03/78 ImW
11 VIS Foo13 39 153 1,31 18/04/78 IPM
12 MBM F 38 40 152 1,32 03/05/78 IPMA
13 APS M 27 51 159 1,51 09/05/78 IPA
14 VPJ F 24 60 163 1,64 16/05/78 IPM
15 aM M 23 61 175 1,74 24/05/78 IPA
16 &F M 38 58 167 1,66 30705778 IPM
17 zC . F 47 55 158 1,55 06/06/78 CIPVM
18 MIC F 25 46,3 142 1,33 15/06/78 TIPM
19 aM (R) M 23 55 175 1,67 18/07/78 CIPVA
20 TAF F 38 80 160 1,83 20/07/78 IBMT
21 MB Foo34 53 160 1,54 02/08/78
22 VPC M 27 51,7 16l 1,53 14/09/78 IPA
23 JCS M 22 56,6 170 1,65 19/09/78 IPM
X: 32,9 57,7 161 1,60
9,8 10,0 8,3 0,15
TABELA I - Casulstica: Esta tabela apresenta os dados bicaméetricos

dos vinte e dois pacientes submetidos a vinte e tres estudos (os estu
dos de n® 15 e 19 foram realizados no mesmo pamente oom um intervalo
de 55 dias). Sao apresentadas as iniciais dos pacientes (PRC), © SeX0
a idade (I) em anos, o peso em Kg., a altura (ALT) em cm., a superfl
cie corpdrea (S. C.) em n?, a data da intervencao cirirgica e a cirr
gia realizada: IPM - J_n‘plante de protese mitral; IPA - J_mplante de pro
tese adrtica; QM - comisuwrotomia mitral; TPMA - implante de protese mi
tral e adrtica; CIPVM - corregao de insuficiencia para“valvar mitral ;
CIFA - correcao de insuficiéncia para—valvar aortica; IPMT - _Unplante
de protese mitral e tricGspide.
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n PAM  PAPM  PCP  PDAVE FE  S50p  Sy0»
1 98 46 32 15 43 95 77
2 113 19 12 12 62 99 75
3 127 38 25 15 66 96 68
4 100 22 17 10 52 96 75
5 102 33 22 17 50 98 74
6 155 56 31 25 58 96 79
7 82 27 20 17 43 97 68
8 75 53 17 44 39 99 72
9 110 29 20 18 71 97 75
10 101 78 38 17 68 97 72
11 78 65 39 17 53 57 74
12 107 62 46 13 86 96 8.3
13 78 24 19 16 68 96 79
14 78 35 22 12 58 95 71
15 77 19 17 0 17 49 96 73
16 105 31 21 11 59 92 59
17 83 44 29 16 48 80 67
18 g5 31 25 13 51 99 74
19% 89" 20 15 — — 94 76
20%% - 32 21 — 41 — 73
21 71 30 21 10 65 99 78
22 79 20 16 18 48 96 76
23 48 34 20 17 60 98 85

* Ventriculo esquerdo ndo cateterizado,
** Cateterismo E nao realizado. FE calculada na r601rculagao
do contraste.

TAB. II - Dados hemodinamicos pre operatOrlos pressao arte
rial sistemica média (PAM), pressao média de artéria pulmonar
{PAPM)} , pressac média de artéria pulmonar ocluida (PCP). e pres
sac diastOlica final de ventriculo esqguerdo (PDPVE), todos ex
pressos em milimetros de merclOrio. Fracdo de ejecac (FE), sa
turacac de hemoglobina no sangue arterial (SA02) e no sangue
venosc misto [SGOZ), todos expressos em porcentagem.
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Ao ser atingida a temperatura retal de 28 a 30 graus cen
tfigrados pelo permutador de calor do oxigenador, foi in
duzida a parada cardiaca por cardioplegia: infusio em raiz
de aorta, apds o seu pincamento, de 500 a 700 ml de uma
solucao hipotérmica, hiperpotassica e hipercsmotica, de

acordoc com a técnica descrita por FORTUNA & col. {(1978).

A perfusdc foi mantida proxima do fluxo calculado, a uma
temperatura de 28 a 30 graus centigrados em todos 0s ca-
sos, com excecdo dos casos n9 6 e 21, ambos submetidos a
comisurotomia mitral, com temperatura retal média de 35

graus centigrados (Tabela III).

Durante a perfusao, os pacientes receberam Manitel a 5%,

na dose de 5 ml por quilo de peso.

0 controle do estado acido-basico e de oxigenagao do pa
ciente foi realizado pela determinagao de pH, pressac par
cial de gas carbdnico {PCOE) e pressdo parcial de oxigé-
nio (P02) no sangue arterial em amostras colhidas em in
tervalos aproximadamente de 30 a 60 minutos. O bicarbo
nato real e a diferenca de bases foram determinades pelo

normograma de SIGGAARD-ANDERSEN {1964).

Heparina foi administrada antes das canulagoes, .na dosa
gem de 4mg/kg de peso & Ccom doses suplementares de 1 mg/kg

de pesoc a cada 30 minutos de perfusao.

A heparina foi neutralizada com Sulfato de Protamina na
dose de 3 mg para cada mg de heparina cumulativamente

administrada antes e durante a perfusao.

ne final da intervencao cirirgica, foi introduzido um ca
rédter de polietileno* no itrio esguerdo na prega da jun
cao entre a veia pulmonar direita supericr e a parede do

itrio esquerdo, ou pela atriotomia esquerda.

* PE 100, Cirubras
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PA
n F t T MAX. MIN X
1 3500 67 28,5 56 35 A0
2 3200 115 28 8C 55 60
3 3200 148 28 60 30 5(,
4 3900 50 27 8 50 7¢
5 3840 125 30 100 70 80
6 4000 51 35 8¢ 30 60
7 3000 65 28,5 . 70 e 50
g 3840 120 30 80 50 60
g 3200 105 28 80 40 60
10 3200 70 30 90 40 80
11 3000 118 265 60 35 50
12~ 3200 118 28 80 40 60
13 3000 110 28 65 40 50
14 3300 68 28 65 3¢ 50
15 3200 85 28 60 40 50
16 3200 80 28 60 45 50
17 2720 95 28 90 50 80
18 3140 90 29 100 - 60 80
19 2800 80 29 90 30 60
20 2800 130 29 70 30 55
21 2880 45 35 65 25 40
22 2960 100 30 80 35 5
23 2880 95 30,5 75 25 60
X: 3215 92,6 29,2 75 40 58
S: 368 28 2,03 13 11 12
TAB. III - Caracteristicas da circulagao extracorpdrea: Flu

xo médio da perfusao (F) em mililitros por minute, tempo de
perfusac (t) em minutos, temperatura retal atingida durante
a fase de hipotermia (T) em graus centigrados e pressao arte
rial (PA) maxima (M2X), minima (MIN) e média (%) duran
te a perfusdo, expressa em milimetros de mercirio.



Um segundo catéter de polietileno* foi introduzido obli
guamente pela parede anterior do ventriculo direito em sua
via de saida, avancado cerca de cinco centimetros além da
vilvula pulmonar e fixado por uma boisa de £io sintético

montade em feltro de Teflon**.

Ambos os catéteres (Atrio esquerdo e artéria pulmonar) fo
ram exteriorizados por uma incisao na regido do epigas-
trio, conectades a manometros de Agua e de mercurio, res
pectivamente, € mantidos pérvios por uma infusac continua
de uma solucao eletrolitica e isotdnica heparinizada (0,25

ml de Heparina em 250 ml de soro fisiologico).

Ac término da perfusac, as condicoes hemodinamicas expres
sas pela pressao arterial média e pela pressao de atrio
esquerdo foram estabilizadas pela administracao de volu-
. 1***

me e pela administragac de Dinitrato de Isosorbito

de acordo com a técnica publicada por FORTUNA & col.(1379).

Nenhum paciente recebeu adrenalina ou outro vascopressor,
uma vez gque se obteve redugao da pressao em atrio esqguer
do e aumento da pressao arterial sistémica em todos 0s ca
sos com objetiva melhora da contratilidade miocardica. EX
cetua-se o casc ne 11 (VLS) gue, apds comisurotomia em val
vula muito comprometida, apresentou sindrome de baixo dé
bito gue ndoc respondeu ao volume e ao Dinitrato de Isosor
bitol. Neste casc, fol empregada adrenalina para manter
temporariamente o eguilibrio hemodinamico, até gque a pa
ciente pudesse ser recanulada e se implantasse uma prote

ce de dura mater, sem dificuldade posterior.

En todos os pacientes, houve a preocupagac de nao se abrir

PE 100, Cirubras
** Ethiflex 00, Ethicon

***  Tsordil, Ayerst
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as cavidades pleurais. Este acidente ocorreu em 3 pa-
cientes, os guais requereram drenagem por via mediastinal.
O pericardio foi fechado em todos os pacientes por pontos
separados de categut simples 00, de acordo com a técnica

descrita por FORTUNA & col. (1980}.

Eletrodos temporarios foram deixados em todos ©s casos pa

ra eventual utilizacdo de marcapasso externo.

I17.4. —-PROTOCOLO DE ESTUDO DOS PARAMETROS RESPIRATORIOS

Ao ser transferido para a Unidade de Terapia Intensiva,o
paciente era submetido a um regime de ventilagao mecani-

ca empregando-se um respirador artificial ciclado a pres

saon*.

0 respirador era alimentado por um torpedo de oxigénio de
concentragac conhecida (40%) adquirido especificamente. pa
ra este trabalho. Uma vez eliminado o sistema "venturi”
do aparelho, a concentracao de oxigénio administrada ao
paciente era exatamente igual a composigac de oxigénio do
torpedo, cuja precisdo foi exigida do fornecedor por cer

tificado de ahalise.

apds um periodo de estabilizagao de vinte minutos, proce
dia-se & coleta dos gases expirados, adaptando-se a val
vula expiratoria uma torneira de trés viag especialmente

desenvolvida para este procedimento (Figuras 1 e 2).

Ao acionar a torneira, era possivel dirigir o fluxo expi

ratdrio ou para o ar atmosférico ou para uma bolsa tipo -

* Bird Mark VII
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VALVULA EXPIRATORIA

DO
RESPIRADOR

AR _
ATMOSFERICO BOLSA
DOUGLAS

WRIGHT

FIGURA 7 - CONFIGURACAC DO SISTEMA DPE COLETA DOS
GASES EXPIRADOS, DE ACORDG COM @ PROTQCOLO DE
ESTUDCO APRESENTADO NO TLXTO.

DOUGLAS, de forma a facilitar o inicio e o término da co
leta dos gases expirados, sem lnterferir com ¢ ciclo res
piratorio do paciente. A bolsa utilizada foi desenvolvi
da por SCANDIUCCI (1976) e j& testada em trabalhos ante
riores {(TERZI & col., 1977; TERZI & col., 1237¢ a&;
SCENDIUCCI & col., 18789).

4 coleta dos gases era cronometrada por um periodo mini
mo exato de 4 ou 5 minutos. Intercalado em série en
tre a valvula e a bolsa tipo DOUGLAS, foi acoplado o ven
tilometro de WRIGHT* para registrar o volume cumulativo

expirado durante o pericdo de coleta.

Dois minutos apds o inicio da coleta dos gases expirados,
procedia-se a colheita do sangue arterial e do sangue ve

nosc misto, pelo catéter em artéria pulmonar,

* B.O.C. Inglaterra
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PO IMED. 12 P.O 42 P O
PACIENTE Fi0,=04 Fi0,710 Fi0,04 FiOF10 Fi0,704 Fi0,=10

1 B2 1 & - - - - -

2 ZF 2 2 - - - - -

3 LBF 35 - - - - ~

2 RMT 4 0z - - - - -

i BD 5 2 - - - - -

£ ONL € 2 - - - - -

7 ACVY 7oA - - - - -

g AR 8 & - - - - -

& R¥ & B - - - - -
10 MGT 10 & - - - - -
11 VLS il = 11 B i1 c 11 D - -
12 MEM 24 12 B - - - -
i3 APS 34 12 B - - - -
14 VPJ 14 & i4 B - - - -
15 A 15 A 15 B - - - -
16 SFE 16 A 16 B - - - -
17 zC 7 B 17 B 17 C 17 D - -
18 MLC 18 2 18 B 18 C 18 D 18 E i8 F
15 AM(R) 19 & 19 B e c 19 D - -
20 TAF 20 A 20 B 20 C 20 b - -
21 MB ia 31 B - - - -
22 VPC 22 1 22 B - - - -
23 Jcs 23 A 23 B 23C 230D - -

128 23 13 6 6 1 1
TaE. IV -~ Cinglienta estudos dos parametros respiratorios

foram realizados em vinte e dois pacientes. Vinte e trés estu
dos foram realizados no periodo pos~cperatlric imediato (PO. imed. }
com ventilacac artificial com FIO, = 0,4 (a). Foram realizados
treze estudes semelhantes , logo apos 6 primeiro mas com FIO, = 1,0 (B).
Seis pacientes- fiveram o mesmo estudo seqtiencial ocom FI(%2 = 0,4 (C)
e FIO, = 1,0 (D) no primeiro dia pos-operatdoric. Somente um pa
cienté teve idéntica segfiéncia de estudos no gquarto dia pOS—Ope
ratorio (18 E e 18 F). N



a2
.

Foram tomados os seguintes cuidados neste procedimento:

a} Colheita do sangue sempre nd meic do periodo da ‘cole

ta dos gases.

b} Suspensao da administracao de liguidos ou sanque por

via endovenosa, durante a colheita.

¢) Colheita simultanea das amostras venosa e arterial de

maneira lenta e uniforme {duracaoc mé&dia de um minuto}.

Vinte e trés estudos (1 A a 23 A) foram realizados,obe
decendo a este protocole, no periodo pds-operatdrio ime-

diatoc (Tabela IV).

Para verificar a influéncia da concentragao de oxigénio
do ar inspirado, treze estudos adicicnais foram realizs
dos, seguindo o mesmo protocolo, porém o torpedo de oxi-
génioc a 40% foi substituido por oxigénio a 100% da rede
de oxigénio do hospital {estudos 11 B a 23 B, TABELA IV).
Estes estudos foram realizados logo apds a ventilacao com
40% de oxigénioc e passados pelo mencos vinte minutes com

a nova concentragao deste gas.

Ambos os protocolos com 40% e com 100% de oxigénic foram
repetidos no primeiro dia de pds-operatdrio em seis pa-
cientes (11 C e 11 D, 17 C e 17 D, 18 C e 18 D,19C
e 19D, 20C e 20D e 23 C e 23 D), antes da reti
rada do catéter da artéria pulmonar (Tabela IV). Somente
um paciente foi submetido a idénticos estudos (18 C e 18D)
no quarto dia poOs-operatdorio.  Neste paciente, o catéter
de artéria pulmonar foi mantido, pois o paciente necessi
tou de suporte mecanico de ventilagado durante este perio

do por causa da instabilidade cardiorrespiratdria (Tabela IV).
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Iv - METODOLOGIA

IV.1l. MEDIDAS DE LABORATORIC

IV.l.a. MEDIDAS DE PH, PCO, E PO,

As amostras de sangue arterial e venoso misto foram sub
metidas a medida de pH, PCC, e PO, por eletrodo de wvi
dro, de SEVERINGHAUS (1962) e de CLARK (1956}, respectiva

mente, em eguipamento IL 213%,

A calibracdc do pB foi realizada por duas solugoes tampac

(6,840 & 7,384) fornecidas pelo fabricante do aparelho.

A calibracao dos eletrodos de PCO, e PO, fol realizada
com dois gases de referéncia, em torpedos previamente ca
librados e com certificade de analise**. As concentracoes
dos gases de calibragdo eram 10% de gas carbonico e 90%
de nitrogénio para um torpedo,e 5% de gas carbbnico, 12%
de oxigénio e 83% de nitrogénio no outro teorpedo. A pres
sao parcial destes gases de referéncia era calculada a

partir da pressao barométrica no momento de calibracgao.

0 gas coletado na bolga tipo DOUGLAS foi borbulhado pelo
umidificador de gas e introduzido na cuveta dos eletrodos

de PCO e PO, para a medida do PCO, expirado (PéCO2).

2
Tomou-se o cuidado de borbulhar o gés & mesma vazao gue ©
gas da calibracac, para impedir que diferentes fluxos induzissem
variacao de temperatura na cuveta e introduzissem erros
na medida. Todas as medidas, tantc no sangue guanto nos

gases expirados, foram feitas em duplicata, com calibracao

* Instrumentation Laboratory, Lexington,Ma.
**White-Martins, S.A., Osasco, SP



prévia antes de cade leitura.

Tv.l.b. MEDIDA DO HEMATOCRITO (Hct)

0 hematdcrite foi determinado no sangue arterial, em

o7
=]

plicata, utilizando-se uma microcentrifuga* ¢ a hemogio

bina foi determinada a partir do hematdocrito pela simples

relacac:
Hgb {(gm%) = Hct (3)/3

* Clay-adams INC., N.Y., N.Y.
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V.2, CALCULC DA SATURACAO Dz HEMOGLOBINR
PELA EQUACAC DE KELMAN

A curva de dissociacao da hemoglobina humana apresents uma
configuracao sigmoide cujo modelo matematico fol expres

so por uma equacgac polinomial (KELMAN, 1966 a; 1966 b}:

= AX + Bxi+ Cx? + x° .
% Saturagaoc = Cx * [1]
3 4

o+ Bx + Fx® + Gx° + X

onde X = PO2 e
A = 8532
B = 2121
c = ~67.07
D = 535960 (KELMAN, 1966 a)
E = 31346 ‘
r = 2336
G = 67,1

Este modelo apresenta uma boa correlagac com a curva nor
mal de dissociacao da hemogiobina padrao, quando o sangue
apresenta pH de 7,4, PC02 de 40 mm.Hg., temperatura de
379C e PO, acima de 10 mm.Hg. (TERZI & col., 1974).

Dada a variabilidade da afinidade da hemoglobina pelo oxi
génio, consegliente a modificagoes da acidez, PCO, (BOHR,1904)
e temperatura do sangue, torna-se necessario determinar a

saturagao da hemoglobina para o pH, PCO, e temperatura do

sangue "in wvivo".

Esta corregac & feita, determinando—se uma P02 virtual apli

cando o seguinte fator ao P02 medido:

cotor - 10(0/024(37 ~ temp) + 0,40 (pH - 7,4) + 0,06 (log 40 - log PCO,)

(SEVERINGHAUS, 1966} [2]

de tal forma que : PO2 virtual PO2 medido ¥ fator

9] P02 virtual & convertido em saturacac, empregando-se a

equacac de KELMAN (1l .



IvV.3. CALCULO DO CONTEUDO DE DIOXIDO DE CARBONO

NO SANGUE (TCOz)

0 calculo do TCO, & efetuado a partir da concentracao do
dioxido de carbono no plasma ([CO, ] pl) gue, por sua Vvez,
é deduzido da pressdo parcial de gas carbénico (PCO,) pe

1o método de KELMAN (1967 c). .

Inicialmente, & calculado o coeficiente de solubilidade

do ghs carbdnico (o) para a temperatura do sangue (t). Is

to & realizado pela seguinte equagao:
¢ = 0,0307 + 0,00057(37 - t) + 0,00002(37 - t)°
(AUSTIN & col. , 1963} [ 3]

A seguir, determina-se a constante pK da equagao de
HENDERSON-HASSELBALCH, que varia de acordo com © pH e &

temperatura:
pK = 6,086 + 0,042(7,4 — pH) + (38 - £}{0,047 + 0,0014(7,4 - pH)}
(AUSTIN & col., 1963) (41
A [Cozlpl & calculada pelo Irearranjo 'da. equacgao de

HENDERSON-HASSELBALCH da seguinte forma:

[co,lpl = apco, {1 + 10 (PR~ PR, [5]

Nesta eguacgdo o e pK sdo introduzidos apds as pertinen

tes correg6es para pH e temperatura, CoOmo apresentados nas

equacoes [3] e (4] .
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FIGURA 3 - RELACAO ENTRE O pH DO SANGUE £ 0
COEFICIENTE d NO SANGUE TOTALMENTE OXIGENADO
E TOTALMENTE REDLITDO DE ACORDO COM VAN SLYKE
E SENDROY (1978).

VAN SLYKE & SENDROY (1928) demonstraram gue a relagao en
tre o contetudo de didoxido de carbono nas hemicias HCOz}cell
e o contedido de difxido de. carbono no plasma ([CO,] pl)
& fungao tanto do pH como da saturacao da hemoglobina (Fi

gura 3} .

Na forma totalmente reduzida (saturagao de hemoglaobina = zero),

a razao [CO,lcel/ [CO,1pl guarda a seguinte relacdo:

,[COZ] cel

TEiE;T'E;f’ = 0,664 + 0,2275(7,4 -pti) - 0,0938(7,4 - pH)2

D RED =

(VAN SLYKE & SENDROY, 1928) [6]
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Na forma totalmente saturada (saturagac da hemoglobina 100%),

esta relacao passa a ser:

[CO. ] cel
= =0,59 + 0,2013(7,4 - pH) - 4(7,4 - oE)?
DOX 6T pI 0,59 + G, (7,4 - pH) - 0,0844(7, oH)

tJ

{VAN SLYKE & SENDROY, 1528) [ 7]

O calculo da relagado [CQ,lcel/ [Coszl = d para satura
coes intermedidrias & feito por interpclacao, de acordo

com a Figura 4.

1- SAT/100

©.580 0.664

DOX d DRED

FIGURA 4 - EXPRESSAQ GRAFICA DA INFLUENCIA DA
SATURACAO DA HEMOGLOBINA NG CALCULO DO
COLFICTENTE d [EQUACAD 11017,
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Observe-se que a seguinte relacdo geométrica € verdadei-

ra:

1 _ 1 - (Sat / 100} | (8]
DRED - DOX A
a2 = {1 - (sat / 100)}. (DRED - DOXI] [9]

como d= DOX + A

substituindo, tem-se:

d=pox +[{1 - (Sat /100)}. (DRED - DOX)] [10]

Considerando gue © [C02}Sg corresponde a soma do [CO,]cel

eicozlpl, tem-se:
[CC%Z}SQ': [CO2]'Cel.(Hct/1DO) + [COz} pl. (I - Het/100)

[11]

Como [Coz}cel/ [COZ] pl = @ para determinada saturagao

da hemogleobina, resulta que:
[COZ]cel.= d [CO2}pl
substituindc, tem-se:

[cO,1sg = d [CO, 1pl-(Hor/100) + [0, 1 pl (1 - Het/100)
[12]



Simplificando:

1sg = {d (Hct/100) + (1 - Het/100)) [CO. pl [131]

Para transiormar I|CO. }sg expresso em & M/L para contel
do de dioxido de carponc (TCOz}.expresso em ml1/100 de san

gue, mulitiplica-se a equacao acima pelc fator de 2,2.

TCO, (ml%)= 2,2 {d& {Het/1l00) + {1 - Hect/100)] [CO7]pl
(KELMAN, 19&67) (147
IV, 4 CALCULC DO COEFICIENTE RESPIRATORIO

DG SANGUE (R.5.)

Dadas as condigoes de regime permanente, a produgao de
gas carbdnico pelos tecidos, por minuto, serd idéntica a
quantidade de gas transportada pela circulacao, gue, por
sua vez, sera idéntica a gquantidade de gas carbonico eli

minada pelos pulmoes no mesmo periodo,

A mesma identidade deve ocorrer também com o oxigénio na
sua captacao pelos pulmoes, transporte pela circulacido e

consumo pelos tecidos.



0 volume de gas carbdnico transportadc no sangue por mi

nuto & VCO, (T).

VCo, (T) = Q(L/min).(C5CO, = CaCO,) . (m1%). 10 [15]

O volume de oxigénio transportado no sangue por minuto

sera ﬁoz(T}.

VO, (T) = Q{L/min). (Cx0, - C30,). (ml%). 10 [16]

&

Dividindo ﬁCOz (T} por ?Oj {T) tem-se © quocienteirespé

ratdrio do sangue {(R.S.}.

vs VCO, (T)  DC(L/min} (C5CO, - C4xC0,) (ml%) x 10
Y0, (T)  DC(L/min)  (Ca0, = C5O,) (ml%) x 10
[17]

Simplificando, tem-se:

CgCo, - CaCo,
RS = (RAHN & FENN, 1955) [18]

Ca0, - C30,

Esta equacgao foi empregada neste trabalho para determi-

nar o coeficiente de trocas gasosas no sangue (R.S.).



IV. 5.

iy
tn

CALCULO DO CONTEUDO DE OXIGENIC NC SANGUE ARTERIAL,

NO SANGUE VENOSO ‘MISTO E NO SANGUE DO CAPITAR TERMINAL

(Cao') r

C50, e Cc'0,)
ra s

0 oxigénio no sangue encontra-se, em sua maior parte,com

binado a4 hemoglobina.
encontra em solucac fisica.

ja pouco significante

Fh

-h

Uma pequena parte,

quande © paciente

entretanto, se

Embora esta Gltima fracao se

respira ar atmos

8rico, este nao & o caso guando a ventilacao pulmonar se
a

z com concentracoes de oxigénio mals elevadas. (omo,nes

te trapalho, os pacientes foram ventilados com concentra

coes de oxigénio de quarenta
tiva a inclusdo da fragao de

no plasma.

Desde gue o volume maximo de
um grama de hemoglobina € de
nal de Hematologia, 1966}, a

culo do contefido de oxigeénio

C02 =

Para o calculo do contelido de oxigénio no sangue

rial, emprega-se a saturagaoc

génio do sangue arterial.

cial de oxigénio do sangue venosc Misto

(1,39 = Hgb (gm%)} x Sat) + (0,031 x P02)

A saturacdo e a Pressao

e cem por cento, foi imperc

oxigénio em solugao fisica

oxigénio gqué se combina com
1,39 ml {(Comigsao Internmacic
equacgao empregada para o cal

€ a seguinte:

(191

arte-
e a pressao parcial de oxi
par

sao  empregadas

para o calculo do contebdo de oxigénio do sangue venoso

misto.

Ja, para o conteldo no sangue do capilar

pulmo

nar terminal emprega-se a pressao parcial de oxigénio do

ar alveolar e a respectiva saturagao calculada pela equa

cao de KELMAN,
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IV.6. CALCULO DO CONSUMO DE OXIGENIO Lﬁo21

Com o paciente submetidec a ventilacao artificial por pres
sio positiva intermitente, € impossivel adaptar o equipa-
mento de metabolisme basal para a medida do .consumo de
oxigénio. Por este motivo, 0.602 foi medido indiretamen
te a partir da produgio de gas carbdnico por minuto (VCO,)

e do guociente respiratorio (R) .

: VCO5 ,
Vo, = g [20]

O gquociente respiratoric empregado & o coeficiente de tro

cas gasosas calculadc no sangue pela eqﬁagéo [18].

A producac de gas carbonico por minuto foi determinada pe

la equagao:

doo, - B2 ¥
O' = e . E
2 oB < 47 STPD

[21]

onde PgCO, = pressdo parcial de gas carbonico no ar ex
piradc e coletado em bolsa de DOUGLAS
PB = pressdo barométrica
v = volume minuto expirado de gas seco,em con
Egrpp -

digdes padrdo 'de. temperatura e pressao.
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IV, 7. CALCULO DBO DERITO CaARDIACO (D.C.: ® DO
INDICE CARDIACO (I

O debite cardiaco foi caiculado pelc principic de FICK

Vo, {ml /min) .

C, - =y

16 (CaO2 C;OE} {(ml%;

]

O VC, & calculado pela eguacdc [20] e os contelidos de
oxigeénio, pela eguacao [19].

0 indice cardiaco € obtidec pela relacdc entre o débitc

cardiaco e a superficie corporea {(SC! expressa em metros

- Z

guadrados.

7o

I. C. (L/min/m?) = D.C. (L/min} / SC (m?%) [23]

A superficie corpdrea foi determinada pela seguinte egqua

Qao:
sc = 71,82 .pYr%22 20725 44000 [23 ]

onde SC & expressa em metros quadrados, P em guilogramas

e A em centimetros.

(DUBOIS & DUBDIS,1916)



Tv. 8. CALCULO DA PRESSEO. PARCIAL DO OXIGENIO
NO AR ALVEOLAR (P,0,)

O calculo da pressac parcial de oxigénioc no ar alveolar
foi obtido por uma das diferentes dedugoes da eguacao do

ar alveolar:

p,0, = PO, - r—+——-+-PaCO2 . F102 . [24]

(WEST,1977)

Inicialmente, a pressac parcial de oxigénic no ar inspi
rado (PIO,) & calculada a partir da concentragao de oxi
génio neste ar e da pressac barométrica (Pp) reduzida em
47 mm.Hg. correspondente 3 pressao parcial do vapor de

agua saturado a 37%.

A equagao & a seguinte:

PIO, = F 0, (Pg =~ 47) [25]

Os outros termos da equacao [24] podem ser obtidos pela
eguagao [18] e pela medida direta da pressao parcial de
dioxido de carbono no sangue arterial (Pacoz), como des

crito em "Medidas de Laboratoric®.



v, 9. CALCULC DO GRADIENTE ALVEOLO-ARTERIAL
P{A - a0

-
i

0 gradiente alvéolo-arterial & a diferenca entre a pres
sdc parcial de oxigénio no ar alveolar, como calculada pe
la equacdo [24] , e a pressao parcial de oxigénio medida

ne sangue arterial:

P{a - a)02 (mm.Hg.) = PAoz - PO, [26]
Iv.10. CALCULO DA RELACAQ ARTERIC-ALVEOLAR
(a/A)

A relacdo a/A é determinada pela razdo entre a pressao
parcial de oxigénioc no sangue arterial (Paoz) e a pres
s3o parcial de oxigénio no ar alveolar (PAoz), como cal

culada na eqguagao [24].

a/A = [27]

(GILBERT & KEIGHLEY,1974)



v, 1l. CALCULC DO "SHUNT" PULMONAR (0s/0t)

O calculo do "shunt" pulmonar foi obtide pela relagac
entre a diferenca de conteldo de oxigénio no capilar ter
minal ¢ no sangue arterial, e a diferenca de conteldo de

oxigénio no capilar terminal & nc sangue venosoc misto.

Cc'C, - Cal,
- [28]

ce'o, - €50,
(BERGGREN, 1942)

0s contelidos de oxigénio necessarios para © caiculo do

"shunt" pulmonar sac determinados pela eguacac [19].
Iv.12. CALCULO DA RELAGCAO VENTILACAO-PERFUSAO
(Vy 70}

Esta relacao & calculada pela classica eguagac gue consi
dera o coeficiente de trocas gasosas (RS), a diferenga ar
tério-venosa de oxigé€nio (C,0, - C,0,) ea pressac  parcial
de gas carbonico no sangus arterial (P_CO5Y, variaveis es

tas ja apresentadas (equagdes [18] e [19]).

Va/Q = 8,63 RS(CR0, - C30,) / PaCo [29]

2 2

(RAHN & TFAHRI,1964)



RESULTADOS



V. RESULTADOS

Os parimetros respiratdrios e outras varidveis fisiologi
cas determinadas de acordo com a metodologia e © protoco
lc de estudo anteriormente mencionados sao apresentados
sob forma de Tabelas. Estas obedecem um formato padrac
gque permite identificar os estudos realizados de acordo
com a Tabela IV. Os valores individuais .das “variaveis
s3zo tabulados e a média e o desvio padrao de cada grupo

sao apresentados.

Algumas tabelas apresentam um total de 30 estudos e se
referem aos cases analisados com FIO2 = {.4. As demais,
com 20 estudos, dizem respeito a casos em gue as analises

foram realizadas também com FIjO2 =1,0.
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R.S

n ESTUDOS Fi10p=0.4 FiGs=1.0

1 112 e 11 B 1,05 1,71

2 12 a2 e 1Z2 B 0,64 0,64

3 i3 a e 13 B 0,76 0,63

4 14 e 14 B 1,21 0,03

5 15 a2 e 15 B 1.60 " 0,83

& 162 e 1l6 B 0,83 . 0,78

7 172 e 17 B 0,65 0,68

g 18 e 18 B 0,91 0,73

9 19 2 e 19 B 0,8¢8 0,89

10 202 e 20 B 6,71 0,70

11 21 A e 21 B 0,88 0,96

12 22 e 22 B 0,885 G,79

13 23 A e 23 B 0,80 0,82

14 11 C e 11 D 0,86 0,88

15 17C e 17D 0,61 0,68

i6 18 C e 18 D 0,889 0,862

17 19 ¢ e 15 D 0,72 0,75

i8 20 C e 20D 0,73 0,78

18 23 C e 23D 0,86 0,76

20 18 E e 18 F 0,72 0,90

X 0,87 0,81

S 0,23 0,23
TAB . V - Coeficiente de trocas gasosas determinado no sangue
(R.S.) em vinte estudos segliencials com FIO, = O, 40 e
FI10, = 1,0. Treze foram realizados no perlodo pos— operato

rio imediato (A e B), seis no primeiro dia pbs—operatorio
(C e D) e um no guarto dia pbs- operatério (E e F).
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Fi02=04

P{A-a)0; ({mm.Hg)

Ly ESTUDGC R=0.8 R=R.S
1 12 88 ag
2 2 2 B4 82
3 3 A 113 118
4 4 A 86 88
5 E A 33 25
6 6 A 75 75
7 7n 57 ' 58
8 8 A 117 110
8 8 A 58 50
10 10 2 28 ’ 112
11 il » 69 75
2 12 A 97 ' 82
13 13 A 92 81
14 14 A 130 139
15 15 A 113 125
16 i6 2 106 110
17 i7 A B4 78
18 18 A 175 177
18 19 & 95 97
20 20 A 139 136
21 21 A 85 28
22 22 A 130 133
23 23 A 147 147
24 il cC 86 a7
25 17 C 123 115
26 18 C 141 143
27 19 C 102 94
28 20 C 151 145
28 23 C 106 108
30 18 E 177 174
X 105,90 106,50
s. ' 33,34 34,37
TAB. VI - Gradiente alvéolo-arterial P(A - a)0, em trinta
estudos com FI0, = 0,40 dos guais vinte € tres foram reali

zados no periodo pds-operatdrio imediato (A), seis no pri
meiro dia pds—operatdric (C) e um no guarto dia pbs—operatd
rio (E). O cadlculc de P(A - a)0, foi realizado com coeficiente
de trocas gasosas fixo {(R=0,8) e com'© coeficiente de " tro
cas gasosas determinado no sangue (R.S.).



FI()2= 0.4
a /A

n ESTUDO R=0.8 R=R.S

1 14 0,60 0,59

2 2 2 0,63 0,63

3 3 A 0,55 0,54

4 4 1 0,60 0,589

5 5 A 0,85 0,88

6 6 A 0,65 0,63

7 7B 0,74 0,73

8 8 A ¢,48 0,49

9 S A ¢, 74 0,77

10 10 & 0,52 " 0,49

1 11 A 0,70 0,68

12 12 A 0,58 0,60

1 i3 & 0,60 0,60

14 14 B 0,41 0,39

15 15 2 0,50 0,48

16 16 & 0,52 0,51

17 17 A 0,62 0,64

i8 18 & 0,24 G,24

19 1% & 0,60 0,60

20 20 A 0,42 0,42

21 21 A 0,60 0,59

22 22 A 0,48 0,48

23 23 A 0,34 0,34

24 11 C 0,58 0,58

25 17 C 0,44 0,46

26 18 C 0,39 0,38

27 19 C 0,56 0,56

28 20 C 0,37 0,37

29 23 C 0,55 0,55

30 18 E 0,23 0,24

X 0,537 0,535

S ' 0,141 0,144
TAB. VII - Relagdo artério-alveolar (a/A) em trinta estu
dos com FIO, = 0,40 dos guails 23 foram realizados no perio
do pbs-operatdric imediato (A), seis no primeiro dia pds-ope
ratbrio (€) e um no quarto dia pbs-operatOrio (E). O cal
culo de (a/A) foi realizado com coeficiente de’ trocas gaso
sas fixo (R = 0,8) e com coeficiente de trocas gasosas deter

minado no sangue {R. S.)



F10s5= 0. 4
Qs 701t { %!

T ESTUDLC R=0.8 R=R.S
1 1A - E,BE =, 76
z 2 A 4,1C £.03
3 3 A g,90 10,22
4 4 A 6,34 £,43
5 5 A 1,66 1,28
6 £ Z 3,00 3,24
7 7 A &, 77 4,85
g & 2 8,94 g,60
G ¢ A 2,51 Z,16%

10 1¢ & 7,589 £,25

11 1 A E,472 5,76

iz 12 & 5,46 3,24

1z 12 & 2,15 5,10

14 14 & 13,38 13,86

i5 15 A 17,89 18,15

16 16 & 6,15 6,31

17 17 & 4,39 4,14

i8 18 & 13,2 13,29

ig 19 & 7,58 £,11

290 20 A §,01 7,91

21 21 B 6,63 6,75

22 22 A 7,14 7,28

23 23 A 15,63 15,63

24 11 C 5,10 5,16

25 17 C 8,16 7,79

26 18 C 9,63 9,71

27 1¢ C 6,95 5,82

28 20 C 6,67 6,62

29 23 C 4,77 4,82

30 18 E 22,52 22,46

X! 7,83 7,868

4,62 4,77
TpB. VIII - "Shunt" pulmonar (Qs/0t) em trinta estudos com
FI10, = 0,40 dos quaig vinte e trés foram realizadoes no pﬂﬁg

Go pos-operatdrio imediato (R), sels no primeiro dia poOs
operatbrio imediateo (C) e um no guarto dia pos—operatdrio
(E). © calculo de Qs/Qt foi realizado com voeficiente de Gtro
cas gascsas fixo (R = 0,8) e com o coeficiente de trocas gg
sosas determinade no sangue (R. S.) ' -



FI(32 = 0.4
VAK'Q

TL ESTUDO R=0.28 R=R.3
1 ia 1,25 1,35
2 258 1,68 1,58
3 2 A 8,71 0,80
4 4 A 1,38 1,48
5 5 2 1,62 1,22
() 6 L 2,17 2,57
7 7 A 0,85 0,898
g a8 A 1,26 0,989
] g & 2,21 1,60
10 10 2 1,00 1,78
11 11 A 1,07 1,40
12 1z A 2,01 1,60
13 i3 B 1,70 1,62
14 14 2 1,05 1,60
15 15 & 0,48 0,96
16 le 2 i,5¢ 1,78
17 7 A 1,64 1,34
18 18 & 2,37 2,70
19 i9 A 1,11 1,22
20 20 & 2,28 1,99
21 21 A 1,22 1,35
22 22 A 1,96 2,43
23 23 A 1,03 1,03
24 11 C 1,82 1,96
25 17 C 1,31 1,01
26 18 ¢ 1,92 2,13
27 19 C 1,48 1,33
28 20 C 2,68 2,46
29 23 C 2,17 2,33
30 18 E 2,36 2,13
X 1,58 1,62

S 0,55 0,53

TaB. IX - Relagao ventilacao-perfusao (Va/Q) em trinta es
tndos com FIO, = 0,40, dos guais vinte e tras foram realiza

dos no pericdo pos-operatdric imediato (n), seis no primel
ro dia pos—operatdorio (C) e um no quarto dia pOs—operatorio
(E). O calculo de Va/0 foi realizado com coeficiente de tro
cas gasosas fixo (R = 0,8) e com coeficiente de trocas gaso

cas determinado no sangue (R. S5.)
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F10o=0.4

VOs{ mi/min )

by ESTUDO R=0.8 R=R.S
1 1 & 271 251
2 2 A 315 340
3 3 A 292 241
4 4 & 3BS 366
5 5 A 199 264
6 & A 234 198
7 Fa: 142 136
8 8 B 163 208
g 9 2 167 230
i0 10 =& 673 400
1 11 & 2086 157
12 2 A 294 370
13 13 A 258 271
14 14 A 360 241
15 15 a 257 129
16 1o A 300 258
17 17 & 240 301
18 18 & 217 181
195 19 & 372 340
20 20 & 234 266
21 21 A 214 124
22 22 & 429 346
23 23 A 350 351
24 11 ¢ 239 223
25 17 ¢ 181 236
26 18 C 243 219
27 18 C 240 269
28 20 ¢C 249 271
29 23 C 249 232
30 18 B 247 274

X. 274,67 259,07
S 100,08 69,17
TAB. X - Consumo de oxigénio (VOp)em trinta estudos com

TIO» = 0,40 dos guais vinte & trés foram realizados no perio
de pOs-— Operatorlo imediato (A), seis no primeiro dia pOs—
operatorio (C}) e um no gquarto dia pOs-cperatdrio (E)}.O cai
culo do consumo de oxigénio foi derivado do volume de gas
carbdnico produzido (VCO2)empregando o coeficlente respira
torlo fixo (R=0,8) e o coeficiente respiratorio do sangue GlS}



N
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n ESTUDOS F10.=0.4  F10,21.0
1 11 2 e 11 E 157 86
z 12 2 e i2 B 370 364
3 13 5 e 13 B 271 330
4 14 A e 14 B° 241 313
5 15% e 15 B 129 246
& 16 o = 16 B 255 3024
7 i7 2 e 17 B 301 289
& 18 2 e 18 B 191 236
g 15 & e 1% B 240 432
10 20 e 20 B 266 267
il 2 B e 21 B 194 i7%
12 22 A e 22 B 346 434
13 23 A e 23 B 251 342
14 11 ¢ e i1 D 221 215
15 17 C e 17 D 236 212
16 18 C e 18 D 219 312
17 19 C e 19 D 269 - 258
18 20 C e 20D 271 254
19 23 C e 23 D 232 261
20 18 E e 18 F 274 221

X 256, 9 278,5

S 64,1 81,1

TAB. XI - Consumo de oxig@nio (ﬁ02) calculado pela rela

cao entre o volume de gas carbdnico produzido (VCO5) e o- coe—

ficiente Ge trocas gasosas do sangue (R.S.) em vinte estudos se
glienciais com FIOp = 0,40 e FI0p = 1,0. Treze foram realiza
dos no periodo pds—operatdric imediatc (A e B), seis no pri
meiro dia pds-operatdrio (C e D) e um no guarto dia pbs-ope
ratbrio (E e F). -
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L% ESTUDOS 'FIOZ=O.4 F102=1.O

1 11 A e 11 B 36 44

2 12 A e 12 B 31 30

3 133 e 12 B 31 32

4 14 A e 14 B 36 35

5 15 & = 15 B 45 43

6 16 2 e 16 B 27 30

7 17 & e 17 B 28 26

g 18 » e 18 B 18 . 18

9 19 5 e 19 B 42 33

10 20 A e 20 B 26 29

11 21 A e 21 B 37 39

12 22 A e 22 B 30 28

13 23 B e 23 B 33 35

14 11 C e 11 D 25 26

15 17 C e 17 D 27 28

16 18 C e 18 D 27 28

17 1¢ C e 19 D 34 36

18 26 C e 20 D 18 20

19 23C " e 23D 30 28

20 . 18 E e 18 F 25 31

X 30,3 31

S 6,71 6,38

TAB. XII - Pressao parcial de oxigénio no sangue Vvenoso
misto em vinte estudos segfienciais com FIOp = 0,40 e
FIO; = 1,0. Treze foram realizados no periodo pbs-opera

tério imediato (A e B), seis no primeiro dia p65—0perat§
rio (C e D) e um no guarto dia pOs-operatdrio (E e F).



I.C.{L /min/m%)

n ESTUDOS Ft02=0.4 FiQg= 1.0
1 112 e 11 B 2,51 1,80
2 128 e 12 F 3,71 2,70
3 132 e 13 B 2,36 2,35
4 i4 2 e 14 B 2,60 2,56
5 1544 e 15 B 3,21 " 3,58
G 16 &2 & 16 B i,e4. 2,32
7 17 a4 e 17 B 2,27 1,94
8 iB A e 18 B 1,44 1,55
9 19 a 15 B 4,07 2,80
10 20 e 20 B 1,38 1,47
11 21 2 e 21 B 2,10 1,94
12 23 e 22 B 2,85 3,33
13 23 A e 23 B 3,15 2,89
14 11 C e 11 D 2,29 1,97
1 17 C e 17 D 2,11 1,63
16 18 C e 18 D 1,97 2,51
17 19 C e 19 D 2,50 2,06
i8 . 20Cc e 200D 1,23 1,17
19 23 C e 23 D 1,32 1,38
20 18 e 18 F 2,08 1,60
X 2,35 . 2,18
f s 0,75 0,64
TAB.  XIII — Indice cardlaco (I.C.) determinado em vinte es
tudos seglienciais com FIO, = 0,40 e FIO, = 1,0. Treze fo

ram realizados no pericde pds—operatdrio imediate (A e B},
seis no primeiro dia pbGs-operatdOrio (C e D) € um no guarto
dia pbs-operatdrio (E e F}.



&2

. ESTUDCS F10,=0.4 F10,=1.0
1 112 e 11 EB 0,68 0,089
2 12 8 e 12 B 0,60 0,48
3 13 2 e 13 B 0,60 0,47
4 14 & e 14 B 0,38 G,37
s 155 e 15 B G,48 0,51
6 16 2 e 16 B 0,51 0,51
7 173 e 17 B 0,64 0,59
& 182 e 18 % 0,24 0,31
S 15 5 e 12 B 0,60 0,55
10 206 e 20 B 0,42 G,27
11 21 e 21 B 0,58 0,50
i2 22 R = 22 B 0,48 0,33
13 23 A e 23 B 0,34 G,34
i4 11 ¢ e 11D 0,58 0,62
15 17 C e 17D 0,46 0,49
ie 18 C e 18D 0,38 0,41
17 12 C e 19 D 0,56 0,43
138 20 C e 200D 0,37 0,36
19 23 C e 23D 0,55 0,50
20 18 E e 18 F 0,24 0,29
X 0,49 0,46
) 0,13 0,11

TAB. XIV - Relacao artério-alveclar {a/A) calculada com
FI0z = 0,4 e FI0)» = 1,0 em trinta estudos seglienciais,treze

los guais realizados no periode pos-operatdric imediato (A e
B}, seis no primeiro dia pOs-operatorio (C e D) e um no quarto
dia pos-operatorio (E e Fj.
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Fi10p= 0.4 F105=1.0

W ESTUDOS B0, Ce0p-COp CeOp-Cylp ROz Ci02-C0p CiCzCy0p
1 1tz e 11E 50 G 20 5 a0 275 0,62 4 L
5 12z e 12 B 36 G a2 7 56 294 103 1037
5 13z o 13 B 36 021 753 267 1 02 ¢ 3%
7 1za e 14DF 90 0,57 5,64 227 1,28 5 2%
5 15z e 158 115 0.54 > 30 315 6,97 353
© it n e 1638 115 G 25 Ny 313 09 7 8E
> i7m e 178 120 C o3¢ 5,55 3673 ooEd 4. 61
5 18 = 18B* 56 1573 9 96 ey 1,32 10 ss
G 19& e 19E 145 G, an 5.00 344 0,90 < 7%
10 202z e 20D* 99 0,90 1546 22¢ 124 Yy
17 912 e 2v B 143 0. 4L .03 315 100 £ 02
12 222 e 2238 121 062 793 208 139 L
13 23z e 23B* 77 125 6. 72 200 135 73z
Y2 11C e 11D 136 G a1 7.39 392 0,75 833
£ ic e 17D* 97 0,61 7.22 303 1.00 8. 39
e 18C e 18D* 89 6. 90 8. 36 555 1,90 5. 31
1> 1o C e 19D 128 0. 27 6 44 e L
15 20C = 20D % 89 0.85 1203 ey 129 1184
15 w3C e 22D 131 0.5 10,68 306 1,00 1148
50 18 E e 18P * 54 2 87 9. 92 182 1,52 10,34
GRUPO I 112,7 0,76 7,63 267 1,09 5,62
TODOS

(n = 20) 30 0,58 2,31 67 0,24 2,19
GRUPC II 133 0,46 6,86 320 0,97 8,03
EXCLUTDOS |
(n = 12) 13 0,09 2,15 57 0,20 234

T2E. XV - Pressidoc parcial de oxigénio no sangue arterial (P502), di
ferenga de conteldos de oxigenio entre o sangue do final do capilar
wulmonar e © sangue arterial (C'cOp - Cal3) e diferenga artério-veno
sa de conteldos de oxigénio {(Ca0p - CgOz) em pacientes submetidos a
ventilagdo cam FIO2 = 0,4 e com FIO = 1,0. Apresentam—se as madias e desvios
padrao destas varigveis no Grupo I que inclue todos OS Casos € no Crupe II no
gual arbitrariamente foram excluidos os casos em que a Pa02 era inferior a
100 mmbBg com F103 = 0,4.
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fl
>
R

VOol mi/ min;

n ESTUDC R.S S.C
i ia 251 242
2 2 B 340 245
3 32 247 240
£ 4 A 366 241
5 3 & 264 232
& 6 & 198 263
7 A 138 202
g & A 208 25¢%
& 9 & 230 218
10 10 2 400 251
11 11 2 157 190
1z 12 & 370 191
13 12 2 271 219
14 i4 1 241 238
15 15 & 129 253
ie 16 2 259 241
17 17 A 301 225
ig 18 & 191 193
i9 19 & 340 2472
20 20 & 266 266
21 21 A 194 223
22 22 A 346 222
23 23 A 351 240
24 11 ¢ 221 190
25 17 C 236 225
26 18 C 219 183
27 19 C 269 242
28 20 C 271 266
29 23 C 232 240
30 18 E 274 193
X 259,07 229,50
S 69,17 24,06
TaAD. XVI — Consumo de oxigénio calculado em trinta estudos
com FIO2=0,4, vinte e trées dos guais realizados no periodo

DOS— coperatorio imediato (A}, seis no prlmeLro dia poOs-ope
ratbrio {C) e um no guarto dia pds-operatorio (E}. Na pri—
meira coluna sao apresentados ¢s valores de consumo de OXi
génio calculadeos pela relacao VCO2 /[R.M.). A segunda colu
na apresenta os valores de consumo de oxigénio calculados

a partir da superficie corporea (S5.C.).



vV O, { m)/min }

n ESTUDO R.S 5.C
i 11 B 9¢ 190
2 12 B 365 181
3 13 B 330 2189
4 14 B 313 238
5 15 B 2456 253
6 16 B 304 243
7 17 B 286 225
g 18 B 236 183
5 18 B 432 242
10 B 267 266
11 21 B 173 223
12 22 B 434 222
13 23 B 342 240
14 11 b 215 1380
i5 17 D 212 225
16 18 D- 312 193
17 189 D 258 . 242
18 20 D 254 266
19 23 D 261 240
20 18 F 221 193
X 278,5 224,60
S 81,1 24,82
TAB. XV1I - Consumc de oxigénio (Vo) determinado em vinte
estucos com FIO, = 1,0, treze dos guais realizados no per10'~

do pGs—operatdrio Jmedlato (B}, seis no primeirc dia pPOS—
operatdorio (D) e um no dquarto dia pos—operatorio (F). Na pri
meira coluna sao apresentados gs valores de consumo de OXi-
genio calculados pela relaciao VCO2/(R.S.). A segunda coluna
apresenta os valores de consumo de 0x1genlo calculados a par

tir da superficie corporea (5.C.}.
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Qs/Q1 (%)

n ESTUDOS AAV =5 Fi10,20.4 F10,=1.0

1 112 e 11 B 10,74 5,78 12,587

2 12 4 e 12 B 18,16 5,24 9,04

3 13 A e 13 B 16,64 5,10 10,053

4 14 2 e 14 B 19,47 13,86 14,65

5 122 e 13 B 15,80 16,15 19,78

3} 16 o e 16 B 13,77 &,31 10,90

7 17 2 e 17 B 13,65 4,14 7,77

8 18 &2 e 18 B 21,36 13,28 11,05

9 1 2 e 19 B 19,07 8,11 g,84

ig 20 A e 20 B 19,43 7,91 11,52

11 21 2 e 21 B 16,21 6,75 14,23

12 22 e 22 B 20,78 7,24 14,00

i3 23 n e 23 B 20,11 15,063 15,88

14 112 ¢ e 11 D 12,81 5,10 B,22

15 17 ¢ e 17 D 16,21 7,79 10,62

i6 i8 C e 18D 18,58 9,71 11,38

17 19 C e 19 D 18,04 6,82 13,28

18 20 C e 20D 19,79 6,63 9,83

19 23 C e 23D 16,08 4,82 8,02

X 17,52 9,10 11,74

S 2,83 4,97 3,02
TaB., XVITII - "Shunt” pulmonar (QS/Qt} determinado em vinte
astudos seqliencials com FI02 = 0,4 e FI0» = 1,0. Treze fo-
ram realizados no periodo pos-operatdorioc imediato (A e B},

seis no primeiro dia pds-operatorio (C e D) & um no guarto
dia pos-operatdrio (E e F). Na coluna AAV =5ml o "Shunt" pul
monar é calculado por eguacac simplificada gue assume a di
ferenca artério-venosa de oxigenio fixa e igual a 5 vel & .



FIOE—O‘Q
n ESTUDG Py Op I.C P{A-a)0p, Qs /Qt
1 1a 30 2,32 90 5,76
2 2 & 22 2,57 B2 4,03 «
3 32 43 3,28 118 10,22 **=
4 4 A 39 2,96 88 6,43
5 5 A 27 2,20 25 1,28 =
6 & B 20 0,87 75 © 3,24 %
7 7 A 34 2,20 58 4,85 =
8 & A 31 2,159 110 8,60
9 Y A 25 1,71 50 2,19 *
10 10 A 32 3,42 11 8,25
11 il a 36 2,51 75 5,78
12 12 B 31 3,71 9z 5,24
13 13 A 31 2,36 91 5,10
14 14 A 36 2,60 139 13,86 *%*
15 5 A 45 3,21 125 19,15 **=
16 16 R 27 1,94 110 6,31
17 17 & 28 2,27 78 4,14 *
18 18 A 18 1,44 177 132,29 **=*
19 19 B 42 4,07 87 8,11
20 20 A 26 1,38 136 7,91
21 21 2 37 2,10 38 6,75
22 22 A 30 ' 2,85 133 7,25
23 23 A 33 3,15 147 15,63 **%
24 11 C 25 2,29 97 5,16
25 17 C 27 2,11 115 7,79
26 18 C 27 1,87 143 9,71
27 18 ¢C 34 2,50 g9 6,82
28 20 C 18 1,23 149 6,62
29 23 C 30 1,32 108 4,82 *
30 18 E 25 2,08 174 22,46 ***
X: 30,23 2,36 106,50 7,89
S 6,75 0,75 34,37 4,77
TAR. XIX - Pressdo parcial de oxigenio nc sangue VEnoso mis
to (pv0y) expresso em mm.Hg., indice cardiaco (IC) exoresso
em L/min/m?, gradiente alveclo-arterial (p (A - a)0,) expres

so em mm.Hg. e "shunt” pulmonar (Os/0t) expresseo em porcentagem
do debwto cardiaco, medidos em trinta estudos realizados com

FI0, = 0,40. Vinte e tres estudos foram realizados no perlo
do pOS operatorlo imediato (A), seis no primeiro dia pOs—ope
ratdrio (C) e um no guarto dia pbs-operatorio (E). Em seis

cstudos Os/0t foi superior a 10% (***). Em sete estudos foi
inferior a 5% {(*). Os demais dezessete estudos apresentaram

&s/0t variande de 5 a 10%.



F10,=1.0
n  ESTUDO  P;Op T.C PlA-0)0p Qs/Qt
i 11 B 4z 1,80 154 12,97
2 12 B 30 2,70 318 g,04 =
3 13 B 32 2,3b 322 10,05
4 14 B 35 2,56 390 14,69
5 15 B 43 3,55 305 1¢,78
6 lc B 30 2,32 302 10,90
7 i7 B 26 1,94 255 7,77 *
& 18 B 18 1,55 438 11,05
g 19 B 33 2,80 280 8,84 *
10 20 B 29 1,47 388 11,52
il 21 B 34 1,94 312 14,23
i 22 B 294 3,33 423 14,00
13 23 B 35 2,89 406 15,88
14 11 D 26 1,97 237 8,22 *
15 17 D 28 1,63 312 10,62
16 18 D 28 2,51 368 11,38
17 19 D 36 2,06 355 13,28
18 20 D 20 1,17 298 9,83 *
19 23 D 28 1,38 309 8,02 *
20 18 F 321 1,60 443 12,79
X 31 2,18 337,8 11,74
6,38 0,c4d 68,58 3,02
TAB. XY - Pressic parcial de oxigenio no sangue Venoso mis
to (py0p) expresso em mm.Hg., indice cardiaco (IC) expresso
em L/min/mz, gradiente alveolo-arterial (p (B - a)0,) expres

o em mm.Hg. e'shunt” pulmonar (Qs/Qt) expresso em porcenta
gem do débito cardiaco, medidos em vinte estudos realizados
com FIO, = 1,0. Treze estudos foram realizados no periodo pos
operatdrio imediato (B), seis no primeiro dia pbs—operatdrio
(D) e um no quarto dia pds-operatorio (F). Em seis estudos
o 0s/0t foi inferior a 10% (%).0s demais quatorze estudos apre
sentaram Qs/@t acima de 10%. Em nenhum estudo foi observado
Os/0t inferior a 5%.



FIC) = 0.4

n ESTUDO Va/Q  Cg0p-Cglp RCOp  Vp/Vp

i i A 1,25 6,50 36 0,36

z Z B 1,69 7,82 32 0,3¢

2 3k g,71 2,44 43 0,49

4 L B 1,3&% 7,44 37 0,198

5 5 R 1,62 7,49 32 0,17

6 & L 2,17 12,60 40 0,18

7 7 OA 0,83 4,45 3o 0,44

& g A 1,26 2,31 29 0,21

g 9 1 2,21 5,96 28 0,14

160 it = 1,06 6,76 AL 0,36

il il 2 1,07 4,80 31 0,48

12 12 & 2,01 7,56 26 0,46

13 13 & 1,70 7,63 =1 0,32

14 14 & 1,05 5,64 37 0,48

15 15 & 0,48 7,30 33 6,52

16 16 A 1,54 g,04 35 0,36

17 27 A 1,64 8,56 36 0,53

1&g 18 & 1,37 9,88 298 0,48

19 i9 A 1,11 Z,00 51 0,23

20 20 A 2,26 10,456 2 G,38

21 21 2 1,22 6,01 24 0,32

22 22 A 1,96 7,93 28 0,32

23 23 B 1,03 6,72 45 0,42

24 11 C 1,82 7,39 28 0,43

25 17 C 1,31 7,22 kL G,47

" 26 15 ¢ 1,92 8,36 30 6,30

27 19 C 1,486 6,44 30 0,323

28 20 C 2,68 12,03 31 0,35

29 23 C 2,17 10,69 34 0,38

30 18 E 2,36 8,982 29 0,34

X 1,58 7,48 33,5 0,36

s 0,55 2,31 4,9 0,11
ThE. XX1 - Relagao veanlacgo/ﬁe fuaho (VA/Q), diferenca ar
tério_vencsa Ge conteldos de oxigénio (Cal2 - C%02) ,pressao
parcizl ds chs carbiniico no sancue arterial (Fal07z) e esgpace mor
to fisiolbgico {VL/V“\xﬂ.trintaexﬁu5951ﬁc‘;iuos com FIOy = 0,4,
dos guais vinte e trés foram realizagos no periodo pos-ope
ratoric imediasto (&)}, seis no primeiro dia Doc—omeraaxlo {C)

e um no guarto dia pés-operatorio {E).
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vI - ANALTSE ESTRTISTICA

A anilise estatistica dos dados anteriormente tabulados =
apresentada sob forma de Quadros. Foram utilizados os s¢€

guintes testes:

A. Teste t de "STUDENT" para amostras emparelhadas
(Quadros I a XIV).

B. Teste de WILCOXON (Quadro XVi.

C. Anilise de regressao (Quadros XVI a XIX).

D. Analise de regressao multipla (Quadro XX).

A. Nos Quadros I a XIV sao apresentados os resultados do
teste t de “STUDENT" para o caso de dados emparelhados on

de foli testada a hipdtese:
Ho: w{n) = p(B)

contra
Ha: H(A) 7 W(B)

0s resultados foram considerados nao-significantes (N.S.)

sempre gue a hipbtese nula nao pudesse ser rejeitada a 5%,

isto &, guando



-1
ro

Com 19 G.L. ({(graus de liberdade) tp gy 19 = 2,093
’ 4 ~

Com 29 G.L. t = 2 .
om G 0,05, 29 045

guandc os resultados foram significantes a 5% forneceu-sge
tamb&m o valor aproximado da significancia, '© wvalor P

{BROWN d HOLLANDER,1977] .

b=t

Com base nestes resultados € possive concluir-ge que:
a) N&o hi nenhuma evidéncia de gue o coeficiente de
trocas gasosas determinado no sangue (R.S.) dependa de

concentracao de oxigénio no ar inspirado {guadro I).

b} O gradiente alvéolo-arterial (P(A-a)0,) calcula-
do com o coeficiente de trocas gasosas determinadorm san
gue (R.S.) nao & significativamente diferente do gradien
te alvéolo-arterial calculado com o coeficiente de trocas

gasosas considerado fixo e igual a 0.8 (Quadroc II}.

c} A relacdo artério-alveolar (a/a) calculada com o
coeficiente de trocas gasosas determinado no sangue (R.S.)
ndo & significativamente diferente do -gradiente alvéo-
lo—arterial calculado com o coeficiente de trocas gasosas

considerado fixo e igual a 0,8 (Quadro III).

d) o "shunt” pulmonar (0s/0t) calculado com o coefi
ciente de trocas gasosas determinado no sangue {R.S.) nao
& significativamente diferente do "shunt" pulmonar calcu
lado com o coeficiente de trocas gasosas considerado fi-

%o e igual a 0,8 (Quadro IV).

e) A relacdo ventilag8o-perfusdo (@A/é) calculada com
o coeficiente de trocas gascsas determinado no sangue (R.S.)
nao & significativamente diferente da relacao ventila-
cao-perfusao calculada com © coeficiente de trocas gaso

sas considerado fixo e igual a 0,8 (Quadro V).
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f)} Quando os pacientes sao ventilados com F102-=O,4,
o consumo de oxigénio (ﬁoz) calculado com o ccoeficiente de
trocas gasosas determinadc no sangue (R.S.) nao € signi-
ficativamente diferente do consumo de oxigénic calculado
com o coeficiente de trocas gasopsas considerado fixo e

igual a 0,8 (Quadro VI).

g) Quando os pacientes sao ventilados com FIG, = 1,0
o consumo de oxigénio (@021 calculadce com o coeficiente
de trocas gasosas determinado no sangue (R.S5.) nac & sig
nificativamente diferente do consumo de oxigénic calcula
do com o coeficiente de trocas gasosas considerado fixo

e igqual a 0,8 (Quadro VIT).

h) Nio hid nenhuma evidéncia de gue a pressao parcial
de oxigénio no sangue vencse misto LPGOZ) dependa da con

centracao de oxigénio no ar ingpirado (Quadro VIIT}.

i} Nic hd nenhuma evidéncia de gue o indice cardia
co (IC) dependa da concentracgao de oxigénio no ar inspi-

rado (Quadro IX}.

j) Nio hi nenhuma evidéncia de gue a relagac arté-
rio-alveolar (a/A) dependa da concentracgaoc de oxigénio no

ar inspirado (Quadro X).

k} A diferenga entre o contelido de oxigénio no final

do capilar pulmonar e no sangue arterial (Cc'02 - Ca0,)
medida com FIO, = 0,4 & significantemente diferente do
Cc‘02 - CaO2 medido com F102 = 1,0 com um nivel de signi

ficancia Pp < 0,01 ({Quadro XI).

1) Excluidos os casos em que, com FIO, = 0,4,a pres
sao parcial de oxigénio no sangue arterial feoi inferior a
100 mm.Hg., os dados de CC‘Q_2 - Ca0, determinados com
FI1c, = 0,4 apresentaram uma diferenga altamente signifi-

cante (p< 0,001) em relagao aos dados de Cc'0, - Caly,

determinados.



74

com FIO, = 1,0 (Quadro XII).

m) O consumo de oxigénio (ﬁoo) medido pela razao
ﬁCOz/R.S. & significativamente diferente do consumo de oOxXi
génioc calculado a partir da superficie corpOrea, tantocom
F10, = 0,4 (p < 0,05) como com FIO, = 1,0 {p< 0,01)

2
(Quadrosg XIII e XIV).

B. Nao podendo ser verificada a distribuigac normal dos
dados de Qs/Ot pelos trés métodos de determinagao empre-
gados (Tabela XVIII) efetuou-se uma andlise nac-parametri

ca, o teste de WILCOXON (LEHMAN,1975).

Neste teste s3o consideradas as posigoes yelativas das ob
servagoes e nao seus valores numéricos. Se nao houver di
ferenca entre os dois tratamentos,as somas dos postos das
observac¢oes de ambos na amostra serac aproxtmadamente iguais

a:

n {(n + 1)
B W = S
Ho (W) 4

2inda, dentrc da hipotese nula o desvio padrac da soma

dos postos sera dado por:

-1

U‘ ; _‘Vn (n -~ 1) {(2n + 1)

24

A hipdtese de igualdade das médias dos tratamentos € tes

tada pela estatistica

- W= E (W)
T w

que, dentro da hipdtese nula tem uma distribuigac aproxi

madamente normal.Com base nos resultados obtidos (Quadro XV)
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& possivel concluir que os trés metodos empregades para
determinar 0s/0t diferem entre si a um nivel de signifi-

cadncia inferior a 0,005,

C. 0Os guadres XVI, XVII, XVIII e XIX apresentam a ana

lise de regressdo linear simples onde modelos da forma

§i = a + bxj
foram ajustados pelc método dos minimos guadrades (BROWN

& HOLLANDER, 1977}.

Nos quadros sao apresentados as médias e respectivos des
vios padrao das duas variaveis, os coeficientes de regres
sica e b e o coeficiente de correlagao k& .

pentro da hipdtese de independ@ncia entre as duas varia-

veis normalmente dictribuidas a estatistica

tem uma distribuicdo t com n-2 graus de liberdade. Apli
cou-se, portanto, um teste t para se verificar a hipdote-

se de independéncia .
Com base nestes dados € possivel concluir:

a) Com FIO2 = 0,4 ha uma correlagéo linear estatis-~
ticamente significante entre o gradiente alvéolo-arterial
(P(A - a)O2) e o Indice cardiaco (IC) guando os dados sao
agrupades de acordo com o0s seguintes niveis de “shunt”
pulmonar (Qs/Qt) :

a.l.) Os/0t superiocr a 10%

a.2.) 0s/0t entre 5 e 10%
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Com Os/0t inferior a 5% a correlagao linear nao e estatis

ticamente significante (Quadro XVI).

b) Com F102 = 0,4 ha uma correlacac linear estatis-
ticamente significante entre o gradiente alveolo-arterial
(PEA*a)OZ) e a pressao parcial de oxigénio no sangue ve-
neso misto (P50,) guando os dados sac agrupados de acor
do com os seguintes niveis de "shunt" pulmonar (Ds/0t)

b.1.) Os/0t superior a 10%

b.2.) Qs/ét entre 5 & 10%

com Os/Ot inferior a 5% a correlacao linear nao & estatis

ticamente significante (Quadro XVII).

c) Com FIC, = 1,0 nao foi possivel estabelecer cor-
relacio estatisticamente significante entre o gradiente
alvéolo-arterial (P(A-a)0,) e o indice cardiaco (IC) mes
mo agrupando os dades em dois niveis de "shunt" pulmonar
(Qs/@t superior e inferior =z 10%) (Duadro XVIIT).

d) Com FIO, = 1,0 foi observada uma correlagac li-
near estatisticamente significante entre o gradiente al-
véolo-arterial (P(A-a)0,) € a pressio parcial de oxigénio
no sangue venoso misto (P50,) guando foram agrupados OS

dados com "chunt” pulmonar superior a 10%.

com "shunt” pulmonar inferior a 10% nao foil possivel es
tabelecer uma correlacao estatisticamente significante en

tre aguelas variaveis (Quadro XIX).

D. Uma analise da regressiac milltipla foi realizada pa-
ra o ajuste das variaveis, também pelo método dos minimos

quadrados, de forma a obter a seguinte egquagaoc:

7 = a + bx + Cy



onde sac determinados os coeficientes da regressac a, b

e ¢ e o coeficiente de correlagao r (DRAPER & SMITH, 1966},

Conclui-se gue a relagao ventilagaoc-perfusao LQA/Q} sofre
nitida e significante influéncia da diferenga entre con-
telGdos de oxigénio no sangue arterial € no sangue veneso
(CaO2 - 05023, ascim como da pressac parcial de gas car

bdnico no sangue arterial (PaCO21 {Quadro XX}.
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TESTE T DE “STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES

4 N )
VARIAVEILS T 26 G.L... 19
R § medido R 5 medido
Ccom FI'02 = 0,4 Com FI‘O2 = 1,0 t
S 0,95
g 0,227 ‘ 5 0,233 SIGNIFICANCIA
N.S.
\_ J

OUADRO I - ESTE QUADRO MOSTRA QUE NAO HA DIFERENCA ESTATISTI
CAMENTE SIGNIFICANTE A0 NIVEL DE 5%, ENTRE OS VALORES DO COEFI
CIENTE DE TROCAS GASOSAS (RS) MEDIDO NC SANGUE DE PACIENIES 5WB
0,4 E COM FIO, = 1,0.

METIDOS 2 VENTILACAO COM

TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES

FI02 =

4 2
VARIAVEIS . 30 G.L.0 29
P{A—-a) 02 com P(A-—-a) 02 com ‘[‘
R =0,8 R = R. S,
' 0,59
g 33,34 g 34,37 SIGNIFICANCIA
\_ N.S. )
DE GRA-

QUADRO IT - NESTE QUADRO SAO COMPARADOS OS VALORES

DIENTE  ALVECLO-ARTERIAL (P (A-a)0,) DETERMINADOS COM O COREFICIEN

TE DE TROCAS GASOSAS FIX0E IGUAL & 0,8, E COM O COEFICIENTE DE

TROCAS GASOSAS MEDIDO NO SANGUE (R.S.). NAO HA DIFERENCA ESTA

TISTICAMENTE SIGNIFICANTE ACQ NIVEL DE 5%.
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TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES

;/ ™
f . )
i VARIAVELS P L 30 G.L.. 2¢

! '! |
i a’sk COm a/k com é + E
i i

i R =24,8 R .= R.E

o

BaERT % 0,5 CALCULADO

6,61

| s e A

g 0,14 g 0,14 {GN;; ISANC'A

{ T :
- J

QUADRO II1 - NESTE QUADRC SAC COMPARADCS 05 VALORES DA RELA-
CEC ARTERIO-ALVEOLAR (a/A) DETERMINADOS COM G COEFICIENTE DE
TROCAS GASOSAS FIXO E IGUAL A 0,8 E COM O COEFICIENTE DE TROCAS
GASOSAS MEDIDC NO SANGUE (R S). NAO HE DIFERENCA ESTATISTICA-
MENTE SIGNIFICANTE AQ NIVEL DE 5%.

TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES
=3

(
VARIAVEILS . 30 G.L.. 29
Os /0t com Os /Ot com _ T
R = 0,8 R = R.S.
% 7,83 % 7,89 CALCULADO
1,10
g 4,62 g 4,77 SIGNIFICANCIA
N.S.
N /

QUADRQ IV - NESTE QUADRO SAC COMPARADOS OS VALORES DE " SHUNT"
PULMONAR (0s/0t) DETERMINADOS COM O COEFICIENTE DE TROCAS GASO
saS FIXQ E IGUAL A 0,8, E COM O COEFICIENTE DE TROCAS GASOSAS
MEDIDO NO SANGUE (R.S.). NAO HA EVIDENCIA DE DIFERENCA ESTA-
TISTICAMENTE SIGNIFICANTE.
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TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES

4 ™
VARIAVEIS T 30 G.L... 19
QA/Q calculada Va/C calculada ?
com R = 0,8 com R = R.S.
=. 2. CALCULADO
¥
X 1,58 . 1,62 0,75
. L SIGNIFICANCIA
S 0,55 S. 0,53 NS
| S )
AN !
QUADRO Vv - NESTE QUADRO SA0 COMPARADOS 0S VALORES ‘D2 RELA

CAO  VENTILACAO-PERFUSAO (Va/Q) DETERMINADOS COM O COEFICIENTE
DE TROCAS GASOSAS FIXO E IGUAL A 0,8 E COM.O COEFICIENTE DE TRO
CAS GARSOSAS MEDIDO NO SANGUE (R.S.). NAO HA DIFERENCA ESTATIS
TICAMENTE SIGNIFICANTE AO NIVEL DE 5%.

TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES

e —
VARIAVEIS o 30 G.L.. 29

VO2 medido V02 medido ‘1’

com R = 0,8 com R = R.S.

—. e CALCULADO

X, 274,67 . 259,07 1,21

S. 100,08 S. 69,17 SIGNIFICANCIA
\_ M-S y,

QUADRQO VI - NESTE QUADRC SAO COMPARADOS 0S VALORES DO CONSU-
MO DE OXIGENIO (\.702} DETERMINADQOS COM O COEFICIENTE DE TROCAS
GASOSAS FIXO E IGUAL & 0,8, E COM O COEFICIENTE DE TROCAS GASO
SAS MEDIDO NO SANGUE (R.S.). NAC HEA DIFERENCA ESTATISTICAMENTE
SIGNIFICANTE AO NIVEL DE 5%. ESTE GRUPO DE PACIENTES FOI VEN-

TILADO COM FIO, = 0,4.

2



TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES
. ] ™
VARIAVEILIS T 20 G.L.. 19
%02 medido 602 medido +
i
com FIO, = 0,4 com ‘E‘I_02 = 1,0
2: 256,9 g: 278, 9 CALCULADO
1,87
g 64,08 g 81,10 SiGNNI,:':éCEANC[A
. y
QUADRO ¥II -

NESTE QUADRO SAO COMPARADOS OS VALORES DE CON

SUMO DE OXIGENTO (VO,) DETERMINADOS COM FIO,= 0,4 E COM FIO,= 1,0.
NEC HA DIFERENCA ESTATISTICAMENTE SIGNIFICANTE AO NIVEL DE 5%.

TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES
s ™
VARIAVEIS W 20 G.L.0 19

Py0, medido Py0, medido T

com FI'02 = 0,4 com FIO2 = 1,0

— - CALCULADO

© 30,3 - 31,0

X X _ 0,91

s 6,71 g 6,38 SIGN{FICANCIA
\ N. S. J

QUADRO VIII - NESTE QUADRO SAC COMPARADOS 0OS VALORES DA PRES

SAD PARCIAL DE OXIGENIO NO SANGUE VENOSO MISTO (P=0.)

vT2

MEDIDOS

COM O PACIENTE VENTILADO COM FIO, = 0,4, E COM FIO, = 1,0. NAO
HE DIFERENCZ ESTATISTICAMENTE SIGNIFICANTE AC NIVEL DE 5%.



AMOSTRAS DEPENDENTES

TESTE T DE "STUDENT" PARA
( Y
VARIAVEILS T 20 G.L.. 15
iC medido IcC medido ?
com FI0, = (,4 . com FIO2-=.1,O
T 2,35 % 2,18 CALCULADO
1,68
SIGNIFICANCIA
5 0,75 S 0,64 N.S
_J

L

QUADRO IX - NESTE QUADRO SAQ COMPARADOS OS VALORES DE INDICE
CARDIACC (IC) DETERMINADOS EM PACIENTES VENTILADOS COM ETO;=O,4,
E COM FI07 = 1,0.; NAO HEA DIFERENCA ESTATISTICAMENTE SIGNIFICAN

TE AO NIVEL DE 5%.

TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES
'\\

4 ) ‘
VARIAVEIS . 20 G.L.. 19
a/a calculado a/a calculado T
com FIO2 = 0,4 com F102 = 1,0
— —_ CALCULADO
X 0,48 X. 0,46 1,99
s 0,13 S 0,11 SIGNIFICANCIA
N.E.
S

-
QUADRQO X - NESTE QUADRO SAQ0 COMPARADOS OS VALORES DA RELA-

CAO ARTERIO-ALVEOQOLAR (a/A] EM PACIENTES VENTILADOS amaEIoz=:0,4,

E COM FIO, = 1,0.
TE A0 NIVEL DE 5%.

NAO HA DIFERENGA ESTATISTICAMENTE SIGNTFICAN
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L
VARIAVEIS ho 26 G.L..0 §

. cc'o, - Cap, | CC'O, - Cao, s
L
com FIG,=0,4 : com FI0.= 1,0 E
i ‘ ’ < ;
j
=. - CALCULADO r
X' 0,76 X. 1,09 ! !
: | 3,37 !
! g i P ;
D P s : SIGNIFICANGIA ;
EE. U,5¢6 - . 6,24 | o o< C,01 E
'\\_ ‘I I
QUADRC xI - MNESTE QUADRC SAC COMPARADOS OF VALORES D& DIFE
RENCZ ENTRE O CONTEUDC DE OXIGENIO NC CAPILAE TERMIKAL E NG SAN
GUE ARTERTAL (Cc'C, - Ca0.,} EM TODOS OS VINTE PACIENTES VENTI

LADOS COM FIO, = 0,4, E COM Fio, = 1,0, AC NWIVEL DE 5%, 2 DI
FERENCA E ESTATISTICAMENTE SIGNIFICANTE (p < 0,01).

TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES

- ™
VARIAVEIS TUo12 G.L. 11
¥ — F -

Cc O2 CaO2 Cc 02 Ca02 T

com FIOZEO,4 com FIOZ:l,O
- = CALCULADO
X 0,46 X, 0,97 12,68
S 0,09 S 0,20 SIGNIFICANCIA

p < 0,001

N J

QUADRQ XII - NESTE QUADRO, AS MESMAS VARIAVEIS DO QUADRO XI
SAO ANALISADAS EXCLUINDO-SE 0S PACIENTES COM PRESSAC PARCIAL DE
OXIGENIO NO SANGUE ARTERIAL (Pa0,} INFERIOR A 100 mm.Hg.,h QUANDO
VENTILADOS COM FIO, = 0,4. A DIFERENCA £ ALTAMENTE SIGNIFICANTE

(p < 0,001).



TESTE T DE "STUDENT"

84

PARA AMOSTRAS DEPENDENTES

r Y
VARIAVEILS T 30 G.L.. 29
. ' . . 1
VC2 medidc V02 calculado t
com R = R.S. a partir de S.C.
— =. CALCULADOD
X' 259,07 X . 229,50
2,35
. : | SIGNIFICANCIA
S, 69,17 S 22,06 b < 0,05
\. _

QUADRQO XIITI - NESTE QUADRO SAO COMPARADOS 0OS VALORES DE CON
SUMO DE OXIGENIO ({702) DETERMINADOS PELAR RELACAO fifcoz /R.S5.,COM
0S VALORES CALCULADOS A PARTIR DA SUPERFICTE CORPOREZ (SC)
PACIENTES SUBMETIDOS A VENTILACAO COM FI0, = 0,4.
£ ESTATISTICAMENTE SIGNIFICANTE A0 NIVEL DE 5%,

EM
A DIFERENCA

TESTE T DE "STUDENT" PARA AMOSTRAS DEPENDENTES

4 N
’
VARIAVEIS T 20 G.L.. 19
Vo,  medido WO2 calculado T
com R = R.S. a partir de s.C.
i: 278,5 2: 224 .6 CALCULADO
3,03
g 81,1 g 24,82 SIGNIFICANCIA
\_ p < 0,01 )
QUADRO XIV - NESTE QUADRO SEO COMPARADOS OS VALORES DE CON

SUMO (902} DETERMINADOS PELA SIMPLES RELACAQ VCO2/R.S., COM 0O&
VALORES CALCULADOS A PARTIR DA SUPERFICIE CORPOREA (SC) EM PA
CIENTES SUBMETIDOS A VENTILACAO COM FIO2 = 1,0. A DIFERENCA E
ESTATISTICAMENTE SIGNIFICANTE AC NIVEL DE 5%.
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VARIAVEIS T
4 TN
¥ | Qs/Qt (AAV=5) 17,52 % 2,83 20
Y Qs /Qt (F105,=04) 9 10 * 4,97 20
z Qs 7 Q Fi0n=1.0) 11,74 * 3,02 i 20
g s t | > i | Y.
TESTE DE  WILCOXON
4 T
GRUPCS E { W} w z D
X e Y 105 3 3.80 | p< 00071
Y e Z 105 26 2.95 | p<0002
X e Z 105 5 3.73 | p< 0.007
_ | »
QUADRO XY - NESTE QUADRC SEO COMPARADOS OS DADOS DE

"SHUNT" PULMONAR APRESENTADOS NA TABELA XVIIT,

TE NAO PARAMETRICO ©S TRES GRUPOS,
SI,APRESENTAM UMA DIFERENCA ESTATTSTICAMENIE SIGNIFICANTE {(p< 0,005).

QUANDO COMPARADOS

POR ESTE TES

ENTRE



. _ _ ~
F102=O.4 Rs/Qt>10%
i
TcC P(A-alCy | M o b} f t | SIGN
X 2,63 X[ 146,7
6 204 1-29.811 0,9 { 4,13} p<0,02
g 0,74 15° 24,6
. /
4 N
Fi10,=0.4 5%<Qs /01 <10%
IcC P(A-o)02 N a b r t | SIGN
X 1,88 X 68,6
17 |142,9 | -14,17 ] 0,5 12,24}p<0,05
S 0,60 |8 26,7
\. _/
a , . _ )
F10, = 0.4 Qs/Qt <5 %
IC P(A—a)02 t a b r 1 SIGN

X 2,47 X' 107,9
7 97,5 | -15,41 {0,35|0,84} N.S.
S° 0,57 g 2.2
\. _J
QUADRQO XVI - NESTE QUADRO SX0 APRESENTADOS 0SS COEFICIENTES
DE REGRESSAD (a e b), © COEFICIENTE DE CORRELAGAO {(r} E O VA
LOR DE t PARA O COEFICIENTE DE CORRELACAQ E SUAR RESPECTIVA SIG
NIFICANCIA. SAO APRESENTADAS TRES REGRESSOES COM DIFERENTES
VALORES DE "SHUNT" PULMONAR (Qs/Qt) AS QUAIS CORRELACIONAM N
DICE CARDIACO (IC) E GRADIENTE ALVEOLO-ARTERIAL (P(A-2)0,) EM
PACTIENTES SUBMETIDOS A VENTILAGAC COM FIO, = 0,4.
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-~ ] ] N
F102=O-4 Qs/Qt>10%
P- O, P(A-al)0, | M c b r t | SIGN
X 33 X 146,7

6 224 1 -29,8 }0,96{6,86| p<0,01L
S 10,06 1S 24,6

- W,

r ™
F10,=0.4 5%<Qs/Q1<10%
P> 0o P(A-a)C, | W a b r t | SIGN
j§_26,6 X 68,6

17 143 | -14,2 0,67 | 3,50 ) p<0,01

S: 4,76 !SI 26,7

\_ A

- , ' )
FIO, =0.4 Qs/Qt < 5 %
P; 0o P(A—0)02 il a b r t SIGN

X 30,8 |X: 107,9 .

7 98 -15,4 | 0,06 |.0,13| wN.s

S. 5,78 |S 21,2

. J

QUADRO XVII - NESTE QUADRQO SAC APRESENTADOS 0S COEFICIENTES
DE REGRESSAC (a e b), O COEFICIENTE DE CORRELACAO (r) E.O VALOR
DE t PARA O COEFICIENTE DE CORRELACAQO E SUA RESPECTIVA SIGNIFI

CANCTIA .
"SHUNT" PULMONAR (0s/0t) AS QUAIS CORRELACIONAM PRESSAO PARCTAL

DE OXIGENTIO NO SANGUE VENOSC MISTO (PyO,) E GRADIENTE ALVEQLO-ARTERIAL

(P{A-a)0

)

EM PACIENTES SUBMETIDOS A VENTILACAO COM FIO

2

=0,

SAO APRESENTADAS TRES RETAS COM DIFERENTES VALORES DE

4.



/ ™
F10,=10 Os/Qt>10%
Ic P(A-a)oz T Q b r t SIGN

¥ 2,26 | ¥ 354

[

14 376
0,67 |S. &8

g )

F10,=1.0 Qs/Q1 <10%

T cC P(A—G)OZ n a b r t SiGN

X. 1,99 [ X. 299 :
6 348 -38,8 0,45 | 1,01

=z
90

S 0,66 |87 57,3 .

J
EUADRO XVIII - NESTE QUADRO SAQ APRESENTADOS OS COEFICIENTES
DE REGCRESSAC (a e b), O COEWICIENTE DE CORRELACAC (r) E O VA
LOR DE t PARA O COEFICIENTE DE CORRELAGCAO E SUA RESPECTIVA SIG
NIFICANCIA AO NIVEL DE 5%. SAO APRESENTADAS DUAS REGRESSOES:
COM "SHUNT" PULMONAR (Qs/0t) SUPERIOR E INFERIOR A 10%. ESTAS
RETAS CORRELACIONAM INDICE CARDIACO (IC) E GRADIENTE ALVEOLO-AR
TERIAL (P(A-2)0,) EM PACIENTES SUBMETIDOS A VENTILACAO COM

FIO, = 1,0.
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4 ™,
F10,=1.0 Qs/Qt>10 % |
‘DG G- P(,&—O)OZ T c b | r t SIGN

X 32,64 X 35¢ i |

14 566 —6,94 0,64 | 2,89 { p<0,02

S 6,79 S e6¢ | i

e o Y,

~ NI
Fi105=1.0 Qs/Qt1<10%

Ps Oo P{A-O)OZ n a b r t SIGN

X 27,17 X. 299.
6 478 -6,55 | 0,5 1,15 | N.S.

g 4,40 |S. 57,3

1\ vy
QUADRQ XIX - NESTE QUADRO SAO APRESENTADOS 0S5 COEFICIENIES
DE REGRESSAQO (a e b), O COEFICIENTE DPE CORRELAGAO (r} E © VA
LOR DE t PARA O COEFICIENTE DE CORRELAGAO E SUA RESPECTIVA SIG
NIFICANCIA. SEO APRESENTADAS DUAS REGRESSOES COM "SHUNT" PUL
MONAR (Qs/Qt) SUPERIOR E INFERIOR A 10%. ESTAS REGRESSDES COR
RELACIONAM PRESSAO PARCIAL DE OXIGENIO NO SANGUE VENOSO MISTO
(P70,) E GRADIENTE ALVEOLO-ARTERTAL (P(A-a) EM PACTENTES SUB-
METIDOS A VENTILAGAO COM FIO, = 1,0,




VARTAVEIS

4 | BN
X CGOZ - Cf_,Oz (FIO, = 0,4) n=30
Y Fq Co2 (FIO, = 0,4) n=30
Z \}A/G (FIO, = 0,4) n=30

\_ S

ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA

4 N
X : Y Z
X © 7,48 X 33,5 X 1,58
S 2,31 s: 4,9 S: 0,55

Z=1.41+ 02 (x) — 004 (y)

R= 099 t = 52,47 (%)
\- _J/
QUADRO XX - ESTE QUADRO APRESENTA A ANALISE DE REGRESSAQ
MOLTIPLA ONDE A VARIAVEL DEPENDENTE E A RELACAO VENTILACAO-PER
FUSAO (Va,/Q) E AS VARIAVEIS INDEPENDENTES SEQ: A DIFERENCA EN

TRE OS CONTEUDOS DE OXIGENIO NO SANGUE ARTERIAL E NO SANGUE
VENOSO (Ca0, - C50,) E A PRESSAO PARCIAL DE GAS CARBONICO NO
SANGUE ARTERIAL (PaCO,). O TESTE t PARA O COEFICIENTE DE COR
RELACAO (r) B ESTATISTICAMENTE SIGNIFICANTE AQ NIVEL DE 5% (*).
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vIT - DISCOSSAC

Vil.1l - CONSIDERACOES GERAIS

VII.l.a - SOBRE 2 METODOLOGIZ

Os parametros respiratdorios empregados em Unidades de Te
rapia Intensiva para avaliar a funcac pulmonar de pacien
tes submetidos a cirurgia cardiaca com circulacao extra

corpOrea sao a pressao parcial de oxigénio no sangue ar

it
]

riai, © gradiente alvéolo-arterial de oxigénio e o "shunt"

ulmonar (NUNN,1975: WEST,1977).

"o

Estes dados sao obtidos a partir de resultades de gasome
tria arterial determinada em avarelhes convencionals para
a medida de pressoes parciais de oxXigénio e de gas carbo

nice no sangue.

Com excecao de alguns Centros de Pesquisa dirigidos espe
cificamente para estudos fisioldgices, na pratica diaria
a gasometria € realizada pela calibracao do aparelho com
gases de composicao conhecida, cujas concentragoes de oxi

génio variam de 10 a 20%.

Quando se realizam medidas de pressces parciais de oxigé
nio muito elevadas, como € o caso de pacientes gue rece-
bem ventilacgao artificial com 100% de oxigénio, ha um er
ro intrinsico na medida da pressao parcial de oxigénio

(FALLON,1979) .

Este aspecto deve ser levado em consideracac guando sao
relatados os valores de "shunt" pulmonar e gradiente al
véolo-arterial calculados a partir de dados gasométricos
obtidos em aparelhos de gasometria calibrados com gases

com as concentracgoes convencionais. 2 influéncia deste



fator metodoldgico serd abordada no capitulo “INFLUENCIA

Dz CONCENTRACAOC DE OXIGENIO NO AR INSPIRADC".

gutros fatores também serac abordados separadamente,tais
como o coeficiente de trocas gascsas, o consumo de oxiag

nic e ¢ débitoc cardiaco.

VII.l.b - SOBRE A CURVA LE DISSCCIACAD DA HEMOGLOBINA

2 influénecia da curva de dissociagac dGa hemoglobina na de
terminac¢ao ﬁos parametros respiratdOrios mereceria um ca-
pitulo especifico, como havia sido originalmente pianeja
do, e para tanto foram realizados estudos em 10 pacientes.
0s resultados naoc saoc apresentados neste trabalhe, pois,
embora houvesse uma redugao estatisticamente significan-
te dos niveis de 2,3 Difosfoglicerato (2,3-DPG) no sangue
no periodo pds-operatdrioc imediato (FIG. 5), nao houve
correlacio com a medida do P50 calculado neste grupo de
pacientes. Atribui-se este fato ao equipamento pouce pre
ciso empregado para a medida direta de saturacao da hemo
glokina, dado fundamental no calcule do P50 por um méto

do iterativo desenvolvido pelo auntor (TERZI e col.,1973).

» importancia da posicado da curva de dissociagaoc da hemo
globina nao pode, entretanto, ser subestimada. Em pacien
tes ventilados com elevadas concentragoes de oxigénio, a
influéncia se faz no conteldo de oxigénio do sangue veno
so misto dada a peculiar verticalizagao da curva em bail

%os niveis de Poz.

Teoricamente, mantidas fixas as pressoes parciais de oxi

génioc no sangue venoso € no sangue arterial, umdeslocamento
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FIGURA 5 - NTIVEIS DE £,3-DPG NO SANGUE DE PACTENTES
SUBMETIDOS A CIRURGTA CARDIACA COM CIRCULACAQD EX-
TRACORPOREA. SAQ APRESENTADOS 0S5 DADOS INDIVIDUAIS,
AS MEDIAS E 0S RESPECTIVOS DESVIOS PAURAC PARA CA
DA PERICODO. A MEDIA E O DESVIQ PADRAO DO PONTC P
CORRESPONDEM AQ NORMAL PARA O METODO BIOQUIMICO EMPREGADO.

da curva de dissocilagao. da hemoglcbina para a esqguerda
deveri aumentar, e um deslocamento da curva de dissocia
c3c da hemoglobina para a direita deverad reduzir o valor
calculado do "shunt" pulmonar. Por outro lade, se ¢ 'shunt”
pulmonar permanecer fixo, uma variagao de P50 influenciara

os niveis de P30, e, conseglientemente, de Pa02 e do gra

diente alVéOlO‘aiterial. Estas consideracoes de ordem
tedrica tém importidncia na medida em que alteragoes da
posicao cda curva de dissociagao da hemoglobina podem ocor
rer em pacientes graves, principalmente nagqueles gue re
ceberam macigas transfusoes de sangue estocado, reconhe
cidamente pobre em 2,3-DPG (BUNN & col.,1969; BORDIUK &
col.,1971; DAWSON & col.,1971; SEAPELL & LENFANT, 1972;
HARKEN,1977). Por este motiveo, novas investigagoes es-
tao em andamento nesta Universidade, agora ja com egqgui
pamento de Tonometria e Mapeamento da curva de dissocia

cao da hemocglobina. Certamente, em futuro, o programa



o
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apresentédo no apéndice deverd ser aperfeigcoado em fun
¢ao do deslocamento da curva de dissociacio da hemoglobi
na, para fatores outros gue nao o pH,-PC02 e temperatu-
ra do paciente: (RABELO 2. Jr.,1973).

VII.l.c - SOBRE A RELACED VENTILAGAO-PERFUSEO - (V,/0)
E O ESPAQO MORTO FISIOLOGICC (Vp/Ve)

A relacao ventilagBo-perfusio (Vp/Q) como parametro de ava
liagao da fungao respiratdria n8o & expressiva guando apli
cada ao pulmaoc como um todo. O conceito da relacgio QA/Q
deve ser aplicado em termos de unidades alvéolo-capilares,
e a sua dispersao,em tornc de uma média. Aparentemente
esta dispersac apresenta uma distribuicac logaritmica (FAHRI
& RAHN,1955; LENFANT,1963; WEST, 1969), visto que alvéo
los nao ventilados e perfundidos tém Va/Q de zero, alvéo
los nao perfundidos e ventilados tém ﬁA/é infinito eova
lor médio em torno do qual existe a distribuicdc log nor
mal & igual a 1, indicando alvéoleos igualmente ventiladoes

e perfundidos.

Na tabela XXI e no guadro XX sao apresentados os valores
de QA/Q, difereﬁgas artério-venosas {C§O2 - CGOZJ e pres
sao parcial de gas carbdnico no sangue arterial (PaC05y).
Uma correlagao estatistica entre estas varidveis por uma
analise de regressdo miltipla mostra uma nitida influén-
cia destes dois Oltimos fatores na determinagdo da V,/0.
Como neste grupo de pacientes as diferencas artério-veno
sas foram glcobalmente elevadas, os valores de QA/Q també&m
se mostraram elevados, sofrendo ainda a influéncia, embo
ra menor, da ventilacao alveolar expressa pelos niveis de

PaCO, (FIG. 6).
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Vp /0

Vﬂ /O =1.81+0.2(Crln~ Cy05}-0.04{PgC05)

2
R =098

L ]

S 10 ((ml %} 15

CaOp— C305p

FIGURA 6 - EXPRESSAQ GRAFICA DA ANALISE DE REGRESSAQ
MOLTIPLA ONDE ST OBSERVA QUE A RELACAO va/0 L
SIGNTFICATIVAMENTE DEPENDENTE DA DIFERENCA ARTE-
RIO-VENOSA DE OXIGENIQ E DA PRESSAO PARCIAL DE GAS
CARBONICO NO SANGUE ARTERTIAL.

De uma maneira geral os niveis de P5C0,, foram baixos (mé
dia 33,5 mm.Hg. com desvio padraoc de 4,8 mm.Hg.) mostran
do auséncia de retencgao de gas carbdnico e uma re
lagao Vp/Vr pouco elevada (média 0,36 com desvio padrao
0,11) (Tabela XXI).

Valores semelhantes de Vp/Vp no periodo pos-operatorio de

cirurgia cardiaca com circulacao extracorpdrea foram encontrados
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por Mc CLENAHAN & col. (1965) com valores variandoc de 0,22
a 0,42, embora BARAT & col. (1972) relatassem wvalores mais
elevados (0,47 1 0,033) gque aqueles encontrados neste tra
balho. Estas diferengas sao “interpretadas ot por diferengas
no espago morto mecdnico pelo equipamento de ventilagao,

ouw por variacoes do indice cardiaco (GERST & col., 1959;

SANTOS & col., 1977).

Entretantc, neste trabalho nao foi possivel demonstrar nenhu
ma relacadc entre Vp/Vo e as demais variaveis tais como a
diferenca artério-venosa, a relacac ventilacac-perfusac ou
ainda a pressac parcial de gas carbdnico no sangue arte-
rial. © calculo de Vp/Vp, da'mesma forma que a relacgao
ﬁA/Q, nac parece ser importante nos niveis encontrados nes
te trabalho, na avaliacao e indicag¢ac de condutas terapéu

ticas neste grupo de pacientes.

0 espaco morto fisioldgico Vp/Vp,embora analogo ventila-
tdério do parametro circulatorio 0s/0t ("shunt" pulmonar),
tem significado fisioldgico diferente. A pressac parcial
de gas carbdnico no sangue arterial, apesar de Intrinsi
camente ligada ao Vp/Vp, pode ser compensada por um aumen
to da ventilagao alveolar que, mesmo em casos com eleva-
dos iIndices de Vp/Vp, pode ser conseguida as .custas de
uma ampla reserva do volume minuto, principalmente em pa
cientes com suporte mecdnico de ventilagao. No caso do
"shunt" pulmonar, anidloga compensagao no sentido de man-—
ter uma adequada pressao parcial de oxigénio no sangue
arterial seria possivel com o aumento do débito cardiaco,
pProcesso oneroso em termos energéticos e limitado no pe
riodo pds-operatdrio de cirurgia cardiaca com circulagao
extracorporea. Por este motivo,neste grupo de pacilentes,
a pressdo parcial de gds carbdnico no sangue arterial &
parametro mais informativo de adequagao de ventilagao al

veclar do que ¢ calculo do espagco morto fisioldgico.
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VII.1l.d -~ SOBRE A RELAGAO ARTERIO-ALVEOLAR (a/A)

A relacao artério-alveolar (a/A} parece ser um parametro
bastante 0til na avaliagdo das trocas gasosas No pulmao.
A relacao artério-alveoclar foi descrita ~por GILBERT &
KEIGHLEY (1974) gue reconheceram o$ trabalhos mais antigos
de pesguisadores que se utilizaram deste parametro (LYONS
& col.,1965; BREDENBERC & col.,1869}). Este dado, que &
facilmente calculado, nao sofre a influéncia da curva de
pul

monar e também nac sofre a influéncia da concentracao de

n

dissociacao da hemoglobina como ocorre com O "shunt

oxigénio no ar inspirado como ocorre com O gradiente al-
véolo-arterial, pois a pressac parcial de oxigénio nosan
gue arterial mantém aproximadamente a mesma relagac com a
pressao parcial de oxigénio no alvéolo. Os resultados- ob
tidos com FIO, = 0,4 e FIO, = 1,0 nao sao significativa
mente diferentes (Tabela XIV, Quadro X e FIG. 7),e sao
muito semelhantes 3queles obtidos por GILBERT & KEIGHLEY
(1974) para pacientes com insuficiéncia respiratoria e sub

metidos & ventilagao artificial.

Certamente, a relacac artéric-alveolar devera ser um melhor
parametro para indicar o ajuste de concentracao de oxigé
nio no respirador artificial, a fim de atender a niveis
desejiveis mas nao excessivos da pressac parcial de oxi
génio no sangue arterial, do que o método baseado nas 1i
nhas de Isoshunt (BENATAR & col.,1973),pois o "shunt” pul
monar sofre maior influéncia da concentragio de oxigénio

come sera demonstrado adiante.

Para tanto, foi desenvolvido um normograma gue permite de
terminar a concentracdao de oxigénio necessfria para atin
gir qualguer pressac parcial de oxigénio gque se pretenda
cbter no sangue arterial, desde gue a relacao artério-al
veolar (a/Z)} seja conhecida. Na construcaoc do normogra

ma empregou-se a equagao do ar alveolar, desprezando-se
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FIGURA 7 - CORRELACAO .ENTRE A RELACAQ .ARTERIO-ALVEOLAR
{a/A) DETERMINADA E# PACTENTES VENTILADOS COM
F102 = 0,4 E COM F10, = 1,0.

o terceiro termo da equagao e pressupondo-se 0 guociente
fixo e igual a 0,8 e uma pressac parcial de gas carboni

co no sangue arterial de 40 mm.Hg. (FIG. 8).

Entretanto, um método mais precisc e facilmente adapta-
vel foi desenvolvido como sub-rotina possivel de ser in
cluida no programa apresentado no Apéndice IV, onde os va
lares reais Qde PC02 arterial e pressaoc barométrica (FB)sao
utilizados para atingir wa PO, arterial ideal e arbitrariamente

fixada em 120 mm.Hg.
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FTGURA § - NORMOGRAMA PARA A DETERMINACAC 00 FI07
IDEAL QUANDO A P02 ARTERIAL E 0 F107 EMPREGADOS
SAQ CONHECTDOS. O PONTO DE INTERSECCAQ DESTAS
DUAS VARTAVEIS E DETERMINADO £ A PARTIR DELE
SEGUE-SE -NO CURSO DA RESPECTIVA RELACAO ARTERIO-ALVEOLAR
(a/A) ATE INTERCEPTAR A HORIZONTAL TRACEJADA DE
120 mm.Hg. NESTE PONTO, LE-SE NA ABSCISSA A

FI0, IDEAL.

a equagao desenvolvida para esta sub-rotina também €& de
duzida da equagao do gas alveolar, desprezado o terceiro

termo da equagéo e pressupondo um coeficiente de trocas

gasosas igual a 0,8:.

120/(a/a) + PLCO, /0,8

FIO. =
- B - 47 [43]

(TERZI,1983)

A deducido desta eguagao & apresentada no apéndice III.
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VII.2. INFLUENCIA DO COEFICIENTE DE TROCAS GASOSAS

0 quociente respiratdrio & variavel e, em condicoes ba-
sais, depende da fonte metabdlica na producao de energia.
Seus niveis variam com o substrato biogquimico processado.
Fr individuos cuja alimentacao & estritamente a base de
hidratos de carbono, 0O guociente respiratdrio tende a se
aproximar da unidade, enguanto gue se situa proximo a 0,7,
em individuos cuja dieta & estritamente i base de lipides.
2 dieta balanceada normalmente determina um gquociente res

piratdrio de 0,80 a 0,85 (RICHARDSON, 1929).

Sabe-se gue, no metabolismo dos hidratos de carbono, uma
molécula de glicose se combina com seis moléculas de oxi
génio produzindo seis moléculas de &gua e seis de gas car

bonico.

i —_—
C6H1206 + 602 ! 6C02 + 6H20

Como o guoc¢iente respiratdorio € a relacac entre o volume
de gis carbonico produzido & O volume de oxigénio consu
mido, e como o volume de gualguer gas guarda relagao dire
ra com a sua molaridade (Lei de AVOGCADRO), vé-se gue o
metabolismo estrito de hidratos de carbono consome oXigé

nio e produz ghs carbonico em igual volume.

R.Q.= 6 mol COp _ 6 vol CO2 _ 1.0
6 mol Oo 6 vol 0O,

Quando lipides sdo utilizados, uma parte do oxigénio &
transformado em agua e o guociente respiratdric € mencr
que 1. A oxidagaoc do 1ipide tripalmitina pode ser dada

como exemplo:
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c51H9806 + 72,5 02 —_— _51 CO2 + 49 H20
51 mol CO, 51 vol CO
R.C.. 2 . 2_ - 0,703
72,5 mpl 02 72,5 mol 02
Em regime permanente ("steady state"), admite-se gue O

oxigénio consumido pelos tecidos e o gas carbonico resul
tante sejam idénticos ao oxigénio captado em igunal perio
do pelos pulmoes, assim como o volume de gas carbdnico exa

lado (NUNN, 19753).

Evidentemente, para gue isto possa ocorrer, © sangue ar
terial tera gue transportar exatamente a mesma guantidade
de 02 captado no pulmac e consumida no tecido,e o sangue
venoso tera gue transportar dos tecidos ao pulmac a mes
ma quantidade de gas carbénico produzida nos tecidos e

exalada na atmosfera.

Em termos matematicos, guando estes volumes 5a0 EXPressos

em unidade de tempo {(minutos) tem-se:

0. R.o 5 produzido nos tecidos (Quociente respiratdrio
{702 consumido nos tecidos metabolico)
§C02 exalado do pulmao

R.G.= (Coeficiente de trocas

Vo, captado no pulmio gasosas na fase gasosa)



VCO.,, transportado noc sangue venoso

VO transportado nc sangue arterial

10 {Cgco, - CaCo,:.0t
10(Ca0, - CgO,) . 0Ot
_ CVCC2 - CaC02 (Coeficiente de trocas
~ gasosas no sanguel
Ca0, - G50, ’

Pressupondo o individuo em condicoes basais, resulta:

Portanto, & medida do gquociente respiratorio (Q.R.) pode
ser realizada pela medida do R.S. ou do R.G., observadas

as exigéncias de um'"regime permanente’.

Em trabalhos anteriores (SCANDIUCCI e col., 18792; TERII e
col., 1979 a), o quociente respiratdrio foi medido pelo cil
culo do R.G. a partir da anadlise dos gases no ar expirado ,

de acordo com a seguinte equagao:

(1 - FI0.) FECO
R.G. = Z 2 [30]

(L - FECOZI FI02 - FE02

0s resultados obtidos foram muito consistentes e compara
veis aos encontrados na literatura (RICHARDSON, 1929). O
valor médio de R.G. encontrado em 16 pacientes respiran-—

do ar atmosférico e em respiracac espontanea, em estado
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de vigilia, foi de 0,78, com um desvio padrao de 0,06.

No mesmo grupc de pacientes, guandc submetido a neurolep

toanalgesia e ventilacao artificial com ar atmosférico o

R.G. foi de 0,83, com desvio padrao de 0,06 (SCANDIUCCI e
g

78 .

o

col., 1

No inicio do presente trabalho, na fase de avaliagao da
metodologia, procurou-se calcular o R.G. pelc mesmo méto
doc. Entretanto, os resultades obtideos “foram inconsis-
tentes €, em alguns casos, até absurdos. Na realidade, a
equacao [30] corresponde, no diagrama de co, - 0, (RAEN
e FENN, 1955), & inclinacao da reta gue parte do ponto PI

e passa pelo ponto PE { FIG. 9}.

{ hHg }
-
&
[n ¥
@]
o
o A
Py CCo
E
PECOQ
Pi1ocs
POs

DIAGRAMA Op- COp

FIGURA 9 - NESTE DIAGRAMA BASEADO EM RAHN € FENN
[7955) A RETA DO COEFICIENTE DE TROCAS GASOSAS
DETERMINADO NO GAS (R.G.) INDUZ A UM MAIOR DES
LOCAMENTO DO PONTO A (PAQO2) QUANDO OCORREM ERROS
NA MEDIDA DA P?OQ (PONTO EJ.
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Observa-se gue a simples razao geométrica PECO, /(PIO, - PEO,)
& muito critica na determinagao da inclinagao da reta R.G.,
pois uma variacao de poucos milimetros de mercurio nas me
didas de PEO2 ou PEC02 pode causar grande variacao nos

valores absolutos de R.G. (OVERFIELD e RYLSTRA, 1871).

ApOs repetidas medidas em pacientes ventilados artificial
mente com misturas de ar enriquecido com oxigénio, obser
vou-se que o eletrodo de CLARK (1956) apresenta—se menos
preciso, guando as pressoes parciais de oxigénio no gas
expirado superam os limites fisiolOgicos, principalmente

em niveis superiores a 200 mm.Hg. (FALLON, 1979}).

Isto viria explicar a dificuldade de se obterem resulta
dos confiiveis em pacientes respirando oxigénio a 40%.

‘Nestes casos, o erro de medida era inaceitavel.

Por outro lado, o gas carbdnico se apresenta muito esta
vel com o emprego do eletrodo de SEVERINGHAUS (1862). &
pressac parcial deste gas, medida no gas expirado, apre-

senta-se nos limites inferiores, mas ainda dentro da es

cala fisioldgica.

Dbserve-ce ainda no diagrama de co, - 0, (FIG.9) gue uma
determinacao errdnea do ponto E vai determinar maior er
ro do ponto A. Este & um ponto de referéncia muito impor
tante na determinacgdo da pressac parcial no ar alveolar
(PRO,) , @ partir do qual sao calculados os parametros res
piratdrios como o gradiente alvéolo-arterial, -0 "shunt”
pulmonar pela eguagao simplificada (FINLEY e col.,1960)

e, mais recentemente, a relagéo artéric-alveolar (GILBERT

e KEIGHLEY, 1974).

Diante destes motivos, abandonou—-se o Uuso do R.G. para o
.cAlculo da Pp0, e desenvolveu-se o método que calcula
%.S. a partir dos conteidos de oxigénio e gas carbdnico
em amostras simultaneas de sangue vencso central e sangue

arterial.
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Dadas as facilidades de computacao digital dentro do Cen
tro de Terapia Intensiva,  utilizaram—-se sub-rotinas pa
ra o calculo, no sangue, dos contelidos de oxigénio corri
gidos para a temperatura, pH e PCO2, da respective sz
turacac da hemcglcbina (XKELMAN, 1966 a) e do contefido do
dioxido de carbono a partir de sua pressaoc parcial no san

gue (KELMAN, 1967).

0 valor médio de R.S. encontrado em 20 observagoes no pe
riodo pds-operatério com FIO, = 0,4, foi de 0,87, com des
vio padrao de 0,23.

Com F102 = 1,0, o R.5. calculado nas 20 observagées,aprg

sentou uma média de 0,81,com desvio madrao de 0,23 (TABELA V}.

"0 acentuado jesvio padrac em ambas as séries & explicado
pela variabilidade individual de algumas observacoes ini
ciais (11 B, 14 A2 e 15 A particularmente). Estes coe-
ficientes respiratorios, embora parecam absurdos, refle
tem um momento dinamicc da ventilacac pulmonar, em gue o
estado de equilibrio havia sido alterado por hiperventi-
lacao prévia, provavelmente no periodo de transporte do
paciente do Centro Cirurgico para a Unidade de Terapia In

tensiva.

Tais resultados nao mais foram verificados a partir do
momento em gue se manteve um espaco de tempo superior a

60 minutos entre a remog¢ac do paciente e a coleta das

amostras.

Neste trabalho, a média dos coeficientes de trocas gaso-
sas determinados no sangue & compativel com os valores
obtidos por STURRIDGE & col, {(1964) de 0,76 e por WILSON & col, (1873)

de 0,81, ambos em estudos realizados no periodo pos-ope

ratdrio de cirurgia cardiaca com circulacao extracorporea .

A razao pela gqual os valores do R.S. sac bastante compativeis
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no presente trabalho, ao contraric dos valores do R.G.
calculados pela equagaoc [30] & gue os contelidos de oxigé
nio e de gas carbonico utilizados para o calculc do R.S.
sofrem muito pouco a influéncia ds P02 arterial, mesmo
guando determinada em pacientes respirando concentracoes
elevadas de oxigénio, enguanto gque, para o calculo do R.G.,
os niveis de pressao parcial de oxigénio noc ar expirado
{Pﬁoz) sao criticos em determinar a inclinacao da reta,
no diagrama de G, e CO, (FIG. 9}.

Para avaliar a influéncia do coeficiente de trocas gaso
sas determinado no sangue sobre os parametros respirato
rios, foram correlacionados os valores de PIA-aJ02,i£/Ot,
Va/0 e a/a calculados com o R.S., e com o quociente res

piratdric pressupostc constante e com o valor de 0,6.
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FIGURA 10 - CORRELACAOD ENTRE 0 GRADIENTE AL-
VEOLO-ARTERIAL (P{A-a)0o DETERMINADO COM O
COCFICIENTE DE TROCAS GASOSAS CALCULADO NO
SANGUE {R.S.) E COM R = 0,56.



FIGURA 12 - RELACAO VENTILACAQ-PERFUSAD
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a/A CALCULADO COM R= 0,5,

as tabelas VI, VII,VIII e IX mostram as respectivas mé—
dias e desvios padrdo para cada grupo. O teste t para amos
tras dependentes revelou nao haver diferencas estatisti-
camente significantes entre estes parametros, gquando cal
culados com o guociente respiratorio medido (R.S.) ou con

siderado constante (R = 0,8).

Por estas tabelas e pelas figuras 10, 11, 12 e 13, obser
va-se gque as diferencas entre estes dois metodos de cal
> ol

culo nao sao significativas.
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Conclui-se que, para o calculo de P(A - a)O,, a/A, Vp/Q e
Ds/0t, respeitadas as exigéncias de um regime permanente,

o emprego de Q.R. = 0,8 & perfeitamente aceitavel.

Esta simplificagac, no entanto, nac se aplica aos casos
em gue o estado de eqguilibrio nac tenha sido atingido (re

gime transitorio).

Na fase preliminar deste trabalho, os valcres de R.S5. es
tavam muito distantes da faixa esperada de 0,7 a 1,0, em
bora outros autores também relatem gquocientes respirato
rios acima de 1,0 (RICHARDSON,1929; PENMAN e col.,1968 ;
BERGMAN, 1967; OVERVIELD e KVYLSTRA,1971L e WILSON e col.,

1973).

Quocientes respiratorios fora da faixa normal representam
momentos dinamicos de ventilacdo pulmonar ou uma fase de
recuperacao destas variagoes respiratdrias. Este fendme
no foi muito bem documentade no diagrama de 02 - ODz(RAHN

e FENN,1955).

Os resultados obtidos no inicio deste trabalho devem texr
ocorrido em funcao deste particular comportamento fisio
logico, uma vez gue o estudo era realizado imediatamente
apbs a chegada do paciente ao Centro de Terapia Intensi-
va, passados 20 minutos convencionados para s€ atingir
uniformidade de PO, em todos os alvéolos. Sabe-se dque,
neste periodo, as reservas de oxXigénio do organismo, por
serem peguenas, ja terao atingido seu ponto de equilibrio
(NUNN,1975). As reservas de gas carbonico, entretanto,
sio muito maiores e mais lento & o seu processo de equi
1{brio. Como o cidlculo do R.S. exige a medida dos contel
dos de gas carbdnico, evidentemente & necessario quewo es
tado de equilibrio deste .gas . tenha sido atingidc. NUNN
e MATTHEWS (1962) afirmam que sdo necessarios pelo menos

50 minutos para atingir o equilibrio das reservas de gas

carbonico.
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Conciui-se, portanto, gue para gue R.5. tenha um signifi

cado fisiologico & necessario gue o paciente permaneca em

|y

condicoes basais pelo periodo minime de 60 minutos. O £
to de se usar um coeficiente respiratorio fixo em 0,8 nac
invalida este cuidado, pois a producac de gas carbdnico

por minuto varia com o grau de ventilacao alveolar.

Excluindo o fator de ventilacao alveolar, RICHARDSON (1929)
mencicona gue aumentos do coeficiente respiratorio podem
ocorrer também por alteragces metabdlicas do tipo acido
se. Pela analise dos niveis da diferenca de base, esta
hipotese nac pode ser confirmada no grupo de pacientes

apresentados neste trabalho.

Apesar destas variagoes individuais significativasdo coe
ficiente respiratdrio e gue sac atribuidas a um regime
fisioldgico transitéric, os parametros respiratdrios es

tudados sao pouco modificados (FIG. 16, 11, 12 e 13).

Este fato esta intimamente relacionadc com a equagao {241 ,
no calculo da pressao parcial de oxigénic no ar alveolar,

a partir do gual sac determinados os guatro parametros res

piratdrios analisados,

A programagao definitiva apresentada no apéndice, para uso

clinico, pressupde o guociente respiratdrio fixo e igual

a 0,8.
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VII.3. INFLUENCIZ DO CONSUMO DE OXIGENIO

O consumo de oxigénio fol determinado pela simples rela
cao 0C02/R, ou seja, a relagao entre a produgao de gas car

bénico por minuto e o coeficiente de trocas gasosas.

Na tabela X sao apresentados os valores de ﬁoz calculados
com o coeficiente respiratdrio considerado fixo e igual a
0,8 e com 0 coeficiente de trocas gasosas determinado no
sangue (R.S5.), em 30 estudos realizades em pacientes sub
metidos a ventilagao com F10, = 0,4. Os dados 'sao anali
sados estatisticamente no guadro VI, nao sendco observada
diferenca estatisticamente significante. Também nao foi
observada diferenca estatisticamente significante entre
os valores de consumo de oxigénio determinados em pacien
tes submetidos a ventilacgao com FIO2 = 0,4 e com EH5= 1,0
(Tabela XI,Quadro VII,Fioura 16}, fato ja anteriormente observado
por BARRAT-BOYES e WOOD, em 1958.

Entretanto, quando o consumo de oxigénio estimado .a par
tir da superficie cCorpdrea (SC) de acordo com a -equacac
[@02 = SC % 145] foi comparado com o consume de oxXigénio
diretamente medido, a diferenga fol estatisticamente sig
nificante tanto com F102 = 0,4 como <¢om FIO2 = 1,0 (Tabe
las XVI e XVII e Quadros XIII e XIV).

A estimativa do consumo de oxigénio a partir da superfi
cie corpdrea fundamentou-se em cobservacoes anteriores de
pacientes no periodo pré-operatdorio em condigoes basais
(TERZI e col., 1977; FORTUNA e col,,1978; TERZI e col.,
1978 a) e SCANDIUCCT e col.,1979).

Observa-se, ainda, que o consumo de oxigenio .calculado pe
lo R.S. apresenta meédias mais elevadas e maior desvio pa
drao que o consumo de oxigéniec calculado pela superficie
corpdorea {Quadros XIII e XIV). Nesta Ultima situagac, ©

pressuposto € que 0o paciente esteja em condigoes basais.
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Raramente © paciente grave em recuperagao pbs—operatoria
se encontra em condigoes basais, podendo o consumo de oxi

génio estar reduzido ou elevado em relagaoc ao basal.

Fatores gue reduzem © ?02 sao as drogas anestésicas, co-
mo na neuroleptoanalgesia, quando esta reducgao € de 20%
em relacio ao estado basal (SCANDIUCCI e col.,1979). A
hipotermia também reduz sensivelmente o consumo de oxigé
nio, aoc contrario da hipertermia, os tremores musculares
e a agitacao gue aumentam consideravelmente este CONsumo

(BAY e col. ,1968).

Teleologicamente, O mecanismo de recuperagéo da homeosta
se térmica & induzido pelo mecanismo de tremores muscula
res de tal forma gue, embora o paciente se apresente hi-
potérmico, o consumo de oxigénio podera estar, na reali-
dade, aumentade. O mais comum, éntretanto, € 'a observa
cao clinica rotineira de pacientes no veriodo ‘pos-opera
tbério imediato, gue apresentam temperaturas centralis nor
mais, embora ainda com uma franca vasoconstrigac perifé
rica, denotando um reaquecimento incompleto, principalmen
te no que se refere 3 temperatura cutanea e de extremida
des (BEVILACQUA,1975) e, conseglientemente, um reduzido

consumo de oxigénio.

No presente trabalho procurcu-se correlacionar -o COnsumo
de oxigénio com a temperatura do paciente no momento da

coleta do ar expirado.

0 consumo de oxigé@nio por metro guadrado de superficie cor
porea variou de 74 a 280 ml/min/m? em 23 pacientes sub-=
metidos a ventilagao com FIO, = 0,4 no periodo pds-opera
tdrio imediato. A temperatura variou de 33 a 38,3 graus
centigrados (Tabela D.I.3 ap&ndice II). Nao foi possivel,

entretanto, demonstrar correlagéo estatistica entre egtas

duas variaveis.
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A temperatura, portanto, nem sempre aponta para as varia

¢coes do consumo de oxigénio neste periodo de instabilida

de metabolica.

A importancia do consumo de oxigénio na determinagao dos
niveis de PO, alveolar pode ser facilmente visualizada pe
la eguacao do ar alveolar. Desprezando-se o iltimo termo

da eguagao [24] , gue neste contexto & negligivel, tem-se:

PpO, = PIO, = (PaC0, / R) [31]

A PLCO, relaciona-se diretamente com a producdo de gas

carbonico (VCOZ) e, inversamente, com a ventilagéo alveo

lar (vg)multiplicada pela congtante 0,863.

il

co (VCO, / Va)0,863 [32]

Ssubstituindo a eguacac [32] e a equagao [20] na eguagao [31]

tem-se:
Pp0, = P10, - (Yo, / Vp)0,863 (331

Individuos em condi¢des basais e respirando ar atmosféri

co apresentam os seguintes valores médios:

P102 = 150 mm.Hg.
PaCo, = 40 mm.Hg.
"R = 0,8

onde, de acorde com a equacao [31] tem-se:

PpoO, = 150 - (40 / 0,8) = 100 mm.Hg.
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602 = 250 ml/min.
V. = 4,3 L

onde, de acordo com a equacgao [33] tem-se:

PA02 = 150 - (250 / 4,3) 0,863 = 100 mm.Hqg.
Se, entretanto, o consumo de oxigé€nio for 500 ml/min e a
ventilagac alveolar permanecer fixa, tem-se:

PAC, = 150 - (500 / 4,330,863 = 50 mm.Hg.

Este nivel de Pp0, leva a uma hipoxemia significativa. Nor
malmente,o paciente procura compensar, aumentando a ven
tilagac alveolar. Pacientes gue apresentam cianose, tre
mores musculares, extremidades frias e hiperventilagao sao
eventualmente cbservados na recuperacao anestésica, no pe
riodo poOs-operatorio imediato. ©  reestabelecimento da
homeostase térmica nestes pacientes e a administracaoc de
oxigénio sao suficientes para estabiliza-los (TERZI,1980).
Pacientes submetidos a ventilagao mecanica, normalmente re
cebem uma concentracac de oxigénio mais elevada gue no ar
atmosférico, de forma gue a influéncia do consumo de oxi
génio no PO, alveolar, embora mensuravel, nao chega a in
duzir hipoxemia arterial. Por exemplo, se a PIOZ:&Bse de
262 mm.Hg. (FIO., = 0,4 em Campinas), um consumoc de oxigé

2
nio de 500 ml/min teria o seguinte efeito na PA02

PpO, = 262 - (500 / 4,3) 0,863

PA02 162 mm.Hg.

Esta pressao parcial de oxigénio no alvéolo evidentemente
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seria mais do gue suficiente para oxigenar adequadamente
o sangue capilar pulmonar. Entretanto, a malor extragao
de oxigénio pelos tecidos se reflete na redugao do conted
do de oxigeénio do sangue venoso misto. Isto.nac teria nenhuma
conseqgliéncia se nao houvesse alteracoes no intercambio ga
soso tipo "shunt" ou efeitc "shunt". Nestas circunstan
cias, sangue menos oxigenado passaria pelo curto-circuito

veno-arterial, acentuando o gradiente alvéolo-arterial.

A diferenca de contefidos de oxigénio no capilar terminal
(Cc'oz) € no sangue arterial (Caoz) corresponde ac dgra-
diente alvéolo-arterial (P(A ~'a102), guando a hemoglobi
na esiti totalmente saturada, como € o caso da maioriados
pacientes gque estao sob ventilagac artificial com FIO,
acima de 40%. De acordo com KELMBN & col. (1967) ,que deduziram
teoricamente as equagoes gue entrelacam estas variaveis,

a relagcac & a sequinte:

cc'o, - Ca0, =7V0, (Qs/Qt) / 10 [ - (0s/0B)10E  134]

( KELMAN & col,,1967)

yvé-se, portanto, que, mantido constante o "shunt" pulmo
nar e o consumo de oxigénic, a diferenca de conteudos de
oxigénio no capilar terminal e no sangue arterial (Cc'O, - Ca0,)
sera tanto maior guanto menor for o débito cardiaco. Es

ta correlacdc pode ser observada na Figura 14.

Por outro lado, mantido constante o "shunt" pulmonar e
variando o consumo de oxigénio,a eguagac [34] pode ser expres

sa graficamente como na Figura 15.

A curva central & expressao da equacao apresentada por um
consumo de oxigénio de 250 ml/min gque traduz, aproximada
mente, a média dos consumos de oxigénio determinados nes

te trabalho e um "shunt” pulmonar de 15%.
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FIGURA 14 - CORRELACAQ ENTRE 0 DEBITO CARDIACO (Ot)
E Cc'07 — Ca0z DE ACORDO COM DIFERENTES NTVEIS
DE "SHUNT" PULMONAR (EXPRESSAQ GRAFICA DA FEQUA
CAO DE KELMAN [1967]). =

Observe-se gue, para um débito cardiaco fixo de cinco 11
tros por minuto, o© Cc‘O2 - CaO2 € aproximadamente igual
a 0,9 mle (ponto A).

Em condicoes de completa saturagac da hemoglobina, esta
diferenga de conteildos corresponde a um gradiente alvéo-
lo-arterial de aproximadamente 280 mm.Hg. Entretanto,se
o paciente tiver um consumo de oxigénio de 400 ml/min pas
sard para o ponto B gue apresenta um Cc'O, -(Ca0, de 1,4 ml%
e um P{a —a)02 aproximado de 450 mm.Hg. O ponto B cor-
responde a uma curva de Isoshunt de 22,5% {(como pode ser

observado na Figura 15).
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FIGURA 15 - EXPRESSAO GRAFICA DE KELMAN ONDE PODE
SER OBSERVADA A TNFLUENCIA DO CONSUMO DE OXIGE
NTO NA DETERMINACAO DO Cc'07 — Calz: QUANDC O TE
BITO CARDIACO {§%) E O "SHUNT" PULMONAR {0s/0%) SAQ MAN

TIDOS FIXOS.

Para manter o mesmo gradiente alveolo—arterial de 280 mm.Hg.
seria necessario que o paciente aumentasse significativa
mente o seu débito cardiaco (ponte C). Na realidade, o
estado de equilibrio se situarad em algyum ponto entre B e
C, dependendo das reservas bicguimicas e hemodinamicas pa

ra o aporte adicional de oxigénio exigido.

Os dados obtidos no presente trabalho nao apresentaram cor
relacac estatistica guando os valores do consumo de oOXi

génio (ﬁoz) foram comparados com o gradiente alv&olo-ar
terial (P(A - a}0,) ou com a diferenga de contelidos de oxi
no sangue arterial

= 1,0

final do capilar pulmonar e

(Cc'0, =~ Cal.) = 0,4 como FIO

génio no

tanto com FIO

Z 2 2 2




Esta falta de correlacao decorre da influéncia das outras
variaveis da eguacgao [34] gue nao foram passiveis de con
trole uma vez gue, tanto o débito cardiaco como o'shunt”
pulmonar apresentaram significativas variacoes individuais

(Tabelas XITII e XVITII)..

Na tabela XI é possivel observar também que, guando O pa
ciente era ventilado no periodo pbs-operatorio imediato
com FI0, = 0,4 o consumo de oxigénio variou de 129 a

370 ml/min &, com F102 = 1,0, wvariou de 96 a 434 ml/min

(estudos A e B).

ouando o consumo de oxigénio fol medido no 12 e no 49 dia
pos—-operatdrio os valores variaram de 219 a 294 ml/ min
com FIC, = 0,4 e, de 212 a 312 ml/min, com F102 = 1,0

(egstudos C, D, E e FJ).

2 maior variabilidade dos valcres de consumo de oxXigénio
no periodo pOs-operatdric imediato demonstrou um estado
de adaptacao metabblica. Os dados obtidos no 1¢ e no 4©
dia pbs-operatdrio sao compativeis com os valores de me

tabolisme basal.

Uma estimativa do consumo de oxigénio baseada na superfi
cie corpdrea, no periodo pds-operatorio imediato, pode in
duzir a erros grosseiros e imprevisiveis. Apds este pe
riodo, entretanto, os dados de ﬁoz sao compativeise, even
ruais estimativas seriam aceitaveis. Por outro lado, a
maior influéncia do ?02 sobre 0s parametros respiratdrios,
guer reduzindo a P02 alveolar, gquer aumentando as diferen
cas entre os contelidos de oxig@nio no capilar terminal e
no sangue arterial ou ainda aumentando O gradiente alvéo
lo-arterial, se faz exatamente neste periodo de instabi-
lidade, quando o consumo de oxigénio pode estar muito au

mentado em relacgao ao basal.
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SUMO DE OXIGENIC DETERMINADO COM FIO07 =0,4 &
COM FI0, =1,0 EN VINTE ESTUDOS SEQUENCIATS.

2 influéncia destas alteragSes na determinagao do gradien
te alvéolo—-arterial expresso pelo Cc‘02 - C{rO2 pode ser
avaliada na Figura 15. onde, tecoricamente, sao mantidos

fixos o débito cardiaco e o "shunt” pulmonar.

Embora o calculo do consumo de oxigénio a partir da pro
ducio de gas carbdnico tenha sido empregado com relativa
seguranga em +rabalhos anteriores (SCANDIUCCI,1879; TERZI,
1879 a) acredita-se que a determinagao direta do débito
cardiaco por termodiluicao seja um método mais preciso e
confisvel. Com este método, além do consumo de oxigénio
que pode ser determinado pela eguagac de FICK, outros pa:
rametros hemodinamicos calculados deverao trazer valiosa
informagac na avaliagao global do paciente grave (SWAN e

col. , 1970) .
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VII.4 -INFLUENCIZ DO DEBITO CALRDIACC

1]

BERGGREN (18942}, ao definir a relacao entre o "déficit &

m_.

r}

oxigénio ne sangue arterial” (Cc'C, - CaOzj e o

han
calculado, mostra haver uma correliacac deste tltimo pa

o
[Ty

I

] .

metro. com as variacoes de "déficit de oxigénic no sangue

i

venosc” (Cc’02 - O%0.) de acordo com a FIG. 17.

~
o~

{ %o}

"SHUNT"

— !
3 {m %) 4

Ce02 — Ca0y

FIGURA 17 - RELACAO ENTRE €c'0p - Cq0p E O "SHUNT™
PULMONAR DE ACORDO COH AS VARIACOES — Ce'0, - Cy0,
(BASEADA EM BERGGREN].
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Para cada valor de Cc'0O, - CaO2,vé—se uma nitida influén
2 T G,

do. Visto de cutra forma, para cada nivel fixo de'shunt”

cia do Cc'0 na determinacac do "shunt” calcula
pulmonar ha valores diferentes de Cc'0, - Cab,- Esta re
lagao & valida para valores de Cc'O, - C30, inferiores a
1,6 ml%. Acima deste valor a extrapolacao do "shunt" pul
monar € guestionavel, pois o CC'O2 - CaO2 aumenta pela
reducao do contetdo do oxigénio arterial, determinada pe

la dessaturacao da hemoglobina (BERGGREN, 1942}.

Este relacionamentoc pode ser melhor examinado gquando, ao
invés do "déficit de oxigénio do sangue venoso" (Cc'o, - CRy)
termo um pouco abstrate da equag¢ao de BERGGREN, parametros
mais familiares, como o débito cardiaco ou a diferencaar
tério~vencsa (de contelidos de oxigénio) forem utilizados
na avaliacgao do "shunt” pulmonar. Isto pode ser feito

modificando-se ligeiramente a egquagao de BERGGREN.

. Ce'o, - Ca0
s /Ot = 2 Te [35]
cc'o, - C50,

Cc'0, - CaO

bs /0t = 2 2 [36]
Cc'o, - CF0, + Cal, - Cal,

. Cclo. - Cal

Os /Ot = 2 2 [37]
{Cc'0, - Cal,) + (Ca0, - CyO,)
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admitindo-se gue a hemoglobina esteja totalmente satura
da, o excesso de oxigénio em solugac fisica no sangue guar
da uma correlacao linear com o respectivo contetdo de oxi

génio, de sorte gue:

0
o}
O

I

0,0031 = PcO,

M

fu
Q
|

0,0031 x PZ0,

onde o fator 0,003l corresponde a uma constante de propor
cionalidade que diz respeito ac coeficiente de golubili-
dade e a fatores de correcao para transformacao de mm-Hg.
em ml%, de tal forma que & possivel substituir Cc’0O,~ Ca0,

por p(a-a)0,, e a eguagac de BERGGREN serd a seguinte:
2 g

P{A—a)Oz 'x  0,0031

bs /0t =
p(a-2)0, x 0,0031 + {Cald, - C30,)

2 z 2

[37 Al

(FINLEY, 1960}

Esta eguacgao simplificada para o calculo do "shunt" pul
monar em pacientes graves & muito utilizada na pratica
(BENDIXEN & col.,1963; Mc CLENAHAN & col.,1965; COLGAN &
MAHONEY,1969; PONTOPPIDAN & col, ,1972).

Dada a dificuldade de se obter amostras no Sangue vVenoso
central para o calculo do respectivo contelido de oxigénio
e, conseglientemente, da diferenca artérico-venosa, esta
rem sido considerada de valor fixo e com niveils proximos
da diferenca artério-venosa de oxigénio em condigoes ba-

sais. No grupc de pacientes estudados neste trabalho, ©



"shunt" pulmonar calculado pela eguacaco de BERGGREN e o
"shunt"” calculado pela equacao simplificada pressupondo
uma diferenca artério-venosa fixa e igual a 5 ml% foram
comparados (Tabela XVIII, Quadro XV).

A diferenca nos valores obtidos & estatisticamente signi
ficante e pode ser cbservada na Figura 15. A diferenca
deve-se ac fato de gue, com FI02 = 1,0, os pacientes es-
tudados neste trabalho apresentam diferencas artério-ve
nosas elevadas (média 8,61 ml% e desvio nadrao de 2,19 mlz)
{(Tabela XV} devido a um rendimento cardiaco deprimido .
Por este motivo, mo periocdo pds-operatdrio de cirurgia
cardiaca com circulacac extracorporea,o calculo do "shunt "
pulmonar pela eguagac simplificada pressupondo uma dife
renga artério-venosa fixa e igual a 5 vol% deve ser pros
crito, pois valores de "shunt" pulmonar exageradanente ele

vados serao assim determinados.

E possivel observar pela Figura 18 que, gquando C¢'0,-CH0,
ou P(A—a)02 & baixo, o (0s/0t sofre menor influéncia de ai

ferengas artério-venosas (AAV).

A diferenga artério-venosa depende do grau de extracac de
oxigénio pelos tecidos gue podera estar aumentado en duas
situagbes: em pacientes com consumo de oxigénio aumenta-
do e em pacientes com sindrome de baixo débito. Nesta 0l
tima sitwagao o consumo de oxigénio pode ser normal, mas
o transito lento de sangue pelos tecidos permite uma maior
extracdao de oxigénio, reduzindo o contelido venoso e au-

mentando a diferenca artério-venosa.

Esta relagac pode ser analisada pela eguagao de FICK:

ot = ——————— [38]
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- CH0

5 =

12¢

a2

: [39]
ot

0 fator consumo de oxigénio foi abordado no capitulo an

terior. O fator débito cardiaco nao tem sido adequadamen
te valorizade, guando se avaliam pacientes com insuficien
cia respiratoria, mas sua importancia tem sido objeto de

recentes publicagoes.
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As primeiras observacgdes realizadas em pacientes com in-
suficiéneia respiratdria procuraram justificar © "shunt"
pulmonar com base, exclusivamente, no aparecimento de ate

lectasia {(OSBORN & col.,1962; DAMMAN & col.,1963; GEHA &
col., 1966).

HEDLEY-WHITE & col.{(1975) observaram gue pacientes subme
tidos a cirurgia cardiaca com circulagao extracorpbrea ,
quando estudados nas primeiras vinte e gquatro horas, res
pirandec ar atmosférico, apresentaram "shunts" pulmonares
com niveis de 15,5 T 0,7% guando submetidos a cirurgia da
valva adrtica, e 26,2 ¥ 1,7%, guando submetidos a cirurgia
da valva mitral. Quando estudados com F102 = 1,0 o"shunt”
passou para 14,2 * 1,7% e 13,7 * 2,1%, respectivamente .
Tsto foi interpretado como conseqliéncia da abolicaodo efei
to da baixa relacdo Va/0 durante a ventilagao com oxi-
génio puro. Embora apreciando o fato de gue a diferenga
artério-venosa pudesse ter influéncia nos valores-de"shunt”
calculados, nao atribuiram importdncia ao débito cardia-
co, apesar de o grupo de pacientes submetido a cirurgia
mitral apresentar os indices cardiacos mais baixes | Os
valores de Caly - C“,O2 apresentados por HEDLEY-WHITE &
col. foram da ordem de 7 volumes por cento cCom ar atmos-
férico e 8 volumes por cento com oxigénio. Estes dados

s3o muito semelhantes agueles obtidos no presente traba-

1ho.

Assim como outros autores (NUNN & PAYNE,1962; DAMMANN &
col.,1963; DIAMENT & PALMER,1967), HEDLEY-WHITE & col.
(1965) também apontaram & atelectasia pulmonar a fisiopa
tologia da hipoxemia arterial que acompanha a insuficién-—

cia respiratdria pOs-traumatica.

A primeira evidéncia clinica de que o débito cardiaco con
tribui para a hipoxemia pds—operatdoria,aparentemente foi
sugerida por NUNN, em 1964, e o tema foi exaustivamente

explorado pelo seu grupc na Universidade de Leeds. Este
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grupc elaborou © embasamento tedbrico por técnicas compu
tacionais (KELMAN,1966 b:; KELMAN & PRYS-ROBERTS, 1966 ;
KELMAK & col.,1967) e estudou pacientes submetidos a anes

tesiz {PRYS-ROBERTS & col.,1966,18¢c7).

KELMAN & col. (18967) apresentaram evidéncia tedrica degus,
mantido constante o consumo de oxigénio e ¢ "shunt” pul-
monar, a pressao parcial deste gas nc sangue arterial va
ria diretamente com o débito cardiaco. A eguagac [34] de

duzida por estes autores ja foli apresentada.

Observe-se gue a diferenca Cc’'C, - (a0, esta indiretamen
te relacionada com o débito cardiaco, guando o "shunt” &

mantido constante (Figura 14).

PRYS—-ROBERTS & col. (1967) observaram gue, com a indugac
de anestesia endovenosa com FIO, = 1,0, havia uma reducac
imediata da pressao parcial de ;xigénio no sangue arterial
e um aumento do gradiente alvéolo-arterial. Realizaram €8
tes autores um segundo estudo, ventilando pacientes Ccom
FIO, = 0,3 e variando o débito cardiaco pela indugao de
diferentes niveis de capnemia. Assim, quando 2 Pglb pas-
sou de 24,3 mm.Hg. para 48 mm.Hg., o débito cardiaco pas
sou de 3,28 L/min para 4,31 L/min e o gradiente alvéo
lo-arterial, de 75,8 mm.Hg. para 53,8 mm.Hg. Quando =z
P,C0O, passou de 48 mm.Hg. para 80,3 mm.Hg., o débito car
diaco passou de 4,31 L/min para 6,26 L/min, e o gra-
diente alvéolo-arterial, de 53,8 mm.Hg. para 34,6 mm.Hg.
Estes achados vieram confirmar observagoes semelhantes rea
lizadas por MICHENFELDER & col. (1966) e THEYE & col.(1966).

Estes autores também observaram redugao do débito cardia
co e da pressio parcial de oxigénio no sangue arterial,
em pacientes submetideos a anestesia e induzidos a hipo-
capnia. Conseguiram demonstrar, também, uma redugéo da
saturacao da hemoglobina em amostras colhidas em atrio
direito e atribulram este fato a uma desproporcionada re

ducao do dé&bito cardiaco em relagao ao consumo de oxigénio.
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PHILBIN & col.(1972) demonstraram, em pacientes submeti
dos a substituicdo valvar, que o débito cardlaco tem in-
fluéncia sobre a hipoxemia pbs-~operatdria observada nes
tes pacientes. Demonstraram que, durante a respiragéo
com ar atmosférico, a pressac parcial de oxigénic pré—ope

- +
ratdria era de 84,8 -

3,6 mm.Hg. e a saturacao,de 96,7 F 0,31%.
Estes valores passaram para 59&&1'253nmnﬁg.e 91,3 s 1,6%,
respectivamente, no primeiro dia pos~operatdério. Simulta
neamente, a P(A—a)02 passou de 27, i 3,3 mm.Hg. para

55,2 M 3,5 mm.Hg. e Os/Qt passou de.3,85'_~_5-.1,42% para 13,43i2,79.

Dividiram os pacientes em dois grupos com "shunt" pulmo
nar entre 0 e 10% e entre 10 e 20%., Correlacionaram ©OS
indices cardiaces de cada grupo com a FPz0,. saturacao da
hemoglobina e conteldo de oxigénio no sangue arterial. As
ﬁnicés equacgoes de regressdo apresentadas foram entre o
indice cardiaco e a saturacao arterial .da hemoglobina,
com os pacientes respirando ar atmosférico. Embora, em
alguns pacientes, tivessem observado que a reducao do in
dice cardiaco era acompanhada de aumento do gradiente al
véolo—arterial, naoc conseguiram demonstrar uma relacao
ceonstante entre IC e PCAwaloz, mas concluem gue um baixo
rendimento cardiaco contribui significativamente para a
hipoxemia arterial na presenga de "shunt” pulmonar. Su
gerem ainda que, nestes casos, O aumento do débito cardia
co deve resultar em melhora substancial da oxigenagao ar

terial.

No presente trabalho, dada a grande dispersao dos dados,
nio foi possivel obter correlagac estatistica entre o
Tndice cardiaco e o gradiente alvéolo-arterial,quando to
dos os casos foram analisados globalmente. Entretanto, quan
do os pacientes foram ventilados com FIO, = 0,40 e os es
tudos individuais foram agrupados conforme diferentes graus
de "shunt" pulmonar, pode-se correlacionar tanto o indi-

ce cardiace (IC) guanto a pressao parcial de oxigénio no
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sangue venoso misto (Pg0,) com o gradiente alvéolo-arte
rial (P(A—a)oz) (Tabela XIX, Quadro XVI e XVII e figuras
20 e 21).

Observe-se,nestas figuras, gue, quande o "shuni” pulmonar
€ guperior a 5%, tanto a P"{ro2 como o IC apresentam coefi
cientes de correlagao bastante significantes com © gra-
diente alvéolo~arterial, mas nao significantes. com "shunts"

inferiores a 5% do débitc cardiaco.

Estes dados se adaptam ao medelo matematico anunciade pe
la equacao [31] deduzida por KELMAN & col.(1967) e a sua
expressao grafica (PRYS-ROBERTS & col.,1967}. A disper
sao dos dados em torno das retas de regressio deve-se g
variacoes dos conteldos de oxigénio, os guais dependem das
taxas de hemogleobina e ainda dos diferentes consumos de
oxigénio gue sao variaveis de caso para casc. Estudos se
melhantes foram realizados com 05 pacientes submetidos a
ventilacac com FIC, = 1,0 (Tabela XX, Quadros XVIII e XIX)
0Os dados foram separados em dois grupos (0s/0t maiores e
menores que 10%) e idéntica correlacao foi testada entre
o gradiente alvéolo-arterial e o indice cardiaco. Em ne
nhum dos dois grupos foi possivel estabelecer uma corre-
lagao estatisticamente significante. Entretanto, guando
o gradiente alvéolo-arterial foi correlacionado com a pres
sao parcial de oxig&nio no sangue venoso misto, somente o
grupo com Qs/0Ot acima de 10% mostrou uma correlacao esta
tisticamente significante. Este comportamento aleatdrio
do gradiente alvéolo-arterial com FIO, = 1,0,a0 contrario
da significativa correlacao encontrada com FIO, = 0,4 &
atribuido 4 agao propria do oxigénio sobre a wventilacgao
e a perfusao pulmonar, matéria gue serd tratada com maior

profundidade ne proximo capitulo.

BERGGREN (1942) admitiu gue, com um "déficit de oxigénio"

(Cc'o, - CaO2) superior a 1,6 ml%, seria dificil inferir-se
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a magnitude do "shunt” pulmonar. Isto se deve ao fato
de gque esta diferenga de contelidos, guando dividida pelo
coeficiente de proporcionalidade 0,0031, corresponde a um
gradiente alvéolo-arterial de 516 mm.Hg. F de se esperar
que valores mais elevados que este ja nac guardem uma COrre
lagao linear entre a pressao parcial de oxigénio e o seu
contelido, pois a configuragd@o sigmoide da curva de disso

ciagao da hemoglobina influencia esta correlagao.

Por estes motivos, relatos da literatura gue apresentam va
lores de "shunt" pulmonar acima de 35% sao de wvalidade

guestionavel.

Embora a relacdo entre gradiente alvéolo-arterial, débi-
to cardiaco e "shunt” pulmonar esteja matematicamente bem
definida, do ponto de vista fisioldgico nac esta claro se
as variacgoes do débito cardiaco se refletem em abertura
ou fechamento de capilares nao ventilados ou, ainda, se,
com a redugaoc do débito cardiaco, o "shunt" permanece fi
xo e a deficifncia na oxigenacao arterial € expressa ex

clusivamente pelo aumento do gradiente alveéolo-arterial.

alteragdes distributivas da ventilagao e perfusao tém si
do relatadas por GERST & col.{1959) em animais submetidos ao
choque hemorragico e a conseqﬁente reducao do fluxo e
pressoes em circulagao pulmonar. SANDERS & col.,em 1965, pro-
duziu variagoes do débito cardiaco pela administragao de
Isoproterencl a pacientes com doenca mitral —~durante o
cateterismo cardiaco, e cbservou um aumento corresponden
te do "shunt" pulmcnar de 7 para 12%, embora a pPressac

parcial de oxigénio no sangue arterial se mantivesse <ons

tante.

Este fato foi confirmado também por LUCAS & col. (1968), WILSON
& col.(1970) e POWERS & col.(1972) estudando pacientes com
insuficiéncia respiratéria pOs-traumatica. Estes auto-

res admitiram gue um fluxo sanguinec mais ripido pelo pulmao
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proporciona um aumentoc do "shunt". Um outro possivel me
canismo que explicaria a associagao de elevados niveis de
"shunt” pulmonar e débito cardiaco seria a resposta hemo
dindmica no sentido de melhorar o aporte de oxigénio nes

tes pacientes geralmente hipoxémicos.

LUCAS & col. (1968) relatam que, dos guatorze pacientes com
{ndice cardiaco acima de 5 L/min/m?, onze apresentaram
"ehunt" fisiolbgico acima de 40%. Neste grupo de pacien
tes, muito graves, nac foi possivel excluir, comc causa
deste aumento, a presenca de "shunts” periféricos e/ou a
reducao do consumo de oxigénio, pois todos os pacientes
com saturacdes vencsas acima de 80% apresentavam”"shunts”

pulmonares elevados. )

Estes dados parecem ser compativeis com uma redugao da di
ferenca artério-venosa (sindrome hiperdindmica) onde &€ pos
sivel a presenga de "shunts" elevados a despeito de gra-
dientes alvéolo-arteriais fixos, como pode ser observado

na Figura 18, na passagem do ponto A para o ponto B.

Com a reducac do débito cardiaco, ocorre o mecanismo in-
verso. Se o gradiente alvéolo-arterial nao muda, o "shunt”
pulmonar calculado forgosamente devera diminuir (passa-
gem do pento A para o ponto D,na Figura 18}. Isto, nor-
malmente, nioc ocorre na insuficié&ncia respiratfria pos-trau
matica, pois o comprometimento alvéolo~capilar & intenso
e a porcentagem de capilares perfundidos e nao ventilados
&, teoricamente, fixa. Na Figura 18, admitindo-se a re
ducdo do débito cardiaco de 5 para 2,5 litros por minuto,
e pressupondo~se nao haver alteragao no "shunt” pulmonar,
forgosamente havera um aumento do CC'D2 - Ca0, e gradien
te alvéolo-arterial (passagem do pontc A para o ponto C).
Observe-se gue este ponto C se situa além da linha limi
te de 1,6 vol.%, significando gue o sangue arterial terad

uma PO, critica e insuficiente para saturar a hemoglcbina.
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Este estado de hipoxemia pode ser induzideo simplesmente
pela redugao do ddbito cardiaco, se nao houver modifica-

gao do nehunt” pulmonar.

para avaliar o efeito do ddbito cardiaco sobre O gradien
re alveolo-arterial e sobre o grau de hipoxemia, foram s&
paradaos trinta estudos realizados com F102 = 0,4, corre-
1acionando o gradiente alvéolo-arterial e 0s/Qt. Como nao
fosse possivel separar duas populacoes distintas, OS da
dos foram divididos arbitrariamente em dois grupos. 0 pri
meirc, constituido por 22 pacientes COM indice cardiaco

superior a 2 L/min/m?, apresentou a seguinte correlacgao:

bs/0t = 0,14 (p(A-a)0,) - 5,84 [40]

com um coeficiente de correlacao (R?)= 0,75.

0 outro drupo, constituido por 8 pacientes com Indice car
diaco inferior a 2 L/min/m?, apresentou a seguinte corre

lacao:
0s/0t = 0,08 (P(A-al0C,) — 2,87 (41}

com um coeficiente de correlagaoc (R*) = 0,85.

Estes dados podem se€r observados na Figura 22 onde para
um "shunt" hipotético de 1723 com um débito cardiaco ade—
gquado (acima de 2 L/min/m?%) o gradiente alvéolo-arterial
& de 130 mm.Hg. (Ponto A). Como a PO, alveolar & aproxi
madamente 222 mm.Hg., com FIO2 = 0,4, a PO2 arterial pa
ra o ponto A & de 92 mm. Hg., bastante adequada para satu

rar a hemoglobina e oxigenar OS tecides.

Por outro lado, admitindo-se uma reducio do indice cardia
co abaixo de 2 L/min/m? e mantendo-se fixo o "shunt" pul
monar em 12% o gradiente alvdolo-arterial sera 182 mm.Hg.

(Ponto B)ea pressaoc parcial de oxigénio no sangue arterial
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sers, teoricamente, de 40 mm.Hg,, nivel critico para sa

turar a hemoglobina e oxigenar os tecidos.

Uma terceira situagao admite uma redugac do "shunt" pul
monar de 12 para 7%, mantidos fixos o gradiente alvéolo-ar

terial e a pressao parcial de oxigénio no sangue arterial

(Ponto C).

Na realidade, nem o "shunt" pulmonar permanece fixo nem
o gradiente alvéolo-arterial (ou a diferenga CC'O, — Ca0y)-
0 ponto de equilibrio induzido pela redugao do débite car
diaco se situari em algum ponte entre € e B. Nao fol ob
jetivo deste trabalho determinar este estado de equilibrio
uma vez gue, dada a gravidade de nossos pacientes,julgourse
inoportuno induzir, no mesmo paciente, wariacgoes do débi

to cardiaco.

Contudo, dados da literatura indicam que, COm ¢ us¢o de
Isoproterenol e consegliente aumento do débito cardiaco, au
menta o "shunt" pulmonar em pacientes cardiacos (SANDERS
& col., 1965) ou, o efeito "shunt” (QA/Q)'em pacientes as
maticos (WAGNER & col., 1978). Entretanto,o gradiente al
véolo-arterial e a pressac parcial de oxigénio no sangue
arterial nido se modificam porgue, com © aumento do débi
to cardiaco, aumenta também a pressao parcial de ‘-oxigé
nic no sangue venoso misto gue perfunde os alvéolos nao
ventilados por "shunt” pulmonar ou efeito "shunt” (ﬁﬁ/é)

(WAGNER & col., 1978).

Contrariamente, MONACO & col. (1972) apresentaram um gru
pc de pacientes criticos em fase terminal cujos niveis de

elevados "shunts"” pulmonares estavam associados com  OS
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indices cardiacos mais baixos. Esta discrepancia ocorre
porgue estes pacientes exibiam wmidiﬂﬂfnga(Xﬂoz-Caoz su
pericr a 1,6 ml%, dada por BERGGREN como limite para o
calculo do "shunt" pulmonar. Um destes pacientes apresen
tava "shunt” pulmonar acima de 40%, gradiente alveolo-ar
terial de 625 mm.Hg. e indice cardiaco de 1,9 L/min/m® .
Obviamente, encontrava-se em nivel de hipoxemia critica
(Pao2 = 48 mm.Hg.) wvindo a falecer como os demais pacien
tes do grupc.

No presente trabalho, o finico dbito de toda a série foi
a paciente MLC (n%® 18), gue, submetida a troca da valva
mitral, necegsitou transfusac macica de sangue estocadcpor
diétege hemorridgica. Apresentou um guadro de baixoc débi
to e um comprometimento multi-drgao, inclusive insuficien
cia renal exigindo a instalacao de dialise peritoneal. Es
ta paciente apresentou, também, insuficiéncia respirato-
ria que levou & instalacac de um respirador de volume com
PEEP de 5 cm H,0. Por este motivo, © cateter em artéria
pulmonar foi mantido até o 49 dia, gquando ocorreun o Abi-
to. A primeira medida dos parametros fisiclogicos mos-
trou um P(A-a)O, de 175 mm.Hg. com FIO, = 0,4. O indi
ce cardiaco estava em 1,44 L/min/m?. A instalacao do PEEP
nao alterou o indice cardiaco gue, no primeiro dia pos—ope
ratério, passou para 1,97 L/min/m?, com redugao do gradien -
te alvéolo-arterial (141 mm.Hg.) e do T"shunt" pulmonar
(9,6%). ©Pouco antes do Obito, cocorreu aumento do gradien
te alvéolo-arterial e do "shunt”™ pulmonar, embora o aumen
+o do indice cardiaco fosse pouco significativo. A queda
da pressao parcial de oxigénio no sangue arterial de 89
para 54 mm.Hg. foi atribuida a uma piora da fungao pulmo
nar, sendo possivel excluir, neste caso, a influéncia do
fator hemodinidmico (vide dados individuais no Apéndice I,
cascs 18 A, 18 ¢ e 18 E).

Porém, a influéncia do débito cardiaco sobre os niveis de

P50, nioc deve ser ignorada, pois, com as modernas técnicas



de suporte ventilatdorio, com as quais se procura aumentar
a capacidade funcional residual pela pressao positiva te
le-expiratdria (PEEP), € possivel diminuir o retorno ve-
noso e, conseglientemente, o Indice cardiaco. Este, por
sua vez, determina uma P“,O2 com valores muito baixes. A
resultante dessaturacac acentuada do sangue venoso misto
induz a uma hipoxemia arterial que, por sua vez, determi
na o aumento do gradiente alveéolo~arterial, principalmen
te guando os niveis de "shunt" pulmonar sao elevados. O

resultado final sera uma hipoxemia ainda mais acentuada.

Este fato foi observado por MICHENFELDER & col. (1966),
THEYE & col. (1966) e PRYS-ROBERTS & col. (1967) gue de
monstraram uma hipoxemia paradoxal por aumento doI%A—aMb,
em pacientes portadores de "shunt" pulmonar acima de 5%

e submetidos a hiper-ventilacao e hipocapnia.

Concluiu-se, diante destas observagaes, gque a medida dos
parametros respiratbrios s sera valida a luz da hemodi
namica, ou pelc menos de alguns parametros circulatdorios,

dos guais o Indice cardiaco & o mais relevante.

Na eventualidade de nao se dispor de um catéter:de SWAN-GANZ
e do respectivo aparelho de termcdiluigao, a pressao par
cial de oxigénio no sangue venoso misto (P;Oz) pode ser

um parametro indicativo do deébito cardiaco (TERZT,1979 b).

Uma intervencao direta sobre a hemodinamica, quer por ad
ministracao de volume, quer por drogas inotropicas, ira
permitir a manutengao da pressao positiva tele~expirate
ria (PEEP) ou ainda, um tratamento mais agressivo com pres
soes positivas tele-expiratdrias mais elevadas  ("OPTIMAL
PEEP") {GALLAGHER &.col.,l9781 suficientes para abrir e
estabilizar os alvéclos, reduzinde o "shunt” pulmonar e
o gradiente alvéolo-arterial, sem, contudc, permitir a de

pressac do débito cardiaco.
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VII.5 - INFLUENCIZA DA CONCENTRACAC DE OX1GENIO
NO AR INSPIRADO

0 clissico modelo de FAHRI e RAHN (1955) admite que a ine
ficiénecia da oxigenagdo pulmonar depende da difusaoc al-
véolo-capilar, do "shunt"” anatdmico e da incoordenacao en
tre a ventilacao e a perfusac. Admite, ainda, gue os pro
biemas de difusho so se manifestam com baixas concentra-
¢oes de oxigénic no ar inspirado (FIO, < 0,20) e que es
te fator & totalmente abolido com FIO, superior a 0,30.
Em pulmbes normais,c "shunt” anatomico seria responsavel
pela guase totalidade do gradiente alvéplo-arterial, ca-
bendo o restante & incoordenacao entre a ventilagao e a
perfusao {ﬁA/Q). Esta ultima seria progressivamente eli-
minada com a elevacac das concentracoes de oxigénio no

ar inspirado, desaparecendo totalmente com FIO2 = 1,0.

FAHRT e RAHN argumentam gue a hematose & ideal em alvég'
los bem ventilados € bem perfundidos, mas estad comprome-
tida em alv@olos com reduzida relagao ﬁA/Q_ Nestes, se
a redugao da PO, alveclar for abaixo de 100.mm.Hg., o san
gue capilar gue os perfunde nao tera sua hemoglobina to-
ralmente saturada e contaminarad o sangue proveniente de
alvéolos bem ventiladeos, cuja hemoglobina se encontra to
talmente saturada. Isto contribuird para o aumento da di
ferenca entre o contelde capilar ideal (Cc'0,) e o© conteh
do arterial de oxigénio (Cz0,). Dada a peculiaridade da
curva de dissociacdo da hemoglobina, o reduzido contetido
arterial de oxigénio apresentara uma reduzida Paoz,levag
do a um aumento do gradiente alvéolo-arterial. Quando au
menta a concentragao de oxigénio no ar ingpirado, também
aumenta nos alvéolos, mesmo nos mal ventilados (baixa re-
lacdo Va/Q), se houver tempo suficiente para gue sé& pro
cesse a denitrogenacao alveolar (15 a 20 minutos}. A he
moglobina no sangue capilar gue os perfunde satura-se com

pletamente. Nestas circunstancias a diferenga entre .o



contefido capilar terminal eo conteldo arterial KR’OZ-CBOQ
que dependeria de alteragdes de Va/Q, diminui com o au
mento de FIO, e desaparece com FIO, = 1,0. Permanece,en
tretanto, uma diferenca de contéudos (Cc'O, -~ Cal,y) e de
gradiente alvéolo-arterial (P(a-a2)0,} gue dependeria, ex

clusivamente, do "shunt" anatomico.

Em suporte a este modelo, COLE & BISHOP (19263) determina
ram o gradiente alvéolo-arterial em 16 voluntarios sadios
respirando oxigénio em varias concentracoes (ar atmosfé-
rico, 47% e 99,5%) e demonstraram no grupc de individuos
mais jovens (20 a 25 anos), gradientes alvéolo-arteriails
de 8,7, 23,5 e 6,1 mm.Hg. respectivamente. A argumentacao
oferecida por COLE & BISHOP, no sentido de explicar os
elevados gradientes com 47% de oxigénio, foi a presenga

de alteracoes distributivas do tipo Vp/Q.

Também LENFANT (1963) determinou o gradiente alveéolo-arte
rial em sete individuos normais, sendo seis de 19 a 26
anos e um de 46 anos, e em doze pacientes com tuberculo-
se minima, com idades entre 30 a 65 anos. Os estudos fo
ram realizados com os pacientes em regime de ventilagac es
pontanea, respirando diferentes concentracoes de oxigénio
e nitrogénio. O grupo de individuos normais apresentou um
gradiente alvéolo-arterial de 10 mm.Hg., respirando ar at
nosférico, passando para 30 mm.Hg., respirando oxigénio
a 40%. O grupo de individucs doentes atingiu, com esta
concentracac de oxigénio, um gradiente alvéolo~arterial de
55 mm.Hg. Com o aumento da concentragao de oxigénio no
ar inspirado para 100%, nac foi observado ulterior aumen
to no gradiente. Estes resultadoes sao compativels com O

modelo proposto por FAHRI & RAHN (1955).

No presente trabalho, o gradiente alvéolo-arterial (P(A-a)0,)
foi calculado em trinta estudos com FIO, = 0,4, apresen-
tando uma média de 106,5 mm.Hg., com desvio padrao de
34,37 mm.Hg. Quando vinte destes pacientes foram estuda

dos com FIoz = 1,0, o gradiente alvéolo-arterial apresentou



uma média de 337,8 mm.HBg., com desvio padrac de 63,59 mm.Hg.

(Tabelas XIX e XX}.

Na figura 23 sao apresentados os valores médios e respec
tivos desvios-padrac da pressac parcial de oxigénio no ar
alveclar (PAOZ) e no sangue arterial (Paoz} nos .estudos
mencicnados. Note-se um significativo aumento do gradien
te alvéolo-arterial quando a concentracao do oxigénio no
ar inspirado varia de 0,4 para 1,0. Estes resultados es
+30 em desacordo com © modelo proposto por FAHRI & RAHRN
(1955).

Na realidade, j& em 1960, BRISCOE & col. sugeriram que
unidades alveclares com baixa relagao ﬁA/Q poderiam co
lapsar guandc submetidas a ventilacao com 100% de oxigé
nio. Atribuiram este colapso a uma desproporgac entre a
venfilagéo inspiratdria e a ventilacao expiratdria: o al
véolo sendo despojado de oxigénio por um gradiente alvéo
lo-capilar aumentado, sem a possibilidade de reposigao da

da a baixa ventilagao destas unidades.

A existéncia destas unidades alveolares com baixas rela
goes ﬁA/Q s6 foi demonstrada recentemente guando novos mé
todos de andlise foram introduzidos pelo grupo liderado
por J.B. WEST (1974 a), empregando técnicas de gases Iner
tes. FEstas técnicas descritas por WAGNER & col. (1974 a,
1974 b e 1974 ¢), consistem na infusac venosa constante
de gases inertes dissolvidos em sorc parenteral. A re-
cuperagao destes gases no ar expirado e no sangue arterial
permite a sua analise por cromatografia. Estes dados - sao
submetidos a an&dlise numérica por computagac digital gue
determina a distribuicdo da ventilagao e da perfusao pul

monar.

WAGNER & col. (1974 c) confirmaram que tanto a ventilagao
come a perfusiac pulmonar apresentam uma distribuigao nor
mal logaritmica (FAHRI & RAHN,1955; LENFANT,1963; WEST ,

1969), cujos valores normais em um grupe de quatro individuos



pOs

1432

mmHg

700 -
500 1
500 -
400 1

300 A

200 A1

100 A1

FIO2

FIGURA 73 - MEDIA E RESPECTIVO DESVI(Q PADRAC DA
PRESSAQ PARCIAL DE OXIGENIO NO AR ALVEOLAR [A] E
NO SANGUE ARTERTAL {a) DETERMINADOS EM 20 ESTUDOS
QUANDO FORAM EMPREGADAS DIFERENTES CONCENTRACOES
DE OXIGENIO NO AR INSPIRADC.



144

jovens (21 a 24 anos) apresentaram lm log-padrao de 0,43 para
a perfusdo e.de 0,35 para a ventilagao. Os extremos de
variacdo gue abrangem 95% da ventilacao e da perfusaoc fo
ram calculados em 0,3 e 2,1. Por este método nao foi demons
trade "shunt" pulmonar em individuos normais. En indivi
duos mais idosos (30 a 60 ancs) foram detectadas unidades
alveclares com ?A/Q entre 0,07 e 3,0. Quandc o grupo de
individuos jovens foi submetido a ventilagao com 100% de
oxigénio, foi demonstrado um "shunt” de 0,5%. No grupo
de individuos mais idosos o "shunt" foi de 3,2%, sendo gque

em um deles o valor atingido foi de 10,7%.

WEST (1974 a) argumenta que unidades alveolares com fra
¢ao ﬁA/Q muito baixa (0,001 a 0,1) tendem a se colapsar
ao se elevar a concentracdo de oxigénio no ar inspirado.
0 gradiente alvéolo-arterial medido nos dois "grupos de
pacientes estudados por WAGNER & col. (1974 c} foram os
seguintes: com ar atmosférico, 9,25 T 5,44 mm.Hg. para o
grupo Jjovem € 25,6 x 8,2 mm.Hg., para o grupo mais 1idoso;
com 100% de oxigénio, o gradiente alvéolo-arterial no gru
po mais jovem elevou-se para 76 7 4,76 mm.Hg. e para

132,6 f 20,76 mm.Hg. no grupo mais idoso.

A pressdo parcial de oxigénio na fase gasosa € no plasma
guarda uma correlagao linear com a sua concentragao. Por
outro lado, no sangue, esta relagdo & mais complexa dada

a configuracao sigmdide da curva de dissociagao da hemo-..

globina.

Com o objetivo de avaliar melhor a relagao entye o -gradien
te alveolo-arterial e o "shunt” pulmonar, no presente tra
balho,a diferenca entre o contefido de oxigénio do sangue
do capilar terminal e do sangue arterial (Cc'O, - Ca0,)
foi calculada para cada respectivo gradiente alvéclo-ar
terial. A Tabela XV apresenta estas diferengas em vinte
estudos segllenciais realizados com FI02 = 0,4 eIHOzé?lﬂ-

Observe-se que em um caso houye uma redugao do Cc'O, - Cal,
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com ¢ aumento da FIO2 (estudes 18 E ¢ 18 F) e, em dois ca
sos, praticamente nac houve variacao (estudos 18 Ae 18 B
e estudos 23 A e 23 B). Todos estes casos apresentaran,
com FIO, = 0,4, pressaoc parcial de oxiaénio e saturagac de
hemoglobina no sangue arterial significativamente mais bai
xas que o restante do grupo. Esta redugdac de saturagao
da hemoglobina levou a um aumento exagerado da diferenca
de conteudos Cc'02 - Ca0,, que se atenua com o Fumento -de
FIOZ, rois tanto a PAO2 como a Pa02 se situam, agora, na
parte mais horizontal da curva de dissociacao da hemoglo
bina. Mesmo assim, ha diferenga estatisticamente signifi
cante entre Cc'O, - Ca0, nas duas concentracoes de oxigé
nio empregadas (Tabela XV, Quadro XI, Figura Z24). Por ou
tro lado, se forem excluidos os casos com Pa02 inferior
a 100 mm.Hg. com FIO, = 0,4 e, portanto, com incompleta
saturagao da hemoglobina (casos {(*) da Tabela XV), veé-se
gue Cc'0, - Ca0, passa de 0,46 * 0,09 mls com FIO, = 0,4
vara 0,97 T 0,20 mls com FI02 = 1,0 {Cuadrc 3II, Figura 25} .
Resultados semelhantes, embora um pouco mais baixos, fo
ram obtidos por KERR (1975): 0,38 ml% ccm FIO, = 0,4 vpa
ra 0,9 mlg com F102 = 1,0.

Estes resultados haoc sdo explicaveis pelo modelo classi
co de FAHRT & RAHN (1%$55). A causa deve estar relaciona-
da ou a um aumento de diferenga artério-venosa do oxigéQ

nic (Ca0, - C30,)} ou a um aumento do "shunt” pulmonar (Os/Ot).

Supondo constante o "shunt” pulmonar, como enunciado por
BENATAR & col. (1973), ha uma relagao direta entre Ca0, - (RO,

e Cc'0, ~ Cal,. Isto pode ser demonstradc matematica e

2
graficamente.

A partir da eguagao:

Ca0, - C50, = Cc'0, - Ca0, (1-0s/Qt) / (Qs/0F) (421

deduzida por KERR em 1975 & possivel elaborar o seguinte
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Na Figura 26 observa-se que, mantido constante determina
do valor de Qs/Qt, o aumento da diferencga entre o contel
do de oxigénio do capilar terminal e o do sangue arterial
Cc'0
(CelO,

diferenca artério-venosa.

- Ca0,) & acompanhado de um aumento previsivel da

Na Figura 27 os dados obtidos no presente trabalho s30 ana
lisados de acordo com a equacdo de KERR [42]. Observe-se
gue, com F102 = 0,4, o CC'O2 - CaO2 & de 0,46 T 0,09 mls
e a diferenca artério-vencsa é de 6,86 I 2,15 ml$% (Ponto
A} .Com FIO, = 1,0 estes valores passam para 0,97 T 0,20 ml%
e 8,03 T 2,34 ml%, respectivamente (Ponto B}. O aumento
percentual da diferenga artério-venosa foi de 17%. Aumen
tos desta magnitude foram imputados por KERR (1375) a uma
reducao deo débito cardiaco induzido por elevadas concen
tragcoes de oxigénioc, conforme as observagoes de WHITEHORN

& col. (1946), EGGERS & col. (1962), e COTES & col. (1963).

No presente trabalho,confirma-se gue realmente. existe um
aumento da diferenga artério-vencsa, mas ela se deve a.um
aumento do conteldo arterial (Cz0,) e nao a uma redugao do
conteldo venoso (Cy0,), pois ndo foi observada variagao
nem de Py0, , nem do indice cardiace, com o aumento da
concentracio de oxigénio no ar inspirado (Tabelas XII e
XIII, e Quadros VIII e IX). Estes dados podem ser visua
lizados nas Figuras 28 e 29. O aumento do conteido arte
rial de oxigénio decorre do excesso de oxigénio dissol

vido no plasma pelas altas concentragbes de oxigé&nic no

ar inspirado.

verifica-se ainda, na Figura 27,que, de acordo com a equa
¢3o de KERR (1975), mantido constante o "shunt” de 7,03,
a variagao de Cc'0O, - Ca0, de 0,46 (Ponto &) para 0,97

(Ponto C) resulta, teoricamente, numa diferenca arté-
rig-venosa (Cao2 - CGOZ) de 14,3 ml%. Na realidade, a
diferenca artério-venosa com FIO, = 1,0 foi de 38,43 ml%.

Conclui-se que o "shunt® pulmonar nao € fixo e aumenta de
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7,05 I 3,98 com FIO, = 0,4 para 11,43 % 3,57 com FIO, = 1,0.
Observagoes semelhantes foram registradas por outros au

tores.

Pela metodologia dos gases inertes, WAGNER & col. (1974 o)
nao conseguiram detectar "shunt" pulmonar em . individuos
respirando ar atmosféricc. Entretanto, isto foi possivel
substituindc-se o ar atmosférico por 100% de oxigénio.
Quando os valores de "shunt" assim determinados sao com-
parades com o "shunt" calculado pelo métodec de BERCGGREN,
ha uma diferenca, para mais, em favor deste Ultimo, de apro
ximadamente 4,5% do débito cardiacc. Agueles autores apon
tam duas explicacoes para esta discrepancia. Primeiramen
te, pelo "shunt" anatdmico produzido pela .drenagem das
veias bronguicas e veias de Tebésioc na circulacdao sisté-
mica, gue seria detectado somente pelo método classico que
emprega os conteldos de oxigénio. Com © nétodo dos gases
inertes, estes se dissolvem igualmente em todas as circu
lagces e, portanto, os “"shunts" nao sao detectades. Em se
gundeo lugar, devem ser considerados os erros potenciais na
medida das pressoes parciais elevadas de coxigénic. Este
aspecto também foi enfatizado por COLE & BISHOP (1963).

A discrepancia entre o "shunt” medido pelos gases inertes
e pelos contetidos de oxigénio deixa de existir guando o
"shunt" & superior a 20%, como comprovam os dados experi

mentais realizados em caes por WAGNER & col. (1974 b).

0 fato curioso & que os resultados apresentados neste tra
balho também mostram uma melhor correlacao "entre o"shunt”
calculado com PI02 = 0,4 e FIO2 = 1,0, guandoc os niveis
de "shunt" sao elevados. Todos os estudos gue apresenta
ram "shunts" inferiores a 10% com FIO2 = 0,4 apresentaram
um aumento do Os/Qt, gquando os pacientes foram submetidos

a ventilacdo com FI0, = 1,0 (Tabela XVIII, Figura 30).

Dados semelhantes foram publicados por SHAPIRD &-col. (1977).
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Estes autores realizaram 126 estudos em doentes graves ,
sendo a medida do "shunt" com ar atmosférico seguida da

medida com 100% de oxigénio. O valor médic do "shunt" com
ar atmosferico foi de 14,6% e, com 100% de oxigénio, foi
de 14,4%. subiu 5%

FIO2 = 1,0, em 31 estudos a diferenca absoluta foi menor

Em 77 destes estudos o "shunt" com

gue 5% e em 24 estudos, o "shunt" apresentou uma redugao
maior gue 5%. Estas variagoes individuais, gquando corre

lacionadas com a magnitude do "shunt", mostraram gue,qguan

do o "shunt" era superior a 20%, com ar atmosférico, o
"shunt" com F102 = 1,0 tinha a tendéncia a se reduzir; e,
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quando era inferior a 20%, o "shunt" com FI02: 1,0 tinha

a tendeéncia a aumentar.

Embora neste trabalho o "shunt" nao tenha =sido medido com
ar atmosférico, dado o receio de uma hipoxemia que pudes
se comprometer a evolugao pdOs-operatdria, o "shunt" medi
do com 40% e com 100% de oxigénio apresentou comportamen
tos gemelhantes aos descritos por SHRAPTRO & cdl. (1977)

(Figura 30).

Uma explicacao para estas observacoes seria ainda um as
pecto ja mencionado: erros nas medidas da PC, arterial com
elevadas pressoOes parciais deste gads. Estes seriam de-
terminados pelo consumo de oxigenio na amostra aguardando
analise ou nos eletrodos de gasometria (WAGNER & col.,
1974 ¢); pelé efeito de contaminagao da heparina gue tem
P02 de nivel atmosférico (COLE & BISHOP, 1963} ou, ainda,
pelo congumo de oxigénio por bactérias ou fungos no sis-

tema de medida.

Quando, com FIO, = 0,4, sao determinados Qs/QteP(A—-a)O2
mais elevados, a ventilagéo dos pacientes com F102 = 1,0
determinara niveis baixos de Pa0,, mais proximos dos ni

veis fisioldgicos de medida do eletrodo.

Na realidade, se por um lado ha dificuldades técnicas pa
ra se medir a pressac parcial de oxigénio do sangue em
niveis superiores a 400 mm.Hg., por outro lado, a venti-
lagao com FIO, = 1,0 induz a um aumento do "shunt” intra
pulmonar; ¢ gue pode ser demonstrado pela técnica dos ga
ses inertes, que nao depende da medida de P50, DANTZKER
& col. (1975) demonstraram gque, em unidades alvealares com
Va/Q baixa, o aumente do fluxo de gas do alvéolo para o
capilar, devido ao aumento do gradiente pressorico, pode
resultar em auséncia de ventilacao expiratéria. Esta-si
tuacdo levaria ac desenvolvimento de "shunt" sem fechamen

to das vias aéreas.
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Contudo, estas unidades com baixa relacgao ’(?A/Q podem  pex
manecer abertas recebendo ventilacao colateral de outras
unidades alveolares. Haveria, entretanto, uma redugao de
trocas gasosas, uma vez gue o gas que ventila estes alvéo
los Jja sofrera trocas gasosas em outras unidades alveo

lares. Este aspecto foi descritoc por WEST (1974 a, 1974 b}.

Um outro fator gue explicaria o aumento do "shunt" pulmo
nar com oxigé€nio a 100% & o efeito fisicldgiceo deste gas
que determina o relaxamento da vaso-constricac hipdxica
pulmonar (BARER & col.,1970; LARSON & SEVERINGHAUS, 1963; HEDLEY-
WHITE & col., 1965; LENFANT,1966; BERGOFSKY & BERTUN,
1966 ; KARETZKY & col.,1971; KERR,1975; ISAWA & col., 1978).

0 aumento do fluxo capilar em unidades com baixa fragao
V,/0 iria baixar ainda mais esta relagdo a qual, eventual
mente, at-ingiria niveis criticos de ventilacac expiratdo-
ria zero e passaria a funcionar como efeito "shunt" (DANTZKER
& col.,1975).

DOUGLAS & col. (1976) determinaram Qs/Q0t e P(A --a)02 enm
30 pacientes submetidos a ventilacao mecanica por causas
diversas, inclusive pds-operatdrio de cirurgia cardiaca com
circulagac extracorpdrea. Observaram gue, gquando a FIO,
é& alterada de 0,21 para 0,40, ha uma reducac progressi-
“va do "shunt” pulmonar gue passa de 24 : 3,5% mpara 13 T 2.
Estes niveis permanecem inalterados até FI0, = 2,6 e,
depois, tendem a subir até um valor maximo de 19 - 3% com
FI02 = 1,0. Estes valores sao mais altos gue os resulta
dos obtidos neste trabalho, onde com FIO, = 0,4 o Os /0t

+ +
foi de 8,1 - 4,97 % e passou a 11,74 - 3,02 com FIO, =1,0.

DOUGLAS & col. (1976) admitem gue a redugao do "shunt" pul
monar, quaﬁdo o individuo passa a ser ventiladc com FIOz=-O,4
em vez de ar atmosférico, estaria relacionada com ¢ au-
mento do gradiente da pressao de oxigénio na membrana al

véolo-capilar. O aumento da -concentragac do oxig@nio
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levaria a uma elevacgao da PpO, © redugac .da PpN, em
dreas de reduzida ventilacaoc alveolar. Mas, as explica-
cdes para o aumento do 0s/Qt com FIO, de 0,7 a 1,0 sao
miltiplas. BRISCOE & col. (1960} su;erem gque haveria una
reducac da capacidade funcional residual (CFR} e atelec
tasia por absorcao. Entretanto, ndo houve correlagao en
tre a CFR e o ‘"shunt" pulmonar em pacientes estudados
por DOWNS & col. (1975), no pericdo pos—operatorio de ci

rurgia cardiaca com circulagao extracorporea.

Se houvesse relagdo entre CFR e ds/0t, o aamento.do "shunt"
pulmonar determinado pelo FIO, = 1,0 seria anulado com ©
uso de pressao positiva -teleexpiratoria. Entretanto,
DOUGLAS & col. (1976) observaram gue, com 100% de oxigé-
nioc, o “shunt” pulmonar aumentava Na mesma Proporgao Com

e sem “"PEEP".

DANTZKER & col. (1975) chamaram a atencac para a possibi
lidade tedrica da influéncia da PG0, em unidades cam ﬁA/Q
critica. Assim, uma baixa pressac parcial de oxigénio no
sangue venoso misto facilitaria o fluxo de oxigénio do al
véolo para o capilar, principalmente se a este fator se
associasse o uso de oxigénio em altas concentragdes no ar
inspirado. Este fato, entretanto, nao foli confirmado por
DOUCLAS & col. (1976), os guals, embora notassem no san
gue venoso misto uma grande variabilidade individual no
contelido do oxigénio, observaram que a respectiva pressao
parcial de oxigénio variava pouco (25 a 53 mm.Hg.) dada

a configuracao da curva de dissociagao da hemoglobina.

Da mesma forma, no presente trabalho, os niveis de pres-
sao parcial de oxigénio no sangue venoso misto wvariaram
de 18 a 45 mm.Hg. com uma média de 30,3 mm.Hg. e desvio
padraoc de 6,71 em pacientes ventilados com F102 = 0,4,en
guanto gue, com FIO2 = 1,0, .0os valores variaram de 18 a
44 nm.Hg. com uma mé&dia de 31 e desvio padrao de 6,38 mm.Hg.

(Tabela XII, Quadro YIII e Figura 28).



ns diferengas de PGO2 com estas concentracoes de oxigénio
nio s3o estatisticamente significantes COMO sugeriram as
consideracgoes de WEST (1974 b), segundo as guals, uma ver
mantidos constantes o débito cardiaco e o consumo de OXi
génioc, seria imperioso admitir um aumento ne PO, do san
gue venoso misto. prefere-se admitir gue um maior axmeg
do de oxigénio & absorvido pOr um pequeno aumento na sa-
turacdo da hemoglobina, S€m grandes variagoOes na pressaoc
parcial de oxigénio no sangue vVenoso, dada a peculiar ver
ticalizacao da curva de dissociacao da  hemoglobina nos

baixos niveis de pressao parcial de oxigénio.

N3o houve correlacido dos aumentos de Os /0t com os niveis
de P;Oz,
mais baixas da série (Tabela XII) foram observadas nos es

guando a FIO, passou de 0,4 vara 1,0. As PFy0,

tudos 18 2 e 20 C com 18 mm.Hg., ©OS quails apresentavam
indices cardiacos suficientemente balxos para explicar es
ta acentuada reducao de py0, (1,44 e 1,23 L/min/m?, res
pectivamente}. NoO primeiro paciente © "shunt” pulmonar
com FIO, = 1,0 diminuiu em relacgao ao “"shunt" com FIO, = 0,4.
No segundo paciente o “shunt" pulmeonar aumentou de tal for
ma que a influéncia da P50, COMO sugerida por DANTZKER &

col. (1975) nao pode sex demonstrada.

VILLOTA & col. (1977), na tentativa de surpreender varia
coes da P (A —"a)O2 e 0Os/0t Iem pacientes submetidos a
ventilagdao mecdnica com 1008 de oxigénio no periocdo pos—
operatbrio de cirurgia cardiaca valvar com circulagac ex
tracorporea, fizeram estudos seglienciais a intervalos de
10 minutos pelo periodo de uma hora. Nao observaram va
riagbes significativas da P(n - a)0, nem de Os/0Ot, a nao
cer aos 60 minutos, guando houve uma redugao da P({A-a)0,.
infelizmente, a amostra venosa nic foi colhida neste pe
riodo, de forma gue n3c houve registro de P;O2 e és/ét.
Os resultados de VILLOTA & col. (1977) dependem de medi
das realizadas em amostras de sangue venoso central, por

meio de um polietileno colocado na veia cava superior ou
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no Atric direitoc. Os proprios autores reconhecem gue re
sultados obtidos desta forma diferem dagueles obtidos com

sangue venoso misto (HOROVITZ & col.,1971; LEE & col.,
1972).

0 fato de VILLOTA & col. (1977) nao terem demeonstrado um
aumento do gradiente alvéolo-arterial e do Qs/Qt com &
progressaco da ventilacBo artificial com 100% de oxigénio,
nio invalida a possibilidade de ja haver ocorrido o colap
so alveolar antes da colheita da primeira amostra, feita
10 minutos apds o inicio da ventilagao com oxigenio a 100%.
2 propbdsito, DALE & RAHN (1952) ja haviam demonstrado ex
perimentalmente, gue o colapse alveolar pode ocorrer
seis .minutos apds a oclusac brdnguica em animails ventila
dos com oxigénio a 100%. Isto porgue, com oxigénio, a ab
sorcac dos gases se processa sessenta vezes mails rapida
mente do gue com ar atmosférico. De acordo com estes au
tores, o nitrogénio serviria como um freio para evitar

atelectasia.

2 demonstracao de que com o aumento de concentragao de oxi
génio no ar inspirado hd um aumento do gradiente alvéo-
lo-arterial e do "shunt" pulmonar £faz com gue o simples
conceito de gue a elevagao da Pp0, atua passivamente ao

aumentar o gradiente na membrana alvéolo-capilar deva ser

guestionado.

Nio foi possivel, e nem foi o objetiveo deste trabalho,de
finir se ha um mecanismo de colapso de unidades alveola-
res instaveis (MARKELLO & col.,1972; McCALSAN & col. ,
1973; .WAGNER & col., 1974 c; WEST, 1974), ou se ha um pro
cesso ativo de vasodilatacdo com o aumento da perfusao de
unidades alveclares com reduzida Va/Q (LARSON & SEVERINGHAUS;
1963: LENFANT,1966; BERGOFSKY & BERTUN,1966; KARETZKY &
col., 1971 e KERR, 1975), ou,ainda,se ha unidades al-
veolares abertas mas com baixa fragdo V,/Q atingindo ni
veis criticos de ventilagdo exviratdria zero e que passa

riam a funcionar como efeito "shunt" (DANTZKER, 1975).
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Do ponto de wvista pratico, € importante enfatizar que ,
em toda a avaliagao da fungao pulmonar em pacientes gra
ve?, ?102 e PAO2
e 0s/0t se modificam em funcao delas. A vrelacdao arté-

devem ser especificados pois P(a - aﬁ%

rio-alveclar (a/A) se mantém estavel com a wvariacac de

concentragac de oxigénio no ar inspirado.

O emprego de FIO, = 1,0, como rotina, para o .calculo do
gradiente e do "shunt" pulmonar deve ser seriamente re-
visto, pois, além de determinar valores mais altos e, por
tanto, induzir ao uso de padroes ventilatdrios potencial
mente mais sérics para a hemodindZmica (PEEP e SUPER-PEEP),
as repercussoes anatomo-fisioldgicas destas altas concen
tragoes de oxigé€nio em pacientes graves, mesmo por perig

dos limitados, ainda nao estao claramente estabelecidas.
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VIII - CONCLUSOES

Consoante os objetives definides na introducao deste tra

balho, concluimos gque:

1) A colheita de amostras de sangue arterial, san
gue venoso misto e gas expirado para o calculo dos para-
netros hemodinimicos e respiratdrios .em pacientes subme
tidos a cirurgia cardiaca com circulacao extracorpbdrea ,
possibilitou a correlacao de alguns fatores extrapulmona

res gue interferem nas trocas gasosas no pulmao.

2) O coeficiente de trocas gasosas ¢alculado no san
gue (R.S.) apresentou o valor médioc global de 0,86 10,29
em pacientes recebendo ventilacado mecanica com FI0, = 0,4.
0 acentuado desvio padrao é explicado pela variabilidade
individual ocorrida em alguns casos €m gue © regime per

manente naoc havia sido atingido.

3) As concentragbes de oxigénic no ar inspirado em
pregadas neste trabalho (FIO, = 0,4 e FIO, = 1,0} nao
tiveram influé&ncia significativa na determinagao do coe-

ficiente de trocas gasosas no sangue (R.S5.7.

4) © gradiente alvéolo-arterial (P(A - a)Oz, a re
lagio artério-alveolar (a/A), a relacdo ventilagao-perfu
sioc (Vp/0) e o "shunt" pulmonar (Os/0t) nao apresentaram
diferencas estatisticamente significantes gquando foram
calculados com o coeficiente de trocas gasosas medido no
sangue (R.S.) ou, guandoc © coeficiente de trocas gasosas
foi considerado fixo e igual a 0,8. Neste grupo de pacien
tes, a-utilizagéo de uma constante (0,8) como coeficien-
te respiratério no calculo dos pardmetros respiratorios &
perfeitamente vilida, desde que observadas as condigoes

de regime permanente ("Steady-state’).
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5} 0Os valores de consumo de oxigénio calculados a
VCO,/R) em pa

partir da produgao de gas carbdnico (ﬁOz
cientes submetidos a ventilacao com FIl0o, = 0,4 nao apre
sentaram diferencas significativas gquando foi empregado o
coeficiente de trocas gasosas no sangue (R.S.) ou, guan-—

do foi empregado um valor fixo (R = 0,8).

6) Os valores de consumo de oxigénio determinados a
partir de {ICO2 diferem significativamente dos valores de
duzidos a partir da superficie corpdrea multiplicada por
um valor fixo de 145 ml/min/m? (consumo basal de oxigé-
nio}. Interpreta-se esta diferenca pelo regime transito
rio em gue se encontram os pacientes no periodo pOs-ope
ratdrio imediato de cirurgia cardiaca com circulagao ex-

tracorpdrea.

7) Globalmente, o consumo de oxigénio nao foi esta
tisticamente diferente nas duas concentracoces de oxigé-

nioc empregadas.

8) O consumoc de oxigénio por metro gquadrado de su-
perficie corpdrea,no periodo pds-overatdoric imediato com
FIO, = 0,4, variou de 74 a 280 ml/min/m? e a temperatura
corpdrea,de 33 a 38,3°C. N3o houve correlagao estatisti
ca entre a temperatura e o consumo de oxigénio neste pe-.
riode. Portanto, a estimativa do consumo de oXigénio a
partir da superficie corpdrea, mesmo corrigindo para a tem
peratura, embora valida em estado basal, nao pode ser re
presentativa no perlodo pds-operatdrio imediato, quando o
reaquecimeﬁto & incompleto e a perfusao periférica inade

guada.

9} A pressdao parcial de oxigénio no sangue Venoso
misto nao variou significativamente guando se modificou a

concentragac de oxigénio no ar inspirado (30,3 T 6,88 mm.Hg.

com FIO, = 0,4 e 31 T 6,55 com FIO, = 1,0). Este nao

deve ser, portanto, o fator responsavel pelas diferengas de
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Os/Qt encontradas em diferentes concentracgoes de oxigénio

noc ar inspirado.

10) © indice cardiaco nao variou significativamen-
te com diferentes concentragoes de oxigénio no ar inspi-
rado (2,35 % 0,77 com FIO, = 0,4 e 2,17 1 0,66 com
FI0, = 1,0). Este fator também nao fol responsavel pelas
diferencas de Qs/Qt encontradas com as diferentes concen

tragoes de oxigénio estudadas.

11) © "shunt” pulmonar calculadoc pela equacac de
BERGGREN foi significativamente maior com FIO2 = 1,0 do
gue com FIO, = 0,4. Este particular comportamento dife
re do modelo tricompartimental de FAHRI & RAHN. Este fa
to e atribuido, éntre outros fatores, a colapsos alveola
res induzidos pela absorcao de oxigénio em alvéolos com
relagao @A/Q extremamente baixa e compativel com a fungao

pulmonar deste grupo de pacientes.

12) 1Independentemente da causa desta diferenga, a
determinagio de Qs/QOt com FIO, = 0,4 & mais segura do que

com F102 = 1,0 pelos seguintes motives:

a) valores mais elevados de Qs/Qt podem indicar,
desnecessariamente, o usc de padrbes ventilatdrios poten

cialmente deletéricos a hemodinamica;

b) as alteracoes fisiopatologicas determinadas
pelo uso de oxigénic a 100% neste grupo de pacientes,mes

mo por periodos limitados, ainda nao estao claramente es

tabelecidas.

13) Neste grupo de pacientes o calculo do "shunt"
pela equacao simplificada de FINLEY, quando admite um valor
fixo para a diferenga artéripo-venosa, deve ser proscrito.
A depressao do Indice cardiaco foli a regra no periodo pos-—

operatdrio de cirurgia cardiaca com circulagac extracorporea
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e um valor fixo da diferenga artério-venosa € inconsis
tente com as diferengas artério~venosas determinadas nes
te trabalho, guando os pacientes foram submetidos a ven-
tilagao com F10, = 1,0.

14) O gradiente alvéolo-arterial (P(n - a)0,) foi
significativamente maior quando este grupc de pacientes foi

ventilado com F102 = 1,0 do gue com FIO2 = 0,4,

15) A diferenga entre o contefido de oxigénic dosan
gue dc capilar terminal e o dosam;EJar&ﬂjal{Cch —(E©2)
foi significativamente maior em pacientes ventilados com

FIO2 = 1,0 do gque com FI02 = 0,4.

16) A relagao artério-alveclar (a/A) nac apresentou
diferenga estatisticamente significante guando o© grupo
de pacientes estudados foi ventilado com F102 =, 0,4 e
F10, = 1,0. Este &, portanto, um parametro til, princi
palmente porque nao sofre a influéncia nem da curva de
dissociagao da hemoglobina como a diferenca de conteldos
de oxigénio (Cc'02 - Caoz) e ¢ "shunt" pulmonar, e nem
da concentracao de oxigénio no ar inspirado como a pres-—
sao parcial de oxigénio no sangue arterial e o gradiente

alveolo-arterial.

17) Quando o iIndice cardiaco & reduzido, o gradien
te alvéolo-arterial & maior. Esta relagdo & estatistica
mente significante em pacientes ventilados com FIO2 =0,4

e com "shunt" pulmonar superior a 5%.

18) Ha uma correlagao estatisticamente significante
entre o aumentoc da pressao parcial de oxigé&nio no sangue
vencso misto e a redugao do gradiente alvéolo-arterial em
pacientes ventilados com FIO, = 0,4 e com "shunt" pulmonar

acima de 5%,

19) Em pacientes ventilados com FIO2 = 0,4, a fal

ta de correlacac entre o gradiente alvéolo-arterial e o
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indice cardiaco ou entre aguele e a pressao parcial de
oxigé&nio no sangue venoso misto com "shunt” pulmonar in-
ferior 5% & explicada pela reduzida influéncia do "shunt”
em relacao a uma area significativs disponivel para as

trocas gascsas.

20) A falta de correlacao entre o gradiente alvéo-
lo-arterial e o Iindice cardiaco ou entre aquele e a pres
sdo parcial de oxigénio no sangue venoso misto, em pacien
tes ventilados com FIO, = 1,0 & interpretada Como uma agao
direta do oxigénic em altas concentragoes mna distribui-
¢i3o da ventilacdo e da perfusao pulmonar, determinando ni
veis de P50, aleatdrios, mesmo quando os dados sac agru
pados em fungdo de diferentes niveis de "shunt” pulmonar.
0 mecanismo da aciao do oxigénio ja foi abordado no item 11

destas conclusoes.

21) A relacgao ﬁA/é € muitc pouco informativa pois
sofre a influéncia da diferenga arterio-venosa e da pres
sio parcial de gas carbdnico no sangue arterial. Ambos
estes fatores estdo freglientemente alterados em pacientes
artificialmente ventilados nc periodo pds-operatdrio de
cirurgia cardiaca com circulagac extracorporea, conferin

do & relacgao ﬁA/Q pouco valor diagndstico.

22) A evolugdo clinica do paciente no periodo p&s-
operatério de cirurgia cardiaca com circulagao extracor-
porea esta relacionada, com fregli€ncia, aos cuidados res
piratdrios adotados. Condutas imediatas e agressivas sao
3s vezes essenciais e determinantes da scobrevida. As in
formagoes sao geralmente baseadas na pressac parcial de
oxigénio no sangue arterial, em pacientes submetidos a
ventilacgio mecanica, fregllentemente com aparelhos cicla
dos a pressac e com FIO, varidvel. Fatores extrapulmo
nares, alguns dos guais j& apresentados, influem nos ni
veis de Pa02 e, conseqglientemente, nos parametros respira

t6rios descritos. £ imperativeo avaliar guantitativamente
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a influéncia destes fatores. Para tanto, sao imprescin-
diveis a padronizacac da coleta das amostras para gasome
tria, a avaliagdo hemodindmica do paciente e o processa-

mento destes dados no sentido de se obter as informagoes

necessarias. Condutas essenciais nac podem aguardar pro
longados calculos manuais que, aléem do mais, podem ser
imprecisos.

23) Embora a sistematizagao para obtengao dos parid
metros apresentados tenha sido elaborada originalmente em
FORTRAN IV, para funcionar no terminal de computagao 1i
gadc ac PDP-10 da UNICAMP, ‘uma versao mais recente em
BASIC estd sendo desenvolvida para uso em microcomputadores
nacionais, de baixo custec e facilmente acessiveis a qual
guer Unidade de Terapia Intensiva. O programa pode ser
utilizado, nac sd em pacientes no periodo pds-operatorio
de cirurgia cardiaca, mas em todo paciente grave com in-

suficiéncia respiratdéria, declarada ou potencial.

24) A padronizacao na colheita das amostras de san
gue no ar expirado, a utilizagao de oxigénio a 40% para.o
cialculo do "shunt" pulmeonar, a medida da pressao parcial
de oxigénio no sangue venoso misto, o calculo do Indice
cardiaco e a utilizacao da relagao artérioc-alveolar deve
rio oferecer ao cirurgiac e ao intensivista uma visao mais
conpleta da fungao cardiopulmonar, permitindo indicar com
maior seguranca o tipo de padrao ventilatdério e avaliar,

com maior precisao, a resposta terapéutica.
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GLOSSARIC DOS STMBOLOS EMPREGADOS

0s simbolos empregadcs neste trabalho foram baseados no
relatdrio da Comissao Conjunta do American College of Chest
Physicians e da American Thoracic Society (1975) e £a0

apresentados em ordem alfabética.

A - Alveolar

a - Arterial

a/B - Relacgao artério alveolar

ATPS - CondigOes ambientes de temperatura e pressao satu

radas com vapor de agua

BTPS - Condigoes corpdreas - Temperatura corpdrea, pres

s3o ambiente saturadas com vapor de agua

C - Conteiido de um gas na fase sanguinea (ml%)

c'- Final do capilar pulmonar (capilar terminal)

CaCO2 - Contelido de didxido de carbano no sangue arterial (ml%)

Ca0. - Contefido de oxigénio no sangue arterial (ml%)

2
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Ca0, - Cz0, ou C(a-v}0, - Diferenga de conteflidos de
2 2
oxiaénio entre ¢ sangue arterial e o sangue venoso misto:

diferenca artério venosa (ml%)

Cc'02 - Contelldo de oxigénio no sangue final do capilar

pulmonar (ml%)

Cc'O2
o sangue do final do capilar e o sangue arterial (ml%)

~ Ca0,, - Diferencga de contelidos de oxigénio entre

CC'O2
o sangue do final do capilar e o sangue venoso misto (ml%)

- Cy0, - Diferenga de conteldos de oxigénio entre

CgCo, - Contelido de didxido de carbono no sangue Venoso

misto (ml%)

CyCo, - CaCO, - Diferenga de contelidos de didoxido de car

bono entre o sangue venoso misto e o sangue arterial (ml%)
Cg0, - Conte@ido de oxig@nio no sangue venoso misto (ml%)

E - Simbolo qualificador do gas expirado misto (colhido

em bolsa de Douglas)

FI10., - Concentragao fraciondria de oxigénio no ar inspirado

2

IC - Indice cardiacc (L/min/m?)
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P_CO, - Pressio parcial do gas carbbnico no sangue arte-

rial (mm.Hg.)

PpCo, - Pressio parcial do gas carbdnico 1o ar alveo-

lar {mm.Hg.}

P,0, - Pressao parcial de oxigénioc ne sangue arterial (mm.Hg.}

Pp0, - Pressao parcial de oxigénio no ar alveolar (mm.Hg.)

P(A~a)02 - Diferenga de pressoes parciais de oxigénio en
tre o alvéolo e o sangue arterial (mm.Hg.): gradiente al

véolo-arterial
Pp - Pressao barom@&trica (mm.Hg.)

?c'qoz - Pressido parcial do gas carbdnico no final do ca

pilar pulmonar {mm.Hg.)}

Pc'o, - Pressao parcial de oxigénio no final do capilar

pulmonar (mm.Hg.)

PECO, -~ Pressdo parcial de gas carbdnico no ar expirado

miste (mm.Hg.)

pPIO. - Pressao parcial de oxigénio no ar inspirado (mm.Hg.)

2



!
|
[ 2%

P,-‘-,CO2 - Pressao parcial de gas carbonico no sangue veno

so misto {(mm.Hg.)

P{;O2 - Pressao parcial de oxigénio no sangue venosc mis
to (mm.Hg.)

Q.R. - Quociente respiratdrio (metabdlico)

QS - Fluxo de sangue gue perfunde area nac ventilada por
um curto circuite {"shunt") veno-arterial (L/min)

0s/0Ot - "Shunt" pulmonar. Pode ser expresso CONO fracao

de Ot ou, se multiplicado por 100, como porcentagem do

débito cardiaco.

Ot - Fluxzo de sangue total por minuto: débito cardiaco

(L/min)

R.G. - Coeficiente de trocas gasosas calculado na fase ga

sosa. Teoricamente, igual ao Q.R. em condigoes basais.

R.S. - Coeficiente de trocas gasosas na fase sanguinea .

Teoricamente, igual ao Q.R. em condigoes basais.

Sa - Saturagao da hemoglobina do sangue arterial (pode
ser expresso como fragao da capacidade de hemoglobina ou,

se multiplicado por 100 em porcentagem de saturagao).
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Sc' - Saturagao da hemoglobina do sangue do final do ca-

pilar {(pode ser expressa comoc 5a).

STPD -Condicgoes padrao: Temperatura de zero grau centi-

grado, pressaoc de 760 mm.Hg. e gas seco (zero de . vapor

de agua)

Sy - Saturagao da hemoglobina do sangue venoso misto (po

de ser expresso como Sa)

Va - ventilacac alveolar por minuto expressa em BIPS-(L/min)

63/@ -Relagdo ventilag@o-perfusio

Vo, - -Volume de gés carbdnico produzido por minuto e ex

presso em condigoes padrao, STPD (ml/min).

Vb/VT-— Espago morto fisioldgico (expresso como fracac do

volume de ar corrente}.

ﬁﬁ - Volume expirado por minuto expresso em BTPS (L/min)
¥I - Volume inspirado por minuto expresso em BTPS (L/min)

602 - volume de oxigénio consumidc por minutc €XPresso.em

condicdes padrao, STPD (ml/min)
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NOTA

Alguns simbolos diferem da padronizagao da Comissdo Con
junta ACCP— ATS. O simbolo a/A foi introduzido pelo au
tor para caracterizar a relagac alv@olo-arterial descri
ta por GILBERT & KEIGHLEY em 1974. O conceito de "shunt”
anatémico (Qs/Qt an), "shunt" fisioldgico (Qs/Ot fi) e
"shunt" relatiwvo (_és/(:!t rel) como apresentados pela ACCP-ATS
sdo de dificil conceituagac 4 luz dos dados obtidos nes-
te trabalho. Por este metivo, termos tais come "shunt”

fisiclogico, mistura wvenosa, “"shunt" anatémico, “"shunt”

relativo, “"shunt" real, "shunt” aparente, admistao venosa

ou curto circuito veno—arterial pulmonar foram abolidos.

0 "shunt" calculado pela equagao de BERGGREN & chamado

simplesmente "shunt” pulmonar caracterizade ailnda pela

concentragao de oxigénio no ar inspirado no momento da

colheita das amostras para os calculos.
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APENDICE ITI

DEDUGRO DA EQUACAO PARA O CALCULO DO FIO, IDEAL
A PARTIR DA RELACRO a/A

Partindo da equagao do ar alveclar [24] e desprezando o

terceiro termo desta equagac, tem-se:

P,0, = Pr0, - PaCO, / R

sendo PIo, = FI0, (Pp — 47}
desde gque a/A = Paoz'/ Pa0,

tem-se que Pp0, = P,0, / {a/n)

Subkstituindo acima, tem-se:

P,0,/(a/R) = FIO,(Pp = 47) = PaCO,/R
onde:

FIO, (Py — 47) = P0,/(a/a} + P_CO,/R
Admitindo uma PaO2 ideal de 120 mm.Hg. ¢ um Q.R. = 0,8 ,
tem—~se:

120/(a/A) + P4CO, /0,8
FIO, = [431

2
PB - 47 .
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APENDICE IV

PROGRAMA DO COMPUTADOR

O programa agui apresentado & fruto das observacoes co-
lhidas na execugao deste trabalho. Assim, o consumo de
oxigénio & diretamente medido, o quociente respiratrio &
considerado fixo e igual a 0,8, a concentragao de oxigé
nic no ar inspirado para a medida dos parametros respira
torios nao & necessariamente cem por cento, e o indice
cardiaco, assim como outros parametros hemodinadmicos, &
parte integrante da avaliacao respiratdéria. © programa
deverd ser aperfeicoadc para considerar a influéncia ° do
deslocamento da curva de dissociacao da hemoglcobina. A
subrotina para o calculo do FIO, ideal devera ser inclul
da . Tudo isto sera realizado em linguagem BASIC para

uso em microcomputadores nacionais.
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-

EEPIRATONTUS

ESTE PROGILNE CHLCULA U DERLITO CAKDLACO E PLARAMETHNG

F"lr"lf'"lf"‘}l')

SFURNCNES AUXILIARES

OO MmMma

FOnCcal wYe c2LCULA v PN2 CORRIGIDD
FOnNCTiOw t02CePR2, T,PH,PCU2)
Y1=0_u24%{37=T)
x2=0.4%(Pii=7.4)

YIzaL Ui (0. 0= rDNGtU(PCO2)
xa=h  bbxX3

X5=XY+N o+ R4

AR=10x8,5

POZC=V0 %46

we TUny,

EnD

C

C
Cammme-=FUNCAY WYe CRLCYLA &4 02T

FUNCT1D: LAT(X)
Ygo=R532%K
X2=232 1T =X u¥y
A3z=DT.GTHX%x3
Xa=xixkd
E5=X3+X2+A34X4
At==31346%X
X7=23v5eduw¥y
Ah==6T.i%anx3
gsXwed
$10=93556uU+,6+X74+28+X9
SAT=XN/7K10
ReTuWy,
EnD

r

c )
Comamme=FUNCAU 'y CALCULA U CO&TEUDD DE OXIGENIOD

Fr{TL06 CUuT(HCT,SﬂT,PU?)
Xi=HCT/3

%2=8rT

X3=1,.39*%X7

XazPO o ubsl
CONT=A1%X3+K4

RETURE

ERD

meeewemeFUNCAL YL CRLCVULA © PK
FUNCT10H PX(PH,T)
X1=7_ 4=l
X2=0, 04c%i1
X3=38=T
Xez=p . u014% Xy
X5=0_U02T=X4
X6=X3%X5

C
C
C
C



Ph=b.uBL4,L2¢XP
RETURK
END

C
C
c ' )
Covemwe-plincau e cacULis D CuPL
FUNCTLIDW COLPLALIA, PLOZ,PH, PK)
X9 =PH=PH
x7=10%%A
13T A7

YazrLIFA®P O,
cCOazPLEYX4% A3
RETURI

LD

C

C

C

Coveem==FUONCAU WU CALCULA © Dux
FUNCT10iv VOA(PH)
X1=7.4~PH
Xp=xy1**;

X3=n_2913%X;
Ya=0,.uBad>*Xy
puX=e 590+X3=X4
RETURNK

END

oeeaFUNCHD OUE CALCHLA D URED
FUNCTIOw LRLD(PH)
y1=7.4=FH
XZ=X1**;
¥3=0.2275%X}
Xazo,.F3uv*R?2
DREﬁ:g.554+x3-Xq
RETUHRN
END

C
c
C
C

-

C
C
C .
Cocreae=fincal wle Cc2LClLa o D

FUNCT10s L(p0OX,0RED, 84T

A1=DRED=-DUX

x2=8aT /7109y

X3=1=L2

N=pOX+X31¥43

RETURN

END

emme=e=FUNCLO GUE CRLCYULA O CUZ5G
FINCT 1D LU‘SC[HCT' U’_CG‘PL)
Xy=HCT/i0v
x2=0%x1
X3=t=4A1
xa=Kk2tX3
15=X4*CU2¥L

C
C
C
C

190
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C2u0=2.2%X5
RETURN
enND
C
C
Comeme===FUNCAO QUE CRLCULR O HCAS
C

C
FUNCTIOR wCu3(PCOZ,PH,PR)

HC1=Pil=PK
HCZ7=1en#HCE
ACD3I=E, U311 CN2%BL2
RETURHN

END

C

C

C _
Cmmmmmm— FUNCLO QUE CRLCULA O DB
¢ :

C

FUNCTIOW UB[HCT,HCOB,PH)
HGR=HCT/3
OR1=0,0133%nGh
DE2=1-~Di}

pRA=1_63%:1G0
DR4=9,.5+Do3

n#s=7.4=-Ph

DRe=DosaDBS
DRT=HLD3=uBo=24
Dr=DR2ZabB7 -
HETURN

END

cecen=e=PROGERASA PRINCIPAL

anAaamMnmaoand

DOURLE PRLCISION RESP1R,HUME(6),DATA,EXAMﬂ(Z)

e mee==ENTRADK DuS DRDOS

ot

naoonoon

TypPe 10V :
140 FURMAT(//, 14, *NO#L DO PACIENTES t,5)
LCCEPT 299.(N0HE{x},1=1.6)
200 FOR¥ATIOLELD)
TYPE 300 )
3ub FORMAT(1X,'0hTA D& COLHZITA DDS DADOS: 1,8)
ACCEPT 400,usTA
440 FOHRMBT(nu8)
TYPE L0O - .
500 FORMAT( X, ‘altRA Na COLHETIA DOS DADUS: 's$)
ACCEDPT Lo, u0HE
6u0 FORnAT(AD)
: TYPE T00 .
Tub FUORMRRT(1X,'PESO DU PACIZNTE (EM KG)3 'L 8)
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ACCHPT 80y, PESD

8,0 FOrmeT (| )
TYPE Yty
940 FORMAT(1X, ' wLTUFA DU PRUICNTE (EM CMY: PP
ACCEPT 8O0, LT
TYpE 1000
140U FORMATC1X, ‘EXAMF (PUS OPTRATORIC OU OUTROJ: ',5)
ACCEPT JZUO‘IEXAMd(l},I=1,2) :
§20C FORMRT(2h10!
TYPE 330D
1500 FnamdT{1X, 'kESPYRaTAHD (LXPGnTANEA DU MECAICAJ: 'e5)
ACCEPT 144N, REEPYIR
1400 FORMAT (A10)
TYPF 15u0 ]
1500 FOR-ATCOLX,'FI02: Yo 5D
ACCEPT o0U,FINZ
+YpE 1700
170u FORMATOLY, '¢B2 ',8)
2dCCEPT 80¢,PH
TYPE 192068
190u FORMAT (1%, *TEMPERATURA DO PACIENTE: 'e$)

ACCEPT 500,7T
TYPE 20D
2004 FOREATC(1X, U CONSUMU DE OAIGENIO FOL HMEDIDO PELOSt,
1 ' GPSES EXPYRADOS 2 (& n OH)'4X,$)
ACCEPT 2100,RESP

2100 FORMATC(al)
1F(RESP,EQ.'¥'IGD TO 25y 0
TYPE 2200

2200 FORMATC(1X, "WRIGHT/MiN: *,8)
ACCEPT BUU,VERTFS
TYPE 2340

Z230C FURM.&T(';X,‘{JECQ?: v, 8)
RCCFPT 80u,rCOZED
TYPFE 2450

2400 FoRMRT(1 X, 'PEDO2: i,8)
ACCEPT s0u,P028D

2500 TYpE 2600

2600 FORMAT(1X, tiHA: "s)

ACCEPT wou,std
TYPE Zz7u@

2700 FORMAT{ Y, 'PCODR ', 5)
sCCEPT 60U,PCO24
TYypE 2BLO

2800 FORMAT( X, "PO2R: i,s)
ACCEPT 60u,eN2A
TYPF 29092

2900 FORMAT({X, 'PHV: 1,5)
aCCEPT 80U,PHV
TYpE 3040

3600 FORMAT(1X, spCD2V: ', 5)

ACCEPT &8y, C02V
TYPF 3150
3100 ForurT (X, 'PODVE ', %)
pCCEPT B0U,PG2V :
Typ¥ 32u0
3200 FORAAT (1K, fPre (Ta miiiG): 1,8)
RCCEPT ofy,, A"
TYPE 3300

3300 FURMAT (X, "EAPM (M MaHG)S ',Ss)



3vbu

ajol

w
o
o
c,

MmO Oo

OO nn

C
C
C
C

C
¢
C
c

c
C

ACCEPT 6Ou,pars

TYPE 340l

FORMAT(1%s 'PVC (EH CMER2UI:
ACCEPYT ulOu,pvCe

TYPE 3500 :
FORMAT(1X, "PAE (El CHi2U)3

. ACCEPT 800, VPAE

TYPE 3600

FORYAT(1Xs *FCe ',8)
accEPT BOu, e

Typt 3700

FOKMATL{1X, 'FRT ',5)
ACCEPT BOQ,FR

TYPE 3800

FORMATOLX, YHCTE 1,5)
ACCEPT o0y, HCT

VALNRLS PLR, TESTL

reeveee=eCALCULU LD, P02 COKRIGIDU

pp2Ch=PU2C (PO2A, T, PilA,PCUZR)
po2CV=PU2C P02V, T, PaV,PCO2V)

spTap=saT(Pu2CA)
SETA=SATAPH 10O
SATVP=SATIPL2CY)
SATV=SATVP*100

te$)

S ,8)

feeoeCALCULU DA SATURACAD Ds HEMOGLOBIN

crLCYLD Du cANTEYDD DE UX1GENID

CDNTR:CUNT(UCT’ShTAP,POZh)
CUNTV:CUﬂT(HCT,ShTVP,PUg?)

DIFAV=CONTA=CONTV

Cameem—==C2LCULO LO RALEP

A1=37=T

VLS ET Wi

A3=D ulu0L*,?2
Aa=0 . U0USTra
ALFA=U. U3 T+RA+E3

ceceeCiLCULN DA VIFERENCA ARTERTUYENDSA

i (ART E VEN)
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C

Lovomm—n -CALCULY pd Pr (RnToRIAL E VERDSD)
PEA=PR{FHL,T)
PEY=PR{DPHY, i) -

c

C

C .

Focmeeeme=CALCULG Pu HCO3 (LRIERIAL E VENOSU)

ACO3IKSHLO5(PCN22 , PHA, PKA)Y
HCO3VEHCO3(pCN2V,PHY,PKV)

o

C

Commmm ceeeC2LCYLO Dy DBRA L LBV
DEA=DU(HCE, HCO3A, PHRA)
BEV=NE(HCT, HCN3V,PBYV)

C

o

Lmmm———- rpLCUu0 Do CNPPL (ARTERLIAL E VENDSO)
CO2PLA=COSPLCELER, PCOLR,PUA,PKA)
CO2PLYV=L02P,(ALFA, PLOLY, PHY,PKV)

C

c

C

CommeeeeCELCULD DU uOx (ARTERIAL £ VENDSO)

DOXE=UDA(PHA)
NOXV=DOA (PHY)

eee—==CALCULD DU uRED (ARIERIAL E VENOSO)

DHEH&:DnEU(PHh)
PREDVEDREDIEHY)

mree—ewesCALCULU O D (ARTERIAL E VENDSD)
DE=D(DORR, RcDRA, SATA) '
pv=plL0AV, DRENV, SATY)

emereme=CALCYLE LD CUZSE
C02SGA=CO28G(HCT, DA, CU2PLA)
CO25GY=C0L5G(R0T, DV, CUZPLY)

ewewe==eCALCULU O R DO SAKGUE
Yy=CO25GVuCU25GH
RE=R1/DBIFAV

pmmeam==CALCVLL U3 PTOZ
P{=PR=47
PIODZ2=FTIu2aP]

ann
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Comem—=CALCULY L0 Pui?

C
C . . .
P2=PCU2470y. 1 .
P3=1=-0,4 ' ) LT
pPaz=p3/0_8
P5z=P4«F IO
- Po=P5+T{02A
PrO2=PIUZ=P 4Pk
C
C
r .
Cor=m===CrLCYLO D4 parn2
C
c
DARN?2=PAO Z=PO2 R
o
C
C
femmeere=CLCULL R RELACAD A/
(o
AR=POA/PLOD,
C
C
C . .
Ceme====CRLCULD DU CONTHUDD IDEALL DE D2 ND SANGUE CAPILAR
c

C CALCULG Du #0O2IC
PO2IC=Pu2C{pPany, T, Puk, PLD2A)
c
C CRLCULD Siu oaTr
SATI=SAT(RPDZIC)
c ) v
c _
Commme==wCaLCYLG u0 CORKEYDU 1DEAL LE O2
C1=RCTI/3
Cz2=Ctx%4, 3%
C3=C2&SATI
CORTI=C54 (PLO?»0_3031)
C
C
o
C==-wme==CALCULO DO SRUNT FiSIOLDGICO

SI=CcMTIi=COnTE
sz=CONTI=C0npy
SHUNT=(L1/52)y%x100

C
c
c _
Cowewe===CALCULU DE V3/0
V1=C0UTa=COuTV
V2=Vi/PCDLA

Viz=vosp 8
VAEQO=B_63%y13

non



Comm—=me=CALCULY D& SUPERFICIL CORPUREA
SCY=PLSu¥0_425
SC2=hLTw*( 725
SC3I=SCIRSC2T71,Ha .

SC=8C3710Uuny
c
c .
c TyPF 10y
C10v FOREAT(1X, vu CORSUMU UE OXIGENTO FDi MEDIDDS,
C 1 *PELM BulLsh DE DUDGLAS?',S)
c ACCEPT 13U,xiISK
Ciivu FORMETCAY)
IF(REGP  Fu_tN G0 TU 45u
c .
C
C
Comr=—ar=CrLCULD Du VOLUME DL GAL SECQ NA BOLSA
c 2 TEMPERALIUKA FE PRESS,0 STANDARD
c ;
o
VE1=Pp=47
VF2=VC1/760
VE3=Ve2® 3y
VESTD=VLBTPS#VE3I*10u0
C
o
C
fememee==sCALCULYU DO VCD2
Vee=PC0zBLIVEY
VCO2=VC1*VESTD
C
C
C
¢
C .
Cmmmem==CALCULD Dy CONSUNE DE DXIGERTIO
VuesVColsu.8
GO TD S50
C
c
o
C N
450 vzZ=5(C+*145
C
C
C
Coucmema-==CALCULU pD BFRITu CAKDIACO E INDICE CARDIACO
550 DC=VO2/(DiFaVa10)
K1C=DCrsC
o
C

Ceme=ae==CALCULD DU INNICE SISTULICO
pIS={sal1Cx 30003 /FC

Connwameme(HULALC, DF UNIDAUES CHMH20 PARE MNHBG

INGICE D nZSTSTeNIIs VASLCULAR PCRUFERICA TOTHL

19¢



MmN

PVCHG=PVC#0,735294 ' .
RVPT1=PiaM=PVCHG
RVPT2=RVPI1/{nCr1u0u)

C
c CALCULD Di AYPT (UIHA+ScG/CH##5)
C

VPRI =KV T2% 79980

= ALCULD D,. RESISTENCTIA PULMONAR
PPEHG=PAE D 735294
RVPPI=PLPlH=PARFHG
rVPPZ2=RVEPLY(DC*1500)

KVPP=HVEPP2#* 1398

eewewem=CALCULU D TRABMLHU SISTOLICHD DD VE

MUDANCA D UNIDADLS CHH2D P4Rp MMHG
PAEHG=PALEx0_73572943
TSVEI=PAM~PLFHG

Ik EnNsNeRs e Ny

C :

C carLclLo Du TSVE (GHM/MZ)

C FEL ..
TsVE-LSVE {2 ,T5%06.1359

c

c

Comemeeme=INDICL L0 TRABLLHD SI&UT0 DO VE(KGM/MIN/M2)

C .
FC1=FC /1040
TVEMIL=TSVE«FCY

c
o
Commmm—m KELACAD IS PRV
C i .
AISPRL=AIS/ZPRFHG
C
C - i -
C RELACALC TrApALKD SISTULICU/PAE
C .
Tspac=TLVo/pRERG
C
C
c KELACAD TxApRLHO B1sUT0 DO VE/PAE
C
VEPAE=STVEMIN/PAEHG
C
C
c _ . _
Cormmmm—— ~CALCULZ L0 THDICE LE PuRFUSRAO SUn=-END

EnDITPAheu 86
FrDZ= M1 =PaATHG
AIPSUL=LNU2/FC
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C
637

638
C
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c
C
C

10

11
12

i3

i4
15

8
17

1y

19
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FUMMAT ! *nawgy PNASICIONE D PAPEL PLRA © KELATORID w##x%x',£)
ACCFPT w38,5INAL

FURMAT(AL)

IHPRbSdAUlf*npa+ﬂt-iy4n*s¢*s;¥4¢sr*4&ic

TYPE 1

FORMAT(/, 18X, "ANALISE DUS PARAMETHKDS FISIOULOGICUS®)

TYPF Zs {HuML(T

)rI'—'Iiﬁ)

FORMRT(/ /7, 14, ' H00E3 ¢, 1%, 6480)

TYPE 3,uA3h,P0oRA,PESO,ALT
FDRMLT(1X.'uzTA:'.11,;8,5x,uHoRA:',lx,As,sx,epgsg;a,
Fo 1,1%, kG, 6X, "4 TURA:",F5.0,1X,'CH")

TYPE 4. (EXAAHE(T),i=1,2)

FORMATOLX, 'EXaMed?,2n10)

TYPE S»KEOPIR,FICLsPB,T
FURMAT(iX,'HESPIRACAD:',hIO,Bxe'F102:'.FS.3,3X.

tppe' ,Fb o0, s3%,

PTEHP PACIY,Fo,2) -

TYPE U!fEhTPS:FP:HCT S
FORMAT(1X, *VOLUVE EAPiRADg POR MILUTQ:'.FO.2.
g%, FKe',F4.0,4%, FHCT;?,F2.0)

TYPE 7.PAH

FORMAT( /s 1%, *PRESSAO ARTERIAL SISTENICA®,»38(',")sF5.1,

1%, *HHHG")
TYPE o+ PAPM

FORMAT (1%, 'PRESSAU RRTERIAL PULMONAR MEDIZ?,33(1.%),
Fh_ 1,1X, "rnMiGh)

TYPE S»PVC

FORMAT(31X, "PRESSEU VEWOSH CENTRAL'-ZQ('.')-FS,irer'CMH20')-

TYPE 10,PLF

FORMAT(L1X, *pRESSAG VE ATRLO ESQUERDO"r19('. '), F5.1,

tx,'CRBHLD)
TYPE 11,FC .

FORMATOLX, "FREQUIUCLA CARDIACA , 250 ), Fo e 'BPMY)

TYPE 172

FORSBT(Z,1X,70(' %))

TyPE 13

FDRHLT(/,25x,lPht,luX,iPCUZl,sx,IPOz!,BX,lHCD3l,5X,tDbt)

TYPE 14

FORMAT(IX» 7gC? =21

TYPE 15,Piin,PCO?APU2LsiiCO3ArDBA

FormET(1X, *ARTCRTA SISTLUMICAY,T(1."),F4.2,7(".")sFa.0,
7(r,i),F4,0,7(i.!],F4.1,4('.'),F4.1,'.')

TYPE 16,PdV,PCO2V,PU2V,HCO3V,nBY

FORMATU 31X, *ARTERTA PULMUNARY ,g(1 V3 ,Fa_2,70Y "}, Fa,.0,
7('-'),?4.0,7{i.')’FA,:,Q['.'),Fd.l,'.'J '

TYPE,» 17, PCOLBD,POL4BY

FOR®ART(1X, t80LS54 UE DuUdLnS',jgt'.-J,F&.O,T('.').F4.0,21('.')}

TYPF 12
TYPE 18:VU2

FURYRT( /71240 "CORLUND Dr UXIGENIO Y, 300", *),F6,. 01k " HPL/NIG.TD
JF(EESPoEU.HTICO Tu 20

1ypE 19,Ve02
FORMBAT /7, 12%,

‘p CpasuMp DE oxIGEnIy Fpl MEDIDD PELA',



20
23

Byi7
22
23
24

25

26
24
27
2y
9
31
32

33

34

s

3u

37

3k

39

ol
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voANALTIOE NJUS GASLSY,/,3X,*LXPTRADDS (VU2 = VCUZ / RY?,
sOASSUMINDT O QMOCICRTE RESPIRATODRIU FIxO',/.3X,'E JGUBRL A D _wue
* £ A PROLUCAD DE GAS CHRBDNICO MEDIDA EMY, F6_ %, 1) triLsmil 5
Gu TO Y917 -

TYPE 21

FORPMAT (#72,12%X, -0 CuNsUNMD DE DXIGENID FOI ESTIMADL & DARTIR:,
' DA ‘“’"HFLCIF'-/:3X, ‘CURPOREA (Vu2= 145 X SC) ASSUM1NDO O,
' PACIENTE M CONLICOLS BASATIS.')

TYPE 12

TYPF 22

FORMAT(48a,v1*,5X, 'PARAVMETROSY)

TYPE 23

FURMAY(oX, ' PARASETROS HL“UUINAMICDS'.1QX.!1'.4X;
*HESPIRATURIDS?')
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