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SUMMARY
BACKGROUND AND OBJECTIVES: Increase in alveolar dead space has been reported in pulmonary embolism (PE), hem-
orrhagic shock. This study evaluated hemodynamic and pulmonary gas exchange in young pigs that underwent experimental
models of PE (six pigs) and hemorrhagic shock (six pigs). The purpose was to delineate the physiologic profile of these two
models, considering that both develop important reduction of PetCO,.
METHODS: The end point for both groups was a fall of 50% of PetCO.,after intervention. All animals underwent hemody-
namic evaluation with the Swan-Ganz catheter, respiratory mechanics, capnography and collection of arterial and mixed
venous blood for blood gases, hemo-oximetry and lactimetry. All measurements were recorded in two moments. The first
(Pre) was defined as being the time prior to the intervention (embolization or shock) after the animals were stabilized. The
second (Post) occurred after reaching the established end point for each model. Data comparing variables at baseline (Pre)
did not show significant differences between the two groups.
RESULTS: Data comparing variables after intervention did not show significant differences between the two groups for the
following variables: PetCO,, PvCO, and anatomical dead space. Alveolar dead space increased in both groups, but was
significantly larger in pulmonary embolism than in shock. The most significant variable to differentiate both interventions
was Pla-et)CO,.
The measurement of the alveolar dead space may be obtained through the alveolar dead space end-tidal fraction (AVDSH),
an easily determined variable that can be easily calculated at the bedside to recognized patients with massive PE and cardiac
and respiratory instabilization without cause known, with a capnometer and an arterial blood gas analysis.
CONCLUSIONS: Venous hypercarbia occurs in both groups. However, the venous to arterial CO, gradient P(v-a)CO, is
significantly larger in hypoxia due to ischemia, a fundamental factor in determining the venous hypercarbic acidosis in this
animals.
Key Words: alveolar dead space fraction (AVDSF), capnography, hemorrhagic shock, PetCO,, pulmonary embolism

rizagdo hemodinamica invasiva, o calculo da oferta

e do consumo de oxigénio, assim como a determi-
nagdo da produgio de gas carbdnico. Métodos ndo-invasivos,
ou minimamente invasivos, tém sido introduzidos em Uni-
dades de Terapia Intensiva! alavancadas principalmente por
contundentes criticas ao cateter de artéria pulmonar?.

As situagdes que podem levar a um aumento da pressio
parcial de CO, no final da expiracdo (PetCO,) sdo os qua-
dros hipermetabolicos, a sepse, a SIRS, a hipertermia malig-
na, o hipertireoidismo, o trauma, as grandes queimaduras, a
grande ingesta de carboidratos, a infusao de bicarbonato de
sodio e a hipoventilagdo. As situa¢des que podem levar a di-
minuigdo da PetCO, sio o estado de choque hipovolémico ou
hemorragico, o tromboembolismo pulmonar (TEP), a hiper-
ventilagdo alveolar, a hipotermia, a seda¢do e/ou anestesia,
o hipotireoidismo, a intubagdo endotraqueal e a diminuigao

! aplicagdo do principio de Fick permite, na monito-

no débito cardiaco (DC) com conseqiiente reducao do fluxo
sangiiineo pulmonar?.

Valores considerados normais da PetCO, giram em tor-
no de 38 mmHg*. A PetCO,, expressa a concentragdo média
do CO, no ar alveolar e, portanto, ¢ equivalente da pressdo
parcial de CO, no sangue arterial (PaCO,), visto que ¢ pouco
significativo o gradiente de PCO, entre o gas alveolar € o san-
gue arterial em individuos normais cujo gradiente ¢ em torno
de 2 mmHg, nao ultrapassando 5 mmHg>.

Assim, tem sido relatado que a PetCO, tem sido empre-
gada na correlagdo com o DC e nos estados de choque®, na
avaliagdo do sucesso e do prognoéstico da fungao miocardica
pos-parada cardiaca’, no desmame da circulagdo extracor-
porea em pacientes submetidos a cirurgia de revasculariza-
¢a0 do miocardio®, na diferencia¢do entre a intubagdo oro-
traqueal e a esofagica’, no sucesso da reperfusdo pulmonar
pos-trombolise por TEP macigo!?, nas alteragdes do espaco
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morto fisiologico como o TEP™,

O objetivo deste trabalho foi o de correlacionar a redu-
zida PetCO, em duas situagdes experimentais distintas (cho-
que hemorragico e tromboembolismo pulmonar) com outras
variaveis cardiorrespiratorias objetivando discriminar estes
modelos experimentais.

Em ambos os grupos experimentais a meta atingida foi
a reducdo de cerca de 50% na PetCO, em relagdo ao valor
basal.

A analise dos dados coletados se baseou em principios de
fisiologia respiratoria ja descritos. Por isso € importante que
seja definido o conceito de espaco morto respiratorio assim
como as técnicas de medida dos diferentes espagos mortos
respiratorios (anatdmico, fisiologico e alveolar) utilizadas
neste trabalho.

METODO

Ap6s a aprovagio do Comité de Etica Animal do Institu-
to de Biologia da Universidade Estadual de Campinas (UNI-
CAMP), 12 porcos (n = 12) foram divididos em dois grupos:
grupo I (TEP, n = 6) e grupo II (CH, n = 6).

PREPARO DOS ANIMAIS PARA AS
INTERVENCOES (TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR E CHOQUE HEMORRAGICO)

Porcos da raga Large-White receberam 10 mg/kg de ce-
tamina (Ketalar®, Parke-Davis & Co. Guarulhos, SP)e 0,5
mg de atropina (Ariston, Sdo Paulo, SP) por via muscular
sendo mantidos anestesiados com halotano (Zeneca Farma-
céutica do Brasil Ltda, Cotia, SP) em ar atmosférico. Foram
inicialmente nebulizados com halotano em ar atmosférico
com mascara facial e, depois, com tubo orotraqueal, perma-
necendo com halotano sob nebulizagido, em ar ambiente e em
respira¢ao espontanea.

Um cateter de Swan-Ganz n° 5 pediatrico foi introduzido
pela veia femoral direita, sendo, a sua ponta guiada até a arté-
ria pulmonar. A confirmagao da correta localizagiao do cateter
foi realizada, sistematicamente, pela morfologia das curvas.

Um cateter de polietileno 6F foi introduzido pela artéria
femoral e sua ponta foi guiada até a aorta abdominal, en-
quanto que outro cateter 8F foi introduzido pela veia jugular
direita e locado na veia cava superior.

Cada cateter foi preenchido com uma solugao hepariniza-
da (solugdo fisiologica com 5 unidades de heparina por mL).
O cateter femoral e o de Swan-Ganz® foram conectados a
eletromanometros Medex (Hilliard, Ohio). O DC e a pres-
sao arterial foram obtidos por meio de um monitor cardiaco
(BESE, Belo Horizonte, MG). Todas as medidas das pressoes
foram realizadas com o animal ajustado na goteira, na posi-
¢do supina e tiveram como ponto de referéncia zero a linha
médio-toracica do animal.

A calibragao do monitor foi realizada com uma coluna de
mercurio padrao. O DC foi obtido por termodiluigao, pela
injecao de solugdo glicosada a 5% e a uma temperatura infe-
rior a 5 °C. A temperatura central foi obtida diretamente do
termistor locado na artéria pulmonar.

Amostras de sangue foram coletadas da artéria femoral e
da artéria pulmonar para as determinagdes laboratoriais do
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sangue arterial e venoso misto.

Apbs o descarte do fluido que ocupava o espago morto
dos cateteres, o sangue arterial € o venoso misto foram co-
lhidos em seringas heparinizadas para a gasometria, hemo-
oximetria e a determinagdo do lactato no sangue arterial. As
amostras de sangue foram processadas de imediato, a 38 °C
e automaticamente corrigidas para a temperatura central do
animal. O lactato foi medido em equipamento simples (Ac-
cusport), que permite a leitura do lactato em um minuto e
a partir de uma unica gota de sangue arterial (Boehringer
Mannheim, Asta Medica, Sao Paulo, SP).

A avaliagdo hemodinamica registrou o DC, a pressao
arterial média (PAM), pressdo de artéria pulmonar média
(PAPM). Os dados da hemodinamica foram anotados du-
rante o procedimento e gravados em papel termo sensivel do
poligrafo Bese® e posteriormente anotados em planilhas ele-
tronicas anexadas para posterior correlagao.

A avaliagdo da mecanica respiratéria e da capnografia foi
realizada por um Monitor de perfil respiratério (DX-8100
CO,SMO PLUS Dixtal/Novametrix) acoplado ao software
Analysis Plus que permite o calculo das variaveis fisiologicas
respiratorias. O pneumotacografo utilizado era descartavel e
baseado no principio de manometria diferencial em resisténcia
fixa por orificio. A partir dos registros dos sinais de fluxo e de
capnografia foram, posteriormente, compilados dados, em pla-
nilha eletronica, dos ultimos 2 minutos que antecediam a coleta
de sangue e registros hemodinamicos, que permitiram coletar
dados da mecanica respiratéria, da capnografia volumétrica
associada a gasometria arterial para calculo da AVDS( (fragdo
de espago morto alveolar end-tidal = P(a-et)CO,/PaCO,)".

Fowler'?, mostrou que ¢ possivel calcular o espago morto
anatomico (V; an), pela avaliagdo do ar expirado. O espago
morto anatdomico corresponde ao volume de ar corrente que
nao participa da hematose, por nao haver perfusao pulmonar
neste espago. Ele é constituido pelas vias aéreas ditas de con-
dugao, como a laringe, a faringe, a traquéia, os bronquios e
os bronquiolos terminais até a 16* geragdo. A medida deste
espaco, por moldes de gesso, indica que este volume gira ao
redor de 150 mL no individuo adulto.

Além do espago morto anatomico que é normal e pouco
mutavel, mesmo na doenga, existe um outro espago morto
representado por uma deficiéncia de perfusdo pulmonar que
pode ser anatomica (alvéolos sem perfusdo) ou funcional (al-
véolos parcialmente perfundidos). Este espagco morto ¢ de-
nominado de espago morto alveolar e € pouco expressivo em
individuos normais, ocorrendo pela distribuicdo heterogénea
de relagio entre a ventilagdo e a perfusdo pulmonar (V,”/Q’).

Nao ¢ possivel medir diretamente o espago morto alveo-
lar. Entretanto, Christian Bohr, em 1904, a partir da equagdo
do ar alveolar, derivou a equagao do espago morto fisiologico
(V,/V,=P,CO,-P_CO,/P,CO,) sendo mais tarde modificada
por Enghoff', em 1938, onde a P,CO, (pressdo parcial de gis
carbonico no ar alveolar) foi substituida pela PaCO,, visto que
nao ¢ possivel coletar amostras representativas do ar alveolar.

A determinag¢do do espago morto fisioldgico se faz de
acordo com a equag¢do de Bohr-Enghoff.

V,alv=V_ -V an
X+Y=X+Y+2)-Z
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Equacgao de Bohr-Enghoff

Onde PetCO, € a pressdo média de CO, medida no ar ex-
pirado.

O volume corrente alveolar (V. alv) € calculado pela di-
ferenga entre o volume corrente (V) e o espago morto ana-
téomico (V,, an). Ocorre que parte da ventilagdo alveolar €
composta por ventilagdo de alvéolos ndo perfundidos e que
resultam em aumento do espago morto alveolar (Figura 1).
O espago morto alveolar é calculado pela diferenga entre o
espago morto fisioldgico (areas Z + Y) e o espago morto ana-
tomico (area Z) (Figura 1).

V,alv=V_ -V and
X=Y=X=Y+2)-Z

Figura 1 - Segundo Fletcher e col. (1986), o espaco morto
alveolar (Y) é determinado pela diferenca entre o volume do
espago morto fisiologico (Z+Y) e o volume do espago morto
anatomico previamentedeterminado pelométodode Fowler(Z).

Capnograma volumétrico
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Observe-se que o gradiente P(a-et)CO,_PaCO, - PetCO, aumenta com o aumento
do espago morto alveolar.

INTERVENCAO NO GRUPO TEP

Apds a estabilizagdo de seis animais com peso de 24,00
+ 0,6 kg e o registro das variaveis do periodo basal (Pré) foi
realizada a inje¢cao dos coagulos em veia jugular direita. Os
coagulos foram previamente preparados removendo-se 200
mL de sangue pelo cateter da veia jugular uma hora antes do
inicio da embolizacdo. Ao sangue, colocado em cuba estéril,
foram adicionadas 100 UI de trombina bovina liofilizada di-
luida em 2 mL de agua destilada.

Apo6s um periodo de 45 minutos de estagnacao do san-
gue, o coagulo foi fragmentado em um processador manual
para se obter um conjunto uniforme de trombos com apro-
ximadamente 3 mm de diametro. Estes trombos foram fil-
trados e suspensos em solugdo fisioldgica e colocados em
uma seringa de bico largo que permitia sua conexao a ex-
tremidade proximal de uma sonda retal 14F inserida na veia
jugular esquerda do animal. Os coagulos foram injetados
em pequenos volumes até que se atingisse uma PAPM de
duas a duas vezes e meia a pressdo de artéria pulmonar re-
gistrada no periodo basal do animal. A quantidade de coa-

8

gulos injetados foi de 24,66 + 4,27 mL e o tempo médio de
injecao dos coagulos foi de 20 minutos.

Um novo registro (Pos) das variaveis hemodinamicas, res-
piratdrias e coleta de amostras de sangue arterial e venoso,
foi realizado apos ter-se atingido uma redugio da PetCO, >
50% do valor basal.

Figura2—Exemplorepresentativodacapnografiacontinuaemum
animal submetido a tromboembolismo pulmonar (TEP). Note-se
que a reducao da PetCO, de 44 para 14 mmHg ocorre em 2100
segundos (35 minutos). Note que a reducdo de PetCO, se faz
em saltos correspondentes as diferentes injecdes de coagulos
até se atingir um valor de PetCO, correspondente a mais de
50% da PetCO, basal. Observe uma ligeira melhora seguida de
estabilizacaodaPetCO,em22mmHgmesmoumahoraap6so TEP.

Pré- TEP - PetCO, =44mmHg
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INTERVENCAO NO GRUPO CH

Apbs a instrumentagdo e a estabilizacdo de seis animais
com peso de 23,25 + 0,71 kg foram registrados os dados he-
modinamicos de mecanica respiratoria e capnografia assim
como a coleta de sangue arterial e venoso para gasometria,
hemo-oximetria e lactimetria (periodo Pré).

A retirada de sangue em até 30 minutos reduziu a PAM
para 30 mmHg, sendo mantida neste nivel, com pequenas re-
tiradas de sangue, de acordo com a resposta fisiologica do
animal. Foram realizadas analises sucessivas de lactato pelo
Accusport®, até que se obtivesse um nivel de lactato superior
a 10 mM/L.

Um novo registro (Pos) das variaveis hemodinamicas,
respiratorias e nova coleta de amostras de sangue arterial e
venoso, foi realizado apos ter se atingido uma redugao da Pe-
tCO, 2 50% do valor basal.

Figura 3 — Exemplo representativo da capnografia continua em
umanimalsubmetidoachoquehemorragico.Notequearedugao
da PetCO, de 40 para 12 mmHg ocorre em 1800 segundos
(28 minutos). Note que a redugao de PetCO, se faz de forma
continua correspondentes a retirada de sangue do animal até se
atingir um valor de PetCO, correspondente a mais de 50% da
PetCO,basal. ObserveamelhoraenormalizagaodaPetCO,com
a reposi¢ao volémica seguida de retransfusao do sangue.

Pré - CHOQUE -PetCO, = 40mmHg
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AVALIACAO ESTATISTICA

A comparagao entre os dados do mesmo animal foi feita
com o teste-t pareado e a comparagao entre diferentes ani-
mais com o teste t ndo pareado. A distribuigdo normal foi
feita com o teste de Kolmogorav —Smirnov. Na corre¢ao do
erro alfa foi utilizado o método de Cross and Chaffin para
erro. Sao apresentados os valores das variaveis coletadas nos
periodos Pré e P6s do Grupo TEP (Tabela 1) e do Grupo CH
(Tabela 2). A comparagao pelo teste-t entre os valores Pré
¢ os valores Pos assumiu um valor critico para p = 0,01 de
acordo com a corre¢io de Cross e Chaffin'®.

Na tabela 3 sdo apresentados os valores médios e os des-
vios-padrao das variaveis coletadas no periodo Pés nos Gru-
pos TEP e CH. A comparagao pelo teste-t entre os valores
dos Grupos TEP e CH assumiu um valor critico para p =
0,0166 de acordo com a corre¢do de Cross e Chaffin'.

O teste de Kolmogorov-Smirnov para variaveis continuas
foi utilizado para testar a distribuicdo das amostras. A pre-

senca de normalidade de distribuicao dos dados das diferen-
tes variaveis foi confirmada pelo teste, o que permitiu utilizar
testes paramétricos. As diferengas individuais das variaveis
entre o tempo basal (Pré) e o tempo pos-intervengao (Pos)
foram comparadas pelo teste-t para dados pareados. A cor-
regdo do erro alfa foi feita segundo o método descrito por
Cross e Chaffin'®. Neste caso o nivel de significancia conside-
rado foi de 0,01, de acordo com a corre¢ao de Cross e Cha-
ffin'. As diferengas significativas sdo apresentadas nas tabe-
las 1 e 2. A comparagao dos valores basais (Pré) entre as duas
intervengoes (CHOQUE e TEP) revelou nao haver diferenca
estatisticamente significante entre os grupos. A comparagio
dos valores absolutos das variaveis apos a intervengao entre
os dois grupos (CHOQUE e TEP) também foi realizada pelo
teste-t. O nivel de significancia considerado neste teste foi de
0,0166 de acordo com a corre¢ao de Cross e Chaffin'®. As
diferengas significativas sao apresentadas na tabela 3.

RESULTADOS

Tabela 1 - Comparacio pelo Teste-t entre os Valores Pré e P6s do Grupo TEP para cada Variavel.
De acordo com a correcido de Cross e Chaffin'¢, o valor de p critico é de 0,01.

Grupo Tromboembolismo Pulmonar

Variaveis Pré Pos Valor de p SIGN
PaCO. 449 44 48,2 55 0,308 b
PaO, 73,5 403 40,3 46 p<0,01 a
PetCO, 36,7 1,5 12,8 2,1 p<0,01 a
VIICO. 208,3 30,3 228,1 53,2 0,39304 b
Saturacdo arterial 93,2 31 68,2 46 p<0,01 a
Saturacao venosa 759 64 29,3 36 p <0,01 a
P(a-et)CO, 82 36 35,5 5.2 p<0,01 a
P(v-a)CO, 74 41 143 49 p <0,01 a
PvO, 450 6,0 235 4.3 p<0,01 a
PvCO, 52,3 29 625 59 p<0,01 a
DC 49 099 2,7 1,0 0,048 b
PAM 785 7.1 658 128 0,147 b
Lactato 24 06 57 1.8 p<0,01 a
BE 46 1,7 -03 32 p<0,01 a
FR 47,7 9,6 53,7 9,6 0,3586 b
Vp alv ml/ciclo 20,1 6,7 162,8 26,7 p <0,01 a
Vimin (L) 66 13 164 33 p <0,01 a
Vp an min (L) 2,5 06 46 13 p <0,01 a
Vp alv min (L) 09 0,3 8,7 1,8 p <0,01 a
AVDSf 0,18 0,06 0,74 0,04 p <0,01 a
(a) diferenca estatisticamente significativa ao nivel de 0,01. (b) diferenca estatisticamente no significativa.
Tabela 2 - Comparagio pelo Teste-t entre os Valores Pré e os Valores P6s do Grupo CH para cada variavel.
De acordo com a corre¢ido de Cross e Chaffin'®, o valor de p critico é de 0,01.
Grupo Chogue Hemorragico
Variaveis Pré Pos Valor de p SIGN
PaCO, 444 24 190 34 p<0,01 a
PaO, 733 7.3 100,8 4,5 p <0,01 a
PetCO; 354 23 13,8 30 p<0,01 a
VIICO, 201,1 52,6 114,3 14,9 0,0118 b
Saturacdo arterial 949 19 98,3 05 p <0,01 a
Saturacdo venosa 833 1,5 21,7 68 p<0,01 a
P(a-et)CO 9,1 29 51 1,4 0,0326 b
P(v-a)CO, 81 1,8 39,8 3,6 p <0,01 a
PvO, 49,0 3,1 20,2 5,5 p <0,01 a
PvCO, 526 27 58,7 6,2 0,09 b
DC 48 0,5 06 0,2 p<0,01 a
PAM 80,5 3,5 27,7 1,7 p<0,01 a
Lactato 1,4 04 10,3 0,5 p <0,01 a
BE 84 14 86 1.3 p <0,01 a
FR 37,7 8.2 36,7 6,9 0,72 b
Vp alv ml/ciclo 288 8,6 56,8 19,0 0,0198 b
Vimin (L) 63 15 88 20 0,02175 b
Vp an min (L) 22 0,6 26 0,6 0,091 b
Vp alv min (1) 1,104 2,1 09 0,0288 b
AVDSf 0,20 0,06 0,27 0,06 0,097 b

(a) diferenca estatisticamente significativa ao nivel de 0,01. (b) diferenca estatisticamente nao significativa.
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Tabela 3 - Comparagao pelo Teste-t dos Valores Pos entre os Grupos TEP e CH para cada Variavel.
De acordo com a correc¢ado de Cross e Chaffin'¢, o valor de p critico é de 0,0166.
Variaveis do Grupo TEP e do Grupo CH no Periodo POS
Variaveis Grl:]pf) gEP Gr:p_o()CH Valor de p Significancia
PaCO 48,22 5,97 18,95 3,38 p<0,01 *
PaO, 40,33 4,63 100,83 4,45 p <0,01 *
PetCO, 12,77 2,06 13,81 3,01 0,50 NS
VIICO, 228,13 53,24 114,30 14,87 p<0,01 *
Saturacdo arterial 68,15 4,56 98,3 0,54 p<0,01 *
Saturacao venosa 29,33 3,58 21,72 6,76 0,034 NS
P(a-et)CO, 35,45 5,23 5,14 1,35 p<0,01 *
P(v-a)CO, 14,3 4,91 39,75 3,64 p<0,01 *
PvO, 23,5 4,32 20,17 5,49 0,27 NS
PvCO 62,52 5,88 58,7 6,20 0,29 NS
DC 2,73 0,95 0,64 0,17 p < 0,01 *
PAM 65,83 12,78 27,67 1,67 p<0,01 *
Lactato 567 1,76 10,33 0,49 p<0,01 *
BE -0,27 3,17 -8,62 1,32 p<0,01 *
R 53,67 9,63 36,67 6,86 p<0,01 *
V,, alv ml/ciclo 162,77 26,67 56,79 18,95 p <0,01 *
V_min (L) 16,42 3,30 8,78 1,95 p<0,01 *
V., an min (L) 4,60 1,33 2,61 0,61 p <0,01 *
V. alv mim (L) 8,68 1,78 2,09 0,87 p <0,01 *
AVDSf 0,74 0,04 0,27 0,06 p<0,01 *
(*) diferenca estatisticamente significativa ao nivel de 0,0166. (NS) diferenca estatisticamente nao significativa.
Figura 4 - Comportamento da PetCO, nos Grupos TEP e CH Figura 6 - Comportamento da P(a-et)CO, no Grupo TEP
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Figura 8 - Espaco Morto Alveolar
(V,, alv min (L)) nos Grupos TEP e CH
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Figura 9 - Variacao da AVDSf nos Grupos TEP e CH
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DISCUSSAO

Neste trabalho ambos os protocolos experimentais
incluiram a ventilagdo espontdnea e anestesia leve com
baixa concentragao de halotano (0,5%) nebulizado em ar
atmosférico. Este modelo foi selecionado com o objetivo
de permitir ao animal uma resposta fisioldgica de seu vo-
lume-minuto respiratério a indugdo da embolia pulmonar
e ao choque hemorragico. A ventilagdo mecanica nesse
modelo, seguramente, determinaria diferentes variaveis fi-
sioldgicas pouco expressivas da realidade na emergéncia
clinica. Em ambos os modelos, apos ter sido atingida a
meta previamente proposta (diminui¢do da PetCO, > 50%
do valor basal) foi realizado um novo registro (Pés) das
variaveis hemodinamicas, respiratdrias, assim como foi re-
alizada a coleta de amostras de sangue arterial e venoso
para gasometria, hemo-oximetria e lactimetria. Em ambas
as intervengdes houve significativa e semelhante redugao
da PetCO, (Figura 4).

Dados semelhantes foram relatados por Courtney e
col.”7 os quais submeteram ratos em ventilagdo mecanica a
embolia pulmonar por microesferas e ao choque hemorra-
gico por sangramento controlado. Estes autores relataram
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que no TEP a PetCO, diminuiu de 34,5 £ 0,9 para 18,3
+ 1,9, enquanto que no choque hemorragico diminuiu de
32,7% 0,8 para 24,3 + 1,3. No presente trabalho, a PetCO,
passou de 36,68 + 1,54 para 12,77 £ 2,06 no grupo TEP
e 35,35 £ 2,25 para 13,81 £ 3,01 mmHg no grupo CH.
Os valores mais baixos observados neste trabalho justifi-
cam-se pelos critérios mais rigidos nos presentes modelos
experimentais. Assim, neste trabalho, o TEP foi induzido e
guiado pela pressao em artéria pulmonar e nao pela pres-
sao arterial sistémica. No grupo CH a reducdo inicial da
PAM foi para o nivel de 30 mmHg e ndo para patamares de
40 a 50 mmHg como no estudo de Courtney e col.'.

Redugdo tdo importante da PetCO, pode ocorrer por
dois mecanismos. O primeiro seria resultante da hiperven-
tilagao alveolar e o segundo por dificuldade de excre¢ao
de CO,.

A excre¢do de CO, pelos pulmdes (V’CO,E) depende
de varios fatores:

1. Produgédo de CO, pelos tecidos (V’CO, ti);

2. Fluxo pulmonar determinando o nivel de P,CO,
(pressdo parcial de gas carbonico no ar alveolar) e, conse-
qlientemente, da PetCO,;

3. Aumento do espago morto alveolar.

Na realidade, no grupo CH a redugdo da PetCO, ocor-
reu por um conjunto de fatores, tais como, o aumento da
ventilagdo alveolar (induzida pela acidose lactica), redu-
¢do do fluxo pulmonar e diminuigdo da V’CO, ti.

A hiperventilagdo ¢ comumente observada em pacientes
em franca acidose metabolica, como na acidose diabética e
nos estados de choque. Por isso, poderia ser argumentado
que a hiperventilagdo nesses dois grupos de animais seria
simplesmente um estado induzido pela inerente acidose
metabolica associada a esses modelos experimentais.

De fato, os niveis de lactato arterial passaram de 1,4 £
0,4 mM/L para 10,3 £ 0,5 mM/L no grupo CH e, no grupo
TEP passaram de 2,4 * 0,6 mM/L para 5,7 £ 1,8 mM/L
(Tabelas 1 e 2).

Dada a acidose lactica demonstrada em ambos os gru-
pos como expressao de metabolismo anaerdbico, € plau-
sivel que uma menor produgio de CO,ti seja responsavel
por menor excre¢do de CO,. Entretanto, este fato so ¢
observado no grupo CH, quando a V’CO, passa de 201,1
+ 52,6 para 114,3 £ 14,9 mL/min ao contrario do grupo
TEP, quando a V’CO, passa de 208,3 £ 30,3 para 228,1 £
53,2 mL/min (Tabelas 1 e 2). Isto significa que uma anae-
robiose significativa s6 ocorre no estado de hipoperfusao
induzido pelo choque hemorragico. No grupo TEP a falta
de redugdo da V’CO, na vigéncia de PetCO, muito baixa
¢ explicada pelo significativo aumento do volume minuto
neste grupo.

A redugdo do fluxo pulmonar seria uma outra causa
para a redugdo da PetCO,. Esta redugdo s ocorre de for-
ma efetiva no grupo CH quando o DC passa de 4,8 + 0,5
para 0,6 + 0,2 L/min ao contrario do grupo TEP quando o
DC passa de 4,9 + 1,0 para 2,7 = 1,0 L/min.

Sabe-se que, em nao havendo disturbios distributivos
da ventilagdo e da perfusdo pulmonar, a hiperventilagiao
alveolar mantém uma relagdo inversa com os niveis da
PaCO,. E também que, em ndo havendo disturbios pul-
monares que interfiram com a excre¢do de CO,, a PetCO,
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guarda correlagdo direta com a PaCO,. Nestas condigdes,
nao seriam esperadas grandes alteragdes no gradiente arté-
rio-alveolar (P(a-et)CO,). Isto € o que, de fato, se observa
no grupo CH (Figura 5).

Pode-se inferir que a acentuada redugdo da PetCO,
no grupo CH esta diretamente relacionada a redugao da
PaCO,. Entretanto, a redu¢do da PaCO, ndo ¢ diagnosti-
ca dos estados de hipoperfusao como alertado por Weil e
col.’® que, inclusive, afirmaram que a gasometria arterial
nao ¢ um bom indicador dos estados de choque.

Contrariamente, a PaCO, no grupo TEP teve um pe-
queno aumento (de 44,9 * 4,4 para 48,2 * 6 mmHg) ao
mesmo tempo em que a PetCO, passou de 36,7 £ 1,5 para
12,8 £ 2,1 mmHg (Figura 6).

Quando comparada com a gasometria arterial Pré, o
grupo TEP desenvolve hipercarbia arterial. Por isso, a P(a-
et)CO, (Figura 7) que antes das intervengdes era inferior
a 10 mmHg em ambos os grupos, no grupo CH, diminuiu
para 5,1+x1,4 mmHg, ao passo que no grupo TEP aumen-
tou significativamente, para 35,5 £ 5,2 mmHg.

Este significativo aumento da P(a-et)CO, no grupo
TEP s6 pode ser atribuido ao aumento do espago morto
alveolar. Pela capnografia volumétrica foi possivel medir
esse espago (V; alv (ml/ciclo)) em ambos os grupos.

O que efetivamente variou com as intervengoes realiza-
das foi o volume de espago morto alveolar, que passou em
cada ciclo respiratorio, de 20,1 * 6,7 mL/ciclo para 162,8 £
26,7 ml/ciclo no grupo TEP e de 28,8 + 8,6 mL/ciclo para
56,8 £ 19,0 ml/ciclo no grupo CH (Tabelas 1 e 2).

Esta variagdo fica muito amplificada no grupo TEP
quando ¢ analisado o volume do espaco morto alveolar
por minuto (Valv/min (L)) (de 0,9 + 0,3 para 8,7 £ 1,8)
face a um maior aumento da freqiiéncia respiratéria neste
grupo, quando passou de 47,7 £ 9,4 para 53,7 + 9,6 ciclos
por minuto. O grupo CH também apresentou aumento do
V,, alv/min (L) (de 1,1 * 0,4 para 2,1 £ 0,9 L/min) porém,
muito menor que no grupo TEP e nao significativo (Figura
8).

Este aumento do espago morto alveolar no TEP tem
sido repetidamente demonstrado. Recentemente, relatos
da literatura sugerem que a medida do espago morto al-
veolar, ou qualquer outra variavel a ele associada, pode
ser utilizada na exclusdo diagnodstica de TEP no cenario
clinico!'>"¥.

Assim, a P(a-et)CO,, a AVDST (fragdo de espago mor-
to alveolar end-tidal)® e a fDlate (fragdo tardia do espago
morto alveolar)'"!>?° tém-se mostrado variaveis que atin-
gem sensibilidade e especificidade muito aceitaveis para
se afastar o diagndstico de TEP, principalmente quando
associados a um outro exame, também nao-invasivo, Como
o D-Dimero!>!15:19:20,

Na realidade, a PetCO,, isoladamente, ndo tem sensi-
bilidade e especificidade suficientes para ser utilizada na
pratica clinica, para o diagnostico de TEP, mesmo porque,
nesse trabalho, a PetCO, atinge niveis muito baixos, tanto
no grupo TEP como no grupo CH.

Em estudos clinicos e experimentais tem sido demons-
trada uma relagdo entre a PetCO, e o DCS. Em estados de
baixo fluxo sangiiineo, uma PetCO, baixa refletiria um
fluxo sangiiineo pulmonar inadequado para a excrecdo de
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CO,". Em casos de parada cardiocirculatéria, a PetCO,
chega proximo a zero*' e, na reversdo do quadro a PetCO,
aumenta paralelamente ao fluxo sangiiineo pulmonar?.

Gerst e col., em 1958, foram pioneiros em relatar o au-
mento do espago morto fisiologico em caes sob ventilagdo
mecanica e submetidos ao choque hemorragico. Ha mais
de vinte anos, Fortune e col.?>, em estudo experimental em
caes, também sob ventilagdo mecanica, registraram um au-
mento de 160% no espago morto fisiologico — calculado
pela equacdo de Bohr - durante a hipotensdo induzida por
sangramento. Apos a reinfusido de sangue, o espago morto
fisiologico retornou aos valores basais. A PaCO, oscilou
entre 32 ¢ 37 mmHg, por um volume corrente e uma freqii-
éncia respiratoria mantidos fixos até o final do experimen-
to. Em estudo experimental em ovelhas, também sob ven-
tilagdo mecanica, submetidas a sangramento progressivo,
Ornato e col.®, comprovaram a correlagdo entre a PetCO, e
o DC. Estes autores observaram que em estados de baixo
fluxo a PetCO, ¢ baixa porque uma reduzida quantidade
de CO, ¢ aportada aos capilares pulmonares pelo sangue
venoso. Nestas condigdes alguns dos vasos pulmonares
nao sdo totalmente perfundidos ou estdo colapsados, le-
vando a um aumento do espago morto alveolar. O CO,
que se difunde pelas membranas alvéolo-capilares de areas
bem perfundidas seria diluido na arvore traqueo-bronqui-
ca oriundo de areas mal perfundidas de onde pouco, ou
nenhum CO, ¢é excretado. No trabalho de Ornato e col.’ a
redugdo da PetCO, ndo pode ser creditada a hiperventila-
¢do visto que a PaCO, aqui também foi deliberadamente
mantida fixa em 36 mmHg pelo ajuste da ventilagdo meca-
nica. Estes dados confirmam os achados originais de Gerst
e col.?, atribuindo o aumento do gradiente artério-alveo-
lar a um aumento do espago morto alveolar. Da mesma
forma, recentemente, Dubin e col.?, em cées, também sub-
metidos a ventilagdo mecanica com volume corrente fixo
confirmaram um aumento do gradiente artério-alveolar de
3+ 1parall £4 mmHg.

Contrariamente, no presente trabalho, a P(a-et)CO,
apresentou uma reducao de 9,1 * 2,9 mmHg para 5,1 *
1,4 mmHg no grupo CH. E necessario ressaltar que nos
modelos descritos por outros autores, 0os animais estavam
sob ventilagdo mecanica. Segundo Gerst e col.?* 0 aumento
da P(a-et)CO, ¢ a expressdo do aumento do espago morto
fisiologico atribuido a associacdo de uma reduzida pressdo
na circulagdo pulmonar e ao aumento da pressao extramu-
ral induzida pela pressdo positiva da ventilagdo mecanica.
Isto levaria a colapsos vasculares heterogéneos, cujo com-
portamento fisioldgico seria semelhante ao do TEP. Como
ja descrito no presente trabalho, o modelo empregado nao
incluiu a ventilagdo mecanica. Presume-se que a hiperven-
tilagdo espontanea dos animais tenha gerado elevados vo-
lumes correntes e uma pressao sub-atmosférica intrapleural
mais negativa, reduzindo a pressdo extramural nos vasos
pulmonares. Por isso, contrariamente aos trabalhos ante-
riormente citados, a P(a-et)CO, ndo aumentou no choque
hemorragico. Embora no choque hemorragico o aumento
do espago morto alveolar tenha sido atribuido por Gerst e
col.? a associagdo do choque com a ventilagdo mecanica,
nenhuma comparagao desta relagdo causal fora antes rela-
tada. Neste trabalho nao foi observado, nem aumento do
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gradiente artério-alveolar, nem aumento do espago morto
alveolar, sugerindo que nao ha colapso vascular pulmonar
no choque hemorragico em ventilagdo espontanea.

Originalmente descrita por Nunn e Hill* e, mais recen-
temente, aplicada por Rodger e col.', a AVDSf (fragao do
espago morto alveolar end-tidal), ¢ uma variavel confiavel
e de facil obten¢ao na UTI ou na sala de Emergéncia. De
acordo com Hardman e Aitkenhead?, este método pode
ser util quando usado corretamente para quantificar o es-
pago morto alveolar. Esta variavel pode ser utilizada dis-
pondo-se apenas de um simples capndmetro comumente
utilizado em Centro Cirurgico, e de uma gasometria arte-
rial, os quais permitem o calculo desta variavel, de acordo
como a equacio a seguir.

P(a-et)CO,
AVDSf =
PaCO,

Neste trabalho, a AVDSSf foi calculada em ambos os
grupos ¢ os resultados foram altamente significativos (Fi-
gura 9).

Estes resultados serviriam como base para estudos cli-
nicos do espago morto alveolar para identificar a embolia
pulmonar maciga em pacientes com instabilidade cardior-
respiratoria nao esclarecida.

CONCLUSOES

1. Em ambos os modelos experimentais, realizados em
respiragdo espontanea (grupo TEP e grupo CH), ocorre
importante redugdo da PetCO,.

2. No Grupo CH, a redugdo da PetCO, ocorre por um
conjunto de fatores, tais como, o aumento da ventilagao
alveolar (induzida pela acidose lactica), redugdo do fluxo
pulmonar com conseqiiente aumento da relagdo V,'/Q e a
diminuigdo da V’CO.,,.

3. No Grupo TEP o mecanismo primario para a redu-
¢do da PetCO, ¢ o aumento do espago morto alveolar. A
PaCO, no TEP aumenta, contrariamente a PaCO, do Gru-
po CH que acompanha a redugdo da PetCO,.

4. Nao foi observado o aumento de espago morto alve-
olar no choque hemorragico a despeito de acentuada redu-
¢do da PetCO, nestes animais. Este fato ¢ atribuido ao mo-
delo de choque hemorragico com respiragao espontanea.

5. Os parametros fisiologicos de facil obtengao na pra-
tica clinica e que podem discriminar estas duas situagoes
de instabilidade cardiorrespiratéria sdo a P(a-et)CO, e a
AVSDf.

RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O aumento do es-
pago morto alveolar tem sido descrito no tromboembolis-
mo pulmonar (TEP) e no choque hemorragico (CH). Este
trabalho avaliou a hemodinamica e o intercambio gasoso
pulmonar em porcos jovens submetidos a modelos expe-
rimentais de embolia pulmonar (n = 6) e choque hemor-
ragico (n = 6). O objetivo foi o de delinear o perfil fisio-
16gico desses dois modelos, visto que ambos cursam com
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uma importante redugdo da pressdo expiratoria final do
gas carbonico (PetCO,).

METODO: A meta atingida nos dois modelos foi es-
tabelecida como uma redugdo da PetCO, = 50% do valor
basal apods a intervengdo. Todos os animais foram subme-
tidos a avaliagdo hemodinamica com cateter de termodi-
luigdo (Swan-Ganz), avaliagdo da mecanica respiratoria,
capnografia volumétrica e avaliacdo metabdlica pela coleta
de amostras de sangue arterial e sangue venoso misto para
gasometria, hemo-oximetria e lactimetria. Todas as medi-
das foram registradas em dois tempos. O primeiro tempo
(Pré) foi definido como sendo o momento antes da inter-
vengao (embolizagdo ou choque) apos a instrumentagido
dos animais e da estabilizagdo dos parametros fisiologicos.
O segundo tempo (Pés) ocorreu apds ser atingida a meta
estabelecida para cada modelo.

RESULTADOS: As variaveis coletadas comparadas no
periodo Pré ndo revelaram diferengas estatisticamente sig-
nificativas entre os dois grupos. No tempo Pés houve um
aumento do espago morto alveolar significativo somente
no grupo TEP. O parametro indicativo para esta diferen-
ciagdo foi o P(a-et)CO, (gradiente artério-alveolar de gas
carbonico) e a AVDST (fragdo do espago morto alveolar
end tidal). A AVDSf ¢ uma variavel fisioldgica facilmente
calculada a beira do leito e pode identificar a embolia pul-
monar maci¢a em pacientes com instabilidade cardiorres-
piratéria ndo esclarecida.

CONCLUSOES: Foi demonstrado que a hipercarbia
venosa ocorre em ambas as intervengoes, porém, a dife-
renga entre a PCO, no sangue venoso misto ¢ a PCO, no
sangue arterial é significativamente maior no grupo CH
do que no grupo TEP, com isso, indicando que a hipoxia
isquémica € o fator fundamental na determinagao da aci-
dose nestes animais.

Unitermos: capnografia, choque hemorragico, fragao
do espago morto alveolar (AVDS(), PetCO,, tromboembo-
lismo pulmonar
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