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ARTIGO ORIGINAL

Fatores associados a regulacao da pressao parcial

de oxigénio e da pressao parcial de gis carbonico

durante suporte respiratério com oxigenacao por

membrana extracorpérea: dados de um modelo

em suinos

Factors associated with blood oxygen partial pressure and carbon

dioxide partial pressure regulation during respiratory extracorporeal

membrane oxygenation support: data from a swine model

RESUMO

Objetivo: Explorar os fatores asso-
ciados aos niveis sanguineos da pressio
parcial de oxigénio e da pressao parcial
de gds carbonico.

Métodos: Os fatores associados com
a regulagdo do oxigénio e de gds carbo-
nico foram investigados em um modelo
com porcos em apneia com suporte de
oxigenagio por membrana extracorpdrea
venovenosa. Foi testada uma sequéncia
predefinida de fluxos de sangue e gds.

Resultados: A

associou-se principalmente com o fluxo

oxigenagao

da oxigenagio por membrana extracor-
pérea (coeficiente beta = 0,036mmHg/
mL/minuto), débito cardiaco (coefi-
ciente beta = -11,970mmHg/L/minu-
to) e shunt pulmonar (coeficiente beta
= -0,232mmHg/%). As mensuragoes
iniciais da pressiao parcial de oxigénio
e da pressio parcial de gis carbonico
também se associaram com oxigena-
¢do, com coeficientes beta de 0,160 e
0,442mmHg/mmHg, respectivamente.
A pressio parcial de gds carbonico se

associou com débito cardfaco (coeficiente
beta = 3,578mmHg/L/minuto), fluxo de
gds (coeficiente beta = -2,635mmHg/L/
minuto), temperatura (coeficiente beta =
4,514mmHg/°C), pH inicial (coeficien-
te beta = -66,065mmHg/0,01 unida-
de) e hemoglobina (coeficiente beta =
6,635mmHg/g/dL).

Conclusao: Elevacoes nos fluxos de
sangue de gds em um modelo de oxige-
nagio por membrana extracorpérea ve-
novenosa durante apneia resultaram em
aumento da pressio parcial de oxigénio
e redu¢do da pressio parcial de gds car-
bonico, respectivamente. Ainda, sem a
possibilidade de uma inferéncia causal,
a pressdo parcial de oxigénio associou-se
negativamente com o shunt pulmonar e o
débito cardiaco, e a pressdo parcial de gds
carbdnico teve associagio positiva com
o débito cardiaco, temperatura central e
hemoglobina inicial.

Descritores: Sindrome do descon-
forto respiratério do adulto; Respiracio
artificial; Oxigenagdo por membrana ex-
tracorpdrea; Suinos

INTRODUCAO

Apesar do aumento mundial do uso de suporte respiratério de oxigenacio
por membrana extracorpérea (ECMO),"? ainda hd uma caréncia de estudos
que explorem as configuragdes fisioldgicas venovenosas.”

O uso de suporte respiratério extracorpéreo permite ventilagio mecanica ul-
traprotetora, o que leva a reducdo do estresse e da tensao nos pulmaes, e se associa
com melhores desfechos nos pacientes com suporte por ECMO.“ Redugoes nas
pressoes das vias aéreas e na fracao inspirada de oxigénio (FiO,) podem agravar
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niveis ji graves de hipoxemia e hipercapnia, se estas alte-
ragoes nio forem corrigidas pelo suporte respiratério com
ECMO.® Os pardmetros de ECMO sio estabelecidos com
base nos resultados da andlise dos gases sanguineos, e os
comprometimentos da oxigenagio e da remogao de gds car-
bonico sio corrigidos com aumento do fluxo sanguineo da
ECMO e do fluxo do gés, respectivamente.”” Em pacientes
mais graves, nos quais persiste a hipoxemia,<7) é necessario
conhecer a fisiologia, para melhor compreender o cendrio e
modificar adequadamente os parimetros da ECMO.®
Tendo em vista a melhora do conhecimento sobre a
fisiologia da ECMO venovenosa, o objetivo deste estudo
foi explorar os fatores associados com a regulagao da pressao
parcial de oxigénio (PaO,) e da pressao parcial de gds
carbonico (PaCQO,), durante combinagbes padronizadas
de fluxo de gis e fluxo sanguineo na ECMO, em um
modelo de suinos em apneia com suporte por ECMO.

METODOS

Este estudo foi aprovado pelo Comité Institucional de
Etica em Pesquisa em Animais do Hospital Sirio Libanés,
em Sao Paulo, sob protocolo CEUA-P-20143, e conduzido
em conformidade com as diretrizes do National Institutes
of Health para uso de animais de experimentagio.

O presente estudo ¢ parte de uma sequéncia de experi-
mentagdes com aplicagdo de suporte por ECMO em ani-
mais. Outros aspectos destes experimentos foram objeto
de publicacoes prévias.”!” Os procedimentos de instru-
mentagio, preparo cirdrgico, indug¢ao da sepse e leso pul-
monar foram realizados conforme previamente descrito e
publicado neste periédico."'?

Os animais foram mantidos em apneia, com pressao
positiva expiratéria final (PEEP) de 10cmH,O e FiO, de
1,0, utilizando uma vélvula de PEEP concéntrica de mola
(Vital Signs Inc., Totowa, NJ) com fluxo continuo de
oxigénio umidificado de 10,0L/minuto. O fluxo sanguineo
da ECMO foi inicialmente estabelecido em 5,0L/minuto,
e o fluxo de gds foi estabelecido em 5,0L/minuto. Apés 10
minutos, coletaram-se dados clinicos e laboratoriais, e o
fluxo sanguineo foi reduzido para 1.500mL/minuto, com
um fluxo inicial de gds de 3,0L/minuto. Foi coletada uma
amostra de sangue arterial a cada 10 minutos, por até 30
minutos. Subsequentemente, foi coletada uma amostra de
sangue arterial a cada 5 minutos, até 50 minutos, apds
aplicagao das novas regulagens da ECMO. Os dados
hemodinimicos também foram coletados juntamente das
amostras de sangue. Apds essa fase, o fluxo sanguineo foi
mantidoa 1.500mL/minuto e o fluxo de gis foi estabelecido
a 1,5L/minuto e, subsequentemente, a 10,0L/minuto, em
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intervalos de 50 minutos. O fluxo sanguineo foi, entio,
aumentado para 3.500mL/minuto, sendo aplicada uma
sequéncia de fluxos de gds de 2,0; 3,5; 7,0 e 12,0L/minuto
com 50 minutos cada. A mesma coleta de dados a cada
50 minutos descrita para fluxo sanguineo de 1.500mL/
minuto e fluxo de gis de 3,0L/minuto foi realizada para
cada novo fluxo de gis de gés testado (Figura 1).

Foram coletados os seguintes dados a cada 10 minutos:
frequéncia cardiaca (FC), pressio arterial média (PAm),
pressao venosa central (PVC), pressio arterial pulmonar
média (PAPm), pressio de oclusio de artéria pulmonar,
débito cardiaco, temperatura central, satura¢io periféri-
ca de oxigénio, gds carbonico ao fim do volume corrente
(EtCO,) e saturagio venosa mista de oxigénio (SvO,).
Foram coletadas amostras sanguineas das portas pré e
pds-membrana, e das artérias femorais apds 10 minutos
de cada novo fluxo de gis testado. Subsequentemente, foi
coletada uma nova amostra da artéria femoral a cada 10
minutos, por até 30 minutos, e a cada 5 minutos, por até
50 minutos, no inicio de cada novo fluxo de gds testa-
do a partir de entdo. As amostras sanguineas foram ana-
lisadas em um radidmetro padrio ABL 600 (Radiometer,
Copenhagen, Dinamarca). As amostras bioquimicas fo-
ram coletadas a partir do cateter na artéria femoral.

Os cdlculos foram realizados utilizando férmulas
padrio, como apresentado a seguir:!31

* Conteido de oxigénio sanguineo C O, [mL
O,/100mL de sangue] = 1,36 x Hb x Sat O, +
0,0031 x PO,

*  DPressao alveolar de oxigénio = pressio parcial de
oxigénio capilar = PaO, = (FiO, x (694 - 40)) -
(PaCO,/0,8)

*  Saturagio capilar de oxigénio = 100%

*  Shunt pulmonar [mL O,/100mL de sangue] =
(conteudo capilar de oxigénio - contetdo arterial
de oxigénio)/(contetdo capilar de oxigénio -
contetido venoso de oxigénio)

* Contetido sanguineo de gis carbonico [mL/
min] = ((1 - ((0,0289 x Hb)/(3,352 - 0,456 x
(5atO,/100) x (8,142 - pH)))) x 2,226 x 0,0307
+ (0,00057 x (37 - temperatura)) + (0,00002 x
(37 - temperatura)’) x PaCO, x (1 + 10 ®H-60%6
+ (0042x(74-pH)) 1 ((38 - temperatura) x 0,00472 +
(0,00139 x (7,4 - pH)))))

Analise estatistica

A normalidade dos dados foi avaliada com o mode-
lo goodness of fir de Shapiro-Wilk. Os dados normais sio

apresentados como as médias mais ou menos os desvios
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F 1 Inicio da ECMO
uxo de gas = 0L/min
ase Fluxo de gés = OL/mi
Fluxo sanguineo = 1.500mL/min
Fluxo de gés 5,0L/min
Fluxo sanguineo = 5.000mL/min
Instrumentacéo estabilizagdo T
1 . . 1 1
anestesia 1 hora 30 minutos | 10 minutos Coleta de dados sobre
transferéncia gasosa®
Primeira linha basal Segunda linha basal
Fase 2 Sequéncia de fluxos de gés:
*Coleta de dados:
Fluxo de gas = 5L/min 2,0L/min
% . !
Fluxo sanguineo = 5.000mL/min Gas_(?s s_angumeo_sA g 3,5L/min
*Variaveis hemodinamicas )
7,0L/min
T 12,0L/min
* * * * * * * ¥ * * * * * *
1 *I‘l l*l* ‘l*l I*I+It__| I*I ‘I*IJ | |
10 minutos | 10 minutos 5 minutos 10 minutos 5 minutos 10 minutos 5 minutos Mesmos horérios de avaliago
com fluxo sanguineo =1.500mL/min|
Fluxo de gés = 3.0U/min | Fluxo de gés = 1,5U/min Fluxo de gas = 10,0L/min agora utilizando fluxo sanguineo de

Fluxo sanguineo = 1.500mL/min

Fluxo sanguineo = 1.5[][]mL/m|n

3.500mL/min com os fluxos de gés

Fluxo sanguineo = 1.500mL/min acima descritos

Figura 1- Fquograma do estudo. 0 fundo cinza ilustra a sequéncia da presente analise. ECMO - oxigenacao por membrana extracorpdrea. * Coleta de dados.

padrio, e os dados nio normais sdo apresentados como
a mediana com os percentis 25° e 75°. As comparagoes
dentro do grupo foram realizadas utilizando o teste de
Friedman. Foi realizada andlise multivariada, utilizando o
modelo linear misto generalizado de eliminagao retrégra-
da, com os animais como fatores randdmicos, para tratar
da correlagdo no préprio individuo entre observagoes re-
petidas. O procedimento em cadeia Monte Carlo de Ma-
rkov com 10 mil simulag¢des, para obter equilibrio das dis-
tribuicdes, foi utilizado para recuperar uma probabilidade
fixa de cada varidvel independente resultante do modelo
misto generalizado apds eliminagdo retrégrada. A coline-
aridade entre as varidveis independentes foi testada com o
teste de correlagoes de Spearman em matriz, que incluiu
todas as varidveis testadas. As varidveis com coeficientes
r superiores a 0,85 foram ainda testadas quanto a multi-
colinearidade com o fator de inflacao de variancia (FIV).
As varidveis com FIV inferiores a 2,5 foram consideradas
apropriados para a andlise. O pseudo-R? foi calculado para
cada modelo, para determinar goodness of fit. Este cdlculo
foi realizado com a propor¢io quadrada da correlagio de
Spearman entre os valores adequados do modelo e os valo-
res originais obtidos do experimento. Para criar os gréficos
e analisar os dados, utilizamos os pacotes estatisticos R free

source e Comprehensive R Archive Network (CRAN).17

RESULTADOS

Para drenar o sangue para o dispositivo de ECMO, uti-
lizaram-se cateteres 20F em quatro animais e, em um, foi
utilizado o cateter 21F Para retorno do ECMO, em trés
animais, utilizaram-se cateteres 21F e, em dois animais,
20F. Para assegurar que no ocorresse recirculagao signifi-
cante, foi coletada a satura¢io de oxigénio pré-membrana
10 minutos ap6s iniciar o teste de cada nivel de gds. Os va-
lores obtidos foram 58% [51; 67] com fluxo sanguineo de
1.500mL/minuto e 65% [64; 70] com o fluxo sanguineo
de 3.500mL/minuto. Nao houve necessidade de reposi-
cionar as cAnulas.

A figura 2 ilustra o comportamento da PaO, durante
os 50 minutos de observagao. Dentre as demais varidveis
testadas na andlise multivariada, as variacées dos
parimetros experimentais foram as seguintes: o shunt
pulmonar variou de 45% [29; 66] a 60% [33; 67]; a
temperatura variou de 37,2°C [36,8; 38,5] a 38,0°C
[37,0; 38,1]; a hemoglobina variou de 11g/dL [10; 13]
a 14g/dL [13; 14]; o débito cardiaco variou de 6,3L/min
[4,0; 6,7] a 9,0L/min [4,4; 9,1]; o pH variou de 7,03
(7,015 7,16] a 7,43 [7,37; 7,49]; e o contetdo sanguineo
de gds carbonico variou de 58mL/100mL [57; 64]
67mL/100mL [63; 74].
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Tabela 1 - Anélise multivariada de eliminagao retrégrada com exploracao das varidveis associadas com pressdes parciais plasmaticas de oxigénio e gas carbdnico durante
suporte de oxigenagao por membrana extracorpdrea

Variavel Coeficiente beta nao padronizado Valor de p FIV

Andlise da pressdo parcial plasmética de oxigénio

Fluxo sanguineo (1mt/min) 0,036 < 0,001 1,28
Débito cardiaco (1mL/min) -11,970 < 0,001 1,73
Shunt pulmonar (1%) -0,232 < 0,001 1,35
Pa0, inicial (1mmHg) 0,160 < 0,001 1,65
PaCO, inicial (1mmHg) 0,442 0,01 1.41
Anélise da pressao parcial plasmatica de gas carbdnico
Débito cardiaco (1mw/min) 3,578 < 0,001 241
Fluxo de gas (11/min) -2,635 < 0,001 1,18
Temperatura (°c) 4514 < 0,001 2,16
pH inicial (0,01) -66,065 < 0,001 1,40
Hemoglobina (1g/dL) 6,635 < 0,001 2,10

Esta anélise multivariada foi realizada utilizando um modelo misto, com eliminagéo retrograda. As variaveis iniciais dependentes na anélise da oxigenacgéo sistémica foram fluxo sanguineo,
débito cardiaco, shunt pulmonar, PaO, inicial, PaCO, inicial, temperatura e hemoglobina. Temperatura e hemoglobina foram removidas durante a eliminagéo retrégrada na analise multivariada.
O coeficiente de determinacao do modelo final (pseudo - R?) foi de 0,61. As varidveis dependentes iniciais da andlise de transferéncia de gas carbdnico foram fluxo de gas, débito cardiaco,
temperatura, pH inicial e hemoglobina. O coeficiente de determinagédo do modelo final (pseudo - R?) foi de 0,79. As amostras sanguineas foram adquiridas a partir de uma porta pré-membrana.
Coeficiente beta nao padronizado indica a variacao estimada da transferéncia de oxigénio em mL/min para cada unidade (as unidades sao citadas na tabela), variagdo das variaveis
independentes. FIV - fator de variancia de inflagao; PaO, - presséao parcial de oxigénio; PaCO, - pressao parcial de gas carbonico.
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Figura 3 - Gréficos em teia de aranha dos dados coletados dos animais ilustrando as variagdes percentuais da pressao parcial de oxigénio (Painel A) e da presséo parcial
de gas carbdnico (Painel B) com as principais variaveis relacionadas. As respectivas varidveis principais foram extraidas da anélise multivariada. Pa0, - presséo parcial de oxigénio;
PaCO0, - presséo parcial de gas carbdnico.

A tabela 1 apresenta a andlise multivariada que avaliou quantifica as influéncias dos desvios de cada uma das
os fatores associados a PaO, e PaCO, sanguineas apés varidveis extraidas da andlise multivariada nos niveis finais
50 minutos com fluxos sanguineos e de gds na ECMO. (ap6s 50 minutos) de PaO, e PaCO,. A tabela 2 apresenta
A figura 3 apresenta um grifico em teia de aranha que o comportamento hemodinimico durante o estudo.
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Tabela 2 - Variaveis hemodindmicas apés 50 minutos de modificagdes no fluxo de gas ou fluxo sanguineo

Fluxo sanguineo = 1.500mL/min

Fluxo sanguineo = 3.500mL/min

Varidvel Flixode gas  Fluxode gas  Fluxode gas  Fluxodegas  Fluxodegas  Fluxodegés  Fluxodegés = o
3,0L/min 1,5L/min 10L/min 2,0L/min 3,5L/min 7,0L/min 12L/min
Débito cardiaco (L/min) 6,5[6,4; 6,9] 6,3 [4,0; 6,7] 7,7 [3.6, 9.4] 7,314,3,9.3] 9,0[4,4,91] 7,6 [4,8,8,2] 6,3 [4,8,7,9] 0,834
Frequéncia cardiaca (bpm) 134 [124; 145] 133 [95; 137] 135[123,147]  128[124,149]  137[131,160]  121[121,153] 128123, 161] 0,867
PAM(mmHg) 126 [106; 126] 106 [100; 125] 101 [91, 112] 98 (92, 105] 103 [94, 114] 1131[112,122] 122 [119,123] 0,154
PAPM (mmHg) 54 [41; 59] 46 [42; 47] 36 [32, 46] 47 [34, 48] 40 [31, 47] 47 (35, 45] 39 (33, 44] 0,248
PVC (mmHg) 6 [5; 13] 6 [4, 16] 5[4,13] 53, 15] 51[4,14] 5[4, 11] 5[4, 11] 0,299
PAOP (mmHg) 1110; 12] 88, 11] 87, 11] 7105,9 817, 8] 86, 16] 81[7,17] 0,715

PAm - presséo arterial média; PAPm - presséao arterial pulmonar média; PVC - pressao venosa central; PAOP - pressao arterial de oclusdo pulmonar. * Os valores de p foram obtidos com base
no teste de Friedman. Nao foram realizadas anélises post-hoc em razéo da grande variedade de comparagdes (variando nos dominios de fluxo sanguineo e gas gasosa).

DISCUSSAO

Apés modificagao do fluxo sanguineo, a PaO, atingiu
o equilibrio quase que imediatamente, e as variagdes
no fluxo do gds nio melhoraram a oxigenacio. A
oxigenagdo ap6s 50 minutos associou-se principalmente
com o fluxo sanguineo da ECMO (coeficiente beta =
0,036mmHg/mL/minuto), débito cardiaco (coeficiente
beta = -11,970mmHg/L/minuto) e shunt pulmonar
(coeficiente beta = -0,232mmHg/%). Mais ainda, a PaO,
e PaCO, iniciais também se associaram com a oxigenagio
sanguinea, com coeficientes beta de 0,160 e 0,442mmHg/
mmHg do gds administrado, respectivamente. A PaCO,
ap6s 50 minutos se associou com o débito cardiaco
(coeficiente beta = 3,578 mmHg/L/minuto), fluxo de
gds de gds (coeficiente beta = -2,635 mmHg/L/minuto),
temperatura (coeficiente beta = 4,514mmHg/°C), pH
inicial (coeficiente beta = -66,065mmHg/0,01 unidade) e
hemoglobina (coeficiente beta = 6,635 mmHg/g/dL).

Em comparagio ao gds carbonico, o volume de distri-
bui¢io do oxigénio no corpo ¢ pequeno. Este fato se ali-
nha ao achado de um equilibrio muito rdpido do oxigénio
ap6s cada mudanca de fase das regulagens da ECMO em
contraste com o longo tempo necessrio para obter um
equilibrio da PaCO,. No entanto, esta questao deve ser
objeto de outro artigo, tendo em vista sua complexidade.

E interessante considerar as bases fisiolégicas dos fatores
associados a4 PaQ), arterial final em equilibrio. A dependén-
cia da oxigenagao arterial do fluxo sanguineo da ECMO
ocorreu primariamente porque apenas uma fracao do débi-
to cardiaco foi oxigenada pela ECMO venovenosa. A fracio
remanescente do retorno venoso cruzou o leito da veia cava
nativa diretamente para o coragio sem troca gasosa €, as-
sim, evitou o circuito de ECMO.® Com fluxos sanguineos
mais elevados na ECMO para um dado retorno venoso,
esta fragio aumenta, o que leva ao aumento do forneci-
mento de oxigénio pela cAnula de retorno. Este aumento de
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fornecimento ocorre a despeito da queda na PaO, da canu-
la de retorno, resultante de uma limitada difusibilidade do
oxigénio por meio da membrana pulmonar."® Além disto,
os pulmdes, embora doentes, proporcionam um efeito oxi-
dativo adicional (em séries com o circuito de ECMO). O
fornecimento de sangue altamente oxigenado aos pulmoes
(oriundo do circuito de ECMO) pode piorar sua incon-
gruéncia de ventilagio perfusdo, ao impedir a vasoconstri¢io
por hipéxia. Apesar dessas consideragdes, nosso achado de
que a oxigenagdo arterial aumenta com o aumento do fluxo
sanguineo da ECMO implica que a queda no contetdo de
oxigénio e a piora da vasoconstri¢ao por hipdxia sao obscu-
recidas pelo aumento do fluxo sanguineo. Notavelmente, o
reverso do efeito acima descrito, isto é, a reducio do débito
cardiaco (por exemplo, devido ao uso de betabloqueado-
res) aperfeicoa a oxigenagao periférica durante suporte com
ECMO venovenosa."”

O valor da PaCO, pré-ECMO também foi relacionado
a oxigenagao, mais provavelmente devido & modulagio da
afinidade hemoglobina-oxigénio.”” Finalmente, de forma
intuitiva, aPaO, pré-ECMO mais baixa é também associada
a uma maior oxigenacao. Em estudo recente, Messai et al.
demonstraram que a saturagao periférica de oxigénio pode
ser prevista com base no fluxo sanguineo da ECMO, no
débito cardiaco, saturacio de oxigénio pés-membrana e
saturagdo arterial pulmonar de oxigénio.®’ Tais achados
sio muito similares aos observados no presente estudo;
mas, a importancia do shunt pulmonar foi enfatizada nesta
experimentagio.

As cinco varidveis a seguir se associaram com a PaCO,,.
(1) o débito cardiaco é o principal determinante do fluxo
tissular local e, portanto, um modulador do transporte
tissular de gds carbonico para a circulagio central e para
os pulmoes.?? O aumento do débito cardiaco resulta
em aumento do transporte de gds carbonico dos tecidos
periféricos para os pulmées. Em contraste, uma elevacio
da PaCO,, independentemente da causa, inicia uma
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resposta simpdtica autdnoma e, consequentemente, leva a
uma elevagao do débito cardfaco.*? Nesta experimentagao
¢ dificil atribuir causa e consequéncia. (2) O fluxo de
gds ¢ um modulador intuitivo da PaCO,, uma vez
que a membrana ¢ ventilada pelo fluxo de gds.© (3) A
temperatura é um regulador do metabolismo aerébico
que leva ao aumento ou a diminuigao da producio de gis
carbénico.”? (4) O pH inicial do sangue também ¢ um
modulador da PaCO,, pois pode perturbar o transporte,
a armazenagem e a producio de gds carbonico.®*) (5) A
hemoglobina é um regulador da PaCO,, ji que 0 aumento
do nivel de hemoglobina representa aumento de gds
carbénico, resultando em PaCO, mais baixa no plasma.®

Em uma abordagem prética junto ao leito, consideran-
do PaO, e PaCO, em conjunto, o fluxo sanguineo e o fluxo
de gds da ECMO sido importantes varidveis para o suporte
com ECMO.© Especialmente em situagoes clinicas, como
hipoxemia e/ou hipercapnia persistentes, a temperatura do
paciente e o débito cardiaco sao varidveis que exibem fortes
interagoes e fortes efeitos na oxigenagio e remogio de gds
carbonico, que podem ser modulados pela equipe encarre-
gada do tratamento. O nivel de hemoglobina ¢ uma varidvel
particularmente importante em pacientes com suporte por
ECMO. Niveis mais elevados de hemoglobina se associam
com maior transporte de oxigénio,?” e, segundo nossos
achados, associa-se com niveis sanguineos mais baixos de
PaCO,. Atualmente, alguns grupos de ECMO permitem
niveis de hemoglobina até 7g/dL.*” No entanto, grupos
mais experientes mantém os niveis de hemoglobina acima
de 10g/dL, o que resulta em taxas mais elevadas de sobrevi-
véncia para pacientes gravemente hipoxémicos.”

Os dados hemodinidmicos dos animais apresentaram
baixos fluxos de gis, que se associaram com maior pressao
da artéria pulmonar e menor débito cardiaco. Além destes
achados, também foi observada uma pressao arterial mé-
dia sistémica mais alta, provavelmente resultante de ativa-
¢do simpdtica.

Neste artigo, descrevemos as associagdes de algumas
varidveis com a oxigenacio e a PaCO, final do paciente
com apoio de ECMO. Contudo, gostariamos de enfatizar
que outras varidveis cldssicas, como o FiO, do fluxo de gis,
peso do paciente, e tipo e drea de superficie do oxigenador,
também se associam com a transferéncia gasosa e, conse-
quentemente, com os gases sanguineos finais.”

Este estudo tem algumas limitagoes. Primeiramente, o
nimero pequeno de animais utilizados resultou em erros
tipo 11, que atenuaram a validade de nossos achados quan-
to a falta de associacoes. Notavelmente, esta limitacao nao
afetou nossos achados positivos. Em segundo lugar, estes
resultados se baseiam em modelo em animais, com aspec-
tos fisiolégicos diferentes dos humanos.

CONCLUSAO

Elevagoes nos fluxos de sangue e gds, em um modelo
em apneia de oxigenagdo por membrana extracorpérea,
resultaram em aumento da pressio parcial de oxigénio e
redugio da pressao parcial de gds carbonico. Além disto,
sem a possibilidade de inferéncia causal, a pressao parcial
de oxigénio associou-se de forma negativa com shunt pul-
monar e débito cardiaco, e a pressio parcial de gds car-
bénico associou-se positivamente com débito cardiaco,
temperatura central e hemoglobina inicial.

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to explore the factors
associated with blood oxygen partial pressure and carbon
dioxide partial pressure.

Methods: The factors associated with oxygen - and carbon
dioxide regulation were investigated in an apneic pig model
under veno-venous extracorporeal membrane oxygenation
support. A predefined sequence of blood and sweep flows was
tested.

Results:
extracorporeal membrane oxygenation blood flow (beta
coeficient = 0.036mmHg/mL/min), cardiac output (beta
coefficient = -11.970mmHg/L/min) and pulmonary shunting
(beta coefficient = -0.232mmHg/%). Furthermore, the initial
oxygen partial pressure and carbon dioxide partial pressure
measurements were also associated with oxygenation, with beta

Oxygenation was mainly associated with

coeflicients of 0.160 and 0.442mmHg/mmHg, respectively.

Carbon dioxide partial pressure was associated with cardiac
output (beta coeficient = 3.578mmHg/L/min), sweep gas flow
(beta coefficient = -2.635mmHg/L/min), temperature (beta
coefficient = 4.514mmHg/°C), initial pH (beta coefficient =
-66.065mmHg/0.01 unit) and hemoglobin (beta coefficient =
6.635mmHg/g/dL).

Conclusion: In conclusion, elevations in blood and sweep
gas flows in an apneic veno-venous extracorporeal membrane
oxygenation model resulted in an increase in oxygen partial
pressure and a reduction in carbon dioxide partial pressure
2, respectively. Furthermore, without the possibility of causal
inference, oxygen partial pressure was negatively associated with
pulmonary shunting and cardiac output, and carbon dioxide
partial pressure was positively associated with cardiac output,
core temperature and initial hemoglobin.

Keywords: Respiratory distress syndrome, adult; Respiration,
artificial; Extracorporeal membrane oxygenation; Swine
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