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Oferta de oxigênio, remoção de dióxido de 
carbono, transferência de energia aos pulmões 
e comportamento da hipertensão pulmonar 
durante o suporte com oxigenação por membrana 
extracorpórea: um modelo matemático

ARTIGO ORIGINAL

INTRODUÇÃO

A oxigenação por membrana extracorpórea venovenosa (ECMO-VV) tem 
sido utilizada com sucesso no resgate de pacientes com Síndrome da Angústia 
Respiratória Aguda (SARA) com hipoxemia grave refratária às manobras de 
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Objetivo: Descrever a transferên-
cia de energia do ventilador mecânico 
para os pulmões; o acoplamento entre a 
transferência de oxigênio por oxigenação 
por membrana extracorpórea venoveno-
sa (ECMO-VV) e o consumo de oxigê-
nio do paciente; a remoção de dióxido 
de carbono com ECMO; e o efeito po-
tencial da oxigenação venosa sistêmica 
na pressão arterial pulmonar.

Métodos: Modelo matemático com 
cenários hipotéticos e utilização de si-
mulações matemáticas por computador.

Resultados: A transição de ventila-
ção protetora para ventilação ultrapro-
tetora em um paciente com síndrome 
da angústia respiratória aguda grave e 
complacência respiratória estática de 
20mL/cmH2O reduziu a transferência 
de energia do ventilador para os pulmões 
de 35,3 para 2,6 joules por minuto. Em 
um paciente hipotético, hiperdinâmico e 
ligeiramente anêmico com consumo de 
oxigênio de 200mL/minuto, é possível 
atingir saturação arterial de oxigênio de 
80%, ao mesmo tempo em que se man-
tém o equilíbrio entre a transferência de 
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Oxygen delivery, carbon dioxide removal, energy transfer to lungs 
and pulmonary hypertension behavior during venous-venous 
extracorporeal membrane oxygenation support: a mathematical 
modeling approach

RESUMO

Descritores: Insuficiência respira-
tória; Síndrome da angústia respiratória 
aguda; Ventilação mecânica; Oxigenação 
por membrana extracorpórea; Unidade 
de terapia intensiva; Modelo matemático

oxigênio pela ECMO e o consumo de 
oxigênio do paciente. O dióxido de car-
bono é facilmente removido e a pressão 
parcial de dióxido de carbono normal 
é facilmente obtida. A oxigenação do 
sangue venoso, por meio do circuito da 
ECMO, pode direcionar o estímulo da 
pressão parcial de oxigênio na vasocons-
trição pulmonar por hipóxia para valores 
normais.

Conclusão: A ventilação ultraprote-
tora reduz amplamente a transferência 
de energia do ventilador para os pul-
mões. A hipoxemia grave no suporte 
com ECMO-VV pode ocorrer, a despei-
to do acoplamento entre a transferência 
de oxigênio, por meio da ECMO, e o 
consumo de oxigênio do paciente. A fai-
xa normal de pressão parcial de dióxido 
de carbono é fácil de atingir. O suporte 
com ECMO-VV potencialmente alivia a 
vasoconstrição pulmonar hipóxica.
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primeira linha.(1-4) Do ponto de vista mecânico, o suporte 
respiratório por ECMO permite a ventilação ultraproteto-
ra,(5-7) de modo a prevenir lesão pulmonar não intencional 
associada ao ventilador,(8) assim como suas consequências 
sistêmicas.(9)

No início do suporte com ECMO-VV, a ventilação ul-
traprotetora leva a uma redução da pressão média nas vias 
aéreas, enquanto o circuito de ECMO desencadeia uma re-
ação inflamatória sistêmica.(10) Estes dois fenômenos resul-
tam em uma dramática diminuição da função dos pulmões 
nativos, situação que se expressa clinicamente por um tórax 
calmo, hipoxemia grave e piora dos infiltrados pulmonares 
(fenômeno de white-out).(11) Notavelmente, a limitada área 
de superfície dos oxigenadores (1,2 - 1,8m2) é suficiente 
para a descarboxilação eficiente do sangue;(12-15) contudo, a 
capacidade de oxigenação da ECMO não é tão eficiente.

A função reduzida do pulmão nativo, associada com 
a limitada capacidade de oxigenação da ECMO, geral-
mente resulta em pulmões bem protegidos do ventilador 
mecânico, com valores de pressão parcial de dióxido de 
carbono (PaCO2) do paciente próximos ao normal e uma 
saturação arterial de oxigênio (SatO2) baixa, em níveis de 
70%.(6,16) Apesar da hipoxemia, os pacientes que recebem 
suporte com ECMO-VV tem apresentado desfechos favo-
ráveis,(6,17,18) embora o conceito de hipoxemia permissiva 
ainda seja uma questão debatida.

Nosso objetivo primário neste manuscrito é descrever, 
do ponto de vista matemático, este cenário por meio da 
análise da transferência de energia do ventilador para os 
pulmões, durante a ventilação protetora e ultraproteto-
ra; do acoplamento entre a transferência de oxigênio pela 
ECMO e o consumo de oxigênio do paciente (apesar da 
hipoxemia); da eficiência da descarboxilação do sangue 
pelo oxigenador; e do potencial da ECMO-VV para mi-
nimizar o aumento secundário à hipoxemia da pressão ar-
terial pulmonar.

MÉTODOS

Quatro dimensões relativas à fisiologia de pacientes com 
insuficiência respiratória grave em uso de suporte respira-
tório extracorpóreo foram consideradas neste estudo: (1) a 
transferência de energia do ventilador para os pulmões du-
rante a ventilação de pulmões normais, protetora e ultrapro-
tetora, por meio da mensuração do mechanical power (ener-
gia expressa em joules/minuto); (2) o fornecimento sistêmi-
co de oxigênio durante oxigenação arterial muito baixa; (3) 
a remoção de dióxido de carbono; (4) a pressão parcial de 
oxigênio resultante, como determinante de estímulo para 
vasoconstrição pulmonar (estímulo-PO2).

Considerando-se a complexidade dos princípios da 
modelagem matemática, estes são apresentados no mate-
rial suplementar, incluindo fórmulas, termos matemáticos 
utilizados para cada dimensão e as interações do modelo 
(Figura 1S - 20S - Material suplementar). Para a cons-
trução deste modelo, utilizamos um raciocínio fisiológi-
co, com base em fórmulas padrão para mechanical power, 
conteúdo de oxigênio no sangue e conteúdo sanguíneo de 
dióxido de carbono. A figura 2S (Material suplementar) 
demonstra os fluxos sanguíneos e os conteúdos de oxigê-
nio e dióxido de carbono no sangue, utilizados para reali-
zar as simulações. Para avaliar a coerência do modelo e sua 
estabilidade, realizaram-se algumas simulações (Figuras 
8S - 14S, 16S - 20S - Material suplementar).

Após considerar a adequação do modelo para simula-
ções, escolhemos um cenário clínico prototípico de uma 
paciente com SARA grave. Primeiramente, consideramos 
uma mulher de 36 anos de idade com hipoxemia grave 
devido à pneumonia por influenza A H1N1. Durante o 
segundo dia de ventilação mecânica, a paciente apresentou 
pressão parcial de oxigênio (PaO2) de 36mmHg, saturação 
de oxigênio (SatO2) de 64%, pressão parcial de dióxido de 
carbono (PaCO2) de 62mmHg e pH de 7,24, apesar da 
manutenção em posição prona e das manobras de recruta-
mento alveolar. Aplicou-se ventilação mecânica protetora 
(pressão expiratória final positiva - PEEP - de 18cmH2O; 
fração inspirada de oxigênio - FiO2 - de 1; tempo inspira-
tório - Tinsp - de 0,6 segundos; inspiração/expiração - I:E 
- de 1:2; e volume corrente - VC - de 6mL/kg de peso 
corpóreo ideal - 360mL -, resultando em pressão de platô 
- Pplat - de 38cmH2O, com complacência respiratória es-
tática - Cst = 18mL/cmH2O) com frequência respiratória 
de 35bpm. Considerando-se este cenário, a paciente foi 
submetida ao suporte por ECMO-VV.

Após os primeiros ajustes da ECMO, a paciente ti-
nha fluxo sanguíneo na ECMO de 4.900mL/minuto e 
um fluxo de gás de 3L/minuto (FiO2 = 1), com uso de 
heparina. A ventilação mecânica foi modificada para 
ventilação ultraprotetora com uso do modo controle de 
pressão (PVC) com PEEP de 14cmH2O, pressão de dis-
tensão de 10cmH2O e Tinsp de 1 segundo, resultando em 
VC de 14mL (Cst = 14mL/cmH2O), frequência respirató-
ria de 10bmp, e FiO2 de 0,3. A análise de gases arteriais 
(AGA) revela pH de 7,38, PaO2 de 52mmHg, PaCO2 de 
35mmHg e SatO2 de 84%. O débito cardíaco é de 10L/
minuto e a hemoglobina, de 10g/dL.

Todos os modelos matemáticos e simulações foram re-
alizados com linguagem C e utilização de programa fonte 
R de uso gratuito.(19)
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RESULTADOS

Os resultados da modelagem matemática são apresen-
tados segundo a dimensão analisada.

Transferência de energia do ventilador para os 
pulmões

A figura 1 apresenta a transferência de energia do ven-
tilador para os pulmões antes da instalação da ECMO 
durante ventilação protetora, que chegou a 35,3 joules/
minuto. Em contraste, após iniciada, a ventilação ultra-
protetora atingiu valores que chegaram a 2,6 joules/minu-
to, comparáveis ao de um paciente saudável com pulmões 
normais submetido a ventilação intraoperatória padrão 
(5,2 joules/minuto). A resistência das vias aéreas (Rva) para 
o cálculo foi de 10cmH2O/L/segundo.

O aumento da PEEP e da frequência respiratória le-
vou a um aumento linear no mechanical power (Figuras 
21S e 22S - Material suplementar). Aumentos na pressão 
de distensão também levaram a um aumento quase linear 
no mechanical power (Figura 23S - Material suplementar). 
O efeito do aumento da proporção de tempo inspiratório 
para expiratório (I:E) no mechanical power foi pequeno, 
exceto quando o tempo inspiratório foi superior a 4 se-
gundos (Figura 24S - Material suplementar). O efeito da 
pressão de distensão no mechanical power teve fraca asso-
ciação com aumentos nos níveis de PEEP, porém teve as-
sociação mais importante com o aumento da frequência 
respiratória (Figura 25S - Material suplementar). A Figura 
26S (Material suplementar) mostra o potencial efeito da 
ventilação com liberação de pressão nas vias aéreas (airway 
pressure release ventilation - APRV) no mechanical power 
para os pulmões, a qual aumenta os níveis médios de pres-
são nas vias aéreas ao mesmo tempo em que mantém a 
transferência de energia para os pulmões em valores baixos.

Oxigenação arterial e quantidade total de transfe-
rência de oxigênio

A figura 2 demonstra que o aumento do fluxo sanguí-
neo para a ECMO levou a uma melhor oxigenação arterial 
e quantidade total de oxigênio transferido. Nesta figura, 
considerou-se um shunt pulmonar de 95%. A paciente 
prototípica foi representada como tendo VO2 de 200mL/
minuto (Figura 2 - Painel A), o que levou, apesar dos bai-
xos níveis de saturação de oxigênio, a um suprimento ade-
quado de oxigênio para as necessidades da paciente.

Para um dado paciente com elevado débito cardíaco 
(10L/minuto), nível mais alto de hemoglobina (10g/dL 
em comparação a 7g/dL) levaria a maior SatO2 (Figuras 

27S e 28S - Material suplementar). Mais ainda, valores 
mais altos de hemoglobina (14g/dL) não pareceram pro-
porcionar aumento significativo na oxigenação. Com dé-
bito cardíaco baixo (5,5L/minuto), mesmo para um pa-
ciente hipotético com níveis baixos de hemoglobina (7g/
dL), uma razoável saturação de oxigênio pode ser obtida, 
pelo aumento do fluxo sanguíneo para a ECMO, embora 
um nível mais alto de hemoglobina também levasse a uma 
melhor SatO2 neste contexto (Figura 29S - Material suple-
mentar). No contexto de uma fração de shunt de 100% e 
débito cardíaco alto, foi difícil atingir SatO2 razoável com 
valores baixos de hemoglobina (Figura 30S - Material su-
plementar).

Dióxido de carbono arterial e quantidade total de 
transferência de dióxido de carbono

A figura 3 mostra os efeitos do aumento do suporte 
com ECMO, seja por meio de aumento do fluxo san-
guíneo ou do aumento do fluxo de gás, na diminuição 
da pressão parcial arterial de dióxido de carbono. Nossa 
paciente foi representada como tendo VCO2 de cerca de 
160mL/minuto. Débitos cardíacos mais elevados não le-
varam à piora da transferência de dióxido de carbono en-
quanto níveis de hemoglobina mais baixos podem levar a 
uma pequena redução na transferência de dióxido de car-
bono (Figura 31S - Material suplementar).

Pressão parcial de oxigênio responsável pela 
inibição da vasoconstrição pulmonar (PstimulusO2)

A figura 4 demonstra o efeito do suporte com ECMO 
na PstimulusO2. Colocar a paciente em ECMO poderia ini-
cialmente aumentar a vasoconstrição por hipóxia, mas isto 
poderia ser corrigido pelo aumento dos níveis de pressão 
parcial de oxigênio venoso misto (PvO2) via ECMO. En-
tretanto, se a fração de shunt aumentar excessivamente 
(Figura 4 - círculos vazios), é possível não ser capaz de 
liberar o efeito de vasoconstrição hipóxica na circulação 
pulmonar.

A figura 32S (Material suplementar) demonstra o 
efeito mais deletério de frações progressivamente maio-
res de shunt na PstimulusO2 quando se comparou com níveis 
mais baixos de PvO2, segundo os níveis de FiO2.

DISCUSSÃO

Este modelo matemático com base em um caso hipoté-
tico demonstra que a ventilação ultraprotetora reduz subs-
tancialmente a transferência de energia do ventilador para 
os pulmões, e há um preço por este repouso pulmonar 
inicial: hipercapnia e hipoxemia. A PaCO2 é facilmente 
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Ventilação protetora Ventilação ultraprotetora Ventilação de pulmões normais

Cenário clínico SARA SARA Anestesia geral

Cst (mL/cmH2O) 18 14 100

Rva (cmH2O/L/s) 10 10 6

Volume corrente (mL) 360 14 480

Frequência respiratória (BPM) 35 10 14

PEEP (cmH2O) 18 14 5

I:E 1:2 1:2 1:2

Figura 1 - Mechanical power que expressa a carga de energia por minuto transferida do ventilador mecânico para os pulmões. O cenário clínico de uma 
paciente com Síndrome da Angústia Respiratória Aguda é descrito no texto. Ventilação de pulmões normais expressa o mechanical power em paciente 
saudável submetido à anestesia geral para cirurgia eletiva. SARA - Síndrome da Angústia Respiratória Aguda; Cst - complacência respiratória estática; Rva - resistência das vias aéreas; 

PEEP - pressão positiva expiratória final; I:E - inspiração/expiração.
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Figura 2 - Saturação arterial de oxigênio com aumento do fluxo sanguíneo na membrana extracorpórea, para diferentes níveis de consumo de oxigênio e fração de shunt 
fixada em 95%. (A) Relação com débito cardíaco de 10L/minuto; (B) Relação com débito cardíaco de 5,5L/minuto. SatO2 - saturação arterial de oxigênio; VO2 - consumo de oxigênio; 

DC - débito cardíaco; QECMO - fluxo sanguíneo na membrana extracorpórea.

Figura 3 - Variação da pressão parcial de dióxido de carbono com aumento do fluxo sanguíneo na membrana extracorpórea com fluxo do gás de varredura fixado em 
3,5L/minuto (A), e fluxo de gás de varredura com fluxo sanguíneo na membrana extracorpórea de 3.500mL/minuto (B) para três níveis diferentes de produção de dióxido 
de carbono. PaCO2 - pressão parcial de dióxido de carbono; VCO2 - produção de dióxido de carbono; QECMO - fluxo sanguíneo para a membrana extracorpórea.
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Figura 4 - Pressão parcial de oxigênio responsável pela inibição da vasoconstrição 
pulmonar por hipóxia em quatro diferentes condições clínicas. A linha pontilhada 
no nível de 19,2mmHg de PstimulusO2 representa a pressão parcial durante a 
respiração de uma pessoa saudável. As demais situações clínicas reproduzem 
ventilação mecânica em paciente com Síndrome da Angústia Respiratória Aguda 
grave e hipercapnia, fração de shunt pulmonar de 45% e pressão parcial de 
oxigênio venoso de 20mmHg (triângulo preenchido); os quadrados preenchidos 
representam o mesmo paciente após início da oxigenação por membrana 
extracorpórea, quando o shunt pulmonar é aumentado para 60% (fenômeno 
de branqueamento) e a pressão parcial de oxigênio venoso é aumentada para 
180mmHg; os círculos vazios representam o mesmo paciente com shunt 
pulmonar de 95% e pressão parcial de oxigênio venoso de 300mmHg. PvO2 - pressão 

parcial de oxigênio venoso; QPshunt - fração de shunt pulmonar; PstimulusO2 - pressão parcial de oxigênio 

responsável pela inibição da vasoconstrição pulmonar; PaCO2 - pressão parcial de dióxido de carbono; 

FiO2 - fração inspirada de oxigênio.

compensada por meio de suporte por ECMO-VV. A oxi-
genação, contudo, pode atingir níveis criticamente baixos, 
que, entretanto, são adequados para atender o consumo 
de oxigênio da paciente. A oxigenação arterial obtida por 
meio de suporte por ECMO-VV potencialmente norma-
liza o gatilho de oxigenação para a vasoconstrição hipóxica 
pulmonar e a hipertensão arterial pulmonar, embora per-
mitir que a paciente atinja frações de shunt muito elevadas 
possa comprometer o efeito da ECMO na vasoconstrição 
hipóxica pulmonar. Embora os achados deste modelo 
matemático não sejam inteiramente novos, a descrição 
combinada destas modificações fisiológicas pode ajudar 
os médicos nas tomadas de decisão junto ao leito, com 
relação a transfusão, regulagens do ventilador, regulagens 
da ECMO e configuração inicial da ECMO, em razão da 
falta de dados referentes a pacientes tratados com ECMO 
que pudessem dar suporte a estas decisões.

A lesão pulmonar associada ao ventilador depende da 
distensão mecânica do sistema respiratório, que resulta em 
estiramento pulmonar.(8) Esta deformação mecânica dos 
pulmões, por sua vez, depende da transferência de energia 
do ventilador mecânico para os pulmões, que pode ser cal-
culada com precisão por meio do mechanical power.(20) A 
transferência de energia dinâmica, isto é, a energia transfe-
rida a cada ciclo respiratório, é o principal fator responsá-
vel pela lesão parenquimatosa pulmonar,(21,22) e o repouso 
pulmonar com aplicação de alguma PEEP se associa com 
menos lesão pulmonar.(21) A redução do mechanical power 
demonstrada neste modelo é potencialmente um dos me-
canismos de melhora dos desfechos de pacientes submeti-
dos à ventilação ultraprotetora durante suporte respirató-
rio por ECMO.(23,24) Esta grande redução do mechanical 
power encoraja a prática de ventilação ultraprotetora no 
início do suporte com ECMO. Assim como a ventila-
ção protetora padrão, após 12 - 72 horas de ventilação 
ultraprotetora a manutenção desta estratégia não é neces-
sariamente benéfica(25,26) e pode levar à sedação profunda 
desnecessária e/ou a um deletério bloqueio neuromuscular 
prolongado.

Em avaliações de longo prazo, a hipoxemia grave se 
associa com maior ocorrência de déficits neurocogniti-
vos,(27,28) apesar da falta de associação entre hipoxemia e 
mortalidade em pacientes adultos com SARA.(29) Duran-
te as primeiras horas de suporte com ECMO-VV, é co-
mum a ocorrência de hipoxemia,(6,16) entretanto, esta não 
é associada com déficits neurocognitivos.(18) Pode-se supor 
que a hipoxemia sem acidose respiratória concomitante, 
assim como a redução das necessidades de sedação, pode 
contribuir para achados neurocognitivos divergentes.(6,30) 
Quanto mais elevado o nível de hemoglobina, maior o 
suprimento de oxigênio.(31) Logo, muitos grupos utilizam 
níveis de hemoglobina de pelo menos 10g/dL(6) e até 14g/
dL.(1,5) De fato, nosso modelo demonstra que níveis mais 
elevados de hemoglobina levam à maior saturação arterial 
de oxigênio (conteúdos mais elevados de oxigênio) para 
um mesmo consumo de oxigênio. Contudo, níveis baixos 
de hemoglobina permitem o acoplamento entre a trans-
ferência de oxigênio pela ECMO e o consumo de oxigê-
nio pelo paciente em níveis mais baixos de saturação de 
oxigênio. Logo, hipoxemia grave durante o suporte com 
ECMO-VV não necessariamente equivale a um desaco-
plamento entre o fornecimento e o consumo de oxigênio, 
e outros fatores, como a normalização do nível de lactato e 
acidose metabólica, devem ajudar o médico intensivista a 
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interpretar o quadro clínico de hipoxemia grave.(18) Outra 
questão que leva à baixa oxigenação pode ser um elevado 
débito cardíaco, como já descrito, devido ao fato de que 
uma alta proporção do fluxo sanguíneo na cava contorna o 
dispositivo extracorpóreo.(16) Nesta situação, valores mais 
baixos de hemoglobina podem reduzir ainda mais a trans-
ferência de oxigênio para o paciente.

Por fim, a ventilação mecânica protetora para o pulmão, 
que se associa com hipercapnia e hipoxemia concomitan-
tes, pode levar a uma incidência de 51% de cor pulmonale 
agudo.(32) Neste contexto, a instabilidade hemodinâmica 
pode levar ao início da configuração de uma ECMO ve-
noarterial. Entretanto, como a hipoxemia (tanto alveolar 
quanto venosa) pode ter papel importante na vasocons-
trição pulmonar por hipoxemia e hipertensão pulmonar 
secundária, o grande retorno de oxigenação no sangue 
venoso da cava durante a ECMO-VV pode aliviar o cor 
pulmonale, tornando desnecessário o uso da configuração 
venoarterial. Na verdade, a redução da pressão pulmonar 
e a melhora da função ventricular direita após início da 
ECMO-VV são notórias nos pacientes com SARA.(33) Em 
nossos resultados, a elevação da PvO2 durante o suporte 
com ECMO-VV pode atingir PO2stimulus similar às condi-
ções fisiológicas.

O presente estudo apresenta diversas limitações. Pri-
meiramente, foi delineado para auxiliar na compreensão 
da ECMO-VV à beira-do-leito, porém não deve ser ce-
gamente utilizada para guiar o suporte, primariamente 

porque, como modelo matemático, não considera muitos 
fatores fisiológicos não mensuráveis e indetectáveis. Em 
segundo lugar, muitas variáveis previsíveis podem não res-
ponder da forma que descrevemos após se considerarem 
temperatura, pH, PaCO2 ou outras variáveis fisiológicas. 
Em terceiro lugar, não há dados biológicos para confirmar 
nossos achados neste trabalho, embora muitos relatos na 
literatura tenham descrito os fenômenos que tentamos de-
monstrar com este modelo matemático.

CONCLUSÃO

O modelo aqui apresentado demonstra que o suporte 
com uso de oxigenação por membrana extracorpórea ve-
novenosa facilita a ventilação ultraprotetora, que se associa 
com uma substancial redução na transferência de energia 
do ventilador para os pulmões. A ventilação ultraproteto-
ra durante os primeiros momentos de suporte com oxige-
nação por meio de membrana extracorpórea venovenosa 
pode associar-se com hipoxemia grave, embora seja man-
tido o equilíbrio entre a transferência de oxigênio pela 
oxigenação com membrana extracorpórea e o consumo 
de oxigênio pelo paciente. Apesar da hipoxemia grave, é 
facilmente atingida uma faixa normal de PaCO2. A grande 
elevação da pressão parcial de oxigênio no sangue venoso 
durante oxigenação com uso de membrana extracorpórea 
venovenosa tem o potencial de aliviar a vasoconstrição 
pulmonar por hipóxia, reduzindo a pressão pulmonar e 
aliviando o cor pulmonale agudo.

Objective: To describe (1) the energy transfer from the 
ventilator to the lungs, (2) the match between venous-venous 
extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) oxygen 
transfer and patient oxygen consumption (VO2), (3) carbon 
dioxide removal with ECMO, and (4) the potential effect of 
systemic venous oxygenation on pulmonary artery pressure.

Methods: Mathematical modeling approach with 
hypothetical scenarios using computer simulation.

Results: The transition from protective ventilation to 
ultraprotective ventilation in a patient with severe acute 
respiratory distress syndrome and a static respiratory compliance 
of 20mL/cm H2O reduced the energy transfer from the ventilator 
to the lungs from 35.3 to 2.6 joules/minute. A hypothetical 
patient, hyperdynamic and slightly anemic with VO2 = 200mL/
minute, can reach an arterial oxygen saturation of 80%, while 

maintaining the match between the oxygen transfer by ECMO 
and the VO2 of the patient. Carbon dioxide is easily removed, 
and normal PaCO2 is easily reached. Venous blood oxygenation 
through the ECMO circuit may drive the PO2 stimulus of 
pulmonary hypoxic vasoconstriction to normal values.

Conclusion: Ultraprotective ventilation largely reduces 
the energy transfer from the ventilator to the lungs. Severe 
hypoxemia on venous-venous-ECMO support may occur 
despite the matching between the oxygen transfer by ECMO 
and the VO2 of the patient. The normal range of PaCO2 is easy 
to reach. Venous-venous-ECMO support potentially relieves 
hypoxic pulmonary vasoconstriction.

ABSTRACT

Keywords: Respiratory failure; Acute Respiratory Distress 
Syndrome; Mechanical ventilation; Extracorporeal membrane 
oxygenation; Intensive care unit; Mathematical model
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