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ARTIGO ORIGINAL

Oferta de oxigénio, remogao de diéxido de

carbono, transferéncia de energia aos pulmées

e comportamento da hipertensio pulmonar

durante o suporte com oxigenacao por membrana

extracorpdrea: um modelo matematico

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

Objetivo: Descrever a transferén-
cia de energia do ventilador mecinico
para os pulmoes; o acoplamento entre a
transferéncia de oxigénio por oxigenacio
por membrana extracorpérea venoveno-
sa (ECMO-VV) e o consumo de oxigé-
nio do paciente; a remogio de didxido
de carbono com ECMO; ¢ o efeito po-
tencial da oxigenagio venosa sistémica
na pressio arterial pulmonar.

Métodos: Modelo matemdtico com
cendrios hipotéticos e utilizagio de si-
mulagoes matemdticas por computador.

Resultados: A transicio de ventila-
¢io protetora para ventilagio ultrapro-
tetora em um paciente com sindrome
da angustia respiratéria aguda grave e
complacéncia respiratéria estdtica de
20mL/cmH,O reduziu a transferéncia
de energia do ventilador para os pulmoes
de 35,3 para 2,6 joules por minuto. Em
um paciente hipotético, hiperdindmico e
ligeiramente anémico com consumo de
oxigénio de 200mL/minuto, é possivel
atingir saturagio arterial de oxigénio de
80%, ao mesmo tempo em que se man-
tém o equilibrio entre a transferéncia de

oxigénio pela ECMO e o consumo de
oxigénio do paciente. O diéxido de car-
bono ¢ facilmente removido e a pressio
parcial de diéxido de carbono normal
¢ facilmente obtida. A oxigenacio do
sangue venoso, por meio do circuito da
ECMO, pode direcionar o estimulo da
pressio parcial de oxigénio na vasocons-
tricio pulmonar por hipéxia para valores
normais.

Conclusio: A ventilagao ultraprote-
tora reduz amplamente a transferéncia
de energia do ventilador para os pul-
moes. A hipoxemia grave no suporte
com ECMO-VV pode ocorrer, a despei-
to do acoplamento entre a transferéncia
de oxigénio, por meio da ECMO, e o
consumo de oxigénio do paciente. A fai-
xa normal de pressio parcial de diéxido
de carbono ¢ fécil de atingir. O suporte
com ECMO-VV potencialmente alivia a

vasoconstri¢io pulmonar hipéxica.

Descritores: Insuficiéncia respira-
téria; Sindrome da anglstia respiratéria
aguda; Ventilagio mecinica; Oxigenagio
por membrana extracorpérea; Unidade
de terapia intensiva; Modelo matemdtico

INTRODUGAO

A oxigenacio por membrana extracorpérea venovenosa (ECMO-VV) tem
sido utilizada com sucesso no resgate de pacientes com Sindrome da Angustia
Respiratéria Aguda (SARA) com hipoxemia grave refratdria as manobras de
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primeira linha."¥ Do ponto de vista mecanico, o suporte
respiratério por ECMO permite a ventilagio ultraproteto-
ra,%” de modo a prevenir lesio pulmonar nio intencional
associada ao ventilador,® assim como suas consequéncias
sistémicas.”

No inicio do suporte com ECMO-VYV, a ventilagio ul-
traprotetora leva a uma reducio da pressao média nas vias
aéreas, enquanto o circuito de ECMO desencadeia uma re-
acio inflamatéria sistémica.'” Estes dois fenémenos resul-
tam em uma dramdtica diminui¢do da fun¢ao dos pulmoes
nativos, situagio que se expressa clinicamente por um térax
calmo, hipoxemia grave e piora dos infiltrados pulmonares
(fendmeno de white-out)."V Notavelmente, a limitada drea
de superficie dos oxigenadores (1,2 - 1,8m?) ¢ suficiente
para a descarboxilacio eficiente do sangue;'*" contudo, a
capacidade de oxigenagio da ECMO nio ¢ tio eficiente.

A funcio reduzida do pulmio nativo, associada com
a limitada capacidade de oxigenagio da ECMO, geral-
mente resulta em pulmées bem protegidos do ventilador
mecanico, com valores de pressao parcial de diéxido de
carbono (PaCO,) do paciente préximos ao normal e uma
saturagao arterial de oxigénio (SatO,) baixa, em niveis de
70%.¢19 Apesar da hipoxemia, os pacientes que recebem
suporte com ECMO-VV tem apresentado desfechos favo-
1718 embora o conceito de hipoxemia permissiva
ainda seja uma questao debatida.

Nosso objetivo primdrio neste manuscrito é descrever,
do ponto de vista matemdtico, este cendrio por meio da
andlise da transferéncia de energia do ventilador para os
pulmoes, durante a ventilagdo protetora e ultraproteto-
ra; do acoplamento entre a transferéncia de oxigénio pela
ECMO e o consumo de oxigénio do paciente (apesar da
hipoxemia); da eficiéncia da descarboxilagio do sangue
pelo oxigenador; e do potencial da ECMO-VV para mi-
nimizar o aumento secunddrio a hipoxemia da pressio ar-
terial pulmonar.

METODOS

raveis,

Quatro dimensoes relativas 2 fisiologia de pacientes com
insuficiéncia respiratdria grave em uso de suporte respira-
torio extracorpéreo foram consideradas neste estudo: (1) a
transferéncia de energia do ventilador para os pulmées du-
rante a ventila¢ao de pulmoes normais, protetora e ultrapro-
tetora, por meio da mensuragio do mechanical power (ener-
gia expressa em joules/minuto); (2) o fornecimento sistémi-
co de oxigénio durante oxigenagao arterial muito baixa; (3)
a remogao de didxido de carbono; (4) a pressdo parcial de
oxigénio resultante, como determinante de estimulo para
vasoconstri¢io pulmonar (estimulo-PO,).
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Considerando-se a complexidade dos principios da
modelagem matemadtica, estes so apresentados no mate-
rial suplementar, incluindo férmulas, termos matemdticos
utilizados para cada dimensdo e as interagoes do modelo
(Figura 1S - 20S - Material suplementar). Para a cons-
trucdo deste modelo, utilizamos um raciocinio fisiologi-
co, com base em férmulas padrao para mechanical power,
contetido de oxigénio no sangue e contetido sanguineo de
diéxido de carbono. A figura 2§ (Material suplementar)
demonstra os fluxos sanguineos e os contetidos de oxigé-
nio e diéxido de carbono no sangue, utilizados para reali-
zar as simulacoes. Para avaliar a coeréncia do modelo e sua
estabilidade, realizaram-se algumas simula¢oes (Figuras
8S - 14§, 16S - 20S - Material suplementar).

Apbés considerar a adequacio do modelo para simula-
coes, escolhemos um cendrio clinico prototipico de uma
paciente com SARA grave. Primeiramente, consideramos
uma mulher de 36 anos de idade com hipoxemia grave
devido a pneumonia por influenza A HIN1. Durante o
segundo dia de ventilacdo mecanica, a paciente apresentou
pressao parcial de oxigénio (PaO,) de 36mmHg, saturagio
de oxigénio (SatO,) de 64%, pressao parcial de diéxido de
carbono (PaCO,) de 62mmHg e pH de 7,24, apesar da
manuten¢ao em posi¢ao prona e das manobras de recruta-
mento alveolar. Aplicou-se ventilagdo mecanica protetora
(pressdo expiratéria final positiva - PEEP - de 18cmH,O;
fracdo inspirada de oxigénio - FiO, - de 1; tempo inspira-
tério - T, - de 0,6 segundos; inspiracio/expiracio - L.E
- de 1:2; e volume corrente - VC - de 6mL/kg de peso
corpéreo ideal - 360mL -, resultando em pressao de plato
- P, - de 38ecmH O, com complacéncia respiratéria es-
titica - C_ = 18mL/cmH,O) com frequéncia respiratéria
de 35bpm. Considerando-se este cendrio, a paciente foi
submetida ao suporte por ECMO-VV.

Apés os primeiros ajustes da ECMO, a paciente ti-
nha fluxo sanguineo na ECMO de 4.900mL/minuto e
um fluxo de gds de 3L/minuto (FiO, = 1), com uso de
heparina. A ventilagio mecanica foi modificada para
ventilagio ultraprotetora com uso do modo controle de
pressao (PVC) com PEEP de 14cmH,O, pressio de dis-
tensio de 10cmH, O e Tinsp de 1 segundo, resultando em
VCde 14mL (C_ = 14mL/cmH,0O), frequéncia respiraté-
ria de 10bmp, e FiO, de 0,3. A andlise de gases arteriais
(AGA) revela pH de 7,38, PaO, de 52mmHg, PaCO, de
35mmHg e SatO, de 84%. O débito cardiaco é de 10L/
minuto e a hemoglobina, de 10g/dL.

Todos os modelos matemdticos e simulagdes foram re-
alizados com linguagem C e utilizagdo de programa fonte
R de uso gratuito.”
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RESULTADOS

Os resultados da modelagem matemdtica sio apresen-
tados segundo a dimensdo analisada.

Transferéncia de energia do ventilador para os
pulmoes

A figura 1 apresenta a transferéncia de energia do ven-
tilador para os pulmoées antes da instalacao da ECMO
durante ventilagio protetora, que chegou a 35,3 joules/
minuto. Em contraste, apds iniciada, a ventila¢io ultra-
protetora atingiu valores que chegaram a 2,6 joules/minu-
to, compardveis ao de um paciente sauddvel com pulmées
normais submetido a ventilagio intraoperatéria padrio
(5,2 joules/minuto). A resisténcia das vias aéreas (R ) para
o célculo foi de 10cmH,O/L/segundo.

O aumento da PEEP e da frequéncia respiratéria le-
vou a um aumento linear no mechanical power (Figuras
21S e 22§ - Material suplementar). Aumentos na pressao
de distensao também levaram a um aumento quase linear
no mechanical power (Figura 23S - Material suplementar).
O efeito do aumento da propor¢io de tempo inspiratdrio
para expiratério (I:E) no mechanical power foi pequeno,
exceto quando o tempo inspiratério foi superior a 4 se-
gundos (Figura 24S - Material suplementar). O efeito da
pressao de distensdo no mechanical power teve fraca asso-
ciagio com aumentos nos niveis de PEEP, porém teve as-
sociagio mais importante com o aumento da frequéncia
respiratoria (Figura 25S - Material suplementar). A Figura
26S (Material suplementar) mostra o potencial efeito da
ventilagio com liberagao de pressao nas vias aéreas (airway
pressure release ventilation - APRV) no mechanical power
para os pulmées, a qual aumenta os niveis médios de pres-
s30 nas vias aéreas a0 mesmo tempo em que mantém a
transferéncia de energia para os pulmoes em valores baixos.

Oxigenacao arterial e quantidade total de transfe-
réncia de oxigénio

A figura 2 demonstra que o aumento do fluxo sangui-
neo paraa ECMO levou a uma melhor oxigenacio arterial
e quantidade total de oxigénio transferido. Nesta figura,
considerou-se um shunt pulmonar de 95%. A paciente
prototipica foi representada como tendo VO, de 200mL/
minuto (Figura 2 - Painel A), o que levou, apesar dos bai-
xos niveis de saturacio de oxigénio, a um suprimento ade-
quado de oxigénio para as necessidades da paciente.

Para um dado paciente com elevado débito cardiaco
(10L/minuto), nivel mais alto de hemoglobina (10g/dL
em comparagao a 7g/dL) levaria a maior SatO, (Figuras

27S e 28S - Material suplementar). Mais ainda, valores
mais altos de hemoglobina (14g/dL) nao pareceram pro-
porcionar aumento significativo na oxigenagio. Com dé-
bito cardiaco baixo (5,5L/minuto), mesmo para um pa-
ciente hipotético com niveis baixos de hemoglobina (7g/
dL), uma razodvel saturagao de oxigénio pode ser obtida,
pelo aumento do fluxo sanguineo para a ECMO, embora
um nivel mais alto de hemoglobina também levasse a uma
melhor SatO, neste contexto (Figura 29S - Material suple-
mentar). No contexto de uma fragio de shunt de 100% e
débito cardiaco alto, foi dificil atingir SatO, razodvel com
valores baixos de hemoglobina (Figura 30S - Material su-
plementar).

Dioxido de carbono arterial e quantidade total de
transferéncia de didxido de carbono

A figura 3 mostra os efeitos do aumento do suporte
com ECMO, seja por meio de aumento do fluxo san-
guineo ou do aumento do fluxo de gds, na diminui¢io
da pressao parcial arterial de diéxido de carbono. Nossa
paciente foi representada como tendo VCO, de cerca de
160mL/minuto. Débitos cardiacos mais elevados nao le-
varam a piora da transferéncia de diéxido de carbono en-
quanto niveis de hemoglobina mais baixos podem levar a
uma pequena redugio na transferéncia de diéxido de car-
bono (Figura 31S - Material suplementar).

Pressao parcial de oxigénio responsavel pela
inibicao da vasoconstricao pulmonar (P 0,

stimulus

A figura 4 demonstra o efeito do suporte com ECMO
naP . O,. Colocar a paciente em ECMO poderia ini-
cialmente aumentar a vasoconstri¢io por hipdxia, mas isto
poderia ser corrigido pelo aumento dos niveis de pressao
parcial de oxigénio venoso misto (PvO,) via ECMO. En-
tretanto, se a fragio de shunt aumentar excessivamente
(Figura 4 - circulos vazios), é possivel ndo ser capaz de
liberar o efeito de vasoconstrigio hipdxica na circulagio
pulmonar.

A figura 32S (Material suplementar) demonstra o
efeito mais deletério de fragdes progressivamente maio-
res de shunt na P O, quando se comparou com niveis

stimulus

mais baixos de PvO,, segundo os niveis de FiO,.
DISCUSSAO

Este modelo matemdtico com base em um caso hipoté-
tico demonstra que a ventilagio ultraprotetora reduz subs-
tancialmente a transferéncia de energia do ventilador para
os pulmées, e hd um prego por este repouso pulmonar
inicial: hipercapnia e hipoxemia. A PaCO, ¢ facilmente

Rev Bras Ter Intensiva. 2019;31(2):113-121
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Ventilagao protetora Ventilagao ultraprotetora Ventilagao de pulmées normais

Cendrio clinico SARA SARA Anestesia geral

C,, (ml/cmH,0) 18 14 100

R, (cmH,0/L/s) 10 10 6

Volume corrente (mL) 360 14 480

Frequéncia respiratria (8Pm) 35 10 14

PEEP (cmH,0) 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 mecanico para os pulmdes. O cendrio clinico de uma
paciente com Sindrome da Angustia Respiratéria Aguda é descrito no texto. Ventilagdo de pulmdes normais expressa o mechanical power em paciente
saudavel submetido a anestesia geral para cirurgia eletiva. SARA - Sindrome da Angustia Respiratoria Aguda; C_, - complacéncia respiratoria estatica; R , - resisténcia das vias aéreas;
PEEP - pressao positiva expiratdria final; |:E - inspiragao/expiracao.

Rev Bras Ter Intensiva. 2019;31(2):113-121
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Figura 2 - Saturacdo arterial de oxigénio com aumento do fluxo sanguineo na membrana extracorpérea, para diferentes niveis de consumo de oxigénio e fragéo de shunt
fixada em 95%. (A) Relacdo com débito cardiaco de 10L/minuto; (B) Relagdo com débito cardiaco de 5,5L/minuto. Sat, - saturagéo arterial de oxigénio; VO, - consumo de oxigénio;
DC - débito cardiaco; Q,, - fluxo sanguineo na membrana extracorpérea.

Figura 3 - Variacdo da pressao parcial de diéxido de carbono com aumento do fluxo sanguineo na membrana extracorpérea com fluxo do gés de varredura fixado em
3,5L/minuto (A), e fluxo de gés de varredura com fluxo sanguineo na membrana extracorpérea de 3.500mL/minuto (B) para trés niveis diferentes de producéo de diéxido
de carbono. PaCO, - presséo parcial de diéxido de carbono; VCO, - produgao de diéxido de carbono; Qg,,, - fluxo sanguineo para a membrana extracorporea.

Rev Bras Ter Intensiva. 2019;31(2):113-121
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40 mmHg/Q, = 5% & P CO, = 40 mmHg
20 mmHg/Qpon = 45% & P.CO, = 60 mmHg
180 mmHg/Q,,, . = 60% & P,CO, = 40 mmHg
300 mmHg/Q, = 95% & P CO, = 40 mmHg

60

Pshunt

55

Pshunt

50
45
40
35
30

P qimuus0; (MMHQ)

19,2 mmHg

Figura 4 - Pressao parcial de oxigénio responsével pela inibicao da vasoconstrigéo
pulmonar por hipdxia em quatro diferentes condigdes clinicas. A linha pontilhada
no nivel de 19,2mmHg de P 0O, representa a pressdo parcial durante a
respiragdo de uma pessoa sauddvel. As demais situagdes clinicas reproduzem
ventilagdo mecanica em paciente com Sindrome da Angstia Respiratéria Aguda
grave e hipercapnia, fragado de shunt pulmonar de 45% e pressédo parcial de
oxigénio venoso de 20mmHg (tridngulo preenchido); os quadrados preenchidos
representam o mesmo paciente apés inicio da oxigenacdo por membrana
extracorpdrea, quando o shunt pulmonar é aumentado para 60% (fenémeno
de branqueamento) e a pressao parcial de oxigénio venoso é aumentada para
180mmHg; os circulos vazios representam o mesmo paciente com shunt
pulmonar de 95% e presséo parcial de oxigénio venoso de 300mmHg. Pv0, - pressao
parcial de oxigénio venoso; Q

- fragéo de shunt pulmonar; P, 0, - pressdo parcial de oxigénio

Pshunt stimulus ~ 2

responsével pela inibigdo da vasoconstrigdo pulmonar; PaC0, - presséo parcial de diéxido de carbono;
Fi0, - fragdo inspirada de oxigénio.

compensada por meio de suporte por ECMO-VV. A oxi-
genagio, contudo, pode atingir niveis criticamente baixos,
que, entretanto, sio adequados para atender o consumo
de oxigénio da paciente. A oxigenagao arterial obtida por
meio de suporte por ECMO-VV potencialmente norma-
liza o gatilho de oxigenagio para a vasoconstrigao hipdxica
pulmonar e a hipertensao arterial pulmonar, embora per-
mitir que a paciente atinja fracoes de shunt muito elevadas
possa comprometer o efeito da ECMO na vasoconstri¢io
hipéxica pulmonar. Embora os achados deste modelo
matemdtico nio sejam inteiramente novos, a descri¢ao
combinada destas modifica¢des fisioldgicas pode ajudar
os médicos nas tomadas de decisao junto ao leito, com
relagio a transfusio, regulagens do ventilador, regulagens
da ECMO e configuragio inicial da ECMO, em razio da
falta de dados referentes a pacientes tratados com ECMO
que pudessem dar suporte a estas decisoes.

Rev Bras Ter Intensiva. 2019;31(2):113-121

A lesao pulmonar associada ao ventilador depende da
distensio mecanica do sistema respiratdrio, que resulta em
estiramento pulmonar.® Esta deformacio mecinica dos
pulmées, por sua vez, depende da transferéncia de energia
do ventilador mecanico para os pulmées, que pode ser cal-
culada com precisio por meio do mechanical power.?” A
transferéncia de energia dinimica, isto ¢, a energia transfe-
rida a cada ciclo respiratério, é o principal fator responsi-
vel pela lesao parenquimatosa pulmonar,**? e o repouso
pulmonar com aplicagao de alguma PEEP se associa com
menos lesio pulmonar.®” A reducio do mechanical power
demonstrada neste modelo é potencialmente um dos me-
canismos de melhora dos desfechos de pacientes submeti-
dos a ventilagao ultraprotetora durante suporte respiratd-
rio por ECMO.®?% Esta grande redugio do mechanical
power encoraja a prética de ventilagio ultraprotetora no
inicio do suporte com ECMO. Assim como a ventila-
¢ao protetora padrio, apds 12 - 72 horas de ventilagio
ultraprotetora a manutengio desta estratégia nio é neces-
sariamente benéfica®?? e pode levar a sedagio profunda
desnecessdria e/ou a um deletério bloqueio neuromuscular
prolongado.

Em avaliacoes de longo prazo, a hipoxemia grave se
associa com maior ocorréncia de déficits neurocogniti-
vos,?”? apesar da falta de associacio entre hipoxemia e
mortalidade em pacientes adultos com SARA.*” Duran-
te as primeiras horas de suporte com ECMO-VV, ¢ co-
mum a ocorréncia de hipoxemia,®'® entretanto, esta nio
é associada com déficits neurocognitivos.'® Pode-se supor
que a hipoxemia sem acidose respiratéria concomitante,
assim como a reduc¢do das necessidades de sedacio, pode
contribuir para achados neurocognitivos divergentes."
Quanto mais elevado o nivel de hemoglobina, maior o
suprimento de oxigénio.®" Logo, muitos grupos utilizam
niveis de hemoglobina de pelo menos 10g/dL® e até 14g/
dL.% De fato, nosso modelo demonstra que niveis mais
elevados de hemoglobina levam & maior saturagao arterial
de oxigénio (conteudos mais elevados de oxigénio) para
um mesmo consumo de oxigénio. Contudo, niveis baixos
de hemoglobina permitem o acoplamento entre a trans-
feréncia de oxigénio pela ECMO e o consumo de oxigé-
nio pelo paciente em niveis mais baixos de saturagio de
oxigénio. Logo, hipoxemia grave durante o suporte com
ECMO-VV nio necessariamente equivale a um desaco-
plamento entre o fornecimento e o consumo de oxigénio,
e outros fatores, como a normaliza¢io do nivel de lactato e
acidose metabdlica, devem ajudar o médico intensivista a
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interpretar o quadro clinico de hipoxemia grave.'® Outra
questdo que leva a baixa oxigenacio pode ser um elevado
débito cardiaco, como j4 descrito, devido ao fato de que
uma alta propor¢iao do fluxo sanguineo na cava contorna o
dispositivo extracorpdreo."® Nesta situacio, valores mais
baixos de hemoglobina podem reduzir ainda mais a trans-
feréncia de oxigénio para o paciente.

Por fim, a ventilagio mecinica protetora para o pulmio,
que se associa com hipercapnia e hipoxemia concomitan-
tes, pode levar a uma incidéncia de 51% de cor pulmonale
agudo.®? Neste contexto, a instabilidade hemodinimica
pode levar ao inicio da configuragio de uma ECMO ve-
noarterial. Entretanto, como a hipoxemia (tanto alveolar
quanto venosa) pode ter papel importante na vasocons-
tricdo pulmonar por hipoxemia e hipertensio pulmonar
secunddria, o grande retorno de oxigenac¢io no sangue
venoso da cava durante a ECMO-VV pode aliviar o cor
pulmonale, tornando desnecessdrio o uso da configuracio
venoarterial. Na verdade, a redugio da pressao pulmonar
e a melhora da fungdo ventricular direita apés inicio da
ECMO-VV sio notérias nos pacientes com SARA.®? Em
nossos resultados, a elevagio da P O, durante o suporte
com ECMO-VV pode atingir PO, similar as condi-
coes fisioldgicas.

O presente estudo apresenta diversas limitagoes. Pri-
meiramente, foi delineado para auxiliar na compreensao
da ECMO-VV a beira-do-leito, porém nio deve ser ce-

gamente utilizada para guiar o suporte, primariamente

porque, como modelo matemdtico, nao considera muitos
fatores fisiolégicos ndo mensurdveis e indetectdveis. Em
segundo lugar, muitas varidveis previsiveis podem nio res-
ponder da forma que descrevemos apds se considerarem
temperatura, pH, P CO, ou outras varidveis fisioldgicas.
Em terceiro lugar, nao hd dados biolégicos para confirmar
nossos achados neste trabalho, embora muitos relatos na
literatura tenham descrito os fendmenos que tentamos de-
monstrar com este modelo matemdtico.

CONCLUSAO

O modelo aqui apresentado demonstra que o suporte
com uso de oxigenagio por membrana extracorpdrea ve-
novenosa facilita a ventila¢io ultraprotetora, que se associa
com uma substancial reducio na transferéncia de energia
do ventilador para os pulmaes. A ventilacio ultraproteto-
ra durante os primeiros momentos de suporte com oxige-
nagio por meio de membrana extracorpérea venovenosa
pode associar-se com hipoxemia grave, embora seja man-
tido o equilibrio entre a transferéncia de oxigénio pela
oxigena¢io com membrana extracorpdrea e o consumo
de oxigénio pelo paciente. Apesar da hipoxemia grave, é
facilmente atingida uma faixa normal de P CO,. A grande
elevagao da pressdo parcial de oxigénio no sangue venoso
durante oxigenagio com uso de membrana extracorpérea
venovenosa tem o potencial de aliviar a vasoconstrigao
pulmonar por hipéxia, reduzindo a pressio pulmonar e
aliviando o cor pulmonale agudo.

ABSTRACT

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 (VO,), (3) carbon
dioxide removal with ECMO, and (4) the potential effect of
systemic venous oxygenation on pulmonary artery pressure.

Methods: Mathematical
hypothetical scenarios using computer simulation.

Results: The transition from protective ventilation to
ultraprotective ventilation in a patient with severe acute

modeling

approach  with

respiratory distress syndrome and a static respiratory compliance
of 20mL/cm H,O 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 VO, = 200mL/
minute, can reach an arterial oxygen saturation of 80%, while

maintaining the match between the oxygen transfer by ECMO
and the VO, of the patient. Carbon dioxide is easily removed,
and normal PaCO, is easily reached. Venous blood oxygenation
through the ECMO circuit may drive the PO, 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 VO, of the patient. The normal range of PaCO, is easy
to reach. Venous-venous-ECMO support potentially relieves
hypoxic pulmonary vasoconstriction.

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