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APLICAÇÕES DA GASOMETRIA AR­
TERIAL NO DIAGNÓSTICO E NA 
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PULMONARES

Desde remotas eras sabe-se que o 
sangue arterial é de tonalidade viva 
e clara quando comparado ao san­
gue vcnoso que é vermelho-escuro.

Miguel Servetus (1511-1553) cha­
mou a atenção para o local em que 
se daria essa mudança em sua obra 
«Christianisml Restitutio», ao afir­
mar que «o sangue... é elaborado 
pelos pulmões, torna-se vermelho a- 
marelado e é derramado da artéria 
pulmonar para a veia pulmonar», on­
de seria, então, «misturado com ar 
inspirado e, através da expiração, 
depurado (limpo), de seus vapores 
fuliginosos» (20). Coube a Richard 
Lower (1631-1691) mostrar, em seu 
«Tractatus de Corde», que a modifi­
cação na côr do sangue ocorre nos 
pulmões, graças ao recebimento de 
algo do ar (21). Suas descobertas
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estabeleceram a base para estudos 
subseqüentes acêrca dos processos 
pelos quais se realizam as trocas ga­
sosas ao nível dos pulmões. Entre­
tanto, foi só ao fim do século XIX 
que começaram a se desenvolver 
técnicas adequadas à análise dos ga­
ses no sangue.

A dificuldade em estabelecer, com 
base em critérios clínicos, a presen­
ça de hipoxemia e hipercapnia e, 
mais ainda, estimar sua gravidade, 
motivou a elaboração de técnicas 
bastante refinadas que se tornaram, 
através de sucessivos aperfeiçoamen­
tos, adequadas à quantitação precisa 
das pressões parciais dos gases no 
sangue tanto para fins clínicos co­
mo de pesquisa (3, 7, 51).

A análise dos valôres das pressões 
parciais de oxigênio e gás carbôni­
co no sangue arterial permite con­
cluir da eficiência com que as tro­
cas gasosas pulmonares resultantes 
dos processos de ventilação, perfu- 
são e difusão estão sendo efetua­
das (26). As valiosas informações 
fornecidas pela gasometria arterial 
nos casos de insuficiência respirató­
ria tornaram-se um procedimento 
laboratorial tão indispensável quan­
to as necessárias para o acompanha­
mento de situações de igual gravi­
dade, como o coma diabético e a in­
suficiência renal aguda e justificam, 
por si só, uma maior familiaridade 
com os princípios em que se baseiam 
suas indicações e suas limitações.

TÉCNICA DA GASOMETBIA 
ABTEBIAL

Obtenção do material — Para a 
determinação do pH e da pressão 
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parcial do CO2(PCO,), em clínica, 
são satisfatórios os resultados obti­
dos com sangue capilar ou venoso 
«arterializado», desde que não haja 
perturbação da circulação periférica. 
É na Pediatria que as microdosagens 
em sangue capilar obtido do lobo da 
orelha, da polpa digital ou do calca­
nhar hiperemiados têm encontrado 
maior emprêgo (4, 27).

Para a determinação da pressão 
parcial do O.,(PO,) é necessária a co­
leta de sangue arterial. A punção de 
artéria é procedimento de fácil exe­
cução, pouco traumatizante, via de 
regra, e isento de complicações 
quando conduzido com cuidado. Em 
nosso Serviço temos realizado, com 
mais frequência, a punção da artéria 
braquial ao nível da fossa antecubi- 
tal em pacientes deambulantes, ge­
ralmente submetidos a exercício du­
rante a prova de função pulmonar. 
Ê bastante utilizada, também, a 
punção da femoral em pacientes con­
finados ao leito.

A artéria deve ser cuidadosamen­
te palpada antes da primeira tenta­
tiva de punção. A agulha utilizada 
varia conforme a finalidade do exa­
me. Coletas de uma só amostra são 
realizadas com agulha hipodérmica 
(25/7; 30/8), Em situações em que 
se deseje a obtenção repetida de a- 
mostras, como nas manobras reali­
zadas durante provas de função pul­
monar, torna-se conveniente transfi- 
xar a artéria com a agulha do tipo 
da de Cournand, que pode ser 
deixada por tempo prolongado na 
artéria. Esta última, por suas di­
mensões, obriga à anestesia da pele 
e do tecido celular subcutâneo no 
local da punção. A coleta é feita em 
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condições anaeróbicas, através de se­
ringa heparinizada e obliterada lo­
go após a obtenção da amostra. De­
ve-se evitar a hemólise, que pode al­
terar as medidas de PH e PO„ por 
método polarogrãfico. Após o tér­
mino da operação, a artéria deve ser 
comprimida por, no mínimo, 5 minu­
tos, com intensidade suficiente para 
obliterar o pulso, a fim de evitar 
sangramento e a eventual formação 
do hematoma.

Uma vez colhido o sangue, as de­
terminações devem ser feitas no me­
nor prazo possível para evitar alte­
rações das pressões parciais dos ga­
ses sangüíneos, conseqüentes ao me­
tabolismo dos leucócitos. Não poden­
do ser efetuados dentro de 20 minu­
tos da coleta, a amostra deve ser 
guardada em gêlo. Para uma determi­
nação da pressão parcial do O„ no 
sangue arterial (PaO.,), pressão par­
cial do CO., no sangue arterial 
(PaCO.,), e pH são necessários de 2 
a 4 ml de sangue. A técnica de As- 
trup para a determinação da PCO2 
e pH não requer mais de 100 ui de 
sangue, que pode ser colhido direta­
mente para o interior de tubos capi­
lares heparinizados (2).

Determinação <la Pa02 — A utili­
zação de curva de dissociação de he­
moglobina (Hb) para a estimativa da 
PaO2, a partir da sua percentagem 
de saturação em oxigênio e do pH 
do sangue em estudo, é uma medida 
simples que fornece resultados sa­
tisfatórios quando a saturação é in­
ferior a 85%. No entanto, as pressões 
normalmente encontradas no sangue 
arterial não podem ser obtidas com 
precisão por êste método por corres­
ponderem à parte horizontal da cur­

va, na qual alterações significativas 
da PaO, ocasionam pequena mudan­
ça na percentagem de saturação. 
Por êste motivo, bem como pelo fato 
de as determinações manométricas 
do conteúdo em O, pelo método de 
Van Slyke exigirem mais tempo para 
a sua realização e amostras de san­
gue mais volumosas, pouco se recor­
re, atualmente, a êste processo.

Procedimento baseado na determi­
nação microanalítica da percentagem 
de O2 contida numa pequena bôlha 
de ar em equilíbrio com o sangue 
colhido para exame «técnica da bô­
lha» de Riley (45), não obstante sua 
precisão, envolve técnica elaborada 
e demorada, o que tem limitado seu 
uso. O método mais utilizado, tanto 
na clínica como na investigação, em­
prega o eletródio polarogrãfico, que 
permite uma análise rápida e precisa 
da PaO.,. Foi idealizado por Clark, 
sendo conhecido sob êsse nome. Con­
siste, bàsicamente, de um ãnodo, cuja 
ponta é de prata e de um cátodo de 
platina recoberto por uma membra­
na permeável apenas a gases, permi­
tindo que se estabeleça equilíbrio 
das pressões de O., entre a solução 
em exame (sangue) e o eletródio. 
Quando uma voltagem polarizante 
constante é aplicada ao cátodo, a 
corrente elétrica criada é diretamen­
te proporcional ao número de molé­
culas de O„ presentes e, portanto, à 
PO da solução. A técnica, se bem 
executada, permite atingir muito 
bons resultados, sendo o grau de pre­
cisão de mais ou menos 2 mmHg pa­
ra pressões parciais inferiores a 100 
mmHg. Também pressões parciais 
altas de O„ (até 760 mxnHg) podem 
ser medidas com facilidade.

R. Med. atm., Pôrto Alegre 6: 37-58, 1971
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Determinação da PaCO, — Dos 
vários métodos à disposição, o que 
se tem mais popularizado emprega 
um eletródio de CO, (originalmente 
concebido por Stow), o qual graças 
às adaptações que tem sofrido (51,52) 
é um instrumento estável e prático 
para uso na clinica c na pesquisa. 
Consta de um eletródio do vidro que 
mede o pH de uma fina película du­
ma solução eletrolítica (contendo 
HCO3 ) em equilíbrio, através de 
uma membrana permeável apenas a 
gases, com o CO, da amostra. A 
membrana, impermeável a íons, im­
pede que o pH da amostra de san­
gue altere o pH na superfície do ele­
tródio. Uma mudança na PCO, da 
solução eletrolítica acarreta uma al­
teração do seu pH, conforme expres­
so pela equação de Henderson-Has- 
selbach:

[ HC0J 
pH = pK + log ----------------

0.03 x PCO,

Com a hidratação do CO, e poste­
rior dissociação do H,CO3, é induzi­
da uma mudança no pH, que é me­
dido como uma diferença de poten­
cial entre o eletródio de vidro e um 
eletródio de calomelano como refe­
rência. O método atinge uma preci­
são de ± 1 a 2 mmHg. (Fig. 1).

A técnica de Astrup, que tem tido 
boa aceitação, utiliza um micro-ele- 
tródio para a medida do pH e forne­
ce informações não só quanto ao pH 
mas também quanto à PCO2 com 
uma precisão de ±2 mmHg. A 
PCO, é calculada a partir do pH de 

duas alíquotas de amostra de sangue 
em equilíbrio com gases de duas 
pressões conhecidas de CO,. Conhe­
cendo o pH original do sangue, a 
PCO, real é fàcilmente calculada (2).

Métodos de determinação indireta 
da PaCO.„ através da reinspiração do 
gás expirado, permitem uma análise 
rápida, incruenta, realizável ao pé do 
leito e bastante precisa. Nesses méto­
dos, os pulmões são utilizados como 
tonòmetros, permitindo a reinspira­
ção e obtenção de um equilíbrio en­
tre a PCO, do balão, dos alvóolos e 
do sangue venoso misto que chega 
aos capilares pulmonares. No método 
original de Plesch, um balão conten­
do O, a 100% em quantidade corres­
pondente a cêrca de uma e meia ve­
zes o volume de ar corrente do pa­
ciente serve de fonte para a reinspi­
ração por 15 a 20 segundos, findos os 
quais seu conteúdo é analisado. A 
seqüência é repetida até ser atingido 
um valor bem reproduzivel, represen­
tativo da PCO2 venosa mista. A análi­
se de uma amostra de gás é feita 
a uma precisão de 0.1% num apare­
lho de Scholander ou Haldane. As 
tensões correspondentes são calcula­
das através da relação

P CO indireta = ...
v

FACOj x (PB — 47 mmHg), sendo 
FAC02 a concentração fracional do 
CO2 no balão e (PB — 47) a pressão 
do gás sêco nos pulmões a 37’C. Cal­
cula-se a PaCO, subtraindo, do valor 
obtido, a diferença veno-arterial de 
PCO2 que é relativamente constante 
em repouso (6 mmHg). O método não 
é afetado por alterações marcadas 
na função pulmonar. A falta de co­
operação por parte do paciente cons-

R. Med. atm., Põrto Alegre 6 : 37-58, 1671
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Fig. 1

titui limitação para seu uso. Em pre­
sença de volume de ar corrente mui­
to reduzido os valores obtidos são 
geralmcnte inferiores aos reais (11). 
A precisão diminui também quando 
a diferença veno-arterial da PCO2 
aumenta por grande redução do dé­
bito cardíaco. Os valores normais da 
PCO, venosa mista, por êsse método, 
variam entre 42 e 50 mmHg, reprodu­

zindo os obtidos por gasometria arte­
rial com uma precisão em tôrno de 
± 3 mmHg.

Cálculo do gradiente alvéolo-arte- 
rial de oxigênio (A-a0o) — O cálculo 
dêsse gradiente de pressões é sim­
ples. A PaO é medida diretamente 
no sangue arterial e a PAO„ estima­
da através da equação do ar alveo- 
lar:

1-FIO2
PAO2 = PIO2 — PACO2 (FIO2 + ----------- )

R

R. Med. atm., Pôrto Alegre 6: 37-58, 1971
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ondo

PAO, g pressão parcial do O., no 
alvéolo

PIO., g pressão parcial do O, no 
ar Inspirado

PACO,, g pressão parcial do CO, 
no alvéolo

FIO, g concentração fracional 
do O.', no gás inspirado 
(no ar = 0.2093)

R g equivalente respiratório; 
relação entre o volume 
de CO„ eliminado e o vo­
lume de O, absorvido; 
em «estado estável», 
igual ao «quociente res­
piratório».

Recomendamos aos interessados na 
derivação da equação do ar alveolar, 
a exposição encontrada em trabalhos 
de Comroe e cols. (17) e, ou, de Co­
tes (19).

Para uso clinico, uma rápida esti­
mativa do gradiente A-aO„ pode ser 
feita considerando-se como constan­
te o equivalente respiratório, R. As­
sim, tomando-se o mesmo como igual 
a 0,9 (valor mais freqüentemente en­
contrado em situação de repouso e 
período pós-absortivo), o têrmo entre 

1-FIO, 
parênteses (FIO., + -----------), que

R 
representa um fator de correção pa­
ra expansões ou contrações de volu­
me do ar inspirado, decorrentes de 
trocas desiguais, do ponto de vista 
volumétrico, de CO2 e O2, torna-se 
igual a 1,1 e a equação fica reduzi­
da a

PAO2 = PIO2 — PACO. 1,1

R. Med. atm., Pôrto Alegre

A PIO, corresponde ao produto da 
pressão barométrica (PB), reduzida 
da pressão de vapor d’água à tempe­
ratura do organismo (47mmHg), pela 
concentração fracional de O, no ar 
inspirado, sêco (FIO,). Assim, para 
localidades ao nível do mar:

PIO, — (760mmHg — 47mmHg) ... 
... 0,2093 = 149mmHg

A PACO.,, pressão alveolar de CO,, 
pode, para efeitos práticos, ser con­
siderada igual à PaCO, pressão de 
CO, medida no sangue arterial (43, 
44).

Assim, a PAO, num indivíduo nor­
mal, respirando ar, ao nível do 
mar, é

PAO, = PIO2 — PaCO. 1,1 = 149 
mmHg — 40mmHg. 1,1 = 105mmHg

Tomando-se para a PaO, um valor 
normal de, digamos, 95mmHg, o gra­
diente A-aO„ dêste indivíduo será

PAO, — PaO2 = 105mmHg ...
... — 95mmHg = lOmmHg

Como se vê, o cálculo simplificado 
do gradiente A-aO„, quando realiza­
do num mesmo local geográfico (isto 
é, a uma mesma altitude), exige ape­
nas o conhecimento de duas variá­
veis, PaO, e PaCO,, ambas obtení­
veis através da análise de uma mes­
ma amostra de sangue arterial. De- 
ve-se ter presente, no entanto, que 
êste cálculo simplificado encerra 
uma razoável margem de êrro. Quan­
do valores exatos são necessários, o 
equivalente respiratório, R, deve ser 
medido.

6: 37-58, 1971



43

INTERPRETAÇÃO DA 
GASOMETRIA ARTERIAL

Valores normais dos gases no san­
gue arterial — Os valôres normais 
de O„ e CO„ no sangue arterial es­
tão resumidos no Quadro I.

Hipoxemia — O têrmo hipoxemia 
designa a presença de níveis da 
PaO., interiores aos normais aceitos 
para a idade considerada. A hipoxe­
mia arterial, que pode ser resultante 
de inalação de mistura gasosa pobre 
em O„ ou de interferência com o 
transporte normal de O„ pela he­
moglobina (metahemoglobina, sul- 

fahemoglobina, envenenamento por 
CO), tem como causas principais:

Hipoventilnção niveolnr — A pres­
são parcial do O„ no alveólo é fun­
ção da concentração de O„ no ar ins­
pirado, da ventilação alveolar, res­
ponsável pela quantidade de ar con­
duzido ao alveólo, e do fluxo san- 
güíneo pulmonar, do qual depende a 
quantidade de O„ extraída do alvéolo. 
A redução na PAO., é sempre acom­
panhada por redução proporcional na 
PaO2.

A anilação de oxigênio, em con­
centrações superiores à do ar, corri­
ge a hipoxemia arterial resultante de

QUAD RO I

VALÔRES NORMAIS DOS GASES NO SANGUE ARTERIAL PARA
ADULTOS E RECÉM-NASCIDOS A TÊRMO

Adultos 20 anos 60 anos

PaCO2 mmHg 36-47
PaO2 ’ ” 83-100 75-90
Sat.Hb % 95-97,5 93-96

Recém-nascidos a têrmo

PCO2
PO2
Hb, sat.
A-a O2

mmHg>>

%
mmHg

12-24 horas

veia umbilical Sangue arterial

33
68
94

28 ± 10

Modificado de Cotes, J. E. 1965 e Avery, M. E. 1968 (5, 18)
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hipoventilação alveolar pois, embora 
o volume gasoso que chega aos al­
véolos continue sendo insuficiente, a 
maior percentagem de O„ no mesmo 
aumenta significativamente a oferta 
dêste gás ao sangue capilar. A inala­
ção de O não corrige, no entanto, 
a retenção de CO„ que acompanha e 
caracteriza os quadros de hipoventi- 
lação alveolar.

O exercício, aumentando a deman­
da ventilatória, agrava a hlpoxemia 
de pacientes com hipoventilação al­
veolar.

Perturbação <la relação ventilação/ 
perfusão — Nesta situação, a distri­
buição não-harmoniosa de ar e san­
gue nos pulmões faz com que alguns 
alvéolos sejam mais ventilados que 
perfundidos, em oposição a outros 
nos quais o contrário ocorre (42). 
Êsto desequilíbrio leva à hlpoxemia 
através das áreas mal-ventiladas, on­
de a oxigenação do sangue é incom­
pleta. As áreas superventiladas não 
conseguem compensar êste déficit 
de oxigenação pois, não obstante a 
farta oferta de O„ nas mesmas, é im­
possível saturar a hemoglobina aci­
ma de 100% e a quantidade extra de 
O, que se dissolve no plasma é pe­
quena, dada a baixa solubllidade dês­
te gás.

A causa mais freqüente de desequi­
líbrio regional entre a ventilação e 
a perfusão é a doença pulmonar obs- 
trutiva crônica (DPOC). A hipoxe- 
mla resultante de perturbação da re­
lação ventilação/perfusão é corrigí­
vel pela inalação de misturas ricas 
em O„. O mecanismo é o mesmo des­
crito na hipoventilação alveolar já 
que, em última Instância, a hipoxe- 
mia dessas perturbações decorre de 

«hipoventilação regional» dos pul­
mões.

O exercício diminui ou, eventual­
mente, elimina a hipoxemia de cor­
rente de desequilíbrio entre a venti­
lação c a perfusão pulmonar. Isto se 
deve ao maior afluxo de ar e sangue 
aos pulmões, o que minimiza os de­
sequilíbrios existentes em repouso.

Curto-circuito veno-arterial — A 
contaminação de sangue hematosa- 
do por sangue não-hematosado, ao 
nível das veias pulmonares, resulta 
em hipoxemia. Normalmente, não 
mais de 5% de débito cardíaco che­
ga às veias pulmonares sob a forma 
de sangue venoso (25). Esta parcela, 
comumente denominada de «mistura 
venosa», provém, em pequena parte, 
da circulação brônquica e, em parte 
maior, de zonas onde, mesmo em 
pulmões normais, há pequenos dese­
quilíbrios da relação ventilação/per­
fusão. A «mistura venosa» é acresci­
da, ao nível do ventrículo esquerdo, 
do sangue que drena pelas veias de 
Tebésio. Em condições patológicas, 
os curto-circuitos veno-arteriais são 
constituídos por fístulas artério-ve- 
nosas pulmonares, zonas recentes de 
atelectasia ou condensação do pul­
mão ou cardiopatias congênitas com 
«shunt» da direita para a esquerda. 
Em última instância, êsses diferen­
tes curto-circuitos podem ser consi­
derados como casos extremos da per­
turbação da relação ventilação/per­
fusão (13).

Durante exercício, os casos com 
curto-circuito veno-arterial apresen­
tam queda da PaO2, seja por maior 
passagem de sangue através do curto- 
circuito (dada a elevação das pres­
sões vasculares), seja por maior con­

R. Med. atm., Pôrto Alegre 6: 37-53, 1971
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sumo de O„ ao nível dos músculos, 
com conseqüente queda da P"Õ„ 
(pressão de oxigênio no sangue ve- 
noso misto, isto é no sangue que re­
torna aos pulmões).

A oferta de O2 a 100% em casos 
de curto-circuito veno-arterial eleva 
a saturação da hemoglobina graças 
à maior parcela de O„ dissolvida no 
plasma, a qual, ao nível das veias 
pulmonares, da auricula esquerda, 
do ventrículo esquerdo ou da aorta, 
oxigena a hemoglobina do sangue 
que passou pelo curto-circuito. Êsse 
aumento de saturação não pode, no 
entanto, ser superior a 10%, já que 
o volume de O., que se dissolve no 
plasma, com respiração de O„ a 
100%, é 2 ml por 100 ml de sangue, 
o que corresponde a, aproximada­
mente, 10% do volume total de O„ 
normalmente encontrado no sangue 
arterial (20 volumes %). Assim, em 
casos de curto-circuito de pequena 
magnitude, a saturação da hemoglo­
bina do sangue arterial pode ser nor­
malizada pela inalação de O., (se o 
paciente tem, por exemplo, uma sa­
turação de 87%, respirando ar, a 
mesma alcançará 97%, respirando 
O2). Em casos mais graves, a satu­
ração melhora, mas não normaliza 
(se o paciente tem, por exemplo, 
uma saturação de 70%, com ar, a 
mesma alcançará 80%, com O„). O 
que nunca se consegue, mesmo em 
casos de menor gravidade, é alcan­
çar a PaO2 que seria de se esperar 
face à Inalação de O„ a 100% 
(PaO2> 450mmHg após 5 minutos 
de inalação de O2 a 100%) (53).

Perturbação da difusão — A hipo- 

xemia encontrada em pacientes com 
síndrome de «bloqueio alvéolo-capi- 
lar» não se deve, pelo menos em sua 
maior parte, ao espessamento ou à 
fibrose dos meios interpostos entre 
ar e sangue, como anteriormente se 
imaginou.

Estudos mais recentes mostram 
que os meios interpostos entre ar e 
sangue só geram hipoxemia quando 
sua capacidade para difusão de oxi­
gênio está reduzida a 1/6 ou menos 
do valor normal. A hipoxemia en­
contrada nestes casos é, provável­
mente, em sua maior parte devida a 
alterações regionais da complascên- 
cia com conseqüente desuniformida- 
de da distribuição da ventilação, ou 
seja, a uma perturbação da relação 
ventilação/perfusão (25, 42, 43. 44, 
54).

A inalação de misturas ricas em 
O„ corrige a hipoxemia dêstes qua­
dros, mas o exercício, contràriamen- 
te ao que ocorre nos desequilíbrios 
entre ventilação e perfusão, tende a 
agravá-la. É provável que, durante o 
exercício, o menor tempo dc exposi­
ção da hemácia ao ar alveolar (48) 
confira valor crítico às alterações da 
membrana alvéolo-capilar.

Hipercapnia e hipocapnia — A ma­
nutenção da PaCO„ em tórno de 
40mmHg resulta do equilíbrio entre 
a ventilação alveolar, a produção de 
CO2 pelo metabolismo tecidual e a 
relação ventilação/perfusão.

Em condições de equilíbrio, a quan­
tidade de CO2 eliminada pelos pul­
mões deve igualar a produzida pelos 
tecidos. A equação que expressa essa 
relação.
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CO. produzido
Concentração alveolar de CO2 — -

ventilação alveolar
será, em têrmos de PCO, 

Produção de CO2 (ml/min) x 0,863
PCO, mniHg — —• ■ •

ventilação alveolar (1/min)

onde 0,863 é um fator que permite 
converter concentrações em pressões 
parciais e corrige para as unidades 
em que os volumes gasosos pulmo­
nares são geralmente expressos.

Designa-se por liipercapnia o au­
mento da PaCO2 acima dos valôres 
considerados normais. A presença de 
hipercapnia caracteriza a hipoventi- 
lação alveolar; é o sêlo da insufi­
ciência ventilatória em fase descom- 
pensada, seja por mecanismo obstru- 
tivo, restritivo ou neuromuscular (26, 
40, 47). A hipoventilação alveolar 
acompanba-se, como já foi visto, de 
hipoxemia.

O exercício agrava a hipercapnia, 
já presente em repouso, pelo aumen­
to da atividade metabólica e conse- 
qüente aumento na produção de CO,.

Diante de distribuição não-unifor- 
me de gás em relação ao sangue nos 
pulmões, a PaCO, só se elevará se 
não houver condições da ventilação 
alveolar aumentar facc à retenção de 
CO,: a deficiente excreção do CO, 
por' alvéolos mal ventilados determi­
na a elevação (transitória) da PaCO, 
que, por via reflexa, leva a uma 
maior ventilação de outras áreas, fa­
zendo retornar a PaCO, a seus ní­
veis normais. Assim, a insuficiência 
alvéolo-capilar distributiva só se 
acompanha da retenção de CO, em 
fases avançadas do processo.

R. Med. atm., Pôrto Alegre

Condições que levam ao espessa- 
mento da membrana alvéolo-capilar 
costumam ser acompanhadas de hi- 
perventilação alveolar, permanecen­
do a PaCO, em níveis normais ou 
mesmo inferiores a êstes, já que a 
hipoxemia, característica dêstes qua­
dros, atua como estímulo ventilató- 
rio (35). Quadros desta natureza, is­
to é, normo ou hipocapnia como hi­
poxemia, costumam ser encontrados 
em casos de insuficiência ventricular 
esquerda (57).

A elevação da concentração de O2 
no ar inspirado não permite corrigir 
a hipercapnia, já que a diferença en­
tre a concentração de CO, no ar e no 
oxigênio a 100% é muito pequena 
(0,04%).

A hipocapnia é encontrada nos 
quadros que conduzem à hiperventi- 
lação alveolar, como a ansiedade, le­
sões do SNC, tratamentos com hor­
mônios e medicamentos que estimu­
lam a respiração (adrenalina, nora- 
drenalina, progesterona, analépticos, 
doses altas de salicilatos), aumento 
do metabolismo (febre, hipertireoi- 
dismo, bacteremia por gram negati­
vos, mesmo na ausência de febre) hi- 
póxia, acidose metabólica, exacerba­
ção de reflexos pulmonares (deter­
minada por atelectasia, colapso por 
pneumotórax), irritação do trato res­
piratório inferior por agentes irri­
tantes (como os vapôres do éter), hi- 
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potensão, ventilação assistida e dor 
(14a). A hiperventilação vigorosa de­
termina redução máxima na PCO, 
nos primeiros 30-60 segundos, poden­
do a PaCO„ ser reduzida à metade do 
seu valor por êsse processo (39).

O pH sangüíneo arterial se deslo­
cará no sentido da acidose em condi­
ções de hipoventilação alveolar e re­
tenção de CO, a ela conseqüente, 
com estabelecimento do quadro clí­
nico e laboratorial da acidose respi­
ratória. A redução da PaCO, decor­
rente da hiperventilação alveolar se 
acompanha da elevação do pH, ex­
pressa clínico e bioqulmicamente co­
mo alcalose respiratória (2, 13, 22).

A determinação concomitante da 
concentração do bicarbonato no san­
gue arterial indicará a duração da 
alteração ventilatória, já que os me­
canismos renais de compensação dos 
distúrbios do equilíbrio ácido-básico 
agindo sôbre a concentração do bi- 
cabornato são de instalação menos 
rápida que os respiratórios.

Variações do gradiente alvéolo-ar- 
terial de oxigênio. A diferença entre 
a pressão parcial aitngida pelo oxi­
gênio no alvéolo (PAO,) e no sangue 
arterial (PaO,) expressa a eficácia 
com que se processa a captação do 
O, do ar inspirado ao nível dos pul­
mões.

Os valores aceitos como normais 
para o gradiente alvéolo-arterial de 
O, durante a respiração com ar não 
ultrapassam os 15mmHg em pessoas 
jovens e não devem ser superiores a 
30mmI-Ig cm pessoas idosas (56).

A correlação positiva significativa 
encontrada entre o A-aO, e a idade 
é devida, principalmente, à queda da 
PaO, em indivíduos pertencentes a 

faixas etárias mais avançadas (12, 
38).

O gradiente de pressão do O, nor­
malmente encontrado entre alvéolo 
e sangue arterial é devido, na sua 
maior parte, a perturbações da rela­
ção ventilação/perfusão (7, 46).

Nos pacientes portadores de insu­
ficiência alvéolo-capilar distributiva 
costuma ser observada a redução do 
A-aO2 (em relação aos valores do re­
pouso) após o exercício, traduzindo 
a melhoria das relações existentes 
entre a perfusão pulmonar e a venti­
lação alveolar induzida pela ativida­
de física (8, 24).

Em nosso Serviço, foi estudada a 
modificação do A-aO, face ao exer­
cício (em bicicleta-ergômetro ou em 
escada, durante período de 5 minu­
tos) em 63 pneumopatas (33). Dês- 
tes, à espirometria, 39 apresentavam 
insuficiência ventilatória obtrutiva; 
19, Insuficiência ventilatória restri­
tiva e 6, padrões espirométricos den­
tro dos limites da normalidade. As 
Figuras 2, 3 e 4 ilustram os resul­
tados obtidos.

A redução observada no A-aO, nas 
Figuras 3 e 4 foi estatisticamente sig- 
nificante (P<0,01). Como se verifi­
ca, esta redução ocorreu na ausên­
cia de qualquer aumento da ventila­
ção alveolar. Em verdade, houve uma 
ligeira diminuição dêste último, ten- 
a PaCO, se elevado de 40,7 para 
42,4mmHg (P<0.01) Fig. 2).

As condições acompanhadas de re­
dução da capacidade de difusão ge­
ralmente mostram aumento no 
A-aO,, após o exercício. Essa eleva­
ção do gradiente é devida à redução 
da PaO, em relação aos valores ob­
tidos em repouso (13).
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IVO o n:39 
IVR  

n.18 
s/IV A n. 6

A congestão pulmonar passiva de­
corrente de descompensação ventri- 
cular esquerda determina o espessa- 
mento dos meios situados entre ca­
pilar e alvéolo, levando ao apareci­
mento de insuficiência alvéolo-capi- 
lar, com elevação do gradiente 
A-aO,. Em estudo realizado em nos­
so Serviço (41), a anãlise do referido 
gradiente na evolução de 27 pacien­
tes com insuficiência cardiaca es­
querda mostrou ser um índice obje­
tivo muito sensível para avaliação 
do grau de congestão pulmonar e, 
conseqüentemente, para acompanha­
mento da resposta dêstes pacientes 
ao tratamento (Fig. 5).
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APLICAÇÕES DA GASOMETRIA 
ARTERIAL NO DIAGNOSTICO E 
NA TERAPÊUTICA DE DLSFUN- 

ÇÕES PULMONARES

Sinais clínicos de descomposição 
pulmonar e gasometria arterial — 
Ainda que sinais clinicos conduzam 
à suspeita de alterações nos níveis 
da PaCO2, é essencial estimar labo­
ratorialmente os desvios de normali­
dade para estabelecer o diagnóstico 
de hipoxemia e hipercapia de forma 
definitiva.

Além de o reconhecimento da cia- 
nose repousar em critérios muito 
subjetivos, a relação entre sua in­
tensidade e o grau de hipoxemia é 
muito variável, mesmo na ausência 
da anemia severa, choque e hipóxia 
tecidual grave, situações em que a 
queda na PaO2 não costuma se exte- 
riorizar por cianose (14, 50).

A dificuldade no diagnóstico da 
hipoxemia se tornou muito clara na 
experiência realizada por Comroe e 
Botelho (15), em que 130 estudantes 
de medicina e médicos foram solici­
tados a graduar a cianose apresen­
tada por pacientes expostos a dife­
rentes misturas gasosas mais ou me­
nos ricas em oxigênio. Em pacien­
tes com a percentagem de saturação 
da hemoglobina entre 96 e 100%, 
26% dos observadores diagnostica­
ram cianose leve e 65%, cianose ní­
tida, ao passo que só 75% dos mé­
dicos diagnosticaram cianose inequí­
voca diante de percentagem de satu­
ração entre 71% e 75%. Vê-se que 
a cianose só é detectada de forma 
razoàvelmente constante e correta 
quando os níveis de hipoxemia caem 

a valôres próximos dos que determi­
nam lesão tecidual.

Os sinais oriundos da retenção de 
CO„ também são poucos definidos e, 
se guardam alguma relação com o 
nível da PaCO2 usual para pacientes 
com problemas ventilatórios crôni­
cos, não exibem uma correlação uni­
forme com a mesma (30).

Posição da gasometria arterial na 
investigação funcional pulmonar — 
Na avaliação funcional pulmonar, ga­
sometria e espirometria ocupam po­
sições em que uma não pode ser 
substituída pela outra, já que refle­
tem aspectos diferentes da fisiolo- 
gia respiratória.

Enquanto a espirometria realiza a 
determinação dos volumes estáti­
cos e dinâmicos dos pulmões e, jun­
tamente com as manobras da mecâ­
nica respiratória fornece uma ima­
gem de suas condições estruturais, a 
análise das pressões dos gases no 
sangue arterial informará das condi­
ções sob as quais estão se processan­
do estas trocas gasosas ao nível do 
capilar pulmonar, da adequação dos 
sistemas de contrôle e da existência 
ou não de curto-circuito. A obtenção 
de amostras após exercício e duran­
te a inalação de oxigênio em concen­
trações elevadas permite, por sua 
vez, a identificação do tipo de insufi­
ciência alvéolo-capilar em questão 
(29). Tem sido reconhecido, portanto 
que uma análise completa só pode 
ser realizada através do julgamento 
criterioso das informações forneci­
das pelos dois procedimentos (13). 
Em pacientes portadores de DPOC 
não tem sido encontrada correlação 
entre parâmetros espirométricos e
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QUADRO H

ASPECTOS DA GASOMETRIA ARTERIAL AO LONGO 
DA EVOLUÇÃO DA DPOC

1 2 3 4 5 6
ESPIROMETRIA DISCR IVO MARC IVO MOD IVO MARC IVO RED F.A. MARC IVO-IVR

pH 7,43 7,45 7,45 7,42 7,42 7,34
PaCO2 mmHg 40 31 29 40 48 44
PaO2 mmHg 92 80 70 65 67 54
A-aO2 mmHg 15 35 47 49 29 47

IVO
ivr
RED. F.A.

Insuficiência ventilatória obstrutiva 
Insuficiência ventilatória restritiva 
Redução do fluxo aéreo

Segundo Falcão, A. L., Petrik, R. R. e Rigatto, M., 1970. (23)

valôres de gasometria arterial em 
repouso, e estudos lineares do se­
guimento de pneumopatas crônicos 
mostraram que a piora nas condições 
de permeabilidade das vias aéreas ao 
fluxo de ar não são necessàriamente 
acompanhadas de agravamento cor­
respondente nas pressões dos gases 
no sangue (53, 55).

O valor prognóstico da gasometria 
é questionável, sendo aceito, porém, 
que o surgimento da hipoxemia fora 
de períodos de agudização do pro­
cesso costuma coincidir com a acele­
ração da evolução da DPOC.

O Quadro II, qúe ilustra aspecto 
de estudo realizado em nosso Servi­
ço sôbre a DPOC, permite salientar a 

dificuldade, se não a impossibilidade, 
de prever as alterações gasométrlcas 
a partir do espirograma nesse tipo 
de pacientes (23).

Os pacientes estudados (pneumo­
patas crônicos, de 34 a 61 anos de 
idade) mostravam alterações, ao es­
pirograma, indicando diferentes graus 
de obstrução brônquica, com valôres 
da PaCO„, variando dos níveis nor­
mais (caso 1) a franca hipoxemia e 
retenção de CO, (casos 5 e 6). Junto 
aos valôres normais de gasometria 
apresentados por portador de discre­
ta insuficiência ventilatória obstru­
tiva, segundo critérios espirométri- 
cos (caso 1), vemos um paciente, 
cuja única evidência de anormalida­
de é a redução do fluxo aéreo, apre-
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Fluxo de O2 em l/min

Fig. G

sentar insuficiência respiratória des- 
compensada (caso 6).

Gasometria arterial e oxigeniotera- 
pia — Em pacientes com insuficiên­
cia respiratória, tanto para a função 
de oxigenação como para a de remo­
ção de CO2, a administração de O2 
poderã eliminar o estimulo hipóxlco, 
às vêzes o único atuante num pa­
ciente com depressão respiratória, 
levando a uma maior deterioração da 
ventilação e eventualmente à narco- 
se carbônica com conseqilente agra­
vamento da acidose (1). Ainda que 
a oxigenioterapia controlada, com en­
riquecimento gradativo do ar inspi­
rado em O... reduza de muito a pos­
sibilidade de tais ocorrências, não é 
possível prever, em pneumopatas, o 
acréscimo em PaO2 que resultará de 
um acréscimo da PO2 inspirada (10, 

9). Êsse aspecto se torna ainda mais 
crítico quando do manejo de pacien­
tes prèviamente submetidos a oxige­
nioterapia não controlada (31, 32, 34, 
36).

A gasometria arterial, repetida de 
forma seriada, permite avaliar as 
condições do paciente prévias ao tra­
tamento e acompanhar a evolução 
das pressões parciais dos gases no 
sangue na vigência de diferentes mo­
dalidades de administração de O2, 
além de orientar quanto à oportuni­
dade de sua interrupção (6, 28, 49, 
60).

A Figura 6 ilustra as diferentes 
fases do diagnóstico e tratamento de 
portador de DPOC em insuficiência 
respiratória descompensada.

A paciente, de 44 anos, mostrava, 
à admissão, níveis da PaO, de ordem 
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a exigir a administração de oxigênio. 
Esta foi iniciada através de cateter 
nasal, a um fluxo de 2 1/min. O 
acréscimo de 30mmHg observado na 
PaO„ foi acompanhado de elevação de 
8mmHg na PaCO,, em relação às 
condições iniciais. Um enriquecimen­
to maior do ar inspirado cm O., obti­
do com um fluxo de 3 1/min. deter­
minou aumento adicional da PaO„ de 
12mmHg, com acréscimo de 5mmHg 
na PaCO, sem que, em momento al­
gum, o pH baixasse a níveis inferio­
res a 7,30. O contrôle da infecção 
respiratória aguda que provocara o 
agravamento do quadro e a institui­
ção da terapêutica permitiu a inter­
rupção da oxigenoterapia ao 10’ dia, 

quando a PaO2 atingia 50mmHg à 
respiração com ar, com melhora sub- 
seqüente do quadro gasométrico 
uma semana depois.

RESUMO: Neste trabalho os autores 
analisam a técnica, a interpretação 
e as aplicações da gasometria arte­
rial no estudo das disfunções pul­
monares.

SUMMARY: The authors examine 
the techniqnes, interpretation and 
applications of blood gas analysls 
in the study of pnlinonary disfunc- 
tions.
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