
Por respiração entende-se a difusão de moléculas
através de membranas permeáveis. No ser hu-

mano, a respiração "interna" é realizada através da
membrana celular, enquanto a "externa" faz-se
através dos pulmões.

Nos pulmões, o meio interno é exposto ao externo,
de modo a promover, em função de gradiente de
concentração, o equilíbrio do sangue com a atmos-
fera.

Assim, a homeostasia respiratória no pulmão de-
pende do teor da mistura inalada, da integridade
funcional dos aparelhos respiratório e circulatório, e
da qualidade do sangue.

Na intimidade das células, na presença de oxigê-
nio (O2), têm lugar reações metabólicas de natureza
variada. Conseqüência disto, os tecidos lançam na
circulação as escórias produzidas, entre elas o gás
carbônico (CO2). Aos pulmões caberá manter, dentro
de estreitos níveis fisiológicos, essenciais para a
manutenção da vida, os níveis circulantes de oxigê-
nio e gás carbônico.

Não há célula que, para viver, não dependa da
integridade da função pulmonar. Daí a preocupação
universal e o justificado interesse na identificação
(monitorização) de função tão essencial à manuten-
ção do equilíbrio homeostático.

A propedêutica física, isoladamente, mostrou-se
insuficiente na avaliação da hipoxia. Comroe & Bo-
telho1, em 1947, demonstraram, através da análise
de 3673 observações, que o médico era incapaz de
detectar cianose antes de saturações inferiores a
80%.

A monitorização da respiração "externa" ou "pul-
monar" inclui informações sobre a qualidade do gás

inalado e exalado, volumes, fluxos e pressões asso-
ciados. Ao mesmo tempo o estado das trocas ga-
sosas reflete-se nos teores sangüíneos de oxigênio
e gás carbônico.

Dentre as técnicas não invasivas destinadas a
monitorizar as trocas gasosas destacam-se a oxime-
tria de pulso e a capnografia. Outras alternativas vêm
a ser a oximetria e capnografia transcutâneas e a
oximetria transconjuntival.

A gasometria arterial, a oximetria do sangue arte-
rial, venoso misto e do bulbo jugular são métodos
invasivos, os últimos trazendo informação adicional
sobre a respiração celular.

Nesta oportunidade a abordagem da monitoriza-
ção respiratória será restrita à fase "pulmonar" da
respiração através de oximetria de pulso e capnogra-
fia.

Oximetria de Pulso

Luz emitida por fonte aposta à extremidade digital
ou lobo da orelha atravessa os tecidos onde é par-
cialmente absorvida (Figura 1). Através de um sensor
situado na superfície oposta da extremidade, o oxí-
metro de pulso analisa a absorção de luz pela hemo-
globina e oxihemoglobina do sangue que a perfunde.

Fig 1 - Oximetria de pulso 
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Outras regiões do corpo podem ser alternativa-
mente utilizadas: septo ou asa do nariz, artelhos,
bochecha. Nos recém-nascidos a monitorização po-
de ser realizada na região palmar, no dorso da mão
ou no braço.

A espessura, cor da pele e outros fatores afetam
a absorção da luz. No mesmo indivíduo, entretanto,
a absorção varia com a pulsação, de forma periódica
e constante, função das modificações do volume de
sangue contido na extremidade (Figura 2).

Fig 2  -   Pletismografia de pulso
amplitude de pulso (a)
absorbância máxima na sístole
absorbância mínima na diástole

Os fundamentos deste método foram estabeleci-
dos no século passado. Angstrom descreveu as car-
acterísticas espectrais do sangue em 1855. Na
década seguinte, Hoppe-Seyler isolou a hemoglobi-
na cristalina e descreveu as características da absor-
ção  da  luz  v is íve l  pe la  hemog lob ina  e
oxihemoglobina2. Karl von Vierordt introduziu a oxi-
metria em 1875, baseando-se na modificação da luz
vermelha ao atravessar o braço garroteado3.

O custo e as dimensões destes sistemas restringi-
ram sua conveniência. Kramer4, em 1934, idealizou
o primeiro aparelho para medida contínua da satura-
ção sangüínea da hemoglobina (SHbO2) em vasos
íntegros, utilizando apenas a luz vermelha. Em 1935,
Matthes5 modifica o sistema de Krammer, adaptando-
o para monitorização da oxigenação através dos teci-
dos íntegros (pavilhão auditivo ou lobo da orelha).
Em 1942, Millikan6 introduziu o termo "oximetria",
apresentando aparelho compacto, com peça auricu-
lar de 2 fotocélulas para análise da luz nos compri-
mentos 480-600 e acima de 750 nm.

Inacurácia, calibração complexa (para concentra-
ção de hemoglobina, espessura, pigmentação da pe-
le) e aplicação de luz de múltiplos comprimentos de
onda foram os grandes inconvenientes dos primeiros

oxímetros. O método passou por contínuo desen-
volvimento e, a partir de 1975, novos sistemas com
apenas 2 comprimentos de onda (vermelha e in-
fravermelha ou 940 e 660 nm) passaram a ser utili-
zados7.  A luz vermelha atravessa faci lmente
desoxihemoglobina, enquanto é absorvida pela oxi-
hemoglobina (Figura 3).

Fig 3 -  Características de absorção de luz pelos diferentes
tipos de hemoglobina.
hemoglobina   --------    
oxihemoglobina ------

Os aparelhos hoje disponíveis têm precisão de 95
4%, quando a saturação é superior a 70%8. A preci-
são varia entre os diversos aparelhos. É maior quan-
do a  med ida é  rea l izada na ore lha  que na
extremidade digital e reduz-se em saturações baixas
(quanto menor a saturação, maior a tendência a lei-
turas falsamente elevadas)9.

Alguns fatores, entretanto, podem impedir leituras
acuradas: metahemoglobinemia, carboxihemoglo-
binemia, hiperbilirrubinemia, luminosidade ambiente,
shunt óptico, redução da perfusão da extremidade,
presença de certos compostos químicos na circula-
ção.

Metahemoglobinemia (30%) e carboxihemoglobi-
nemia (9%) resultam em leituras falsamente eleva-
das de SpO2. A metahemoglobina absorve muito
ambos os comprimentos de onda. Quando ela exce-
de 30%, sua grande absorbância ultrapassa o sinal
produzido pela oxihemoglobina e hemoglobina e con-
duz a leitura errônea da SpO2. Níveis de carboxi-
hemoglobinemia até 3% permitem determinação
acurada da SpO2. Enquanto 50% dos não fumantes
tem níveis de carboxihemoglobina de 1,5%, em fu-
mantes a média é 6,2% e, em motoristas de táxi, pode
alcançar 19%. Por outro lado, concentrações plas-
máticas de bilirrubina entre 2,7 e 35 mg/dl fazem com
que seja subestimada a SpO2 2.

Luz ambiente excessiva (luz solar, infravermelha,
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fluorescente, etc.) exige proteção do detector. Da
mesma forma, quando o sistema é mal posicionado
na extremidade, a absorção é reduzida, pois a luz
emitida alcança o detector sem atravessar os tecidos
(shunt óptico)9.

A redução na amplitude da pulsação da extremi-
dade examinada impede a realização de medidas
corretas. Isto é observado em hipotensão arterial,
hipotermia ou durante administração de vasoconstri-
tores.A maioria dos sistemas em uso clínico interrom-
pe as determinações quando a perfusão atinge níveis
críticos9.

Azul de metileno,verde de indocianina, fluoresceí-
na e índigo carmim são exemplos de corante que, na
circulação, resultam em erro da leitura da SpO2 (lei-
turas falsamente mais baixas)2.

A oximetria de pulso é consideravelmente limitada
quando utilizada para estimar a pressão parcial de
oxigênio do sangue. A relação entre pO2 e SO2 (curva
de dissociação da hemoglobina) sofre influência da
temperatura, pressão parcial sangüínea do gás car-
bônico (pCO2) e teores de 2,3 difosfoglicerato
(2,3,DPG) nas hemácias. Além disso, considerada a
precisão do método (95 ± 4%), uma leitura SpO2 95%
pode representar SHbO2 real entre 91 e 99%. Ora,
tanto SHbO2 de 91% pode expressar pO2 de 60
mmHg, como SHbO2 de 99%, paO2 de 160 mmHg
(Figura 4)8.

Fig 4 -  Correlação entre SpO 2 e PaO2

Caplan et alii10 reviram processos tratando de
incidentes associados a anestesia (Professional Lia-
bility Commitee of the American Society of Anesthe-
siologists): trinta e quatro por cento dos litígios
(522/1541) referem-se a problemas respiratórios. Em
72% destes casos (376), as complicações de nature-
za respiratória seriam evitadas através de melhor
monitorização.

Em anestesia pediátrica, a oximetria de pulso re-

duz à metade a freqüência de episódios hipóxicos11.
Na recuperação pós anestésica, é considerável o

número de pacientes expostos à hipoxemia transitó-
ria: quatorze por cento dos internados e 1% dos
pacientes ambulatoriais12. Canet et alii13 encontraram
SpO2 = 90% durante respiração com ar ambiente
após 10, 20 e 60 minutos da admissão na recu-
peração pós anestésica em 43,8;  26,9 e 16,9% dos
pacientes.

A dessaturação arterial tem sido observada duran-
te procedimentos endoscópicos, o que torna, nesta
situação, recomendável a oximetria de pulso. Em
pacientes com oxigenação deficiente, a oximetria de
pulso fornece informação imediata sobre o resultado
dos ajustes na fração inspirada de oxigênio, pressão
expiratória final positiva e posicionamento. Da mes-
ma forma, o método oferece segurança adicional e
reduz a freqüência de colheitas de sangue arterial
durante a interrupção progressiva ("desmame") da
ventilação artificial2.

Estas observações fazem com que a oximetria de
pulso seja hoje considerada recurso indispensável na
segurança e na monitorização respiratória durante
procedimentos anestésicos, no transporte de pacien-
tes ventilados ou sob tratamento intensivo. 

Além da freqüência cardíaca, o oxímetro é útil na
medida da pressão arterial. O sistema pode ser aco-
plado ao esfigmomanômetro. A compressão do man-
guito acima da pressão sistólica leva a abolição do
sinal de pulso do oxímetro.

Capnografia

O CO2 produzido durante o metabolismo celular é
transportado pelo sistema venoso ao átrio e ao ven-
trículo direitos, chega aos pulmões e difunde-se dos
capilares aos alvéolos. Dos alvéolos, este gás é
finalmente eliminado com a mistura exalada.

A quantidade de CO2 que alcança os espaços
alveolares é proporcional ao débito cardíaco e ao
fluxo sangüíneo pulmonar. A eliminação deste gás
para o ambiente depende da eficácia da ventilação.

Assim, a medida do CO2 ao final da expiração
(ETCO2)permite a monitorização contínua e não in-
vasiva do gás alveolar, indiretamente refletindo  seus
níveis circulantes14.

Alguns aparelhos calculam a fração de CO2 na
mistura exalada (FETCO2) dividindo a pressão par-
cial deste gás (PETCO2) pela pressão atmosférica14.

A capnometria é a medida da pressão parcial de
CO2 na mistura gasosa expirada. A representação
gráfica da curva da pressão parcial de CO2 na mistura
gasosa expirada, em relação ao tempo, é denomi-
nada capnografia.

Ludwig e Plufger, em 1860, foram os primeiros a
tentar medir o CO2 expirado. Duas décadas depois,
Haldane e Smith alcançaram este objetivo, através
da técnica de absorção de CO2 por hidróxido de
potássio: a variação do volume de uma amostra de
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gás exposta a esta substância reflete indiretamente
a participação do CO2 em sua composição. Campbell
simplificou e modificou este método, conseguindo
precisão de 1 mmHg15.

A partir de 1957, a espectrometria de massa pas-
sou a ser utilizada na monitorização contínua dos
gases inalados e exalados. Este método separa,
através de ionização, as moléculas presentes em
determinada mistura gasosa. Através da especrome-
tria de massa é possível determinar a natureza das
moléculas presentes, identificando assim na mistura
o teor de diversos gases, como CO2, O2, N2 e os
diferentes agentes anestésicos.O custo do equipa-
mento obriga utilização de unidade analisadora cen-
tral que realiza determinações sucessivas em vários
pacientes. A rapidez de resposta é notável (0,1 seg),
porém a velocidade da análise é limitada pela distân-
cia do paciente à central. Tal inconveniente asso-
ciado à complexidade de manutenção limitaram a
popularização do sistema16,17.

Luft, em 194318 e Dubois et alii, em 195219 descre-
vem o método de absorção de luz infravermelha. Esta
técnica baseia-se na absorção preferencial de luz
infravermelha, de comprimento de onda 4,3 µm pelo
CO2: maior a absorção de luz, maior a concentração
de CO2 na mistura analisada. O erro induzido pela
presença de outros gases (O2 e agentes anestésicos)
é, na maioria dos aparelhos, corrigido automatica-
mente. A precisão (0,1 vol%) e rapidez de resposta
(0,25 seg) permitem, através desta técnica, determi-
nar o CO2 nas diversas fases de cada ciclo respira-
tório14. 

Existe hoje grande número de capnógrafos por
absorção de luz infravermelha. Conforme a localiza-
ção do sensor eles são classificados em aspirativos
(side stream ) e não-aspirativos (sensor colocado no
circuito ou mainstream ) (Figura 5). Ambos os siste-
mas têm qualidades que, conhecidas, permitem
melhor explorar o método8.

Fig 5 -   Classificação dos capnógrafos
Não aspirativo ( mainstream ) - analisador interposto entre tubo
traqueal e circuito de ventilação.
Aspirativo (side-stream ): amostra aspirada do tubo traqueal

O capnógrafo aspirativo possui câmara de ab-
sorção interna, que recebe a amostra a ser analisada
através de um tubo que permite a aspiração contínua
do circuito ou das vias aéreas. O tubo de aspiração,
impermeável ao CO2, não deve exceder 2 m de com-
primento e 2 mm de diâmetro interno8. 

O sistema aspirativo tem como principal vantagem
sua aplicação tanto na presença de intubação tra-
queal como em pacientes sem prótese respiratória.
O sistema pode ser adaptado em anestesia sob cir-
cuito fechado (ou baixo fluxo), com a reinjeção do gás
aspirado.

O traçado capnográfico e os valores capnométri-
cos são influenciados pelos fluxos das vias aéreas e
do sistema de aspiração. Freqüências e fluxos respi-
ratórios elevados ou fluxo de aspiração lento asso-
ciam-se a leitura inadequada20,21.

O tubo coletor pode situar-se em posição proximal
(cavidade nasal ou extremidade proximal da sonda
de intubação) ou distal (extremidade distal do tubo
traqueal). Na ventilação com fluxo contínuo, a locali-
zação do coletor na extremidade traqueal do tubo traz
maior exatidão às medidas22,23.

A inclusão do sensor de CO2 no circuito impede a
capnometria/capnografia sem intubação traqueal.
Além disso a incorporação do sensor ao  circuito
representa peso e espaço morto adicionais.

A condensação de vapor d’água e as secreções
podem dificultar as medidas. Este problema é ate-
nuado com filtros, aquecimento dos sensores ou dos
tubos ou utilização de tubos compostos de material
capaz de absorver a água. Deve ser lembrado que o
vapor d’água absorve também luz com este compri-
mento de onda, fazendo-se necessário desumidifi-
cação da mistura antes da leitura24.

Durante a fase inspiratória, em condições habi-
tuais, não se detecta nível significativo de CO2 no gás
inspirado. Porém, à medida em que se processa a
expiração, aumenta progressivamente a pressão par-
cial deste gás na mistura exalada. Esta elevação é
gradativa, visto que o início da fase expiratória cor-
responde ao deslocamento da massa gasosa que
ocupa espaços não sujeitos a trocas, como traquéia,
brônquios e bronquíolos não respiratórios ("espaço
morto" anatômico). Níveis máximos de CO2 são obti-
dos ao final da expiração e correspondem ao teor dos
gases que compõem a mistura alveolar (Figura 6).

A pressão parcial de CO2 em alvéolos normal-
mente perfundidos aproxima-se daquela do sangue
capilar (PaCO2 ideal). Entretanto, alguns territórios
alveolares são menos perfundidos, constituindo o
"espaço morto" alveolar. Terá, portanto, efeito dilui-
dor sobre a pressão parcial de CO2 dos alvéolos
perfundidos, determinando a D(a-A)CO2. Em con-
dições normais ("espaço morto" em torno de 2%) a
PETCO2 encontra-se entre 1 e 3 mmHg abaixo da
PaCO2 (Figura 7)9.

Mantidos constantes fluxo sangüíneo (débito car-
díaco)e ventilação pulmonares,aumentos na produ-
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A interpretação do capnograma é realizada em 3
etapas: caracteriza-se inicialmente a presença de
CO2 na mistura exalada; a seguir, são analisadas as
curvas geradas; e, finalmente, busca-se correlacio-
nar PETCO2 e PaCO2. 

A ausência ou redução do CO2 na mistura exalada
implica em interrupção da ventilação ou hipoventi-
lação alveolar (ventilação de "espaço morto"). Isto
ocorre em apnéia, desconexão do circuito, extubação
acidental (Figura 8), vazamento, obstrução (Figura 9)
ou intubação esofágica (Figura 10). A intubação eso-
fágica segue-se redução abrupta ou desaparecimen-
to da PETCO2 ("lavagem" do CO2 gástrico). Apenas
a visualização direta da passagem do tubo traqueal
através das cordas vocais é capaz de diagnosticar a
correção da intubação traqueal com maior acerto que
o capnograma25,26.

O capnograma também é útil nas manobras de
intubação traqueal às cegas. Com a progressão do
tubo surgem duas possibilidades: surgimento de CO2

ao capnograma se ulao capnograma se ultrapassada

Fig 6 - Traçado capnográfico normal. ETCO 2 (mmHg)

Fig 7 - Relação entre PaCO 2, PACO2 e ETCO2 em pulmão normal.

Fig 8 -   Redução abrupta da ETCO 2 a zero: falha no ventilador, dobra

Fig 9  - Redução abrupta da ETCO 2: vazamento (pressão baixa nas
vias aéreas) ou obstrução (pressão elevada nas vias aéreas).

Fig 10 -  Redução abrupta da ETCO 2: intubação esofágica acidental ou
"lavagem" do CO 2 gástrico.
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a fenda laríngea; ausência do CO2 quando o tubo é
introduzido no esôfago.

A intubação brônquica acidental também altera a
curva capnográfica. Quando a ventilação se faz com
volume constante ocorre hiperventilação regional e
redução da ETCO2, ao mesmo tempo em que a hipo-
ventilação global  pode  resultar em elevação da Pa-
CO2. Por outro lado, em ventilação com volume
corrente variável (como em inspiração/expiração ci-
clada a pressão ou tubos sem balonete), inexiste
hiperventilação regional, elevando-se simultanea-
mente ETCO2 e paCO2

27.
Variações súbitas da paCO2  acompanham-se

usualmente de modificações proporcionais na PET-
CO2. Elevações efêmeras na PETCO2 são observa-
das durante o despinçamento vascular e após
administração de bicarbonato de sódio8. A exalação
após inspiração profunda ("suspiro") acompanha-se
também de elevação da PETCO2. É encontrada pre-
cocemente em crises de hipertermia maligna28. Ou-
tros estados hipermetaból icos (como sepse,
tireotoxicose e aumento do fluxo sangüíneo pulmo-
nar) reproduzem este efeito sobre a capnometria
(Figura 12). Pelo contrário, a redução progressiva da
PETCO2 indica redução da perfusão pulmonar hipo-
termia ou hiperventilação (Figura 13).

O capnograma normal é composto por linha de

base, fase ascendente, patamar (platô) e fase des-
cendente.

A linha de base expressa a pressão parcial de CO2

na mistura gasosa inspirada. Registros acima de zero
indicam inalação de CO2. Este fato deve-se mais
comumente à reinalação por esgotamento do sistema
de absorção de CO2 (cal sodada) ou válvula unidire-
cional defeituosa (Figura 14)27.

A porção ascendente indica o rápido aumento da
pressão parcial de CO2 no início da exalação. Esta
fase, quase vertical, horizontaliza-se face a proces-
sos obstrutivos que diminuem o fluxo expiratório (Fi-
gura 15)14.

O platô corresponde à exalação do gás alveolar.
Nesta fase, o traçado, normalmente horizontal, pode
ser alterado por artefatos (oscilações causadas por
batimentos cardíacos ou movimentos da caixa torá-

cica)(Figura 16) ou distúrbios respiratórios. A falta de
definição do platô sugere contaminação da amostra
com gás não alveolar, tempo expiratório curto ou
heterogeneidade da relação ventilação/perfusão nos
diferentes territórios alveolares (Figura 17)9. Curvas
com tal morfologia associam-se provavelmente a au-
mento do gradiente entre PaCO2 e PETCO2.

A porção descendente da curva mostra o início da
inspiração e a "lavagem" rápida do CO2 das vias
aérea. A disfunção de válvulas unidirecionais, obstru-
ção inspiratória ou restrição à expansão pulmonar
tornam lenta esta fase do traçado capnográfico (Fi-
gura 18)29.

Movimentos respiratórios irregulares superpostos
a qualquer fase do capnograma chamam a atenção
para desadaptação à ventilação (anestesia, sedação
e/ou bloqueio neuromuscular insuficientes, ajuste in-
adequado do respirador, etc) (Figura 19).

Postura, temperatura, ventilação mecânica, fun-
ção cardiovascular e anestesia podem modificar o
gradiente entre PaCO2 e PETCO2. Durante a anest-
esia sob ventilação controlada e decúbito dorsal o
"espaço morto" pode aumentar até 10%, elevando o
gradiente P(a-ET)CO2 a 5 mmHg (entre 4, 5 e 13
mmHg). Este gradiente aumenta quando se afastam
PaCO2 e PaCO2 ou PaCO2 e PETCO2. A primeira
eventualidade surge durante o aumento da venti-

lação do "espaço morto" (alteração da relação entre
ventilação e perfusão pulmonares) (Figura 20). A
segunda é observada na presença de padrões venti-
latórios anormais (exalação lenta, respiração super-
ficial) e erro na colheita de amostras de gás para
leitura. Na respiração irregular (desadaptação ao
ventilador) misturam-se desigualmente, a cada ciclo,
os gases alveolar e do espaço morto. O traçado
capnográfico mostra os valores mutáveis correspon-
dentes.

A capnometria reflete indiretamente o estado da
circulação pulmonar e a oferta de CO2 para as câma-
ras direitas. Baixo débito cardíaco (choque) e em-
bo l i a  pu lmonar  (aé rea ,  f l u ido  amn ió t i co  e
tromboembolismo) diminuem a perfusão de segmen-
tos alveolares que, deste modo, não participam das
trocas gasosas. O gás proveniente destas áreas dilui

Fig 11 - Elevação abrupta e isolada da ETCO 2: elevação abrupta do
débito cardíaco/pressão.

Fig 12 - Elevação progressiva da ETCO 2: hipermetabolismo (hiperpir -
exia) ou hipoventilação.
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o gás oriundo dos alvéolos perfundidos e aumenta a
D(a-A)CO2 (Figura 13)30.

Durante parada cardíaca e reanimação cárdio-pul-
monar existe acúmulo de CO2 através dos pulmões.
Depende primariamente do débito cardíaco e da per-
fusão pulmonar.A PETCO2 cai abruptamente na fi-
brilação ventricular e na parada cardíaca. Observa-

se aumento do CO2 expirado durante compressões
torácicas vigorosas e, por outro lado, redução da
PET-CO2 com a fadiga do reanimador. Assim, a cap-
nometria  tem  sido  utilizada na avaliação da  eficá-
cia das manobras de reanimação após parada  car-
diorrespiratória e serve como indicador prognóstico
e não invasivo da função cárdio-pulmonar31,32,33,34,35.

Fig 17- Falta dae definição do platô expiratório: contaminação da
amostra com gás alveolar, expiração curta, heterogeneidade

Fig 13- Redução progressiva da ETCO 2: redução (progressiva) da
perfusão pulmonar, hipotermia ou hiperventilação.

Fig 14- Reinalação de CO 2: falha de válvula unidirecional ou esgo -
tamento do sistema de absorção.

Fig 15- Deformação da fase ascendente do capnograma: obstrução

Fig 16- Alteração do capnograma por artefato: oscilações cardiogê-ni -
cas.

Fig 18- Deformação da fase descendente do capnograma: obstrução
inspiratória/restrição à expansão pulmonar, disfunção da

Fig 19- Padrão capnográfico irregular: evanescimento do bloqueio

Fig 20- Efeito da ventilação "espaço morto": ventilação> perfusão
aumentando a D(a-A)CO 2.
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O gradiente P(a-ET)CO2 auxilia a identificação do
nível apropriado de pressão positiva em final de ex-
piração (PEEP "ótimo"). O gradiente é mínimo quan-
do se atinge máximo "recrutamento" de unidades

alveolares perfundidas. A hiperdistensão contribui
para aumentar o "espaço-morto" e, conseqüente-
mente, a P(a-ET)CO2

36,37.
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