
Rev Assoc Med Bras 2004; 50(1): 32-632

RIBEIRO-SILVA A ET AL.

RESUMO – A diferença alvéolo-arterial de oxigênio ou P(A-a)O2 é
importante no estudo de disfunções nas trocas gasosas alvéolo-capi-
lares, entretanto não fornece resultados confiáveis em pacientes
hipercapneicos, ao contrário do cálculo da mistura venosa que,
embora pouco prático, é potencialmente capaz de diagnosticar a
existência de distúrbio de trocas alvélo-capilares de qualquer natureza.

OBJETIVO. Conferir o grau de confiabilidade da diferença alvéolo-
arterial de oxigênio para avaliar distúrbio das trocas alvéolo-capi-
lares na presença de  hipoventilação alveolar, utilizando o cálculo da
mistura venosa como padrão.

MÉTODOS. Oitenta e três gasometrias de pacientes hipercap-
neicos foram submetidas ao cálculo da mistura venosa e da diferen-
ça P(A-a)O2 obtida com a PaCO2 medida e com a PaCO2 fixada em
40 mmHg. Os resultados foram comparados por teste de correlação
simples.

INTRODUÇÃO

Tradicionalmente utilizamos a gasometria
arterial como instrumento de avaliação da
habilidade do pulmão para realizar as trocas
gasosas. As alterações da PaO2 e da PaCO2
verificadas em paciente no estado de repouso
e respirando ar ambiente refletem o grau de
participação da ventilação alveolar e das trocas
alvéolo-capilares. A relação linear inversa
existente entre o comportamento da PaO2 e
da PaCO2 nos permite avaliar facilmente se um
determinado grau de hipoxemia arterial pode
corresponder ao grau de hipoventilação
alveolar revelado pelos níveis de retenção
de CO2, enquanto informação mais específicas
a respeito da função alvéolo-capilar, como
identificação da presença de “shunt”, pode
ser obtida com a análise do comportamento

da PaO2 após inalação de oxigênio a 100%
por 15-20 minutos1. Todos os mecanismos
funcionais pulmonares que alteram os gases
arteriais ocorrem na doença pulmonar
obstrutiva crônica.

Outro indicador importante da função de
trocas gasosas pulmonares que pode ser obti-
do rapidamente da gasometria arterial é o
cálculo da diferença alvéolo-arterial de oxigê-
nio P(A-a)O2. Ele está aumentado somente
nos distúrbios alvéolo-capilares2; auxilia no
diagnóstico e na quantificação desta função3,4,5,
de forma mais sensível que a medida da PaO2
isolada. O cálculo da diferença de PaO2 entre
os alvéolos e o sangue arterial pressupõe o
conhecimento da PO2 alveolar que é obtido
através da fórmula da pressão parcial de oxigê-
nio alveolar: PAO2 = PIO2 – PACO2/R. Na
prática a fórmula é universalmente utilizada6

com várias suposições: 1) a pressão parcial de
CO2 alveolar entra em equilíbrio com o san-
gue, e a partir dessa suposição a PACO2 é
substituída pela PCO2 arterial e 2) a taxa de
trocas respiratórias, “R”, é adotado como
sendo 0,8 se o paciente respira ar ambiente ou
1,0 se ele respira uma mistura com oxigênio
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RESULTADOS. A  pressão parcial de oxigênio e de gás carbônico
arterial média foi de 50,8±10,4 e 51,7±6,4 mmHg, respectiva-
mente.  As médias da P(A-a)O2, da P(A-a)O2 “corrigida” e da
mistura venosa foram respectivamente 26,6±10,2 mmHg;
40,4±10,8 mmHg e 37±15,2 %. O coeficiente de correlação
entre a mistura venosa e a P(A-a)O2 foi de 0,61 (p<0,00001) e
mistura venosa e P(A-a)O2 “corrigida” foi de 0,89 (p<0,00001).

CONCLUSÃO. A utilização do cálculo da diferença alvéolo-arterial
de oxigênio em pacientes cronicamente hipercapneicos tem alcan-
ce clínico limitado, porque ele deixa de expressar o diagnóstico de
distúrbio das trocas alvéolo-capilares que freqüentemente está
associado à hipoventilação alveolar.

UNITERMOS: Trocas gasosas. Hipercapnia. Mistura venosa. Diferença
alvéolo-arterial de oxigênio.
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adicional1,2. Então, em ar ambiente, a P(A-a)O2
= PIO2 – (PaCO2 x 1,25) – PaO2. Essa dife-
rença altera-se precocemente nos processos
pulmonares causadores de hiperventilação
alveolar7 com hipoxemia iminente ou mesmo,
francamente ausente, como nas doenças insi-
diosas do insterstício pulmonar do tipo pneu-
monia intersticial por Pneumocystis carinii,
entre outras. Por outro lado, o cálculo, como
utilizado na prática, é enganoso quando
empregado em indivíduos hipercapneicos.
Esta observação vem de encontro à descrita
por Comroe8, segundo a qual a diferença alvé-
olo-capilar de pressão parcial de oxigênio sofre
influência profunda da PO2 alveolar, revelan-
do-se maior quando a PAO2 é maior, sofrendo
redução quando há diminuição da PAO2 como
na hipoventilação alveolar.

O cálculo da mistura venosa, embora
também envolvendo várias suposições, pode
constituir uma alternativa de avaliação das
trocas alvéolo-capilares, mais fiel que o cálculo
da diferença alvéolo-arterial de oxigênio9. Este
cálculo está baseado na diferença de conteúdo
artério-venoso de oxigênio o qual reflete
totalmente a intensidade da hipoxia, mesmo
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quando os níveis de oxigênio do paciente
(expressos pela PaO2 e saturação da oxihemo-
globina) estão na faixa íngreme da curva
de saturação. O mesmo não ocorre com a
pressão parcial do gás, que é função da quan-
tidade dissolvida no plasma, que por sua vez
sofre somente pequenas alterações face a
consideráveis quedas na quantidade de oxigê-
nio combinado à hemoglobina.

Propomos que a mistura venosa é um
indicador mais fiel da eficiência pulmonar
em efetuar trocas gasosas, independente
do mecanismo envolvido. No presente
trabalho, comparamos o valor numérico
da mistura venosa com o da P(A-a)O 2
usando, a PaCO2 real e a PaCO 2 ideal de
40 mmHg, de pacientes normo e hiperca -
pneicos. Pretendemos com isso avaliar a
eficácia  da P(A-a)O2 em relação à mistura
venosa, para evidenciar distúrbio das
trocas alvéolo-capilares em pacientes com
doença pulmonar obstrutiva crônica onde,
reconhecidamente, com freqüência ocor-
rem desigualdades da relação V/Q, distúr-
bio de difusão através da membrana
alvéolo-capilar e “shunt” associados à
hipoventilação alveolar, através da compa-
ração destes dois indicadores, por correla-
ção simples. Não encontramos na literatura
nenhum artigo que aborde o tema com
enfoque semelhante ao apresentado aqui.

MÉTODOS

Foram analisadas gasometrias arteriais
de 83 pacientes com pressão parcial de gás
maior que 40 mmHg, portadores de doen-
ça pulmonar obstrutiva crônica, adultos,
de ambos os sexos. A gasometria foi obtida
por punção da artéria radial utilizando-se
seringa heparinizada com solução 1:1000
de heparina, de vidro, o que permitia que
a própria pressão sangüínea elevasse o
êmbolo da seringa, assegurando a origem
arterial do sangue coletado. A seringa foi
imediatamente ocluída após a coleta e, em
seguida, levada para análise ou foi mantida
sob temperatura de 2o a 4oC até o momen-
to da análise10. Evitou-se a formação de
pequenas bolhas na seringa, apesar do seu
efeito insignificante sobre a gasometria
arterial11. Foi feita também uma deter -
minação da quantidade de hemoglobina
destes pacientes.

O cálculo da P(A-a)O2 e da mistura
venosa foram obtidos a partir de um progra-
ma de computador desenvolvido na nossa
Disciplina, contendo banco de dados e as
equações: a) do ar alveolar para respiração
em ar ambiente2, ou seja, era inserida a
pressão barométrica do dia, na nossa cida-
de, para o cálculo da PIO 2 e o valor da taxa
de trocas respiratórias “R” foi fixado em 0,8;
b) da dissociação do oxigênio no sangue
humano12 e c) da mistura venosa 1, destinada
especificamente a este estudo. A equação
para obtenção da PAO2 foi:
PAO2 = FIO2(PB-47) – PACO2 x [F IO2 +
(1 – FIO2)/0,8]

Todas as gasometrias do estudo foram
colhidas com o paciente respirando ar
ambiente, razão pela qual utilizamos a taxa
de trocas respiratórias de 0,8 conforme
universalmente utilizado na prática. Para o
cálculo da P(A-a)O2 subtraimos da PAO 2 a
PaO2.

O valor da mistura venosa foi obtido a
partir da chamada equação do shunt:
Qs/Qt = (Cc’O2-CaO2) / (Cc’O2-CaO2) +
(CaO2-CvO2), onde Qs é a quantidade de
sangue que alcança a circulação sistêmica
sem sofrer hematose por minuto e Qt é a
quantidade total de sangue que passa pelo
pulmão por minuto. Cc’O2 é o conteúdo de
oxigênio capilar, CaO2 é o conteúdo de
oxigênio arterial e CvO2 é o conteúdo de
oxigênio venoso misto. A diferença de
conteúdo artério-venoso de oxigênio foi
considerada fixa e igual a 4,5 ml/dl, uma
vez que asseguramos a não-inclusão de
pacientes com cardiopatias congênitas ou
outra forma de cardiopatia descom -
pensada.

O conteúdo capilar de oxigênio foi ob-
tido a partir da saturação da hemoglobina
para PAO2 calculada, para PaCO 2 e pH
observados, e temperatura corporal de
37°C e levando em conta o valor observa-
do da hemoglobina12.

Os valores obtidos da P(A-a)O 2 com a
PaCO2 real e com a PaCO 2 corrigida foram
comparados com os valores da mistura
venosa por correlação simples.

RESULTADOS

Todos os pacientes eram adultos, 43
do sexo masculino, todos com diagnóstico
clínico e funcional de doença pulmonar
obstrutiva crônica grave ou muito grave de
acordo com o Consenso Brasileiro da
Sociedade Brasileira Pneumologia13.

A pressão parcial de oxigênio e de gás
carbônico arterial média foi de 50,8±10,4
e 51,7±6,4 mmHg, respectivamente. As
médias da P(A-a)O2, da P(A-a)O2 “corri-
gida” e da mistura venosa foram respecti-
vamente 26,6±10,2 mmHg; 40,4±10,8
mmHg e 37±15,2 %. O coeficiente de
correlação entre a Qs/Qt e a P(A-a)O 2 foi
de 0,61 (r2 =0,37); p<0,00001 e Qs/Qt e
P(A-a)O2 “corrigida” foi de 0,89 (r 2 =
0,80); p<0,00001. Esses valores, além da
mediana, dos valores mínimo e máximo e
desvios-padrão  encontrados para essas
variáveis encontram-se na Tabela 1. O
Gráfico 1 ilustra a distribuição e o coefi -
ciente de correlação entre os valores da
mistura venosa e da P(A-a)O 2 real. O Grá-
fico 2 ilustra a distribuição e o coeficiente
de correlação entre a mistura venosa e a
P(A-a)O2 “corrigida” para PaCO 2 ideal de
40 mmHg.

Tabela 1 – Média, mediana, valor mínimo, valor máximo e desvio padrão das variáveis estudadas

Hb Sat O2 PaO2 PaCO2 P(A-a)O2 Qs/Qt P(A-a)O2c
g/dl % mmHg % mmHg

Média 14,7 82,2 50,8 51,7 26,6 37,0 40,4
Mediana 14,4 84,2 50,7 51,0 26,5 37,9 41,0
V. mínimo 10,4 26,0 20,6 44,0 -1,3 9,36 12,0
V. máximo 19,7 95,0 79,4 78,3 51,0 75,2 70,6
DP 2,2 10,8 10,4 6,4 10,2 15,2 10,8
Legenda:  Hb=hemoglobina, Sat O2=saturação da oxihemoglobina, PaO2= pressão parcial de oxigênio arterial,
PaCO2=pressão parcial de gás carbônico arterial, P(A-a)O2=diferença alvéolo-arterial de oxigênio para PaCO2 real,
Qs/Qt=mistura venosa; P(A-a)O2c=diferença alvéolo-arterial de oxigênio com PaCO2 corrigido para o valor ideal de
40 mmHg, DP=desvio padrão.
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DISCUSSÃO

A diferença alvéolo-arterial de oxigênio
normal decorre de dois mecanismos princi-
pais2 que são: a) as desigualdades da relação
ventilação-perfusão, que são próprias do
pulmão mesmo nas condições de normali-
dade funcional e b) a mistura venosa. Esta
representa uma parte do sangue venoso
misto que alcança a circulação arterial
sistêmica (veias pulmonares, átrio esquerdo

e ventrículo esquerdo) através da circulação
brônquica e veias de Thebésiun, sem passar
pelas trocas gasosas pulmonares.

A quantidade da mistura venosa é anor-
malmente alta em certas doenças congênitas
do coração e quando há comunicações
artério-venosas pulmonares1,2 como na doen-
ça de Rendu-Osler-Weber. Sob tais circuns-
tâncias a diferença alvéolo-arterial de oxigênio
também é alta e a PaO2 é reduzida enquanto a
PaCO2 é freqüentemente mais baixa que o

normal, porque a hipoxemia induz à hiperven-
tilaçao. Adicionalmente, o aumento de áreas
pulmonares com baixa relação ventilção/
perfusão, como áreas de atelectasia, edema
pulmonar ou consolidação pulmonar, simula-
rão um aumento da mistura venosa.

O cálculo da diferença alvéolo-arterial de
oxigênio envolve o cálculo da pressão parcial
do oxigênio alveolar, através da seguinte
fórmula: PAO2 = PIO2 – PACO2/R. Esse por
sua vez envolve a suposição de que a pressão
parcial de gás carbônico alveolar equilibra-se
com a capilar pulmonar e que este se mantém
igual até atingir a artéria periférica onde o
sangue é coletado, e a suposição de que a taxa
de trocas respiratórias é igual a 0,8 se o pacien-
te respira ar ambiente, ou igual a um se ele
respira uma mistura com uma concentração
maior de oxigênio2. Então, na prática, a PACO2
é substituída pela PaCO2, que será multiplicada
por 1,25 (ou PaCO2/0,8) sob respiração de ar
ambiente.  A pressão parcial do oxigênio no ar
inspirado (PIO2) é função da fração de oxigênio
no ar inspirado e da pressão barométrica; é
também calculada através da seguinte fórmula:
PIO2 = FIO2 (PB-47) onde 47, expresso em
mmHg, é a saturação do vapor d´agua na
temperatura corporal de 37°C. O valor
normal da P(A-a)O2 varia com a idade6, essen-
cialmente por causa da queda da PaO2 com a
idade, em decorrência da perda de compla-
cência pulmonar que leva à deterioração da
distribuição da ventilação.

Da mesma forma, o cálculo da mistura
venosa leva em conta diversas suposições, o
que o torna, na prática, semelhante ao cálculo
da diferença alvéolo-arterial de oxigênio, utili-
zando entretanto o conteúdo de oxigênio em
vez da pressão parcial do oxigênio. Na fórmula
da mistura venosa, o conteúdo de oxigênio
capilar é calculado a partir da PO2 alveolar
obtida pela equação do ar alveolar1,2,8. A pres-
são parcial do oxigênio no sangue venoso mis-
to (PvO2) é usualmente determinada de forma
direta a partir de amostra de sangue venoso
misto coletado no ventrículo direito ou no
tronco da artéria pulmonar, por cateterismo
cardíaco, quando a finalidade é diagnosticar e
medir “shunt” extrapulmonar. Na ausência de
cardiopatias congênitas e de insuficiência circu-
latória, a diferença de conteúdo artério-veno-
so de oxigênio costuma ser estimada1,9 em
4,5 ml/dl. O único elemento realmente medi-
do passa a ser a pressão parcial do oxigênio.

Gráfico 2 – Distribuição da correlação entre os valores da mistura venosa e da diferença alvéolo-arterial de
oxigênio calculada com o valor “corrigido” da pressão parcial de gás carbônico, em pacientes hipercapneicos

Legenda: P(A-a)O2c=diferença alvéolo-arterial de oxigênio “corrigida” para PaCO2 de 40 mmHg. Qs/Qt=mistura venosa

P(A-a)O2c (mmHg)

Gráfico 1 – Distribuição da correlação entre os valores da mistura venosa e da diferença alvéolo-arterial
de oxigênio calculada com o valor real da pressão parcial de gás carbônico, em pacientes hipercapneicos

Legenda: P(A-a)O2 = diferença alvéolo-arterial de oxigênio, Qs/Qt=mistura venosa.
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O uso freqüente e continuado dos recur-
sos laboratoriais disponíveis para investigação
das doenças respiratórias nos remeteu a diver-
sas leituras sobre o real significado da diferença
alvéolo-arterial de oxigênio na prática clínica.
Todos que se utilizam dessa medida na rotina
com freqüência se deparam com dois tipos de
questão, que são: a) como essa diferença pode
apresentar valores negativos ocasionalmente e
b) como alguns pacientes com DPOC, com
gasometria arterial visivelmente alterada,
mantêm uma diferença alvéolo-arterial de oxi-
gênio normal? Certamente a resposta para a
primeira pergunta reside em “armadilhas” do
método; uma diferença negativa de oxigênio
entre os alvéolos e o sangue capilar só poderia
existir por um curto intervalo de tempo,
correspondente à adaptação do pulmão a
alguma condição específica. Quanto à segunda
pergunta, nos ocorreu tentar respondê-la
através do alerta para o fato de que a equação
precisa ser interpretada com cautela quando
aplicada a pacientes com hipoventilação
alveolar, pelo menos da maneira prática como
todos a utilizam, qual seja, sem a correção da
taxa de trocas respiratórias “R”, para desigual-
dades na distribuição da ventilação. Raras
circunstâncias usam coletar gás expirado
enquanto se coleta gasometria arterial. Corro-
borando com essa hipótese, há uma descrição
de Cotes8, do diagrama O2-CO2 para pacien-
tes com insuficiência respiratória, mostrando a
relação linear entre os valores médios para as
pressões parciais dos gases alveolares e do
sangue arterial e efeito da mistura venosa,
obtidos por dois autores, em 487 pacientes
com doença pulmonar. A pressão parcial de
oxigênio alveolar (PAO2) apresentada foi
calculada pela equação do ar alveolar com a
taxa de trocas respiratórias “R” estimada em
0,83. Seus dados mostram que pacientes com
altas pressões parciais de dióxido de carbono
arterial podem ter uma menor diferença
alvéolo-arterial de oxigênio, mas uma maior
mistura venosa que os pacientes com baixas
pressões parciais de dióxido de carbono,
em que a ventilação alveolar, e portanto a
pressão parcial de oxigênio alveolar é mais alta,
concluindo que os dois índices nem sempre
são  intercambiáveis.

A hipoventilação alveolar é uma ventila-
ção inadequada em relação à produção de
CO2, quebrando o equilíbrio que se expres-
sa na relação que existe entre ventilação

alveolar (VA), produção de gás carbônico
(VCO2) e a pressão parcial do gás carbônico
(PaCO2), através da seguinte equação:
VA = 0,863. VCO2/PaCO2, onde 0,863 é
o fator que corrige para o fato de que a
produção de gás carbônico é expressa
como um volume de gás seco sob tempera-
tura e pressão “Standard” (STPD), enquanto
a ventilação alveolar é expressa como um
volume de gás úmido sob temperatura e
pressão corporais (BTPS)2.

As alterações de relação ventilação/
perfusão que, em última instância, englobam
todos os mecanismos capazes de alterar as
trocas gasosas pulmonares são capazes de
alterar a composição do gás expirado levando
a uma falsa expressão da taxa de trocas gaso-
sas. Tal percepção originou no passado a
proposição da determinação do índice de tro-
cas respiratórias por Read8 para avaliar o efeito
da desigualdade da relação ventilação/perfu-
são sobre a estimativa das trocas gasosas respi-
ratórias, segundo o qual se determina a
mudança proporcional na taxa de trocas respi-
ratórias entre amostras de gás expirado, cole-
tado após dois diferentes volumes de ar terem
sido expirados, seguindo-se a uma inalação de
ar ambiente. As diferentes constantes de
tempo pulmonar, descritas por diversos auto-
res, decorrentes de alvéolos que esvaziam
mais tarde na expiração terem uma mais baixa
relação ventilação/perfusão que aqueles que
esvaziam mais cedo, responderiam pela maior
parte da aparente mudança no “R” em indiví-
duos com ventilação desigual.

A DPOC, doença que tem como causa
principal o tabagismo prolongado, envolve
pessoas de ambos os sexos, na faixa etária a
partir dos 40 anos, provocando sofrimento
respiratório progressivo até levá-las à morte.
O traço fisiopatológico característico é a limi-
tação crônica e irreversível ao fluxo
aéreo que pode ser documentado através da
medida espirométrica dos indicadores de flu-
xo aéreo13. O estadiamento e avaliação da
progressão da doença envolve também a
análise da gasometria arterial onde são verifi-
cados rotineiramente a pressão parcial de
oxigênio e de gás carbônico, o pH, os níveis
de bicarbonato, o excesso de base e a satura-
ção da oxihemoglobina. Todos os mecanis-
mos pulmonares geradores de hipóxia estão
presentes na DPOC; são eles: desigualdades
da distribuição da ventilação, defeitos da

difusão, “shunt” e hipoventilação alveolar.
Todos esses mecanismos levam à hipoxemia
arterial acompanhada, com freqüência, da
hipercapnia decorrente de hipoventilação
alveolar. A diferença alvéolo-arterial de oxi-
gênio costuma estar aumentada  nos três
primeiros mecanismos1,2.

Na gasometria arterial a pressão parcial do
oxigênio e do gás carbônico e o pH são sempre
medidos por meio de eletrodos, que constitu-
em o meio mais preciso de análise10; os outros
três elementos são calculados a partir daqueles
elementos medidos.

O valor diagnóstico da gasometria arterial
amplia-se no cálculo da diferença alvéolo-arte-
rial de oxigênio e da mistura venosa, pois os
dois são clássicos indicadores de disfunção
alvéolo-capilar (“shunt”, desigualdades da dis-
tribuição da ventilação, e defeitos de difusão),
na geração de hipoxemia.

O nosso trabalho teve o objetivo de res-
saltar a diferença entre o valor dos dois indi-
cadores na presença de hipercapnia. Mostra-
mos que os dois índices guardam boa corre-
lação entre si e que esta correlação melhora
sensivelmente quando “idealizamos” uma
adequada ventilação alveolar através da fixa-
ção da PACO2 em 40 mmHg para o cálculo da
P(A-a)O2. O raciocínio envolvido no uso da
PACO2 corrigida envolve o conceito de que
uma baixa ventilação alveolar resulta em má
distribuição de ar para locais bem perfun-
didos no pulmão, gerando piora da relação
ventilação/perfusão o que tende a acentuar a
dificuldade para trocar oxigênio, em propor-
ções semelhantes.

A escolha dos pacientes com DPOC teve
dois motivos principais: a) eles representam a
maioria dos pacientes nos quais detectamos a
ineficiência da diferença alvéolo-arterial de
oxigênio em diagnosticar alterações nas trocas
gasosas alvéolo-capilares nas condições de
repouso e respiração de ar ambiente; b) eles
agregam todos os distúrbios de trocas gasosas
pulmonares, principalmente as desigualdades
na distribuição da ventilação e a hipoventilação
alveolar. Todos os exames foram coletados
no laboratório, portanto, em pacientes em
condições ambulatoriais, com quadro clínico
controlado, o que assegura a não-ocorrência
de insuficiência cardiocirculatória descompen-
sada, quadros mais comumente encontrados
no ambiente das enfermarias ou no centro de
terapia intensiva.

o

o

o o
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CONCLUSÃO

O uso da diferença alvéolo-arterial de
oxigênio em pacientes cronicamente hiper-
capneicos tem alcance clínico limitado. Ela
não evidencia o diagnóstico de distúrbio das
trocas alvéolo-capilares (desigualdades na
distribuição da ventilação, dificuldades de
difusão e “shunt”) que com freqüência encon-
tra-se associado aos processos de hipoven-
tilação alveolar e que é responsável por
grande parte da hipoxemia apresentada por
esses pacientes.

SUMMARY

PULMONARY GAS EXCHANGE UNDER

ROOM AIR RESPIRATION IN HYPERCAPNEIC

PATIENTS

INTRODUCTION. The alveolar-capillary oxygen
difference, P(A-a)O2 , is important in the study of
gas exchange disorders, however does not give us
reliable results when applied to hypercapneic
patients. On the other hand the venous
admixture calculation, seems to be able to
diagnose alveolar-capillary gas exchange
difficulty of any kind.

OBJECTIVE. Checking the reliability of the
alveolar-capillary oxygen difference to diagnose
the alveolar-capillary disorder in face of alveolar
hypoventilation,  by using the venous admixture
calculation as standard.

METHODS. 83 blood gas analysis from
patients with hypercapnia were submitted to
venous admixture and P(A-a)O 2 determi-
nation with the measured PaCO2 and a fixed

PaCO2 of 40 mmHg. The results where
compared by correlation test.

RESULTS. The mean partial pressure of arterial
oxygen and carbon dioxide were respectively,
50.8±10,4 and 51.7±6,4 mmHg; the mean
value of P(A-a)O2, amended P(A-a)O2 and
venous admixture were respectively 26.6±10.2
mmHg; 40.4±10.8 mmHg and 37±15.2 %.
The correlation coefficient between the venous
admixture versus P(A-a)O2 was 0.61
p<0.00001 and the venous admixture versus
“amended” P(A-a)O2 was 0.89 p<0.00001.

CONCLUSION. The use of the oxygen
alveolar-capillary gradient in chronically
hypercapneic patient does not reach the
diagnosis of alveolar-capillary gas exchange
disorder which usually comes together with
alveolar hypoventilation. [Rev Assoc Med
Bras 2004; 50(1): 32-6]

KEY WORDS: Gas exchange. Hypercapnia.
Venous admixture.Oxygen alveolar-capillary
gradient.
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