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Calorimetria Indireta no Paciente em Estado Crítico

Indirect Calorimetry in The Critically Ill Patient

Anibal Basile Filho1, Maria Auxiliadora Martins2, Paulo Antoniazzi3, Julio Sérgio Marchini4

ABSTRACT
The recent development of commercially available metabolic monitors has increased interest in measuring oxygen
uptake (VO2), carbon dioxide elimination (VCO2) and resting energy expenditure (REE) and substrate utilization in
critically ill patients. Indeed, indirect calorimetry is a potent tool that requires attention to details, particularly in the
critically ill mechanically ventilated patient. However, several factors may influence the accuracy of gas exchange
measurements, such as the effect of routine daily therapeutic and diagnostic interventions, type of feeding, gas leaks,
and operational or technical problems. This short review analyses the technical aspects involved with the use of the
metabolic cart Deltatrac II system in the intensive care setting.
KEYWORDS: Indirect calorimetry, oxygen consumption, carbon dioxide production, respiratory quotient, resting
energy expenditure.
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D esde o século XVIII, foi demonstrado que a
respiração modifica o ar atmosférico, diminui
o seu volume, modifica a sua natureza e, em

curto espaço de tempo, perde a propriedade de manter a
vida. Foi Lavoisier quem descobriu a existência do oxi-
gênio e demonstrou a produção de gás carbônico. Escre-
veu, então: “a respiração é apenas uma combustão lenta
de carbono e hidrogênio, que se assemelha ao que se
passa em uma lâmpada ou vela acesa e, sob esse ponto
de vista, os animais que respiram são verdadeiros cor-
pos combustíveis que se queimam e se consomem”(1).
Em 1770, Lavoisier e Laplace construíram um instru-
mento que seria o primórdio do calorímetro. Os animais
de experimentação eram colocados, um a um, em um
recipiente contendo neve, onde o calor produzido pelo
animal era medido através da quantidade de neve derre-
tida em um determinado período de tempo(2).

Apesar da construção do primeiro calorimetro de cor-
po inteiro (calorimetria direta) ter sido construído no iní-
cio do século XX, desde então, passou-se a denominar
de calorimetria indireta a medida da produção de ener-
gia pelo organismo, ao oxidar os três nutrientes básicos,
a saber os carboidratos, as proteínas e os lipídios, atra-
vés da quantidade de oxigênio consumido e de gás
carbônico produzido(3). A relação entre o consumo de
oxigênio (VO

2
) e a produção de gás carbônico (VCO

2
) é

chamada de quociente respiratório (RQ).
Somente a partir da década de 80, o calorímetro foi

incorporado ao arsenal dos intensivistas, sendo atualmen-
te largamente utilizado à beira do leito do paciente críti-
co. O calorímetro é um aparelho simples, portátil, do
tipo “circuito aberto”, que possibilita a respiração do
paciente com ar ambiente ou pode ser conectado a um
respirador (Figura 1), onde, nos dois casos, amostras do
gas inspirado/expirado são coletadas pelo aparelho para
análise da fração do CO

2
 no ar expirado, da fração de O

2

no ar ins- e expirado e dos fluxos ins- e expiratório. A
partir da análise destes parâmetros, o consumo de oxigê-
nio (VO

2
) e a produção de dióxido de carbono (VCO

2
)

são medidos. Além disso, a partir desses parâmetros, o
calorímetro efetua uma série de medidas importantes,
como o coeficiente respiratório e o gasto energético de
repouso, através da equação clássica de Weir, cujas téc-
nicas serão descritas detalhadamente mais adiante(4,5,6).

De maneira geral, a VCO
2
 é calculada como o produ-

to do fluxo constante (Q) pela fração de excreção de
dióxido de carbono (F

E
CO

2
) à jusante da via de saída da

câmara misturadora interna:

VCO2  =  Q  x  FECO2

Durante as medidas no respirador, o quociente respi-
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ratório (RQ) é calculado a partir da clássica equação de
Haldane, transformada a partir das frações dos gases,
como se segue:

1 – FiO2

RQ =
(FiO2 – FEO2) / (FECO2 – FiO2)

onde: FiO
2
 = Fração de oxigênio no ar inspirado e

FEO2 = Fração de oxigênio no ar exspirado.

O VO
2
 é calculado a partir do RQ do seguinte modo:

VO2 = VCO2 / RQ

Vários aspectos do calorímetro portátil parecem ser
especialmente interessantes para o seu uso rotineiro nas
unidades de terapia intensiva(7,8,9), a saber:

• Permite medições diretas do VO
2
, VCO

2
, Gasto

Energético e o RQ;
• Oferece as opções de se estudar pacientes em respi-

ração espontânea (sistema de capacete) ou conectados
ao respirador;

• Permite estabelecer a demanda diária de energia,
evitando-se, assim, a oferta excessiva ou insuficiente de
nutrientes;

• Por se tratar de um método não invasivo de medi-
ção, o paciente não é exposto a riscos ou complicações.

No entanto, para que as medidas sejam bastante pre-
cisas, é necessária a observância de alguns critérios e/ou
condições(10):

• Ausência de vazamento no
sistema de coleta dos gases res-
piratórios, particularmente pelo
tubo endotraqueal, drenos toráci-
cos e conexões do calorímetro
com o respirador;

• O paciente deve estar cal-
mo, estável. Opiácios, benzodia-
zepínicos ou agentes curarizantes
podem ser utilizados, a critério
médico;

• Proceder à aspiração tra-
queal 5 minutos antes de iniciar
a medição dos parâmetros do
calorímetro, afim de se evitar in-
terrupções desnecessárias;

• Evitar os efeitos termo-
gênicos provocados pela febre do
paciente (T>39oC) e pela admi-
nistração de altas doses de cate-
colaminas vasopressoras que po-

dem acarretar num aumento momentâneo do VO
2
 e do

gasto energético;
• A FiO

2
 deve ser estável e abaixo de 60%, pois valo-

res maiores aumentam os erros dos valores obtidos;
• A rede elétrica e de gases hospitalar deve ser está-

vel e, se possível, o ambiente deve ser climatizado (Tem-
peratura ambiente entre 21 e 23oC);

• Calibrar o aparelho antes de utilizá-lo, conforme as
especificações do fabricante (gás de calibração com 95%
de O

2
 e 5% de CO

2
);

• Evitar a circulação do pessoal no momento da
calibração, para não comprometer a pressão barométrica
medida, de maneira automática, pelo calorímetro;

• A modalidade de assistência ventilatória que mais
se adapta às medições do VO

2
 e VCO

2
 é a ventilação

volume-controlado, pois outra modalidades, tais como a
ventilação mandatória intermitente sincronizada (SIMV)
ou a pressão contínua nas vias aéreas (CPAP) podem
tornar essas medidas instáveis;

• A determinação dos parâmetros obtidos pelo calorímetro
não deve ser inferior a 20 minutos, pois intervalos muito cur-
tos podem levar a erros grosseiros de interpretação;

• O respirador não deve estar ciclando com pressões
de platô maiores do que 40 cmH

2
O ou altos valores de

PEEP (> 20 cmH
2
O), pois estes valores podem influen-

ciar o analisador de gases.

DETERMINAÇÃO DO CONSUMO DE
ENERGIA (GASTO ENERGÉTICO REAL)

O termo gasto energético real (ou total), passou a ser

Figura 1: Visão da unidade.
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utilizado, em indivíduos saudáveis para definir: metabo-
lismo basal, efeito térmico do excercício, efeito térmico
dos alimento ou ação específica de um determinado nu-
triente ingerido. O metabolismo basal é a energia gasta
pelo organismo para manter suas funções vitais, em re-
pouso, após jejum de doze horas, à temperatura ambien-
te de 20oC, em estado de vigília. Efeito térmico do ali-
mento ou ação específica de um nutriente é o gasto de
energia acima do basal, provocado pela ingestão e ab-
sorção alimentar. Isto é atribuído à todo processo da di-
gestão, desde a absorção do alimento ao seu grau de apro-
veitamento celular(11).

A determinação do gasto energético real, através do
calorímetro, é realizada ainda empregando-se a equação
de Weir. A taxa de produção de energia que é igual ao
gasto energético real é obtida pela soma das taxas de
VO

2
 e VCO

2
, subtraídas da produção de uréia nitrogenada

(U
N
), cujo valor normal situa-se entre 13 e 15 g/dia:

EE = 3,82VO2 + 1,22VCO2 – 1,99UN

Em virtude de valores calorimétricos utilizados pelo
fabricante, a equação acima difere da clássica Equação
de Weir em, no máximo, 1%, que é:

EE = 3,94VO2 + 1,11VCO2 – 2,17UN

Se considerarmos a variação fisiológica normal dos
valores acima, esta diferença não é importante. Por exem-
plo, um paciente com VO

2
 = 250 mL/min, VCO

2
 = 200

mL/min e U
N
 = 13 g/dia, obtem-se um EE de 1701 e

1710 kcal/dia para a equação do calorímetro e a de Weir,
respectivamente.

No entanto, no paciente grave vítima de trauma ou
sepse, outros fatores contribuem para o incremento do
gasto energético, sendo, o reparo dos tecidos lesados, o
maior fator. Sabe-se que nesses pacientes, o aumento do
gasto energético ocorre, principalmente, nos 2 a 7 dias
que se seguem à agressão (fase flow), devido ao aumen-
to da taxa de renovação de proteínas.

 É interessante notar que no paciente queimado, por
exemplo, o aumento do gasto energético é devido a vári-
as razões: - síntese protéica acelerada (22%), -
neoglicogênese (11%), - ciclo da uréia (3%), - ciclo dos
ácido graxos (17%), - ciclo glicolítico-neoglicogênico
(4%). É curioso, contudo, salientar que 43% do aumento
energético é devido ao vazamento de prótons (proton
leakage) através da membrana mitocondrial e à
hiperatividade do sistema Na+-K+-ATPase(12). Nesse par-
ticular, a atividade excessiva da bomba de sódio e potás-
sio parece ser a maior razão pelo aumento do gasto
energético no paciente em estado crítico. No cérebro e

nos rins, por exemplo, o bombeamento de sódio é o res-
ponsável por 50 a 60% do VO

2
(13). Além disso, este siste-

ma enzimático contribui com a manutenção da integri-
dade do gradiente eletroquímico nas membranas
citoplasmáticas, facilitando o transporte transmem-
branário de solutos, como a glicose e certos ami-
noácidos(14). Salienta-se, ainda, que alguns hormônios
(insulina, hormônio do crescimento e iodotironina) tam-
bém afetam a atividade do sistema Na+-K+-ATPase(15).

Por outro lado, muitos outros fatores ainda podem ter
uma contribuição significativa e adicional no gasto de
energia do paciente crítico, por incremento da atividade
do sistema Na+-K+-ATPase, dentre eles destacam-se: a
liberação de citocinas, conhecidas como sustâncias
pirógenas, que se observa na fase de agressão, por ativa-
ção endotelial e macrofágica, agem, provavelmente,
modulando o transporte membranário de glicose e
aminoácidos(16) e o aumento da produção de lactato, ob-
servada em modelos experimentais de sepse(17) e de cho-
que hemorrágico(18).

Finalmente, particular ênfase deve ser dada ao cálcu-
lo do gasto energético total para fins de administração
de suporte nutricional. Embora no passado, quando a
calorimetria indireta não era disponível em nosso meio,
era rotineiro o uso da equação de Harris-Benedict(19) para
o cálculo do gasto energético basal (GEB), multiplicado
pelos fatores de estresse de Long(20), para calcular, teori-
camente, o gasto energético real (GER). Esses cálculos,
normalmente, superestimam as necessidades energéticas
dos pacientes críticos em até 50%, conduzindo à admi-
nistração excessiva de nutrientes. Dados mais recentes,
obtidos através de calorimetria indireta à beira do leito,
apontam para o fato destas necessidades reais não ultra-
passarem, por exemplo na sepse, mais do que 20% do
GEB(21,22).

Figura 2: Conexão esquemática do calorímetro portátil
(Deltatrac II) com o respirador.
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DETERMINAÇÃO DO CONSUMO
DE OXIGÊNIO

As alterações orgânicas no pós-trauma ou na sepse
originam um desbalanço entre a oferta (DO

2
) e o consu-

mo de oxigênio (VO
2
) pelos diferentes tecidos orgâni-

cos. Em ambientes especializados, como nas unidades
de terapia intensiva, é de crucial importância determi-
nar-se, com precisão, certos parâmetros fisiológicos in-
dicadores do nível de oxigenação tecidual, sobretudo o
VO

2
, permitindo o norteamento de decisões terapêuti-

cas, nos pacientes críticos admitidos nessas unidades.
O VO

2
 reflete o estado metabólico de todo o organis-

mo e não apenas de determinados tecidos localizados. A
determinação do VO

2
 no paciente crítico é considerada

um dos parâmetros fisiológicos mais importantes, uma
vez que existe uma relação entre o seu valor e a taxa de
sobrevida desses pacientes(23).

Existem dois métodos possíveis de monitorização do
VO

2
 nos pacientes críticos. Um dos métodos mais utili-

zados é invasivo, obtido através da inserção do cateter
triluminal de Swan-Ganz, na artéria pulmonar, por pun-
ção venosa subclávia ou jugular. O segundo método de
monitorização da VO

2 
é não invasivo, sendo obtido atra-

vés da calorimetria indireta, onde o VO
2
 é obtida, imedi-

atamente, à beira do leito. O valor normal do VO
2
 situa-

se entre 180 a 300 mL/min, podendo, também ser
indexado à superfície corpórea do paciente.

O método da medida do VO
2
 através do cateter de

Swan-Ganz baseia-se no princípio de Fick ou termodi-
luição, onde os cálculos são efetuados a partir da diferen-
ça entre a temperatura do sangue do paciente e da injeção
de uma solução gelada, através do cateter. Muitas limita-
ções são imputadas ao seu uso, tais como: o custo elevado
e o carater invasivo do procedimento; uma subestimação
do consumo total de oxigênio em 10% em pacientes com
infecções pulmonares, pois este método não leva em con-
ta o consumo pulmonar de oxigênio(24) e a limitação dos
cálculos pela possibilidade de erros matemáticos cumula-
tivos (“mathematical coupling”), pois o cálculo do VO

2

utiliza, em sua equação, diversas variáveis provenientes
de outras equações, como por exemplo, o débito cardíaco,

o conteúdo arterial e venoso de oxigênio(25,26).
 Embora vários estudos comparativos não tenham

apontado uma diferença significativa entre o VO
2
 obtido

pelo método de Fick e pela calorimetria indireta, em pa-
cientes críticos, uma atenção especial deve ser dada à
interpretação dos resultados obtidos através da
calorimetria indireta(27,28,29). Dessa maneira, deve-se pro-
ceder a calibrações freqüentes do aparelho e impedir a
possibilidade de qualquer vazamento de gás no circuito,
pois todo o volume expirado do paciente deve ser reco-
lhido pelo aparelho e, finalmente, as medidas do VO

2

necessitam ser repetidas através do tempo, uma vez que
o momento metabólico de cada paciente pode ser modi-
ficado, em virtude da gravidade do quadro clínico e das
diferentes intervenções terapêuticas efetuadas. Apesar das
vantagens e desvantagens dos dois métodos de determi-
nação do VO

2
 (Fick vs. Calorimetria), a maioria dos au-

tores recomenda o uso da calorimetria indireta, como
método mais seguro, mais preciso, não invasivo, menos
oneroso e quase isento de complicações(30,31,32).

RESUMO

O desenvolvimento, relativamente recente, de
monitores metabólicos portáteis propiciou um aumento
no interesse em se monitorar o consumo de oxigênio
(VO

2
), a produção de gás carbônico (VCO

2
), o gasto

energético real (REE) e a utilização de nutrientes em
pacientes em estado crítico. De fato, a calorimetria indi-
reta tornou-se uma ferramenta muito útil, sobretudo nos
pacientes sob ventilação mecânica. No entanto, muitos
fatores podem influenciar a precisão das medidas obti-
das com o calorímetro, tais como: as rotinas terapêuticas
e os procedimentos diários, tipo de terapia nutricional,
vazamento nos circuitos de conexão ao respirador, além
de problemas operacionais e/ou técnicos. Esta breve re-
visão analisa os diversos aspectos da utilização do
calorímetro portátil Deltatrac II, no âmbito das Unida-
des de Terapia Intensiva.
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oxigênio, produção de gás carbônico, quociente respira-
tório, gasto energético real.
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