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Pinheiro J A, Nery L E, Afonso JE e Santos M L . Fun-
¢do Pulmonar, Hemodinamica e Metabdlica em Caes A-
nestesiados e Ventilados com Pressao Positiva Inspirato-
ria Intermitente. Rev Bras Anest 30:3:173-179, 1980

Os autores avaliaram alguns aspectos da fungio pulmo-
nar, comportamento hemodinamico e alteracdes metabé-
licas em caes anestesiados pelo pentobarbital sodico

(25 mg/kg) e mantidos em ventilacio mecanica.

Nio foram observadas alteracoes significantes dos valo-
res médios da tensdo de CO, e O, arteriais, da diferen-
‘ca alvéolo - arterial de oxigénio, “‘shunt” pulmonar, rela-
cdo espaco morto/volume corrente e da complacencia e-
fetiva no decorrer do experimento. Apos inducao anesté-
sica, regra geral, os cdes apresentaram taquicardia e de-
créscimo da pressdo arterial média, nao sendo, entretan-
to, estas alteracoes importantes do ponto de vista fisiol6-
gico, pois ndo houve modificacoes significativas do débi-
to cardiaco, pressio venosa central e de parametros me-
tabolicos como consumo de oxigénio, pH e bicarbonato
plasmaitico.

Pelo exposto, os autores aceitam o modelo valido, para
estudo da funcao pulmonar em varias condi¢oes patolod-
gicas e experimentais.

Unitermos: ANESTESICO; venoso, pentobarbital sédico
VENTILACAO; resposta do CO; , O e pH arterial, CIR-
CULACAQO:; pressdo arterial média, fregiiencia cardiaca,
débito cardraco.

OIMPACTO sobre a respiragdo causado pelos barbiti-

ricos de a¢do curta, intermedidria e longa ndo tem si-
do bem estudado no homem. Doses sedativas de pento-
barbital ou secobarbital (100 mg/70 kg) podem diminu-
ir 0 volume corrente ou volume minuto ligeiramente,
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mas nao alteram a ventila¢ao alveolar ou a resposta venti-
latoria ao COy 5. 41,45

Existem relatos controversos na literatura com rela-
¢30 ao estudo do metabolismo, da mecanica pulmonar e
da fun¢fo alveolo- respiratoria em cies anestesiados com
pentobarbital. Assim s3o referidos em varios modelos ex-
perimentais: ndo variagcdo 36 ou queda do consumo de
oxigénio 23 ; ndo variagdo 12 ou queda da complacéncia
dinamica 1 6. 20, 24, 42 - n30 variagdo da pressdo parcial
de oxigénio e da diferenca alvéolo-arterial de oxigénio 12
ou hipoxemia com aumento da diferenca alvéolo- arteni-
al de oxigénio (P{(A-a)01)27 .

O pentobarbital sodico é amplamente usado em anes-
tesia experimental }4 | mas como Mylon e col. 31 enfati-
zaram, alguns efeitos colaterais da anestesia podem mi-
metizar fases do choque experimental. Observaram, entre
gstes eteitos, supressdo da fungao renal e queda da pres-
sdo sanguinea. ¢ consideraram que, apesar da variagio
ineqilivoca na resposta individual ao pentobarbital sodi-
co por parte dos animais, os fatores mais importantes e-
ram a dose ¢ o0 método de administragdo. Demonstraram
que 25 mg/kg por via venosa, era mais satisfatoria do que
30 mg/kg.

Sabe-se que o pentobarbital exerce um efeito antico-
linérgico, e 0 seu uso resulta em taquicardia e conseqlien-
te diminui¢do do volume de ejecdo. Pode também exercer
um efeito toxico direto na musculatura cardiaca 2, 30, 32.

Sao escassos os relatos valorizando o cio anestesiado
pelo pentobarbital sddico, como modelo experimental,
para estudos em condi¢Oes patologicas.

Neste trabalho, objetivamos avaliar alguns aspectos da
funcdo pulmonar, comportamento hemodinamico ¢ alte-
racdes metabolicas, em cdes anestesiados pelo pentobar-
bital sédico, sob ventilagao mecanica. E, a partir desses
achados, julgar a validade do modelo, para estudo da
funcao pulmonar em condi¢tes patologicas como cho-
que hemorragico, embolia gordurosa, pulmio pods trans-
fusao de sangue estocado e edema agudo 1, 8, 26, 33, 43

MATERIAL E METODO

Foram utilizados 20 cdes mesti¢os, com peso meédio
de 14,0 kg, procedentes do Biotério Central da Escola
Paulista de Medicina, separados em dois grupos.

No Grupo I (14 cées), foram medidos os seguintes pa-
rametros: freqiiéncia cardiaca (FC), pressdo arterial mé-
dia (Pam), pressdo venosa central (PVC), pressdes parci-
ais de oxigenio e gis carbonico no sangue arterial {(Pa0O 5
e PaCO»), pH, diferenca de bases (DB), rela¢do espaco
morto/volume corrente (Vp/VT) ¢ complacéncia efetiva
(CE).

No Grupo II (6 cdes) foram determinados: a diferenga
alvéolo- arterial das pressOes parciais de oxigénio

173



PINHEIRO, NERY, AFONSO e¢ SANTOS

(P(A- a)0»y), saturacdo da oxihemoglobina no sangue
arterial (Sa0;) e no sangue venoso misto (S¥0)), o
“shunt” pulmonar (Qsan/Q), consumo de oxigénio (VO3 )
diferenga do conteddo artério — venoso de oxigénio
(C(a- 7)03) e o débito cardiaco (Q).

Os cies apos serem anestesiados com pentobarbital
sodico (25 mg/kg) por via venosa, eram colocados em
decubito dorsal, sobre canaleta apropriada. A seguir, e-
ram intubados com canula orotraqueal de 9 mm, provi-
da de balio de insuflacdo, e ventilados com ventilador ci-
clado a pressdo (Bird Mark 7), procurando-se manter fre-
quencia de 15 rpm, ¢ volume corrente de 20 ml/kg. O vo-
lume corrente era medido com o ventilometro de Wright,
acoplado a saida expiratoria da valvula do ventilador. Fa-
zia-se hiper- insufla¢oes com o aparelho, a cada 15 minu-
tos, como profilaxia de microatelectasias 1, 26, 33 | Du.
rante a experiencia eram administradas doses compie-
mentares de anestésico, procurando-se manter o animal
sem contragdes musculares e adequado ao ventilador.

Nos caes do Grupo I, apos dissec¢do da veia jugular,
introduzia-se um cateter de polietileno até o atrio direito,
conectando-se sua extremidade a um equipo apropriado
para medir a pressdo venosa central, considerando-se co-
mo ponto zero, o plano que passava pela linha supraes-
ternal do animal. Esta via foi utilizada para hidratacéo
do cdo com solucao fisiologica, para repor as perdas pela
diurese e amostras de sangue,

Nos cdes do Grupo 1I, introduziu-se, na veia jugular,
um cateter de Swan- Ganz pedidtrico de dots lumes, cali-
bre 5F, com baldo de 0,8 ml, até o tronco da artéria pul-
monar, para ocbtengdo de sangue venoso misto. O cateter
era conectado a uma torneira metalica de trés vias e liga-
do aum transdutor Stathan P 23 Db, acoplade a um fisio-
grafo Beckman R 411 de quatro canais, para obtencao
do tragado orientador da posi¢cdo do cateter 1 . Como no
Grupo I, esta via era utilizada para repor as perdas.

Tanto no Grupo I, como no II, dissecava-se a artéria
femoral ¢ introduzia-se cateter de polietileno, atingindo
a aorta abdominal. A extremidade era conectada a uma
torneira metalica de trés vias. Uma das vias era ligada a
um transdutor Stathan P 23 Db, acoplado ao fisiografo
Beckan R 411 de quatro canais, para obten¢do da pres-
sao arterial média e a outra para colheita do sangue arte-
rial.

Uma sonda uretral de nelaton era introduzida em to-
dos os cdes, para medida da diurese.

No sangue artenal e venoso misto, foram medidos o
pH e os gases sanguineos, anaerobicamente, no aparelho
IL 313 e a porcentagemy de saturacao da oxi- hemoglobi-
na em oximetro da “American Optical Corporation™,

A frequencia cardiaca, a pressdo arterial média e a
pressdo venosa central eram determinadas segundo téc-
nica pré - estabelecida 1, 26, 33

A diferenca de bases, expressa em mEq/1, foi calcu-
lada através do nomograma de Severinghaus, utilizando-
se¢ 0 pH e a pressdo parcial de gas carbdnico.

A complacéncia efetiva, em ml/kPa (ml/cm H; O) foi
calculada dividindo-se o volume corrente pela pressio
maxima observada no mandémetro do ventilador 1. 26, 33

A relagdo espago morto/volume corrente foi calcula-
da utilizando-se a formula de Bohr modificada 26, 33
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13,48
PaCO, — PECOs
VD/VT = —
PaCQO,
onde :
PaCO; = pressio parcial do gas carbonico no sangue
arterial em kPa (mm Hg).
PECO, = pressdo parcial do gas carbonico no ar ex-

pirado misto em kPa (mm Hg).

A diferenca alvéolo- arterial de oxigénio, com cdes
respirando oxigénio a 100% durante 20 minutos, foi cal-

culada através da formula
4.43

P(A-a)0Oy = PAO; - PaO,
sendo: PAOQ» = PBL - PAH2O - PACO,
onde:

PAO> = pressao parcial de oxigénio no ar alveolar,
em kPa (mm Hg);

PB|. = pressio barométrica média do local do ex-
perimento = 93,7 kPa (700 mm Hg);

PAH;0 = pressdo parcial dovapor d’dguano ar alveo-
lar a 37.9C = 6,25 kPa (47 mm Hg);

PACO, = pressdo parcial de gds carbonico no ar al-

veolar em kPa (mm Hg) = pressdo parcial
do gds carbonico no sangue arterial em kPa
(mm Hg).

A percentagem de “shunt” pulmonar foi considerada
como a relagdo entre a quantidade de sangue que passa
pelos pulmdes, sem sofrer trocas gasosas (Qsan), e o vo-
lume total de sangue que passa por este 6rgio (Q). Como
todas as amostras de sangue arterial apresentaram-se to-
talmente saturadas de oxigénio, usou-se a seguinte for-

mula para o cilculo da porcentagem de ‘‘shunt” pulmo-
nar 39,43

P(A-23)0> x 0,0031 x 100

%Qsan/{j =
C(a-¥)0y + P(A-23)0, x 0,0031
onde :
P(A - a)0, = diferenga alvéolo- arterial das pressdes
parciais de oxigénio em kPa (mm Hg),
ap0s O, a 100%;
0,0031 = coeficiente de solubilidade de Bunsen;

C(a-v)Oy - diferenca de conteudo artério - venoso
- de oxigénio, em vol % apds O, a 100%
por 20 minutos.

O consumo de oxigénio, em ml/min, foi determinado
pelo método do ““circuito fechado” empregando-se a téc-
nica convencional de metabolismo basal 21 | Foi utiliza-
do para tal, um espirometro do tipo Benedict Roth, mo
dificado, marca Medicor Budapest, modelo SP- 2, com
velocidade de 60 mm/min e capacidade de 9 litros, com
material absorvedor de CO; 1, 26,33 |

Como o consumo de oxigénio é expresso em condi-
¢oes STPD, o valor obtido em ATPS foi multiplicado por
um fator de corregdo 34, 48
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O débito cardiaco, em 1/min, foi obtido dividindo-se
o consumo de oxigénio em 1/min (STPD), pela diferenga
do conteudo artério- venoso de oxigénio emvol% 1, 33

Devido a limitagGes metodologicas, ndo pudemos de-
terminar 0 VO, , nos cles em ventilagdo mecanica. As-
sim, para o calculo do débito cardiaco, foi utilizado ©
VO, obtido com os cées em ventilagdo espontanea, Esta
aproximacao foi utilizada em vista de relatos na literatu-
ra nos quais ndo foram identificadas altera¢des signifi-
cantes de VO nas duas situagoes referidas 7, 39

Analise Estatistica: Tendo em vista a natureza das va-
riaveis, para as compara¢des entre as suas médias, nos di-
ferentes periodos de estudo, usou-se a analise de varian-
cia para grupos correlatos. Usou-se também o teste de
contrastes de Tuckey, quando o primeiro método mos-
trava significancia. Em todos os casos, o nivel ¢ritico pa-
ra rejeicdo da hipotese de igualdade foi igual ou menor
que 0,0547 . Usou-se um asterisco para indicar as dife-
rencas estatisticamente significantes.

RESULTADOS

GRUPO |

Nos 14 cdes estudados, observaram-se que o pH, a di-
ferenca de bases, as pressdes parciais de gas carbonico e
oxigénio arteriais, a relagao espag¢o morto fisiologico/vo-
lume corrente, a2 complacéncia efetiva e a pressao venosa
central nao apresentaram variagOes estatisticamente signi-
ficantes, entre as médias dos 60, 120 ¢ 180 minutos da
experi€éncia. Notou-se entretanto uma elevacdo signifi-
cante dos valores médios da freqiiencia cardiaca, e uma
diminui¢do dos valores médios da presszo arterial média
{Tabela I}, tanto aos 120 como aos 180 minutos apos a
indugdo anestésica.

GRUPO I

Nos 6 caes estudados n3o foram observadas varia¢Ges
significantes, na diferen¢a alvéolo- arterial de oxigénio
apos J; a 100%, no “shunt”, no consumo de oxigénio,

TABELA 1 - Valores médios de frequencia cardiaca (FC), pressao arterial média (Pam), pressio ve-
nosa central (PVC), pH, diferenga de bases (DB), pressdo parcial de oxigénio no sangue arterial (PaO,),
pressao parcial de gas cabonico no sangue arterial (PaCO»), relagao espaco morto fisiologico/volume

corrente (VD/VT), complacéncia efetiva (CE).

PERIODO

PARAMETRO F ialc Para
60° 120 180° Ferig = 337
FC (bpm) 152 160 * 163 * 9,59 *
Pam (kPa) 18,62 (140)*  17,157* (130)* 16,625* (125)% 0,461* (3,45)°
PVC (kPa) 0,20 (1,5)* 0,27 (2)* 304 (22)° 0,22 (1,65)°
pH 7,39 7,35 7,35 2,23
DB (mEq/1) 3,5 4.9 5,7 1,35
PaO, (kPa) 11,61 (87)* 11,29 (85)* 114 (855)* 0,08 (0,6)"
PaCO, (kPa) 436 (32,7)* 4,65 (35)* 442 (33)* 0,18 (1,35)°
Vp/VT 0,35 0,36 0,35 0,31
CE (ml/kPa) 277,26 256,88 245,66 34,1

( )® em mm Hg

* Estatisticamente significante

PARAMETRO TESTE DE TUKEY - DIFERENCA SIGNIFICANTE ENTRE PERIODOS
FC X 60" < X 120° X60° < X180’
Pam X60° > X180’ X60° > X180’
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TABELA II — Valores médios da diferenga alvéolo - arterial das pressGes parciais de oxi-
génio (P(A - a)03), “shunt” pulmonar (Qsan/Q), consumo de oxigénio (VO3), diferenga
artério - venosa de oxigénio (C(a- ¥)(O5) e débito cardiaco (Q), nos cdes do grupo I

PERIODO
A F
PARAMETRO calc Para
60’ 120° 180° Foit = 410
P(A - 2a)0; |
(kPa) 14,364 (107,73)* 13,832(103,74)* 14,098 (105,73) *0,0005
ésan/(')
7,0 5,6 0,62
(%)
VO,
(ml/min) 182,0 193,0 199,0 1,53
C(a- ¥)O;
(vol %) 4,3 5,1 1,36
Q
. 4,32 4,32 431 0.00
(1/min)

( ) em mm Hg

na diferenca artério- venosa do conteudo de oxigénio ¢
no débito cardiaco, em nenhum dos periodos.

DISCUSSAO

Aceita-se amplamente o efeito taquicardizante do
pentobarbital sodico, tentando explica-lo através de va-
rios mecanismos, entre os quais, o bloqueio vagal. Assim,
Nash e col 32 e Cox 15 encontraram aumento significan-
te da freqiiencia cardiaca em cdes, muito embora tenha
havido variacdo na dose total ¢ no tempo das experien-
cias. Logo ap6s a administra¢cdo da metade da dose de in-
ducdo, o valor médio da freqiiéncia cardiaca passou de
93 para 164 btm. Qutros autores atribuiram a elevacgio
da freqiiéncia cardiaca, e da atividade simpética 2 a agdo
do anestésico sobre os barorreceptores 29 . Os nossos
achados corroboram com dados da literatura. Embora
ndo tenhamos medido a freqiiéncia cardiaca antes da in-
ducdo anestésica, ela aumentou progressivamente com o
decorrer do experimento (Tabela I), o que nao permite
deduzir os mecanismos pelos quais o pentobarbital sodi-
co produz taquicardia.

A pressdo arterial média variou durante o experimen-
to, sendo as meédias dos valores aos 120 e 180 minutos,
inferiores aquela observada aos 60 minutos (Tabela I).
Entretanto, acreditamos que a diminui¢ao da pressao ar-
terial média ndo foi fisiologicamente importante, ja que
os varios parametros hemodindmicos ndo sofreram alte-
racdes. O comportamento dos nivels pressoricos, em
animais anestesiados com pentobarbital sodico, é muito
varidvel, Poyart e col 40 | encontraram valores entre 14,
36 a 22, 61 kPa (108 a 170 mm Hg), apos quatro horas
de experimento, Mas, varios autores19. 25, 32, 36, 43,
46, 49  ndo encontraram variagdo significante da pressio
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arterial média. Olmsted e Page 37 observaram queda de
pressdao arterial média, cinco minutos apos a indugao a-
nestésica com elevagao gradual de cerca de 5,32 kPa
(40 mm Hg), apos quatro horas. A pressdo diferencial
manteve-se sempre bastante diminuida. A diminui¢do da
pressdo arterial média observada em determinados cies
pode ter ocorrido por altera¢Bes da resisténcia vascular
periférica, ja que o débito cardiaco ndo apresentou varia-
¢ao significante (Tabela II).

A pressao venosa central ndo variou com o decorrer
do experimento (Tabela I), e associado a ndo varia¢ao do
débito cardiaco, indicam que provalvelmente ndo deve
ter havido alteragdo da volemia, no decorrer da anestesia,
como sugerido por varios autores 18, 22, 32

Segundo Severinghaus e col4> ¢ Nunn 35 | barbitura-
tos ndo induzem a acidose, a menos que haja depressao
ventilatoria ou circulatdrnia importante com conseqiiente
queda da oxigenacgdo tecidual, pelo choque ou hipoxia.

Os cdes foram mantidos em ventilagio mecanica com
freqincia ¢ volume corrente adequados, aiém de hi-
perinsuflagao periodica e possivelmente por este motivo
ndo foram observadas varia¢des da pressdo parcial de gas
carbonico. Houve diminuicdo do valor médio do pH de
7,39 aos 60 minutos apOs anestesia, para 7,35 nos dois
periodos seguintes, ndo sendo, entretanto, estas médias
significantes. A diferenca de base nao sofreu variacdo
significante, com valores médios discretamente acima
dos descritos por Pickrell e col 38 (Tabela I).

O “shunt” pulmonar é um parametro bastante usado
para indicar a evolugdo de pacientes com insuficiencia res-
piratoria, porque pode dar no¢gdo da gravidade da lesdo
pulmonar 9. 10, 28 Torna-se falho, nos casos de insufici-
encia respiratoria aguda, quando existem altera¢des im-
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portantes da perfusdo 1,43, 44

Kelman e col 27 demonstraram que o aumento da di-
feren¢a alveolo- arterial das pressdes parciais de oxige-
nio, durante a anestesia, ndo & necessariamente causada
pela “‘atelectasia”, ou mesmo pela excessiva inadequacao
da relagdo ventilagdo/perfusdo. Parece que a contribui-
¢a0 maior é dada pela queda do débito cardiaco, com
consumo de oxigénio. relativamente normal e porcenta-
gem de “shunt”, essencialmente dentro das varia¢des nor-
mais.

Assim, as dificuldades em demonstrar tais atelectasias
através da radiologia e outros meios, podem ser explica-
das. em parte, pelo fato de que o “shunt” calculado é
consideravelmente menor do que o esperado. Muitos es-
tudos estdo sendo realizados para determinar o papel do
debito cardiaco e do aumento do consumo de oxigénio,
como causas de hipoxemia no pos- operatdrio. Parece
provavel que tais tatores possam ser suficientes para ex-
plicar 0 aumento da diferenca alvéolo- arterial, sem in-
vocar a presenca de grandes aumentos do ““shunt™. Col-
gan e Whang!2 ndo encontraram variagdo signifi-
cante da diferenca alvéolo- arterial e da pressio parcial
arterial de oxigenio, em cdes anestesiados pelo pentobar-
bital., em ventilagdo espontinea, citando a existéncia de
gradientes em torno de 13, 3 kPa (100,0 mm Hg). Neste
estudo, os cdes ventilados mecanicamente nio apresen-
taram variagcdo da tensdo arterial de oxigénio, da diferen-
ca alvéolo-artenial de oxigénio e do “shunt™ pulmonar,
demonstrando uma boa adequacio da relagdo ventilagdo/
perfusao (Tabelas | e 11).

A relacao espaco morto/volume corrente nao variou
durante toda a experiencia (Tabela 1), fazendo-se supor
que a anestesia, associada a ventilacdo mecanica ndo alte-
ra 0 espago morto fisiologico, Ndo encontramos na lite-
ratura qualquer referéncia e esse parametro, em cies a-
nestesiados.

A avaliacdo da complacéncia efetiva (Tabela 1) mos-
trou que ndo houve qualquer alteracio comparando os
trés periodos da experiéncia, Apesar deste parimetro
funcional provalvelmente so detectar alteragdes grossei-
ras da complacencia pulmonar e da resisténcia de vias
aéreas | | mostra-se de valor pratico importante pela fa-
cilidade de ser calculado. A variacdo da complacéncia
efetiva da uma ideia de melhora ou piora das condi¢oes
pulmonares 44 . Como no decorrer do experimento ndo
toram observadas alteracdes importantes de pressdo par-
cial de oxigénio no sangue arterial, relacdo entre volume
do espago morto e volume corrente, ““shunt” pulmonar e
complacéncia efetiva, possivelmente ndo ocorrem graus
importantes de atelectasia.

Hemingway 23 encontrou diminuicdo de consumo de
oxigénio e da diferencga artério- venosa de oxigénio, em
caes anestesiados pelo pentobarbital s6dico. Nunn e
col 36 | estudando pacientes anestesiados com barbitu-
ratos, nido encontraram qualquer evidéncia de alteracdo
no consumo de oxigenio, porém, o quociente de troca
respiratoria e a producdo de gis carbonico tenderam a
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diminuir durante a primeira hora de anestesia. Qs valores
medios do consumo de oxigénio neste trabalho nio mos-
traram diferengas significantes. Como também nio hou-
ve variacao significativa dos valores médios da diferenca
do conteudo artério- venoso de oxigénio é possivel infe-
rir que a extra¢do tecidual do oxigénio continuou a mes-
ma (Tabela II).

A literatura é conflitante com relacdo ao débito car-
diaco, em cdes anestesiados. Olmsted e Page 37 observa-
ram queda imediata do débito cardraco apos a indugdo
anestésica, porém, ao final de quatro horas de experién-
cia, verificaram aumento de 28% com relacdo aoc valor
controle. Outros autores19. 32 encontraram queda do
débito cardiaco apds anestesia. Nash e col 32 mostra-
ram que o debito cardiaco cara progressivamente em
cdes anestesiados durante as primeiras duas ¢ trés horas
apos anestesia, tendo o valor maximo atingido a 44%
menos do que o valor controle, atribuindo este efeito a
uma agao direta do pentobarbital sodico sobre o0 mio-
cdrdio. Gilmore 19 ndo observou variagao durante os pri-
meiros 60 minutos, havendo em seguida, uma queda de
25% permanecendo neste nivel até a quarta hora apos
anestesia. Carson e colll construiram um nomograma.
tentando relacionar quantitativamente as alteracoes de
pH e pressdo parcial arterial de gas carbonico com o dé-
bito cardiaco, submetendo cies anestesiados a variagdes
do equilibrio acido- bdsico. Verificaram que a acidose
respiratoria, na ausencia de acidose metabodlica importan-
te. elevava o débito cardiaco. A acidose metabolica e a
acidose mista diminuiria o débito cardiaco. Coincidindo
com os achados de varios autores 1 7. 37. 46 o débito car-
diaco neste trabalho manteve-s¢ constante durante os
tres periodos de determinagdo. A freqii€ncia cardiaca
elevou-se e provavelmente, o volume sistolico deve ter di-
minuido. Dessa maneira, as necessidades de oxigenagao
tecidual puderam ser mantidas.

Concluindo, os cdes anestesiados com pentobarbital
sodico (25 mg/kg) e mantidos em ventilagdo mecanica
nao apresentaram no decorrer do experimento, altera-
¢Oes significantes dos seguintes parametros de funcio
pulmonar: pressdo parcial de oxigénio,. diferenca das
pressoes alvéolo- arteriais de oxigénio. “shunt” pulmo
nar. relagao entre espago morto e volume corrente e com-
placéncia efetiva, indicando a preservacdo das funcoes
distributiva e mecinica dos pulmdes.

Com relagdo a avaliacdo hemodinimica e metabolica,
0s caes, de regra geral, apresentaram taquicardia e decrés-
cimo da pressdo arterial média, apos inducdo anestésica,
ndo sendo entretanto, estas altera¢cdes importantes, do
ponto de vista fisiologico. Prova disto foi 4 manutencio,
durante todo o experimento, dos valores de parimetros
hemodindmicos tais como débito cardiaco e pressio ve-
nosa central e de sinais metabolicos como consumo de
oxigentio, pH e bicarbonato plasmético.

Pelo exposto, o modelo pode ser aceito como valido,
para o estudo de funcdo pulmonar, em varias condigdes
patologicas experimentais.
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Pinheiro JA, Nery LE, Afonso JE and Santos ML — Pulmonary haemodynamic and metabolic functions on anesthetised
dogs and with positive inspiratory positive pressure ventilation. Rev Bras Anest 30:3:173 - 179, 1980

Experiments were perfomed on pentobarbital anesthetized dogs to study some aspects of pulmeonary function, haemo-

dynamic - changes and metabolic alterations. The animals were maintened on mechanical ventilation.

There were no significant changes of mean values of arterial carbon dioxide and oxygen tensions, oxygen alveolar - arte-

rial difference, pulmonary shunt, death space/tidal volume rate and effective compliance during the experiments. The in-
duction of anesthesia was associated with tachycardia and decrease of mean arterial pressure, but these alterations were
not important, because these had no effect on cardiac output, central venous pressure, and metabolic parameters such as
oxygen consumption, pH and plasmatic bicarbonate.

It’s concluded that this is a valid model in the study of pulmonary function during experimental pathological conditions.

Key - Words; ANESTHETICS: intravenous, sodium pentobarbital, VENTILATION: CO; , O; and pH responses, CIRCU-
LATION: mean arterial pressure, cardiac rate, cardiac output.
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Resumo de Literatura

DESEMPENHO PSICOMOTOR APOS EXPOSICAO A BAIXAS CONCENTRACOES
DE AGENTES INALATORIOS.

Foi estudada a influéncia da exposicdo créonica a baixas concentragies de
agentes inalatorios em salas cinirgicas, sobre o desempenho psicomotor de dezoito indivi-
duos trabalhando diariamente nestas salas. Constituiu-se um grupo controle com oultros
dezoito individuos desempenhando atividades em Clinica Psiquiatrica.

Todos os individuos foram examinados atravées de uma bateria de testes
psicologicos em trés ocasibes. A primeira ocorreu semanas antes da exposi¢ao. As outras
duas ocorreram durante um periodo de quatro semanas de exposicdo aos agentes aneste-
SiCOS.

A dosagem de tragos ancstésicos no ar ambiente das salus cirurgicas mos-
trou os seguintes valores médios: oxido nitroso, 374 ppm; halotano, 4,5 ppm; enflurano,
2.5 ppm.

Nao ocorreu nenhuma diferenca no desempenho psicomotor dos indivi-
duos de ambos os grupos, atribuivel a exposicdo cronica a baixas concentra¢des de anesté-
SICOS.

Os autores concluem que os testes de laboratorio podem supervalorizar a

possivel influéncia da inalacdo de tracos de agentes inalatorios sobre o funcionamento do
SNC.

(Gambill A F , McCallum R N, Henrichs T F - Psychomotor performance following ex-
posure to trace concentrations of inhalation anesthetics. Anesth Analg 58: 475 - 452,
[1979).

COMENTARIO: Realmente é muito dificil reproduzir experimentalmente as condigcoes
ambientes em salas cirurgicas a fim de testar a possivel alteracdo do comportamento psi-
comotor provocada pela inalacdo cronica de tracos de agentes inalatorios. De modo par-
ticular, raramente os individuos expostos respiram niveis constantes destes agentes na
mistura gasosa, como ocorre nos testes de laboratorio. Os resultados deste trabalho
impoe restricoes as conclusoes que possam Ser firmadas a partir de observacaoes expe-
rimentais sobre o assunto. (Nocite J R ).
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