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Os autores avaliaram alguns aspectos da função pulmo­
nar, comportamento hemodinâmico e alterações metabó-

, · ,_"- licas em cães anestesiados pelo pentobarbital sódico 
·:_ : (25 mg/kg) e mantidos em ventilação mecânica. 
'·: Não foram observadas alterações significantes dos valo­
,; res médios da tensão de C02 e 02 arteriais, da diferen-
-- ça alvéolo- arterial de oxigênio, ''shunt" pulmonar, rela­

ção espaço morto/volume corrente e da complacência e­
fetiva no decorrer do experimento. Após indução anesté­
sica, regra geral, os cães apresentaram taquicardia e de­
créscimo da pre~ão arterial média, não sendo, entretan­
to, estas alterações importantes do ponto de vista fisioló­
gico, pois não houve modificações significativas do débi­
to cardíaco, pressão venosa central e de parâmetros me­
tabólicos como consumo de oxigênio, pH e bicarbonato 
plasmático. 
Pelo exposto, os autores aceitam o modelo válido, para 
estudo da função pulmonar em várias condições patoló­
gicas e experimentais. 

Unitermos: ANESTÊSICO; venoso, pentobarbital sódico 
VENTILAÇÃO; resposta do CO 2 , O 2 e pH arterial, CIR­
CULAÇÃO; pressão arterial média, freqüência cardíaca, 
débito cardíaco. 

º
IMPACTO sobre a respiração causado pelos barbitú­
ricos de ação curta, intennediária e longa não tem si­

do bem estudado no homem. Doses sedativas de pento­
barbital ou secobarbital ( 100 mg/70 kg) podem diminu­
ir o volume corrente ou volume minuto ligeiramente, 
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mas não alteram a ventilaçao alveolar ou a resposta venti­
latória ao co2 5. 41, 45. 

Existem relatos controversos na literatura com rela­
ção ao estudo do metabolismo, da mecânica pulmonar e 
da função alvéolo- respiratória em cães anestesiados com 
pentobarbital. Assim são referidos em vários modelos ex­
perimentais: não variação 36 ou queda do consumo de 
oxigênio 2 3 ; não variaçao 1 2 ou queda da complacência 
dinâmica 16, 20, 24, 42 ; não variação da pressão parcial 
de oxigênio e da diferença alvéolo- arterial de oxigênio 1 2 
ou hipoxemia com aumento da diferença alvéolo- arteri­
al de oxigênio (P(A - a) 02) 27 . 

O pentobarbital sódico é amplamente usado em anes­
tesia experimental 14 , mas como Mylon e col. 31 enfati­
zaram, alguns efeitos colaterais da anestesia podem mi­
metizar fases do choque experimental. Observaram, entre 
estes efeitos, supressão da função renal e queda da pres­
são sanguínea. e consideraram que, apesar da variaçao 
ineqüívoca na resposta individual ao pentobarbital sódi­
co por parte dos animais, os fatores mais importantes e­
ram a dose e o método de administração. Demonstraram 
que 25 mg/kg por via venosa, era mais satisfatória do que 
30 mg/kg. 

Sabe-se que o pentobarbital exerce um efeito antico­
linérgico, e o seu uso resulta em taquicardia e conseqüen­
te diminuição do volume de ejeção. Pode também exercer 
um efeito tóxico direto na musculatura cardíaca 2, 30, 3 2. 

São escassos os relatos valorizando o cão anestesiado 
pelo pentobarbital sódico, como modelo experimental, 
para estudos em condições patológicas. 

Neste trabalho, objetivamos avaliar alguns aspectos da 
função pulmonar, comportamento hemodinâmico e alte­
rações metabólicas, em cães anestesiados pelo pentobar­
bital sódico, sob ventilaçao mecânica. E, a partir desses 
achados, julgar a validade do modelo, para estudo da 
funçao pulmonar em condições patológicas como cho­
que hemorrágico, embolia gordurosa, pulmão pós trans­
fusão de sangue estocado e edema agudo 1, 8, 26, 33, 43. 

-
MATERIAL E METODO 

Foram utilizados 20 cães mestiços, com peso médio 
de 14,0 kg, procedentes do Biotério Central da Escola 
Paulista de Medicina, separados em dois grupos. 

No Grupo I (14 cães), foram medidos os seguintes pa­
râmetros: freqüência cardíaca (FC), pressão arterial mé­
dia (Pam), pressão venosa central (PVC), pressões parci­
ais de oxigênio e gás carbônico no sangue arterial (PaO 2 
e PaC02), pH, diferença de bases (DB), relação espaço 
morto/volume corrente (VoNr) e complacência efetiva 
(CE). 

No Grupo II (6 cães) foram determinados: a diferença 
alvéolo- arterial das pressões parciais de oxigênio 
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(P(A - a) 02 ), saturação da oxihemoglobina no sangue 
arterial (Sa02) e I!º sarygue venoso misto (SvO.), o 
"shunt" pulmonar (Qsan/Q), consumo de oxigênio (V02) 
diferença do conteúdo artério - venoso de oxigênio 

• 
(C(a- v)02) e o débito cardíaco (Q). 

Os cães após serem anestesiados com pentobarbitaJ 
sódico (25 mg/kg) por via venosa, eram colocados em 
decúbito dorsal, sobre canaleta apropriada A seguir, e­
ram intubados com cânula orotraqueal de 9 mm, provi­
da de balão de insuflação, e ventilados com ventilador ci­
clado a pressão (Bird Mark 7), procurando-se manter fre­
qüência de 15 rpm, e volume corrente de 20 mi/kg. Ovo­
lume corrente era medido com o ventilômetro de Wright, 
acoplado à saída expiratória da válvula do ventilador. Fa­
zia-se hiper- insuflaçoes com o aparelho, a cada 15 minu­
tos, como profilaxia de microatelectasias 1 , 2 6, 3 3 . Du­
rante a experiência eram administradas doses comple­
mentares de anestésico, procurando-se manter o animal 
sem contrações musculares e adequado ao ventilador. 

Nos cães do Grupo I, após dissecçao da veia jugular, 
introduzia-se um cate ter de polietileno até o átrio direito, 
conectando-se sua extremidade a um equipo apropriado 
para medir a pressão venosa central, considerando-se co­
mo ponto zero, o plano que passava pela linha supraes­
ternal do animal. Esta via foi utilizada para hidratação 
do cão com solução fisiológica, para repor as perdas pela 
diurese e amostras de sangue. 

Nos cães do Grupo II, introduziu-se, na veia jugular, 
um cateter de Swan- Ganz pediátrico de dois lumes, cali­
bre 5F, com balão de 0,8 mi. até o tronco da artéria pul· 
monar, para obtenção de sangue venoso misto. O cateter 
era conectado a uma torneira metálica de três vias e liga­
do a um transdutor Stathan P 23 Db, acoplado a um fisió­
grafo Beckman R 411 de quatro canais, para obtençao 
do traçado orientador da posição do cateter l . Como no 
Grupo I, esta via era utilizada para repor as perdas. 

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

Uma sonda uretra! de nelaton era introduzida em to­
dos os cães, para medida da diurese. 

No sangue arterial e venoso misto, foram medidos o 
pH e os gases sanguíneos, anaerobicamente, no aparelho 
I L 313 e a porcentagem de saturação da oxi • hemoglobi­
na em oxímetro da .. American Optical Corporation". 

A freqüência cardíaca, a pressão arterial média e a 
pressão venosa central eram determinadas segundo téc­
nica pré - estabelecida 1, 26, 33. 

A diferença de bases, expressa em mEq/1. foi calcu­
lada através do nomograma de Severinghaus, utilizando­
se o pH e a pressao parcial de gás carbônico. 

A complacência efetiva, em ml/kPa (mi/cm H2 O) foi 
calculada dividindo-se o volume corrente pela pressão 
máxima observada no manômetro do ventilador l, 26, 33 

A relação espaço morto/volume corrente foi calcula­
da utilizando-se a fórmula de Bohr modificada 26, 33 . 
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13,48 

Vo/Vr 

onde: 
PaC02 pressão parcial do gás carbônico no sangue 

arterial em kPa (mm Hg). 

pressão parcial do gás carbônico no ar ex­
pirado misto em kPa (mm Hg). 

A diferença alvéolo- arterial de oxigênio, com cães 
respirando oxigênio a 100% durante 20 minutos, foi cal­
culada através da fórmula 

4,43 

P(A- a)02 = PA02 - Pa02 

sendo: PA02 = PBL - PAH20 - PAC02 

onde: 

PA02 - pressão parcial de oxigê11io no ar alveolar, 
em kPa (mm Hg); 

PBL pressão barométrica média do local do ex-
perimento= 93,7 kPa (700 mm Hg); 

PAH20 = pressão parcial do vapor d'água no ar alveo­
lar a 37. º C = 6,25kPa(47mmHg); 

P A C02 = pressão parcial de gás carbônico no ar al­
veolar em kPa (mm Hg) = pressão parcial 
do gás carbônico no sangue arterial em kPa 
(mm Hg). 

A percentagem de '"shunt" pulmonar foi considerada 
como a relação entre a quantidade de sangue que passa 

• 
pelos pulmões, sem sofrer trocas gasosas (Qsan), e ovo-
lume total de sangue que passa por este órgão (Õ). Como 
todas as amostras de sangue arterial apresentaram-se to­
talmente saturadas de oxigênio, usou-se a seguinte fór­
mula para o cálculo da porcentagem de "'shunt'' pulmo­
nar39,43. 

• • 
% Qsan/Q 

onde : 

P(A · a)02 X 0,0031 X 100 

C(a · v)02 + P(A - a)02 x 0,0031 

P(A - a)02 - diferença alvéolo• arterial das pressões 
parciais de oxigênio em kPa (mm Hg), 
após 02 a 100%; 

0,0031 coeficiente de solubilidade de Bunsen; 

C(a - V)02 - diferença de conteúdo artério - venoso 
de oxigênio, em vol % após O 2 a 100% 
por 20 miou tos. 

O consumo de oxigênio, 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 espirômetro do tipo Benedict Roth, mo­
dificado, marca Medicar Budapest, modelo SP · 2, com 
velocidade de 60 mm/min e capacidade de 9 litros, com 
material absorvedor de co2 1, 2 6, 3 3 . 

Como o consumo de oxigênio é expresso em condi­
ções STPD, o valor obtido em A TPS foi multiplicado por 
um fator de correção 34, 48 . 

Revista Brasileira de Anestesiologia 
Vol 30, N.O 3, Maio - Junho, 1980 



FUNÇÃO PULMONAR, HEMODINÃMICA E METABÓLICA 

O débito cardíaco, em 1 /min, foi obtido dividindo-se 
o consumo de oxigênio em 1 /min (STPD), pela diferença 
do conteúdo artério-venoso de oxigênio em vol% 1, 3 3 . 

Devido a limitações metodológicas, não pudemos de-
• 

terminar o V02 , nos cães em ventilação mecânica. As-
sim, para o cálculo do débito cardíaco, foi utilizado o 
• 
V02 obtido com os cães em ventilação espontânea. Esta 
aproximaçao foi utilizada em vista de relatos na literatu­
ra nos quais não foram identificadas alterações signifi­
cantes de V02 nas duas situações referidas 7, 3 9 . 

Análise Estatlstica: Tendo em vista a natureza das va­
riáveis, para as comparações entre as suas médias, nos di­
ferentes períodos de estudo, usou-se a análise de variân­
cia para grupos correlatos. Usou-se também o teste de 
contrastes de Tuckey, quando o primeiro método mos­
trava significância Em todos os casos, o nível crítico pa­
ra rejeição da hipótese de igualdade foi igual ou menor 
que 0,05 4 7 . Usou-se um asterisco para indicar as dife­
renças estatisticamente significantes. 

RESULTADOS 

GRUPO I 

Nos 14 cães estudados, observaram-se que o pH, adi­
ferença de bases. as pressões parciais de gás carbônico e 
oxigênio arteriais, a relação espaço morto fisiológico/vo­
lume corrente, a complacência efetiva e a pressao venosa 
central não apresentaram variações estatisticamente signi­
ficantes, entre as médias dos 60, 120 e 180 minutos da 
experiência. Notou-se entretanto uma elevação signifi­
cante dos valores médios da freqüência cardíaca, e uma 
diminuição dos valores médios da pressao arterial média 
(Tabela 1), tanto aos 120 como aos 180 minutos após a 
indução anestésica. 

GRUPO li 

Nos 6 cães estudados não foram observadas variaçoes 
significantes, na diferença alvéolo- arterial de oxigênio 
após 02 a 100%, no "shunt", no consumo de oxigênio, 

TABELA I - Valores médios de freqüência cardíaca (FC), pressão arterial média (Pam), pressão ve­
nosa central (PVC), pH, diferença de bases (DB), pressão parcial de oxigênio no sangue arterial (Pa0 2), 
pressao parcial de gás cabônico no sangue arterial (PaC02), relaçao espaço morto fisiológico/volume 
corrente (VD/VT), complacência efetiva (CE) . 

PARÂMETRO 

FC (bpm) 

Pam (kPa) 

PVC (kPa) 

pH 

DB (mEq/1) 

Pa02 (kPa) 

PaC02 (kPa) 

CE (ml/kPa) 

( )* emmmHg 

PARÂMETRO 

FC 

Pam 
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• 

PERIODO 
F cale para 

F crit ~ 3,37 60' 

152 

18,62(140)* 

0,20(1,5)* 

7,39 

3,5 

11,61 (87)* 

4,36 (32,7)* 

0,35 

120' 180' 

160 * 163 * 9 59* , 

17,157* (130)* 16,625* (125)* 0,461 * (3,45)* 

0,27 (2)* 

7,35 

4,9 

11,29 (85)* 

4,65 (35)* 

0,36 

3,04 ( 22) * 0,22 (1,65) * 

7,35 

5,7 

2,23 

1,3 5 

11,4 (85,5) * 0,08 (0,6) * 

4,42 (33)* 0,18 (1,35)* 

277,26 256,88 

0,35 

245,66 

0,31 

34, 1 

• Estatisticamente significante 

TESTE DE TUKEY DIFERENÇA SIGNIFICANTE ENTRE PERÍODOS 

- - - -X60' < X 120' X60' < X 180' 

- - - -
X60' > Xl80' X60' > Xl80' 
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TABELA II - Valores médios da diferença alvéolo - arterial das pressões parciais de oxi­
gênio (P(A - a)02), "shunt" pulmonar (Ósan/Ó), consumo de oxigênio(VOz), diferença 

' artéria - venosa de oxigênio ( C(a - v)02) e débito cardíaco ( Q), nos cães do grupo II. 

PARÂMETRO 
60' 

PERÍODO 

120' 180' 

F cale para 

F crit = 4, 10 

P(A · a)02 

(kPa) 
14,364(107,73) * 13,832 (103, 74) * 14,098 (105,73) *0,0005 

• • 
Qsan/Q 

{%) 

• 
V02 

(ml/min) 

C(a · v)02 
(vol %) 

• 
Q 

(1/min) 

()*em mmHg 

7,0 

182,0 

4,3 

4,32 

na diferença artéria-venosa do conteúdo de oxigênio e 
no débito cardíaco, em nenhum dos períodos. 

-DISCUSSAO 
Aceita-se amplamente o efeito taquicardizante do 

pentobarbital sódico, tentando explicá-lo através de vá­
rios mecanismos, entre os quais, o bloqueio vagai. Assim, 
Nash e coI 3 2 e Cox 15 encontraram aumento significan­
te da freqüência cardíaca em cães, muito embora tenha 
havido variação na dose total e no tempo das experiên­
cias. Logo após a administração da metade da dose de in­
dução, o valor médio da freqüência cardíaca passou de 
93 para 164 btm. Outros autores atribuíram a elevação 
da freqüência cardíaca, e da atividade simpática 2 à ação 
do anestésico sobre os barorreceptores 2 9 . Os nossos 
achados corroboram com dados da literatura. Embora 
não tenhamos medido a freqüência cardíaca antes da in­
dução anestésica, ela aumentou progressivamente com o 
decorrer do experimento (Tabela !), o que não permite 
deduzir os mecanismos pelos quais o pentobarbital sódi­
co produz taquicardia. 

A pressão arterial média variou durante o experimen­
to, sendo as médias dos valores aos 120 e 180 minutos, 
inferiores aquela observada aos 60 minutos (Tabela I). 
Entretanto, acreditamos que a diminuição da pressão ar­
terial média. não foi fisiologicamente importante, já que 
os vários parâmetros hemodinâmicos não sofreram alte­
rações. O comportamento dos níveis pressóricos, em 
animais anestesiados com pentobarbital sódico, é muito 
variável, Poyart e col 40 , encontraram valores entre 14, 
36 a 22, 61 kPa ( 108 a 170 mm Hg), após quatro horas 
de experimento. Mas, vários autores 19, 25, 32, 36, 43, 
46, 49 , não encontraram variação significante da pressão 
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6,2 5,6 0,62 

193,0 199,0 1,53 

4,7 5, 1 1,36 

4,32 4,31 0,00 

arterial média. Olmsted e Page 37 observaram queda de 
pressão arterial média, cinco minutos após a indução a­
nestésica com elevação gradual de cerca de 5,3 2 kPa 
( 40 mm Hg), após quatro horas. A pressão diferencial 
manteve-se sempre bastante diminuida. A diminuição da 
pressão arterial média obseIVada em determinados cães 
pode ter ocorrido por alterações da resistência vascular 
periférica, já que o débito cardíaco não apresentou varia­
ção significante {Tabela II). 

A pressão venosa central não variou com o decorrer 
do experimento (Tabela 1), e associado à não variação do 
débito cardíaco, indicam que provalvelmente não deve 
ter havido alteração da volemia, no decorrer da anestesia, 
como sugerido por vários autores 18, 22, 32. 

Segundo Severinghaus e co] 45 e Nunn 35 , barbitura­
tos não induzem à acidose, a menos que haja depressão 
ventilatória ou circulatória importante com conseqüente 
queda da oxigenação tecidual, pelo choque ou hipoxia. 

Os cães foram mantidos em ventilação mecânica com 
freqüência e volume corrente adequados, além de hi­
perinsuflação periódica e possivelmente por este motivo 
não foram observadas variações da pressão parcial de gás 
carbônico. Houve diminuição do valor médio do pH de 
7,39 aos 60 minutos após anestesia, para 7,35 nos dois 
períodos seguintes, não sendo, entretanto, estas médias 
significantes. A diferença de base não sofreu variação 
significante, com valores médios discretamente acima 
dos descritos por Pickrell e col 38 (Tabela I). 

O ''shunt'' pulmonar é um parâmetro bastante usado 
para indicar a evolução de pacientes com insuficiência res­
piratória, porque pode dar noção da gravidade da lesão 
pulmonar 9, 10, 28 . Torna-se falho, nos casos de insufici­
ência respiratória aguda, quando existem alterações im-
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portantes da perfusão I, 4 3, 44 . 
Kelman e col 2 7 demonstraram que o aumento da di­

ferença alvéolo - arterial das pressões parciais de oxigê­
nio, durante a anestesia, não é necessariamente causada 
pela "'atelectasia", ou mesmo pela excessiva inadequaçao 
da relaçao ventilação/perfusão. Parece que a contribui­
çao maior é dada pela queda do débito cardíaco, com 
consumo de oxigênio relativamente normal e porcenta­
gem de "shunt", essencialmente dentro das variações nor-

• mais. 
Assim, as dificuldades e1n 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 estão sendo realizados para determinar o papel do 
débito cardíaco e do aumento do consumo de oxigênio, 
como causas de hipoxemia no pós- operatório. Parece 
provável que tais fatores possam ser suficientes para ex­
plicar o aumento da diferença alvéolo- arterial, sem in­
vocar a presença de grandes aumentos do "shunt". Col­
gan e Whang 1 2 não encontraran1 variaçao signifi­
cante da diferença alvéolo- arterial e da pressão parcial 
arterial de oxigênio, em cães anestesiados pelo pentohar­
bital. em ventilação espontânea, citando a existência de 
gradientes em torno de 13, 3 kPa ( 100,0 mm Hg). Neste 
estudo, os cães ventilados mecanicamente não apresen­
taram variaçao da tensao arterial de oxigênio, da diferen­
ça alvéolo- arterial de oxigênio e do "shunt" pulmonar, 
demonstrando uma boa adequação da relaçao ventilação/ 
perfusao (Tabelas I e li). 

A relação espaÇll morto/volume corrente não variou 
durante toda a experiência (Tabela I), fazendo-se supor 
que a anestesia, associada à ventilação mecânica não alte­
ra o espaço morto fisiológico. Não encontramos na lite­
ratura qualquer referência e esse parâmetro, em cães a­
nestesiados. 

A avaliação da complacência efetiva (Tabela l) mos­
trou que nao houve qualquer alteraçao comparando os 
três períodos da experiência. Apesar deste parâ,netro 
funcional provalvelmente só detectar alteraçoes grossei­
ras da complacência pulmonar e da resistência de vias 
aéreas I , mostra-se de valor prático importante pela fa­
cilidade de ser calculado. A variação da complacência 
efetiva dá uma ideia de melhora ou piora das condiçoes 
pulmonares44 . Como no decorrer do experimento nao 
foram observadas alteraçoes importantes de pressão par­
cial de oxigênio no sangue arterial, relação entre volume 
do espaço morto e volume corrente, "shunt" pulmonar e 
complacência efetiva, possivelmente não ocorrem graus 
importantes de atelectasia. 

Hemingway 2 3 encontrou diminuição de consumo de 
oxigênio e da diferença artéria- venosa de oxigênio, em 
caes anestesiados pelo pentobarbital sódico. Nunn e 
cal 36 , estudando pacientes anestesiados com barbitu­
ratos, nao encontraram qualquer evidência de alteração 
no consumo de oxigênio, porém, o quociente de troca 
respiratória e a produção de gás carbônico tenderam a 
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diminuir durante a primeira hora de anestesia. Os valores 
médios do consumo de oxigênio neste trabalho não mos­
traram diferenças significantes. Como também nao hou­
ve variaçao significativa dos valores médios da diferença 
do conteúdo artéria- venoso de oxigênio é passivei infe­
rir que a extração tecidual do oxigênio continuou ames­
ma (Tabela II). 

A literatura é conflitante com relação ao débito car­
díaco, em cães anestesiados. Olmsted e Page 3 7 observa­
ram queda imediata do débito cardíaco após a induçao 
anestésica, porém, ao final de quatro horas de experiên­
cia, verificaram aumento de 28% com relaçao ao valor 
controle. Outros autores 19_ 32 encontraram queda do 
débito cardíaco após anestesia. Nash e co} 32 mostra­
ram que o débito cardíaco caía progressivamente em 
caes anestesiados durante as primeiras duas e três horas 
após anestesia, tendo o valor máxin10 atingido a 44% 
menos do que o valor controle, atribuindo este efeito a 
uma ação direta do pentobarbital sódico sobre o mio­
cárdio. Gilmore 1 9 não observou variaçao durante os pri­
meiros 60 minutos, havendo em seguida, uma queda de 
25 % permanecendo neste nível até a quarta hora após 
anestesia. Carson e col 1 1 construiram um nomograma. 
tentando relacionar quantitativamente as alterações de 
pH e pressão parcial arterial de gás carbônico con1 o dé­
bito cardíaco, subn1etendo cães anestesiados a variações 
dcl equilíbrio ácido- básico. Verificaran1 que a acidose 
respiratória, na auseri.cia de acidose metabl)\ica in1portan­
te, elevava o débito cardíaco. A acidose metabólica e a 
acidose n1ista diminuiria o débito cardíaco. Coincidindo 
com os achados de vários autores 1 7. 3 7 - 4 6 o débito car­
díaco neste trabalho manteve-se constante durante os 
três períodos de determinaçao. A freqüência cardíaca 
elevou-se e provavelmente. o volume sistólico deve ter di­
minuido. Dessa maneira. as necessidades de oxigenaçao 
tecidual puderan1 ser mantidas. 

Concluindo. os caes anestesiados com pentobarbital 
sódico (25 mg/kg) e mantidos em ventilaçao mecânica 
não apresentaran1 no decorrer dl) experimento, altera­
çoes significantes dos seguintes parâmetros de funçao 
pulmonar: pressão parcial de oxigênio, diferença das 
pressoes alvéolo- arteriais de oxigênio, "shunt" puln10-
nar, relaçao entre espaço morto e volume corrente e com­
placência efetiva, indicando a preservaçao das funçoes 
distributiva e mecânica dos pulmoes. 

Com relação à avaliaçao hemodinâmica e metabólica, 
os caes, de regra geral, apresentaram taquicardia e decrés­
cimo da pressão arterial média, após induçao anestésica, 
nao sendo entretanto, estas alteraçoes importantes, do 
ponto de vista fisiológico. Prova disto foi a n1anutenção, 
durante todo o experimento, dos valores de parâmetros 
hemodinâmicos tais como débito cardíaco e pressão ve­
nosa central e de sinais metabólicos como consumo de 
oxigênio, pH e bicarbonato plasmático. 

Pelo exposto, o modelo pode ser aceito como válido, 
para o estudo de funçao pulmonar, em várias condiçoes 
patológicas experimentais. 
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Experiments were perfomed on pentobarbital anesthetized dogs to study some aspects of pulmonary function, haemo­
dynamic - changes and metabolic alterations. The animais 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. 

Jt's concluded that this is a valid model in the study of pulmonary function during experimental pathological conditions. 
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DESEMPENHO PSICOMOTOR APÓS EXPOSIÇÃO A BAIXAS CONCENTRAÇÕES 
DE AGENTES INALATÓRIOS. 

}Oi estudada a influência da exposição crônica a baixas concentrações de 
agentes inalatórios em salas cinlrgicas, sobre o desempenho psicomotor de dezoitc> indivt­
duos trabalhando diariamente nestas salas. Constituiu-se um grupo controle com outr<Js 
dezoito individuas desempenhando atividades em Cltnica Psiquiátrica. 

Todos os individuas foram examinad<Js através de uma bateria de testes 
psicológicos em três ocasioes. A primeira <>correu semanas antes da exposiçao. As outras 
duas ocorreram durante um per[odo de quatro semanas de exposiçao aos agentes anesté-

. 
SICOS. 

A dosagem de traços anestésicos no ar ambiente das salas cirúrgicas mos­
trou cJs seguintes valores médios: óxido nitroso, .J 74 ppni; halotano, 4,.5 ppm; enjlurano, 
:' •• 5 ppm. 

Nao ocorreu nenhuma diferença no desempe11ho psicomotor dos indiv1·· 
duas de ambos os grupos. atribuz'vel à exposiça(J crônica a baixas conl·entraçoes de anesté-

• 
SICOS. 

Os aut(Jres cor1cluem que (JS testes de laboratório podem supervalorizar a 
poss(vel influência da inalação de traÇ(JS de age11tes inalat()rios sobre o funcionament(J do 

SNC 

(Gambi/1 A J,', McCallum R N. Henrichs T F - Psychc>mc,tor performance fc,/lowing ex­
p(Jsure tlJ trace concentrati(Jns of inhalation anesthetics. Anesth Analg 58: 475 - 482, 
1979). 

. 
('OMENTARIO: Realn1ente é muito dif{cil reproduzir experimentalmente as condiçoes 
ambientes em salas cirúrgicas a fim de testar a poss{vel alteraçã(J do comportament() psi· 
comotor provocada pela inalaça(J crônica de traços de agentes inalatóri(JS. De modo par­
ti(ular, raramente os indiv{duos expostos respiram ni'veis constantes destes agentes na 
mistura gas(Jsa. como ocorre nos testeç de lab(Jratório. Os resultados deste trabalho 
impc)e restriçoes às conclusoes que P<JSsam ser ji'rmadas a partir de <JbservaçrJes expe­
rimentais sobre rJ assunto. (Nocite J R). 
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