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Os autores estudaram os efeitos da ventilação com pressão 
positiva intermitente (VPPI) e contínua (VPPCJ sobre a 
J1tnção renal em 18 cães. Os animais foram separados em três 
grupos: Grupo I (hipocapnia - Paco, 25 mmHg). Grupo II 
(normocapnia - Paco, 38 mmHg) e Grupo III (hipercapnia 
- PaC02 65 mmHg) . Em todos os animais provocou-se uma 
expansão do volume líquido extracelular, com infusão de so­
lução salina. As medidas foram feitas durante a ventilação com 
pressão positiva inter1nitente ( momento O) , ventilação com 
pressão positiva contínua de 5 cm de H,,O (momento 5) e ven­
tilação com pressão posttva contínua de 10 cm de H 20 (mo­
mento 10). 

1 

Com base nos resultados, concluiu-se que o grupo II (nor­
mocapnia) não apresentou alterações nas principais provas 
de função renal. O mesmo não aconteceu com o grupo I (hi­
pocapnia) e II (hipercapnta), que apresentaram modificações 
da função renal, atribuíveis às alterações hemodinâmicas pro­
duzidas pela VPPC. 

---------- .. 1 

Desde o trabalho inicial de Drury e col ('') até a mais 
recente publicação sobre o assunto (39), verificou-se que a 
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maioria dos autores observaram queda do ritmo de filtração 
glomerular, do fluxo plasmático renal e da diurese durante 
a ventilação com pressão positiva intermitente (VPPI) e de 
maneira mais acentuada durante a ventilação com pressão 
positiva contínua (VPPC) . O grupo liderado por Baratz pro­
curou explicar a causa da antidiurese pelo aumento da ativi­
dade do hor,nônio antidiurético ('·'·''); este ponto de vista 
está em discordância com os resultados de Tarak e Chaudha­
ry (56

) ao comprovarem que as alterações renais são de 
origem hemodinâmicas, produzidas pelo aumento da pressão 
intratorácica; Ver,na e col ('º) também participam desta 
opinião. 

Com base nos fatos e~ostos anteriormente, chegou--ae a 
conclusão que as causas das alterações renais produzidas pela 
VPPC, estão ainda controverti.das; fatores tais como: grau de 
hidratação, níveis diferentes de PaC02 e profundidade da 
anestesia poderiam atuar isolada ou conjuntamente para mo-­
dificar o curso destas ai te rações. 

É sabido que o débito cardíaco está aumentado com a ele­
vação da PaC02 (48 ,5º) e isso poderia influenciar nas alte­
rações renais produzidas pela VPPC. 

Os autores que estudaram a influência da VPPC sobre a 
função renal, empregaram pressões no final da expiração, 
igual ou maior a 10 cm de H20. 

Em clínica é largamente empregada a pressão no final 
da expiração de 5 cm de H,O (''·'') que produz efeitos míni­
mos no débito cardiaco (41 ). 

Há indícios na literatura de que os efeitos da VPPC sobre 
a circulação renal e sobre a diurese possam ser diminuídos 
pela expansão do volume do líquido extracelular (''). 

As controvérsias a respeito das alterações do débito car­
díaco e VPPC, podem ser motivadas (61 ) pelos seguintes fa­
tores: 

1. Níveis diversos da pressão positiva expiratória 
2. Estado do volume intra vascular 
3. Condições fisiopatológicas pulmonares 

As controvérsias sobre as ai terações da função renal pro-­
vocadas pela VPPC, podem também estar relacionadas a esses 
mesmos fatores. Esses fatores isolada ou conjuntamente, 
podem ser a causa de alterações hemodinâmicas com reflexos 
sobre a circulação renal e a função renal. Esta hipótese se 
consubstancia nos achados de Ueda e cal (59 ) que verificaram 
paralelismo entre a queda do débito cardíaco e a diminuição 
do ritmo de filtração glomerular, ambas provocadas pela 
VPPC de 10 e de 15 cm de H,O. 
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Desse modo, acreditou-se ser válido o estudo comparativo 
entre pressão positiva inter,,útente e as pressões positivas ex­
piratórias (5 e 10 cm de H,O) e suas influências sobre a função 
renal em animais submetidos a expansão do volume extrace­
lular (VEC) e diversos níveis de PaC02. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Na presente investigação foram utilizados 18 cães adul­
tos, machos, sem raça definida, com peso variado de 8,5 a 
13,5 kg. 

A temperatura da sala de experimentação foi em torno 
de 27,ºC, mantida por meio de aquecedor. 

Os dezoito animais foram separados por sorteio em três 
grupos experimentais: 

Grupo I (seis cães) - Grupo da hipocapnia, isto é com 
PaC02 próximo de 25 mmHg e submetidos a ventilação com 
pressão positiva intermitente (momento O), ventilação com 
pressão positiva contínua de 5 cm de H20 (momento 5) e a 
ventilação com pressão positiva contínua de 10 cm de H,O 
(momento 10). 

Grupo II (seis cães) - Grupo da normocapnia com a 
PaCO, próximo de 40 mmHg e tratamentos semelhantes ao 
Grupo I. 

Grupo III (seis cães) - Grupo da acidose respiratória 
(hipercapnia) com PaC02 em torno de 65 mmHg e tratamen­
tos semelhantes aos Grupos I e II. 

Para a determinação dos grupos, tomou-se como base o 
nível de PaCO,, segundo a classificação de Nunn (46 ) que con­
stdera os limites de normalidade da PaC02 compreendidas 
entre 36 e 44 mmHg. A alcalcse respiratória ou hipocapnia 
nos valores p•róximos de 25 mmHg porque são as mais comu­
mente encontradas durante anestesia com ventilação artifi­
cial. Quanto a hipercapnia, considerou-se os valores acima de 
50 mmHg de PaC02 • 

Apôs jejum de 12 horas de alimentos e água, os animais 
eram anestesiados com pentobarbital endovenoso, na dose de 
30 mg/kg de peso corporal. Doses complementares de 7 mg/kg 
foram feitas com intervalos de aproximadamente 1 hora. 

Apôs anestesia, dissecou-se a artéria, e as veias jugular, 
femural esquerda e direita, as quais foram cateterizadas com 
catéter de polietileno PE 240. As extrenúdades dos catéteres 
foram conectados a dois manômetros de água para medida 
da pressão venosa central (PVC) e da pressão venosa peri­
férica. (PVP) Tomou-se como referência para o nível zero des­
tas pressões, o esterno. A extremidade do catéter arterial foi 
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conectado a um manômetro de mercúrio para medida da 
pressão arterial média e da freqüência cardíaca. Destinou-se 
o catéter da veia femural esquerda para administração de 
solução salina e de para-aminohipurato de sódio e creatinina. 
Para tanto o cateter foi conectado a uma bomba de infusão 
contínua (Peristaltic Pump) da marca Gilson - modelo Hp 
1. Em seguida, realizou-se cateterismo uretra! com sonda de 
polivinil. O animal foi submetido a intubação endotraqueal 
sob visão direta com sonda n. 0 32 (escala francesa) com balão 
e colocado em uma goteira de Claude Bernard na posição de 
decúbito lateral direito. A extremidade da sonda foi conecta­
da a um aparelho K. Takaoka - Modelo 850-10; fluxômetros 
AGA foram acoplados ao sistema. Entre a porção distal do 
tubo corrugado e a válvula sem reinalação adaptou-se um 
ventilômetro de Wright da marca BOC. O volume corrente 
(VC) foi sempre de 20 mi/kg de peso corpóreo (23 ) e a fre­
qüência respiratória de 24 por minuto. O oxigênio e o co2 
que o animal inalou provinham de torpedos separados. Os 
animais foram curarizado;, injetando-se brometo de pancurô­
nio na dose de 0,08 mg/kg como dose inicial e 0,03 mg/kg a 
cada quarenta minutos, como dose complementar. 

A pressão expiratória no final da expiração (PEEP) foi 
produzida conectando-se um tubo de plástico à válvula expi­
ratória e mergulhado na água. 

A hidratação dos animais de todos os grupos foi feita com 
uma infusão endovenosa de solução salina (cloreto de sódio 
- 0,9 % ) correspondente a 0,4 ml/kg/min. (16 ) • 

Trinta minutos após a infusão de solução salina, injetou­
se pelo catéter da veia femural esquerda, o ''prime'' de crea­
tinina e para-aminohipurato de sódio (PAR) constituído de 
soluçao de creatinina (3 g%) e de PAH (0,4 g%) em solução 
de cloreto de sódio 0,9%; utilizou-se 1 ml de solução para cada 
quilograma de peso do animal. Esta injeção foi seguida de 
infusão por gotejamento da solução de creatinina (0,15 g%) 
e PAR (0,06 g%) em solução salina. 

Introduziu-se C02 à mistura inalada nos grupos II e III 
para se obter nível de PaCO, próximo de 40 e de 65 mmHg, 
respectivamente. A quantidade a ser inalada obedeceu a cor­
relação encontrada por Hoffman e col (28 ) e Ycng ('2 ) entre 
concentração de C02 inalado e nível de PaC02 • Estes autores 
observaram que para cada 1 % âe C02 inspirado havia um 
aumento de 5 a 7 mmHg de PaC02 • 

Cerca de trinta minutes após o início da infusão da so­
lução de creatinina e PAH realizou-se a primeira medida de 
clearance com o animal submetido a ventilação com pressão 
positiva inkr,nitente (momento O) . 
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A ventilação com pressão positiva expiratória de 5 cm de 
H20 foi instalada logo após o término da medida do ''clea­
rance'' do momento O. Após 10 a 15 minutos de estabilização 
das condições experimentais fez-se a avaliação do 2.º ''clea­
rance'' (momento 5). 

Depois de um período de 15 minutos em que o animal 
retornava a ventilação com pressão positiva intermitente, 
instalou-se uma pressão expiratória de 10 cm de H20 e após 
15 minutos, realizou-se a avaliação do 3.º e último ''clearance'' 
(momento 10). 

Este procedimento foi igual para todos os grupos. A du­
ração da experiência foi de aproximadamente 3,00 horas, e 
no final sacrificou-se o animal injetando-se formol endoveno­
so. Em seguida procedeu-se a laparotomia e verificação da 
presença de eventuais anomalias. 

A partir das amostras de sangue e de urina, fo;ram feitas 
as seguintes determinações: Concentração de creatinina (52), 

concentração de PAH (''), volume urinário, osmolaridade ('º) 
concentração de sódio (11). concentração de potássio (11), 

PC02, P02 e pH. 
· Para obtenção do ''clearance'', utilizou-se as determina­

ções acima referidas e empregou-se a seguinte fórmula: 

U X Vu 
c 

p 
onde: 
C ''Clearance'' 
U = Concentração urinária da substância 
P = Concentração plasmática da substância 
Vu = Volume urinário (ml/min) . 

MÉTODOS ESTATÍSTICOS 

1. Foram feitas regressões lineares simples (Y = A + 
Bx) para verificar a influência dos níveis 0,5 e 10 nos fatores 
estudados, e análise de variância das regressões. 

RESULTADOS 

Conforme pode ser observado nas Figuras 1 e 2, houve 
alterações significativas nos grupos I e III dos seguintes 
atributos: ''Clearances'' de creatinina, de para-aminohipurato, 
osmolar e de sódio; quanto ao grupo II estes parâmetros não 
se modificaram. A excreção de sódio também decresceu de 
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maneira significativa nos Grupo I e III enquanto no Grupo II 
estas alterações não foram significativas (fig. 2) . 

A relação entre o ''clearance'' de sódio e ''clearance'' de 
creatinina, também denominada excreção fracionai de sódio, 
não mostrou alterações significativas nos grupos I, II e III 
(Fig. 2) . Isto demonstra que a diminuição da excreção de 

-sódio variou proporcionalmente ao ritmo de filtração glome­
rular. O mesmo aconteceu com a relação entre o ''clearance'' 
de potássio e ''clearance'' de creatinina (Fig. 2) . 

Tanto o ''clearance'' de potássio quanto a excreção de 
potássio só apresentaram uma diminuição significativa no 
grupo III. Este fato pode ser relacionado com os mecanismos 
de ajustes do equilíbrio ácido-básico; desse modo a potasse­
mia está mais elevada no grupo III (hipercapnia) e climinuida 
no grupo I (hipocapnia) e com ·valores intermediários no 
grupo II (nor111ocapnia) (Fig. 2) . 

A pressão arterial e a freqüência cardíaca apresentaram 
comportamentos semelhantes nos três grupos, isto é, não se 
mOdificaram significativamente quando se empregaram pres­
sões no final de expiração de 5 e 10 cm de H20 (Fig. 3); como 
era de se esperar, a pressão venosa central aumentou signifi­
cativamente nos três grupos, enquanto a pressão venosa pe­
riférica só se elevou nos grupos I e II (Fig. 3) . 

DISCUSSAO 

' 
No delineamento experimento procurou-se manter uma 

expansão uniforme do compartimento extracelular em todos 
os cães, por meio de administração de solução salina. A ex­
pansão do volume extracelular (VEC) teve uma dupla finali­
dade; a primeira, verificar se a mesma era capaz de reverter 
os efeitos da VPPC sobre os rins e a segunda, foi uma tenta­
tiva de se obter ''clearances'' com maior fidelidade já que na 
presença de baixo fluxo urinário o túbulo do néfron justame­
dular pode reabsorver para-amihipurato de sódio, levando a 
uma estimativa falsamente baixa do fluxo plasmático renal 
(''). A freqüência respiratória (24 incursões/min) e o volu­
me corrente (20 mi/kg de peso corpóreo) foram constantes 
para todos os animais. Segundo Hedenstierna (24), os limites 
de freqüência respiratória em adultos comumente emprega­
dos em clínica estão compreendidos entre 12 e 24 incursões 
por minuto. Quando se empregou a freqüência de 24 incur­
sões por minuto para produzir alcalose respiratória, acredi­
tou-se que pára existir efeito comparativo entre grupos, tor­
nar-se-ia necessário que o volume corrente (20 mi/kg de peso 
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corpóreo) e a freqüência de ciclagem fossem idênticos para 
todos os animais. De outro modo, justificando a maneira de 
proceder, sabe-se que as modificações da freqüência e do vo­
lume corrente alteram a pressão nas vias aéreas e na pleura. 

Confirmando esta nossa opinião, Kontos e col (36
) ao pro­

vocarem hipocapnia sem modificações do padrão ventilató­
rio, não encontraram alterações significativas no débito car­
díaco, na resistência vascular sistêmica ou na pressão arte­
rial; quando a hipocapnia foi produzida pelo aumento da 
ventilação, notou-se queda significativa do débito cardíaco, 
da pressão arterial e aumento da resistência vascular sistê­
mica. Atribuem estas respostas serem provavelmente relacio­
nadas aos efeitos do aumento da pressão positiva intermiten­
te usada para aumentar a ventilação. 

Pela análise dos resultados verificou-se que os animais 
do Grupo II (normocapnia) tiveram comportamento diferen­
te dos outros dos grupos (1 e III), isto é, uma tendência para 
apresentar, de modo geral, valores normais durante todos os 
momentos. Esses resultados, até certo ponto, confirmam os de 
Kirby e col (34 ) que, ao estudarem em macacos (Macaca mu­
latta)· os efeitos cardiorespiratórios da VPPC encontraram 
uma diurese de 2 a 3 mi por minuto, durante várias horas. 
Seus animais foram submetidos a uma expansão do volume 
extracelular (VEC) aproximadamente quatro vezes maior 
que a desta experiência. A pressão expiratória utilizada foi 
de 20 torr nas primeiras oito horas e 25 nas 4 horas restan­
tes. A média de PaC02 dos seus experimentos foi de 49 mmHg. 

Nesta experiência a PaC02 apresentou diversos níveis, ou 
seja, PaCO, de 25 mmHg (Grupo I), PaC02 de 38 mmHg 
(Grupo II) e PaC02 65 mmHg (Grupo III). Esta foi a diferen­
ça fundamental entre os três grupos. Acreditou-se que estes 
dife1·entes níveis de PaCO, tenham influenciado nos resul­
tado&, a1)esar de Norman e col ( 1··) só terem obtido alterações 
do ritmo de filtração glomerular e do fluxo plasmático re11al 
quando a hlpercapnia ultrapassava a PaCO, de 70 mmHg. 
Resultados semelhantes, foram também encontrados por di­
versos autores (7•1'•14•" 1 ) • Discordam deste ponto ,de vista 
Simmons e Oliver (·;') ao encontrarem em cães, queda do 
fluxo sangüíneo renal durante a alcalose e aumento durante 
a acidose respiratória. 

Do mesmo modo que o ritmo de filtração glomerular, 
(RFG = ''Clearance'' de creatinina) e fluxo plasmático renal, 
(FRP = ''Clearance'' de PAH) a fração de filtração não so­
freram modificações significativas no Grupo II. O mesmo não 
aconteceu nos grupos I e III que apresentaram diminuição 
progressiva dos dois primeiros atributos a medida que a 
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pressão expiratória era aumentada para 5 e 10 cm H,O. Isto 
demonstra que houve alterações devidas a instalação da ven­
tilação com pressão positiva contínua, mas que essas modifi­
cações foram mais acentuadas nos grupos dos animais subme­
tidos a hipo e hipercapnia. 

Este fato demonstra que o CO, tem influência na manu­
tenção do equilíbrio hemodinâmico na vigência da VPPC, em 
cães hidratados. A hipocapnia secundária a hiperventilação 
p1·oduz, frequentemente, pequenas alterações no RFG e no 
FPR (7), em indivíduos depletados de sais foi também encon­
trada depressão do RFG, sendo este efeito, abolido pela in­
clusão de C02 na mistura do gás inalado, durante a hiper­
ventilação ('º) . Em trabalho recente (') foi constatada uma 
correlação linear negativa entre o fluxo sangüíneo renal e o 
nível de PaC02 • Os autores alteraram a freqüência respirató­
ria e o volume com a finalidade de modificar os níveis de C02; 
assim, torna-se ,difícil discernir se os efeitos foram exclusivos 
do C02 ou se houve modificações do fluxo sangüíneo renal 
em conseqüência do aumento ou diminuição da pressão in­
tratorácica. 

Os resultados deste trabalho são coere11tes com o que se 
sabe a respeito dos efeitos hemodinâmicos do CO, ('º). Este 
gás possui um efeito duplo, isto é, uma ação dir,,ta depres­
sora e outra indireta e estimulante, através do aumento de 
catecolaminas ('º) . 

Há evidências de que essas alterações sejam dependentes 
da ação direta do C02 sobre a vasculatura renal e de que o 
pH sangüíneo não exerce nenhuma ação ('') . 

Por outro lado, alguns auto1·es verificaram que a hiper­
capnia não exerce influência na resistência vascular renal se 
o mesmo for previamente desnervado ("·"'"17

•''·'·') • 

Hall e col (2") utilizando uma ventilação semelhante, ao 
d.o p•resente trabalho, ou seja, um volume corrente de 20 mi/ 
kg de peso corporal, freqüência de ciclagem de 20 po1· minuto 
e acrescentando CO, à mistura inalada ,para obter uma 
PaCO, de 37 -e 1 mmHg, não encontraram alterações da re­
sistência e ,do fluxo sangüíneo renal (medido com infusão de 
Kr ('') mas verificaram que a redistribuição sangüínea int1·a­
renal estava alterada, isto é, foi encontrado um aument0 do 
fluxo sangüíneo renal no compartimento II (região jtistame­
dular) . Os mesmos autores reGpo11sabilizaram essas altera­
çoes 11a redistribuição intrarenal do fluxo sangüíneo como um 
dcs principais fatores pela queda da cxcrer;ão de sódio . A hi­
dratação utilizada por Hall e cal ("') foi de 0,17 ml,lmin 1kg de 
peso corporal; a deste trabalho foi 2,4 vezes maior. Com re­
lação ao fluxo sangüíneo renal, Tucke1·, e Murray (··•s) con-
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,cluiram que a VPPC de 10 cm ,de H,O, ao produzir queda do 
,débito cardíaco, o fluxo sangüíneo permanece inalterado. 
Entretanto, estes autores, ao estudarem os efeitos da VPPC 
:na redistribuição sangüínea do débito cardíaco, empregaram 
o método da diferença artéria-venosa como meio para aqui­
latar o grau de perfusão. No rim não foi observada nenhuma 
:alteração, o que está muito correto, se for analisado o consu­
mo de oxigênio por este órgão. ''A reabsorção tubular de 
sódio é de natureza ativa, isto é, depende da energia metabó­
lica proveniente do ATP formado através da oxidação fosfo­
rilativa. Quase todas as funções renais dependem direta ou 
indiretamente, da reabsorção tubular de sódio, a qual utiliza 
-a maior parte da energia gasta pelos rins '' ('2) • O consumo 
·de oxigênio guarda relação linear direta com a quantidade de 
sódio reabsorvido pelos túbulos renais. Havendo menor fluxo 
sangüíneo renal e menor filtração glomerular haverá menor 
reabsorção de sódio; deste modo, o consumo de oxigênio é 
proporcionalmente semelhante ao fluxo sangüíneo renal e a 
diferença artéria-venosa de oxigênio será sempre constante 
('2); portanto fica questionável considerar-se a diferença 

·artério-venosa de oxigênio como uma medida para avaliar o 
grau de perfusão renal. 

É fato comprovado que o débito urinário está diminuído 
durante a VPPC e aumentado ao se utilizar a ventilação com 
pressão positiva e negativa intermitentemente (4

•'•'·'·''·''·''· 
20.23 ,32•44 ,4,.4,,59 ,63 ). Os achados deste trabalho são concordan­
tes, pois a diurese diminuiu significativamente no grupo I 
(PaCO, 25 mmHg) e no grupo III (PaC02 65 mmHg) . No 
grupo II (PaCO, 38 mmHg) apesar da tendência à queda não 
·se encontrou alteração significativa da diurese. 

Ainda não foi determinada a causa da antidiurese pro­
vocada pela VPPI e mais acentuadamente pela VPPC. Neste 
aspecto, a literatura é controvertida. É possível que mecanis­
mos neuro-humorais possam contribuir para o aparecimento 
de um menor fluxo urinário quando se aumenta a pressão in­
tratorácica. Comprovou-se que durante a ventilação com 
pressão postiva intermitente existe também um aumento da 
liberação de renina (6') • 

Outros investigadores atribuem a causa da antidiurese 
provocada pela VPPC e do aumento da diurese na ventilação 
intermitente com pressão negativa e positiva. respectivamen­
te, à estimulação ou à inibição dos baroreceptores localizados 
no átrio esquerdo (''·''·'6) . 

A avaliação dos níveis sangüíneos de hormônio antidiu­
rético durante a VPPC demonstrou estarem aumentados em 
relação a VPPI (5) • Estes autores verificaram também que a 
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vagotomia bilateral era incapaz de reverter a antidiurese e 
que os níveis de hormônio antidiuréticos continuaram eleva­
dos. Este resultado é contrário à teoria da estimulação dos 
baroreceptores localizados no átrio esquerdo como causa de 
antidiurese (durante a ventilação mecânica), porque os es­
tímulos desses receptores são conduzidos através da via afe­
rente vaga!. Resultado oposto foi obtido por Salem e col (49 ) 

ao verificarem que a vagotomia diminuiu a influência da 
pressão intratorácica sobre o fluxo urinário. 

Algumas experiências nos sugerem que as causas da an­
tidiurese produzida pela VPPC são primariamente hemodinà­
micas (queda do débito cardíaco) e que esta irá produzir alte­
rações na circulação renal e consequente antidiurese ('') . Os 
resultados desta experimentação são favoráveis a opinião de 
Gupta (2) de que o hormônio antidiurético não é o principal 
fator na produção de antidiurese durante a VPPI; comparti­
lham da mesma opinião diversos autores (17•''·'º) . 

Outro mecanismo, recentemente sugerido por Hall e col 
( 23 ), é de que a antidiurese provocada pela VPPC seja devido 
às modificaçôes na redistribuição do fluxo sangüíneo intrare­
nal. Ao levantar esta hipótese, os autores se basearam no 
conhecimento de que o néfron justamedular tem a capaci,dade 
de conservar sódio e conseqüentemente água, 

O ''clearance'' osmolar diminuiu no grupo I e III (fig. 2) 
de maneira significativa enquanto apresentou discreta queda 
no grupo II, sem contudo ser significativo. 

A diminuição do ''clearance'' osmolar se deve principal­
mente a menor excreção de sódio encontrada nos grupos I e 
III. 

As alterações produzidas no potássio plasmático são atri­
buídos aos diferentes estados do equilíbrio ácido-básico. Du­
rante a alcalose respiratória há uma tendência para a hipo­
potassemia e durante a acidose respiratória para a hiperpotas­
semia (fig. 2) . 

Não houve alterações da pressão arterial média e da fre­
qüência cardíaca em todos os grupos (fig. 3) . Há trabalhos, 
comprovando que a ventilação com pressão positiva contínua 
apesar de alterar o débito cardíaco não causa alterações apre­
ciáveis na freqüência cardíaca e na pressão arterial média 
(PAM) a não ser que sejam empregadas pressões intratorá­
cicas muito elevadas (2,21 ,43 ). Fato idêntico foi verificado 
por Abel e Waldhausen (1) que encontraram alterações he­
modinâmicas (débito cardíaco, freqüência cardíaca e pressão 
arterial) durante a ventilação artificial nos animais aneste­
siados com pentobarbital sódico e nos anestesiados com fen­
tanil e droperidol. Estas alterações foram mais acentuadas 
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nos cães anestesiados com pentobarbital sódico. Sempre se 
acreditou que qualquer tipo de anestesia teria efeito soma­
tório nas alterações produzidas pela VPPI e pela VPPC. Por 
isso hc,uve intenção de se manter a anestesia em nível o mais­
superficial possível. 

É fato comprovado que o aumento da pressão intratorá­
cica produzida pela VPPI diminui o débito cardíaco (' 2 ,29 ). 

É conhecido que o aumento da pressão intratorácica aumenta 
a pressão venosa central (19 ) e diminui o retorno venoso. 
Nesta experimentação tornou-se a comprovar este fato. 

Quanto a pressão venosa periférica (PVP), obteve-se um 
comportamento diferente nos 3 grupos: elevou-se a maneira 
significativa nos grupos I e II, o mesmo não acontecendo no 
grupo III. Presume-se que a explicação ,desse fato seja a ação 
vasodilatadora do C02 no grupo com hipercapnia (Grupo III) . 

Redistribuição da perfusão intrarenal e diminuição da 
excreção de sódio tem sido demonstradas em cães com pressões 
elevadas na veia cava torácica caudal. Não se pode responsa­
bilizar o aumento da PVP, pela antidiurese e diminuição da 
excreção de sódio, uma vez que Kilcoyne e Cannon (33 ) só en­
contraram alterações na redistribuicão do fluxo sangüíneo 

--renal quando a pressão venosa femoral atingiu pressões supe-
riores a 11 cm de H20. Os nossos resultados mostraran1 níveis 
médios de 10 cm de H20 nos três grupos. 

SUMMARY 

EFFECTS OF INTERMITTENT AND CONTINUOUS POSITIVE PRESSURE 
VENTILATION ON THE RENAL FUNCIION OF DOOS WITH VARIOUS 

LEVELS OF ARTERIAL PC02 

The authors studied the effects of intermittent positive pressure ventilatiorr 
(IPPV) and of continuous positive pressure ventilation (CPPV) on the renal 
function of 18 mongrel dogs. 

The animals were separated 111 three groups: 
Group II - Normocapnla - PaCO., =------e 38 mmHg:. 
Group I - Hypocapnia - PaCO_, '--------= 25 mmHg. 
Group III - Hypercapnla - PaCO cc-c, 65 mmHg . . , 
ln all the animais tbe extracellular volume was expanded with saline solution. 
The measures were made durlng IPPV (moment zero), CPPV o! 5 cm H O 

. ' (moment 5) and GPPV o! 10 cm H,,o (moment 10). 

Based in the results, the authors concluded that renal function tests Vlere 
normal in Group II. The sarne didn 't happen ln groups I and III, that sho•,ved 
renal function modlficatlons, attributed to the hemodynamlc changes produce(f 
by VPPC. 
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