Revista Brasileira de Anestesiologia - Ano 14 - N.* 4 - OQut.-Dez. - 1964

CONTRIBUICAO PARA O ESTUDO DA ACIDOSE
RESPIRATORIA: ESTUDO EXPERIMENTAL
EM CAES (%)

DR. NICOLETTI, R. L. (¥%)

DR. SOARES, P. M. (¥%%)

DRA. SATO, M. (¥%%)

DR. LOURENCO, C. F. 8, (#%%%)
DR. ELIAS, L. (#%%%)

A finalidade do presente trabalho é estudar algumas mo-
dificacoes bioquimicas e fisiologicas que ocorrem durante uma
acldose respiratoria. Para tanto submetemos animais a
condicoes experimentais que julgamos adequadas e procura-
mos estudar as variacoes da taxa plasmatica do ion potassio,
do pH sangiliineo, do hematocrito, da pressao arterial e da
frequéncia cardiaca. Alem disso, procuramos verificar as
condicoes do coracao, passiveis de deteccao, através de traca-
dos electrocardiograficos.

O aparecimento de acidose respiratoria durante a anes-
tesia geral é fato conhecidoc ha muito pelos anestesistas.
Austin e col. (1922); Cullen e col. (1922); Stehle e Bourne
(1924), observaram acidose respiratoria em seus pacientes
depois da administracao de agentes anestésicos. Entretan-
to o interésse dos anestesistas pelos problemas relacionados
com a acidose respiratoria so foi renovado apos as publicacoes
de Beecher e Murphy (1950). A seguir, um grande numeroc
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de trabalhos fol publicado sObre o assunto'!. % 19 =1, 25, 5237
39, 40, b51)

A eliminacao do anidrido carbénico pelos pulmoes é,
quantitativamente, o principal mecanismo para a excrecao

(*) Resumo de parte do material da tese de livre docéneia (1963). Servico
de Anestesia do Dep. de Cirurgia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Préto
da Universidade de Sao Paulo.
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do produto final do metabolismo celular. Em 24 horas cérca
de 13000 mEq/L de acido carbdnico sao eliminados por =ssa
via, enquanto que os rins no mesmo tempo eliminam apenas
80 mEq/L de acidos fixos'*¥. Quando a ventilacio pulmonar
e lnadequada, ha retencao de anidrido carbénico com conse-
quente queda do pH do plasma, em virtude da diminuicio
do quociente bicarbonato/acido carbdénico. ¥sses desvios ten-
dem a ter regulacao propria quando os reflexos de controdle
estao presentes. Os processos anestésicos interferem sodbre
ésses reflexos, quer central, quer periféricamente, transferin-
do para o anestesilsta a responsabilidade de assegurar ao seu
paciente a adequada eliminacido do anidrido carbonico. Com
a mistura gasosa administrada contém alta porcentagem de
oxigénio, pode haver, durante as anestesias, adequada oxi-
genacao de sangue, mas insuficiente eliminacdo do anidrido
carbonico.

A eliminacao insuficiente do anidrido carbénico durante
as anestesias pode surgir por duas causas principais: hipo-
ventilacao alveolar e insuficiente absorcio do anidrido car-
bonico nos circuitos dos aparelthos de anestesia.

Embora a maioria dos trabalhos descrevam graus mode-
rados de acidose respiratoria algumas cbservacoes de grave
hipercapnia podem ser encontradas na literaturat. 3 16 20
=), Néste particular, devem ser salientados os trabalhos de
Ellison e col. (1955) que observaram pCO-: de 234 mmHg e de
Schultz e col. (1960) os quais numa paciente verificaram pH
de 6,71 em conseqiiéncia a retencdo de anidrideo carbénico.

Queremos salientar que graus moderados de retencao de
anidrido carbonico nao causam serias alteracoes nas funcoes
organicas. Entretanto, estda comprovado que a retencao de
anidrido carbdnico em quantidades excessivas pode produzir
alteracoes fisiologicas e clinicas.,

MATERIAL E TECNICAS
1 — Material e técnica unestésica

Foram uftilizados 15 caes cujo péso varicu de 12 a 18
guilos. Todos ¢s animais, anestesiados por via venosa com
tiopental na dose de 25 mg por quilo de péso, foram hepari-
nizades (1,56 mg-/kg). Praticou-se a entubacao traqueal com
sonda provida de manguito, ligada a uma valvula unidirecio-
nal de Digby Leigh, provida de balac reservatorio de anestesia
com capacidade de 5 litros. O oxigénio-anidrido carbdnico
penetrava no baldao por uma de suas extremidades, estando
a outra ligada a valvula respiratéria. A concentracao do
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anidrido carbdnico no baldao foi controlada, em intervalos re-
gulares de 15 minutos, por intermédio do analisador de Ken-
taro para CQO."V,

2 — Inducao da acidose respiratoria

A hipercapnia fol induzida por administracdoc de anidri-
do carbonico nas concentracoes de 5, 10, 15 e 20% apdés um
periodo de uma hora de respiracdo com 100% de oxigénio.
A Inalacao de cada uma das misturas de oxigénio-anidrido
carbonico, era feita durante um periodo de uma hora, inican-
do-se pelas concentracdes menores. Apoés o término da ina-
lagao de anidridc carbonico a 209%, os animais passavam a,
respirar ar atmosférico.

3 — Técnicos especiais

Podemos grupar as técnicas especiais por nds emprega-
das de acordo com o tipo de variavel estudada. Assim, en-
tendemos como técnicas bloguimicas as empregadas para a
determinaciao da taxa do ion potassio e para a verificacao
dos nivels progressivos da acidose respiratéria (pH sangiiineo
¢ anidrido carbénico plasmatico). Entre as técnicas fisiolo-
gicas incluimos as utilizadas para o hematocrito, presséo
arterial e freqiéncia cardiaca. Além dessas técnicas, obtive-
mos alnda tracados electrocardiograficos.

Tédas as determinacoes, bioquimicas e fisiologicas, fo-
ramn ¢xecutadas ao términc de cada pericdo de inalacéo (1
hora) de um tipo de mistura gasosa.

a) Teécnicas bioguimicas — As amostras de sangue ar-
terial destinadas a medida do pH e do anidrido carbdnico
foram coletadas anacrobicamente. A dosagem do ion po-
tassio foi realizade no fotometro de chama “Coleman”. A
dosagem do pH sanguinec foi realizada no potencidometro de
“Beckman”. A medida do anidrido carbonico foi realizada
no aparelho volumetrico de “vVan Slike”,

b) Técnicas fisioldgicas — Fcecram dissecadas e canu-
ladas as artérias femorais, uma para a medida da pressao
arterial media e outra para a retirada das amostras do san-
gue. A pressiao arterial média foi obtida por intermeédio de
um manometro anerdide. O valor do hematécrito foi obtido
utilizande-se tubos tipo Wintrobe.

¢y Tracados elecirocardiograficos -—— Ao término de cada
periodo de inalacido foram tomados tracados electrocardio-
grafices, nas derivacoes D1, D2 D3, aVR, aVL e aAVF, de
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todos o0s animais, exceto quatro. Terminadas as cinco ina-
lagoes, quando o animal passava a respirar ar atmosférico,
os tracados eram feilfos sem intervalo de tempo estabelecido.
4 — Teécnica estatistica

Executamos um teste t de dados pareados™ com a {i-
nalidade de comparar as variagdes que ocorriam quando se
passava de uma mistura gascsa para a seguinte. Escolhemos
éste teste por nos ‘parecer o mais apropriado por permitir uma
comparacao, com pareamento de dados, em cada etapa do
cxperimento. Foi escolhido o0 nivel de significidncia de 5% .
Todos os dados estao estudados na Tabela I.

TABELA 1T
VYalores de t
| :
Determinacoes CO,_J., D (L‘C"2 105 _{302 156 nt,![)2 204, iNﬁmem de
CO, 100% | CO, 5% 'CO, 10% |CO, 15%,  cies
Anidrido carhdnico| 10,587 4,690 7,843 6,359 15
Potassio .. ..... 17,610 7,724 5,492 6,765 14
PH ............. 6,317 6,957 7,006 7,194 14
P. Arterial ...... 7,710 0,000 ., 827 1,145 15
Hematdcerito 7.680 9,732 10,628 2,810 15
F. Cardiaca ..... 2,391 0,549 3,369 0,758 1D

T

Valores de t para o teste de dados pareados de Fisher para as va.
rias determinacoes:

Valor de t para 14 GL (p = 0,056 -= 2,15
Valor de t para 13 GL (p = 0.05) —= 2,16

RESULTADOS

Dividiremos a apresentacdo dos resultados nos seguintes
grupos:

1 — Dosagens bioquimicas
2 — Determinacdoes fisioldgicas
3 — Tracados electrocardiograficos
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1 — Dosagens bioguimicas
a) Delerminacdo dos niveis de acidose respiratéria
A queda do pH sangiiineo ¢ o aumento do anidrido car-

bonico plasmatico que definem a acidose respiratoéria, estdo
demonstradas nas figuras 1 e 2. Foram estatisticamente
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FIGURA 1

Variacies dos valores do pH sanguineo durante a administracio dag mis-
turas gasosas em 14 caes. Cada ponto corregponde ao valor obtido para
um animal num determinado periodo.

significantes a média das diferencas entre os valores respec-
tivos obtidos nas etapas consecutivas.

b) Determinacdo do potdssic plasmdtico

Pelo exame da figura 3, observa-se que o potassio plas-
matico sofreu um aumento, tendo sido obtido o valor ‘maximo
no fim do periodo de administracio da mistura gasosa con-
tendo 20% de anidrido carbdnico. A média dos periodos
consecutivos alcangou sempre nivel de significacéo.
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FIGURA 2

Variacdes dos valores da concentracdo de anidrido carbdnico plasmatico
durante a administracdo das misturas gasosas em 14 caes, Cada ponto
corresponde ao valor obtido para um animal num determinado perido.
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FIGURA 3

VariacGes dos valores da concentracido do potassio plasmatieo

durante a administracio das misturas gasosas em 15 caes.

Cada ponto corresponde ao valor obtido para um animal num
determinado periodo.
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2 — Determinacdes fisiologicas

A priessao arterial sofreu um aumento significativo quan-
do o animal que vinha inalando oxigénio a 1009 passou a
Inalar anidrido carbdnico na concentracao de 5% . Para as
ccncentracoes mais altas ha uma tendéncia a estabilizacéo
da pressao arterlal. Apoés as etapas experimentais descritas,
com a Inalacido de ar atmosférico observou-se queda da pres-
sao arterial (fig. 4) que foi irreversivel em 4 animais, acar-
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FIGURA 4

Variacdes dos valores da pressdo arterial média durante a administraciio das

misturas gasosas em 15 cHes. Cada ponto correspondente ao valor obtido para

um animal num determinado periode. Oz simbolog Ar (5, 15 e 25) indicam o

momento (min.) em gque essas determinagdes foram feitag estando o animat res-
pirando ar atmos=férico,

retando a morte. Nos restantes, apdés 20 minutos, a pressao
arterial retornou a niveis préximos do normal.

Os valores do hematécrito sofreram um aumento pro-
gressivo em relacdo aos valores inicials, com incrementos mé-
dios significativos entre as etapas consecutivas (fig. 5).

Quanto a freqiiéncia cardiaca, nos animais submetidos a
uma acidose respiratoria, verificou-se um aumento quando
se Iniciou a inducdo da acidose (fig. 6). Os valdéres manti-
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FIGURA b

Variacdes dos valores do volume globular (hematécrito) durante a admi-
nistracio das misturas gasosas em 15 cies. Cada ponto corresponde ao
valor obtido para um animal num determinado periodo.
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FIGURA 6

Variacoes dos valores da freqiiéncia cardiaca durante a administracao
das misturas gasosas em 15 ciesg., Cada ponto correspondera ao valor
obtido para um animal num determinado periodo.
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FIGURA 7

Tracados electrocardiogriaficos na derivacdo D1 de cdes sub-

metidos a administracio das misturas gasosas em 11 caes.

Os simbolos 02 100%, C02 5%, C02 109%, CO02 15% e CO02Z 20%
indicam n fim do periodo de sua administracao,
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veram-se em niveis elevados até o fim do periodo da admi-
nistracao de anidrido carbonico a 10% Ao término do perio-
do de inalacao de anidrido carbonico a 159, observou-se que-
da, em relacao aos valores imediatamente precedentes e volta
acs niveis iniciais correspondentes a inalacao de oxigénio a
1007 . Esta interpretacao foi confirmada pelo resultado do
teste estatistico empregado.
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FIGURA B8

Tracado electrocardiografico de um cAo submetido & administracio de C02
e Ar. Os simbolos D1, D2, D3, aVR, aVL ¢ aVF indicam o fim da admi-
nistracao da mistura gasosa contendo CU2 a 207%. Nos tracados 6 e 7 nota-se
no inicio do tracado ondas de contracoes irregulares de fibrilacdo ventricular.

3 — Tracados electrocardiograficos

Durante todos os periodos experimentais em que os caes
inalaram mistura gasosa contendo anidrido carbonico, nac
se observaram alteracoes acentuadas dos tracados electrocar-
diograficos. Apresentamos a titulo de documentacdo o tra-
cado, na derivacao D1, dos 11 caes (fig. 7) submetidos a ésse
exame., |



REVISTA

Tracados electrocardiograficos nas derivacoes D1,

e

BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

CO2

3
L
Bt T
;

e
r
R
P
=3

TR

AR
2 MIN,

-
e = -
] }

- o S " i Nn 1 fi 3
S . o
5 2! hrenp o

- T e
: X =
- L et el e Ce &
4

Ca i
L i el M e
e - e e L
H
R e i
R . - . + 4 ad :

ot ey SRR MY R 700 e

e
v G

=

i ] R i
4 b .
& » .
e . Ly L " L 3
R b ik i 2 :
1 - ML 2 e
E ] 3 5 Bt ol R 3
Fi i 4 Sl e . sl i i
E: e e W - R S e S I R
] 3 o5 E -
2 e L o il A AP
! a . . , , _. ] .
Z R o B B L R R et
& : e

s e
s

. T o e . 1 wmﬁfﬁ;u._.r:.t:gh.::m... .-.I!'_ﬂw,fﬁj

b =
-

o

i}
:

CAO N2 14

FIGURA 9

e e NP |
: Epam

: S0l
: i

e sl = o e

i

T

e

P R L= LR

= s
AR A

i

ot
A
o AL SERe

i e ¥ e g
ot fo

- xy
% e SR o :
R LK & = '

B L e A
e R s -

e X 5 5 <
L PRl s - 2 : ] H
] A il
3 F < H
o ¥ " - L T r
AL i : - R e
i .
5 :
3
= SRl o TR SR, T s e : [ |
s ARt e i wA . W .
] 3
H o 1 [
H 5 s
H ] R A TN SR s
i
i

=
. - v u
: 5 Nk e A o~ 5 ria S
5 o -
£
s ER TR R R L e, EE SR R

& .

e T T
3 d
il e
“ v
e
d ki
Ak K
3 E;
e
- e
Bl
R
4
R

D2, D3, aVR, aVL, e

aVF de um céo submetido a administracido das misturas gasosas de CO0O2
e AR. O simbolo C02 209 indica o fim da administracio dessa mistura
gasosa, As marcas Ar (2, 3 e 5 min.) indica o momento da inalacao dessa

mistura gasosa.

45



346 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

Apb6s o término da administracio de anidrido carbonico
a 20%, quando se permitiu ao animal inalar ar atmosférico,
cbservaram-se alteracoes acentuadas do tracado electrocar-
diografico. Quatro animais nesse periodo morreram apos
tempo que variou entre 20 e 40 minutos. As figuras 8 ¢ 9
foram escolhidas para documentar esta observacao. A figura
g corresponde ao cio n.° 14, onde sio observadas alteracoes
electrocardiograficas num animal que sobreviveu.

DISCUSSAO

A inalacdo de anidrido carbdnico, além de produzir aci-
dose respiratéria, demonstrada pela diminuicao do pH e pelo
aumento da tensdo plasmatica déste gas estimula o sistema
nervoso simpatico adrenal, produzindo a elevacio do nivel
sangiliineo de aminas catecolicas(?7. 3% 5. 36, 38 48, 49, 54 39)
As alteracoes, por nos descritas, da pressao arterial ¢ da fre-
qiiéncia cardiaca comprovam observacoes de Millar (1960) e
Morris e Millar (1962). Histes autores demonstraram nao
haver relacao direta entre o aumento da concentracao de ani-
drido carbdbnico na mistura inalada, ¢ os valdres da pressio
arterial e da freqiiéncia cardiaca. Uma explicacao para tal
comportamento pode estar no fato de que a resposta hemodi-
nimica a hipercapnia, no organismo animal, depende do ba-
lanco lentre mecanismos excitantes e depressores. Assim,
contrabalancando as excitacoes produzidas pelo sistema sim-
patico adrenal, ha efeitos depressores parassimpaticomimeti-
cos devidos principalmente a acao inibidora da acidose sobre
a colinesterase ), O pH 6timo para a atividade desta, varia
entre 7,5 e 8,5(1*', O anidrido carbbnico, por seu efeito acidi-
ficante, inibe a colinesterase prolongando a acao da acetilco-
lina.

Ainda que pequenas alteracoes ocorram na pressao arte-
rial média, na freqiiéncia cardiaca € nos trac¢ados clectrocar
diograficos, durante o periodo de hipercapnia crescente, gran-
des alteracoes aparecem no periodo em qgue o animal passa
-a respirar ar atmosférico. A pressido arterial sofre entao
uma queda imediata, retornando a niveis proximos dos ini-
ciais em cérca de 20 minutos. Entretanto, quando nao ocorre
a estabilizacao da pressdo arterial, observamos grandes al-
teracoes electrocardiograficas, seguidas do aparecimento de
fibrilacao ventricular e morte dos animais.

A queda da pressdo arterial depois do periodo de inalacao
de anidrido carbonico, quando animails ou séres humanos
passam a respirar ar atmosférico, ja é fato conhecido ha
muito por varios autores'® & 17, 26, 42, 57, 58)
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Poderiamos explicar as acentuadas hipotensoes arteriais
observadas quando o animal passa a respirar ar atmosférico,
depois de um periodo de hipercapnia intenso o prolongado,
tanto por uma acac central de depressao cardiaca, como por
um efeito na circulacéo periférica. A baixa do pH sangiiineo
e a hiperpotassemia resultantes da acidose respiratoria, alia-
das a repentina supressdo do estimulo simpatico-adrenal se-
riam os fatores responsaveis. Durante o periodo em que o
animal inala anidrido carbénico, a depressao respiratoria fica,
ate certo ponto, superada pela capacidade que tem o anidrido
carbénico de estimular o sistema nervoso simpatico, com
liberacao das aminas catecélicas. A acao depressora cardia-
ca torna-se evidente no momento em que o animal passa a
respirar ar atmosferico, momento ésse em que o estimulo sim-
patico adrenal fica atenuado ou desaparece *¥). Sabe-se que
a resposta adrenal a hipercapnia progressiva pode ser preve-
nida pela adrenalectomia ou pela destruicdo da medula es-
pinal, diminuindo dessa maneira a tolerdncia do coracac
para o anidrido carbonico'? ¥ 27

Em nosso material observamos, como esperavamos, di-
minuicao do pH sangiiineo quando os cdes passavam a inalar
misturas gascsas contendo anidrido carbénico. Apés uma
hora de inalacao de mistura com 5% de anidrido carbonico,
verificamos que o pH do sangue arterial cai a niveis ao redor
de 7,20 Ao término de 4 horas de inalacdo das concentra-
coes crescentes de anidrido carbdénico, ha grande queda do
pH atingindo valor até de 6,75. Esta cbservaciao comprova
0 fato de que o coracao “in situ™ suporta grandes quedas do
pH, fato também observado por varios autcres!!® 2+ 33, 43 56)
0 coracao isolado, possivelmente por estar sob estimulo das
0 coracao 1solado, pssivelmente por estar sob estimulo das
aminas catecolicas postas em circulacdo ante o efeito do
anidrido carbdnico sObre o sistema simpato-adrenal.

A liberacao extracelular de potassic é uma das acdes
mals lmportantes do anidrido carbonico sdébre o balanco ele-
trelitico. Caracteristicamente, o potassio do plasma aumen-
ta quando os animais inalam altas concentracoes de anidridc
carbonico. O fato por nés observado, de que a acidose res-
piratoria aguda produz aumento do potassio do plasma, ja
era conhecido'. # 1i. 8190 () aumento sangiiinec do ion po-
tassio estd relacionado principalmente com a acdo da adre-
nalina, que agindo sdbre as células hepaticas, produz libera-
cao de glicogénio acompanhada de potassio™”™. Embora a
acidoge respiratoria, em caes, seja acompanhada por hiper-
glicemia, esta nao é de intensidade correspondente & hiper-
potassemia, o que sugere nac ser a glicogendlise o unico fator
determinante de hiperpotassemia®,
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Era de esperar que o aumento do potassio plasmatico
acarretasse perturbacoes cardiacas que, no entanto, nao
foram surpreendidas em nosso material. A importncia do
acimulo de potassio no plasma e a sua relacido com a funcao
cardiaca é ainda objeto de especulacio. Winkler e col.
(1938) injetando solucoes contendo potassio por via venosa,
evidenciaram em cies nitida relacdo entre a concentracac
do ion potassio do plasma e as alteracdes electrocardiogra-
ficas. Verificaram ésses autores alteracoes da onda T quan-
do a concentracio plasmatica de potassio atingia valores de
7 mEq/L e parada cardiaca quando as concentracoes eram
de 14 a 16 mEq/L. Scribner e col. (1954) verificaram que
varios de seus cdes sobreviviam com niveis de potassio plas-
matico de 9 a 10 mEqg/L sem alteracoes evidentes nos traca-
dos electrocardiograficos, enquanto eram mantidos em aci-
dese pela inalacdo de anidrido carboénico. Entretanto, 1Ime-
diatamente depois do retdérno a respiracio de ar atmosferico,
surgiam sinais de intoxicacdo pelo potassio. Aqui tambem
parece evidente o fato do aumento da taxa plasmatica de
potassio ndo cenduzir a perturbacoes cardiacas pelo fato de
“in vivo’” a acdao da adrenalina liberada impedir a depressao
cardiaca produzida pelo aumento do potassio.

No que se refere a circulacaoc periférica, lembramos que
Price (1960) e Price e col. (1960) relacionam a queda da
pressdo arterial com o término da resposta simpato-adrenal
resultante da diminuicao do anidrido carbonico, gquando o©
animal passa a respirar ar atmosférico. O anidrido carbo-
nico determina elevacao das aminas catecdlicas circulantes
que, por sua acdo sbbre as arterlolas, produzem vaso cons-
tricgo3" . Entretanto ac mesmo tempo, existe um efeito
antagdnico determinado pela queda do pH, que agindo sobre
os capilares produz dilatacac!'> ¥ levando ao armazena-
mento de sangue na periferia e reduzindo o retdérno venoso.
Shorr e col. (1954) estudando a circulacao periférica, obser-
varam que a maior parte do fluxo sangiiineo periférico &
feito através dos “canais principais” porque os esfincteres
pré-capilares conservam fechados os ‘desvios capilares”.
Quando os metabolitos se acumulam em quantidades sufi-
ciente, ésses esfincteres se abrem permitindo um fluxo de
sangue através da enorme réde de ‘“desvios capilares”. Em
presenca de acidose respiratoria, devido a queda d pH, o8
esfincteres pré-capilares perdem o seu tono nao protegendo
mais os capilares periféricos. Por ésse fato, grande quanti-
dade de sangue vai encher a réde de “desvios capilares” de-
terminando diminuicdo do retérno venoso.

A queda do retdrno venoso pode também ser determina-
da pela acdo do anidrido carbdnico que aumentando a per-
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meabilidade capilar leva a-uma hipovoiemia. Arends € col.
(1852) observaram uma diminuicao de 20% no volume plas-
matico de cdes que, sob anestesia superficial pelo tiopental,
inalavam 40¢% de anidrido carbdénico durante 45 minutos.
Em nossos caes ghservames um aumento gradual do hemato-
crito relacionado com o aumento das concentracoes de ani-
drido carbdnico, fato ésse também verificado por outros au-
teres?- 5 =% fsse fato pode ser explicado, quer pela con-
tracdo do baco'’, como também pela exsudacao de plasma
sanguineo para o espaco intersticial''. Quando o animal
passa a respirar as atmosférico o estimulo simpato-adrenal
¢ removido quase que imediatamente devido a queda da ten-
cdo arterial do andrido carbonico.

Ao contrario de certos tecidos que apresentam alto fluxo
sangiiineo, como por exemplo o tecidc nesveso, oulros com
fiuxo sangiiineo baixo £do equilibrados mais lentamente com
as concentracoes arteriais de anidrido carbdnico. Pode
supor-s2 que a eliminacdo do anidrido carbonico s2ja feita
rapidamente do tecido nervoso e lentamente dos outros teci-
dos com fluxo sangiiineo baixo. Dessa maneira, a atividade
nervosa simpatica termina mais rapidamente do que o efeito
local vascular depressor do anidrido carbonico. Os fatores
que determinam o armazenamento de sangue na periferia
continuariam a agir por mais tempo, fazendo com que sur-
gisse hipotensao arterial.

Naturalmente a hipotensdao arterial sera tanto mals in-
tensa quanto maior for o acumule de sangue na periferia.

A hipotensdo arterial condiciona pior irrigacdoc do mus-
culo cardiaco fazendo com que aparecam alteracoes varia-
veis nos tracados electrocardiograficos que podem culminar
com a morte do animal.

Dessa maneira, na producao da hipotensao arterial pos-
hipercapnéica, pode ser salientada uma causa ceéntral, repre-
sentada pela depressao cardiaca € uma causa periférica, tra-
auzinda pelo colapso vascular periférico.

Contribuindo no sentido do aparecimento das alteracoes
clectrocardiograficas, deve ser salientada a possibilidade da
hipéxia surgir no periodo pé-hipercapneico imediato, quando
o animal passa a respirar ar atmosférico. Devido ao efeito
Bohr, a hemoglobina ndo é completamente saturada quando,
estando em niveis alveolares normais o oxigénio, a concen-
tracao do anidrido carbonico arterial é elevada. A concen-
tracdo alveolar de oxigénio pode também encontrar-se cm
niveis mais baixos que os normais, durante o periodo que o
animal passa a respirar ar atmosférico. Esse fato seria de-
vido ao acumulo de anidrido carbénico alveclar, provenientes
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dos capilares pulmonares, a despeito da adequada ventilacao
pulmonar.

RESUMO E CONCLUSOES

BEstudamos experimentalmente a acidose respiratoria utilizando 15 cdes adultos.

Foi induzida hipercapnia por inalacio de anidrido carbdnico ¢ oxigénio nas
concentracdes de 5, 10, 15 e 20% do primeiro, apés inalacio de oxigénio a 100%.
ToOdas as misturas gasosas foram mantidas durante uma hora. Apés o término
da inalacio de anidrido carbédnico a 20%. os animais inalavam ar atmosférico,

Observamos a acio da acidose respiratéria soébre o ion potassio, pressio
arterial, freqiiéncia cardiaca e hematéerito. Todas essas determinacdes foram
executadas ao término de cada periodo de inalacio de um fipo de mistura gasosa.
Além dessas determinacdes, exceto em 4 animals, ao fim de cada periodo de
inalacdo foram tomados tracados electrocardiograficos nas derivacdes Di’ Dg, D,
aVR, aVL: e aVF. Terminadas as cinco inalacGes, gquando o animal passava a
respirar ar atmosférico, os tracados eram executados sem intervalo de tempo
estabelecido.

Os dados obtidos foram analisados com ¢ emprégo do teste t de dados pa-
reados de Fisher com a finalidade de comparar variacdes que ocorriam quando
2e passava de uma mistura gasosa para o seguinte.

Observamos aumento dos valores do ion potassio do plasma. A pressio arte-
rial sofre um aumento inicial quando os animais inalam anidrido carbénico na
concentracao de 5% seguida de estabilizacio désses valores. A freqiiéncia ecardiaca,
depois de um aumento inicial seguido de estabilizaclo, sofre uma queda. Quanda
0$ animails passavam a 1nalar ar atmosférico, observa-se queda dos valores da
pressao arterial, que foi irreversivel em 4 animais., Nos restantes 11, apéds 20
minutos a pressdo arterial retormou a niveis préximos dos iniciais, O hematécrito
sofre um aumento progressivo durante a inalacio das varias misturas gasosas
contendo anidrido carbodnico.

Durante o periodo experimental, em gue 08 cles inalavam mistura gasosa
contendo anidrido carbénico, nido cbhservamos modificacoes acentuadas nos ira-
cados electrocardiograficos. Alteracdes acentuadas foram observadas quando se
permite ao animal inalar ar atmosférico.

Aventamos, para explicar as inteinsas hipotensdes arteriais guando o animal
passava a respirar ar atmosférico, depois de periodo de hipercapnia, a seguinte
hipotese: a queda do pH sangulnen e o aumento da concentracio plasmatica do
ion potassio possuem acio depressora cardiaca:; além dessa acido depressora cen-
tral, a queda do pH determina, por atonia do esfincter pré-capilar, armazena-
mento de sangue nésse territéorio vascular., Enquanto o animal inalar anidrido
carbdnico, pela estimulacdo do sistema simpato-aprenal, os efeitogs depressores re-
sultantes da hipercapnia seriam compensados. No momento em due 08 animais
passam a respirar as atmosférico, o efeito estimulante do anidrido carbodnico,
por liberacfo das aminas catecilicas desaparece, predominando entdo os efeitos
depressores.

SUMMARY

CONTRIBUTION TO THE STUDY OF RESPIRATCRY ACIDOSIS:
EXPERIMENTAL STUDY IN DOGS.

Respiratory acidosis was induced in 15 Thiopentalized mongrel dogs by the
inhalation of mixtures of 5,10,15 e 202 CO2 for periods of one hour for each
experiment, after a previous hour of inhalling 100¢% oc¢xigen in a non-rebreathing
system. At the end of the experiment tha animal breathed atmospherie. air.

Following the period of hipercapnia physiological and biochemical data were
obtained; E. C. G. was done in 11 dogs at the end of the procedure.
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Hematocrit and potassium level were higher during the inhalation of various
mixtures of CO2. The blood pressure after a period of rise with 5% CO02, was
stable. Cardiac rate followed the blood pressure and then become lower. Upon
the return to atmospheric air it was observed a lowering of blood pressure,
irreversible in 4 animals. In the others, following 20 minutes, ocurred a return
10 the 1inicial level. During the experiments it was not observed significant
alterations in the E.C.G. which followed the inhalation of air.

In order to explain the intense arterial hypotension that follow the period
of hypercapnia it is pointed out that the low blood pH and hyperkalemia can
depress cardiac action; besides this central depression, the lowering of pH causes
a pooling of blood in peripheral vessels. During the inhalation of CO2 the
stimulant effect of the sympatho-adrenal system, compensates the depression of
hipercapnia. This effect is stopped when air is again inhaled and depression
follows,
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