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Estudaram-se as alteraqcoes do equilibrio acido-basico e 0s
efeitos neste parametro provocados por aumentos Progressivos
do espaco-morto mecanico, durante anestesias cirurgicas com
ventilacdo controlada pelo Respirador de Takaoka modelo 600.

Foram avaliados 20 pacientes opreviamente selecionados,
divididos em dois grupos de dez, nos quais a ventilacdo foi
controlada pelo Respirador de Takaoka e no segundo grupo,
apos 30 minutos do inicio da ventilacado foram acrescentados
sucessiwamente 100, 150 e 200 ml de espaco-morto mecdnico,
entre o Respirador e a sonda traqueal.

O equilibrio acido-basico foi observado durante duas horas
de anestesia atraves dos valores de pH,Pa0O,, PaCO, e DB,
tomados de cinco amosiras de sangue arterial colhidas a cada

30 minutos. Previamente a inducdao anestésica foi colhida uma
amosira para gasomelria.

Os resultados do primeiro grupo mostraram que a ventila-
caocao controlada provocou, na maioria dos pacientes, apare-
cimento de alcalose respiratoria, acompanhada por acidose
metabolica. NGo houve alteracoées na pressdo arterial sistolica,
na frequéncia de pulso e no eletrocardiograma.
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Os resullados do segundo grupo mostram que a adicdo de
espaco-morio mecdnico corrige a alcalose respiratéria levando,
em alguns casos g acidose respiratoria dependendo do volume
adicionado

A acidose metabdlica ndo desapareceu com a correcdo de
alcalose respiratéria. Nestes pacientes também ndo se nota-
ram alieracdes significativas na pressGo arterial e mo eletro-
cardiograma, mas houve qumenio significante nq fregiiéncia
de pulso nos ultimos 30 minutos do estudo.

Apés a introducdo de drogas relaxantes musculares em
Anestesiologia, tornou-se necessario ajudar o paciente, total
ou parcialmente paralisado, a manter sua ventilacdo. Isto foi
feito a principio por meio de ventilagdo assistida manual,
atraveés de compressio de um baldo onde se depositavam os
gases (*). A esta técnica seguiu-se a ventilacio controlada
mecanica. Quando utilizado para controlar a ventilacdo du-
rante anestesias, o respirador de Takaoka modelo 600, provocou
alcalose respiratdria apés trinta minutos ().

A hipocapnia obtfida pela ventilacdo controlada é consi-
derada 1util para diminuir os riscos de hipéxia e hipercap-
nia (**) e para diminuir a quantidade de agentes anestésicos
e relaxantes musculares empregados (81214.17.22)

Varias alteracoes fisiologicas importantes tém sido rela-
tadas na literatura como conseqiiéncia de hipocapnia, colo-
cando em duvida as vantagens do emprego de hiperventilacao
em clinica. Entre essas alteragtes citam-se: vasoconstriccio e
hipoxia cerebral (5°7), alferacoes de electroencefalograma,
queda do debito cardiaco, do volume sistdlico da pressdo
arterial e aumento da resisténcia periférica total (11.15.19.20.28,44) -
diminui¢ao do fluxo coronariano (1%-%6); hipoventilacio pulmo-
nar e hipdxia apoés respiracao artificial com hipocapnia (3438);
alteracoes eletroliticas e arritmias cardiacas (19%2) e acidose
metabolica (°7).

Segundo Arias (*) e Bendixen e Suwa (?), durante a ven-
tilacao controlada, a PaCO, deve ser mantida dentro da nor-
malidade. Em assisténcia ventilatéria prolongada ou durante
anestesias, o padrao ventilatério conveniente para manter o
pulmao insuflado, fornecido pelo nomograma de Radford ou
pela tabela de ventilacao de Takaoka, provocam hipccapnia.
Nestas condigOes a normocapnia pode ser obtida pela reinala.
cao de ar expirado ((¢!), ou pela adicao de CO. ao ar inspi-
rado (15:4%) ou pelo aumento do espaco motor mecénico (*%).
Estes autores preconizam que a PaCO, deve ser levada a va-
lores normais preferentemente aos poucos e sempre acompa-
nhado de medidas arteriais de CQO..
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Neste trabalho, os autores procuram estudar as alteracoes
no equilibrio acido-basico e os efeitos determinados neste para-
metro, provocados por aumentos progressivos do espac¢o-morto
mecanico, durante anestesias cirurgicas, com ventilacao con-
trolada pelo respirador de Takaoka, modelo 600,

MATERIAL E METODO

Neste estudo foram utilizados 20 pacientes de ambos o0s
sexos e idades variaveis entre 18 e 53 anos, nao portadores
de moléstias respiratorias, renais, endocrinas e cardiovascula-
res, submetidos a anestesia geral para cirurgias eletivas, divi-
didos em dois grupos de dez pacientes cada um. Todos os pa-
cientes receberam 10 mg de diazepam e 0,25 mg de sulfato de
atropina por via venosa gquinze minutos antes do inicio da
anestesia, como medicacao pré-anestésica. |,

A técnicg de anestesia e as drogas utilizadas foram pre-
viamente padronizadas: 1) inducao da anestesia feita pela
administracao venosa do tiopental sédico a 2,57, na quan-
tidade 6 mg por quilo de peso. 2) relaxamento muscular
obtido com brometo de pancuronio administrado por via ve-
nosa, na quantidade de 0,1 mg por quilo de peso e a entuba-
cao orotraqueal foi feita com sonda Portex com manguito de
calibre apropriado para cada paciente; 3) manutencao da
anestesia feita com metoxifluorano vaporizado no vaporizador
universal de Takaoka (#3), em concentracoes gque variaram
de 0,15 a 0,20 volumes por cento (**). Foram administradas
a cada sessenta minutos doses adicionais de 50 a 75 mg de
tiopental sodico a 2,5% e de 2 mg de brometo de pancuro-
nio (3%), para manter a hipnose e o relaxamento muscular
respectivamente; 4) ventilacao pulmonar controlada mecani-
camente pelo Respirador de Takaoka modelo 600 (%), com
oxigénio a 100%. O fluxo fornecido ao Respirador de Takaoka
e 0 tempo de inspiracao foram obtidos na tabela de ventilagao
de Takaoka; 5) o tubo intermediario entre o respirador € a
sonda traqueal tinha uma capacidade 20 ml. A hidrata-

cdo do paciente no periodo per-operatéorio- foi feita com solu-
caocao glicosada a 5% na quantidade meédia de 500 ml por
hora de cirurgia, Nenhum paciente recebeu sangue ou qual-
quer outro substitute de plasma durante o periodo de estudo.
Em todos os pacientes, quando da colheita das amostras de
sangue (inicial € a cada 30 minutos) foram registradas a
pressao arterial sistdlica e a freqiiéncia de pulso.
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PRIMEIRO (FRUPO

No primeiro grupo foram utilizados dez pacientes,
nos quais foram estudados os valores, do potencial hi-
drogenibénico (pH), da pressdo parcial de gas carbdnico
(PaCQO,) e da pressao parcial de oxigénio (PaO.), bicarbo-
nato (HCQO;) e a diferenca de base (DB), obtidos de cinco
amostras de sangue, colhidas das artérias radial ou braquial,
sendo que a primeira amostra fol colhida antes da administra-
cao do pré-anestésico e as outras quatro amostras a intervalos
de 30 minutos apos a instalacao do Respirador de Takaoka.

SEGUNDO (GRUPO

No segundo grupo, foram utilizados dez pacientes,
nos quais foram estudadas as variacbes que ocorrem
nos valores de pH, PaO., PaCO. e DB decorrentes do aumento
progressivo de espaco-morto mecinico durante respiracéo
controlada pelo Respirador de Takaoka. Para a obtencido de
valores variaveis de espaco-morto mecanico, foram utilizados
trés tubos de plastico rigido transparente com capacidade de
100- 150 e 200 mililitros de volume interno respectivamente e
30 milimetros de didmetro, com as extremidades obliteradas
por rolhas de cortica, providas de intermediarios proprios
para serem adaptados ac respirador e a sonda traqueal.
Durante a anestesia os tubos foram intercalados entre a son-
da traqueal e o Respirador de Takaoka em substituicio
a0 intermediario original, iniciando-se pelo tubo de 100 ml,
em seguida o de 150 ml e depois o de 200 ml], sendo que cada
tubo permaneceu no circuito respiratério durante 30 minutos,
tempo este suficiente para atingir um novo estado de equili-
brio (39).

Para o estudo de pH, PaO. e PaCQ., HCO; e DB,, fo-
ram colhidas cinco amostras de sangue das artérias radial
ou braquial, sendo que a primeira amostra foi colhida antes
da administracao do pré-anestético- a segunda amostra apos
30 minutos de instalada a respiracido controlada, a terceira
amostra apés 30 minutos de adicio do espaco-morto mecé-
nico de 100 ml no circuito ventilatério, a quarta amostra apos
30 minutos de adicio do espaco-morto mecidnico de 200 ml
no circuito ventilatorio.

Para a analise dos resultados, consideramos como nor-
mals os seguintes valores (3°): pH = 7,360 a 7,440; PaQ, =
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70 a 98 mmHg; P.CO, = 36 a 44 mmHg, HCO; = 22 a 26
mEq/1; DB — 3 a 5 mEq/1.

Para a classificacdo do estado &cido-basico de cada pa-
ciente em cada momento do estudo, usou-Se nomenclatura
segundo Faintuch e col. (°).

RESULTADOS

1. PrivMEIRO GRUPO

Os valores de pH, PaCO., HCO,; e DB obtidos das cinco
amostras de sangue arterial colhidas dos pacientes do pri-
meiro grupo, encontram-se na tabela I. O estado acido-basico

TABELA I

PRIMEIRO GRUPO — VALORES DE pH, PaCo_, HCO, (mEq/1) e DB (mEq/l)
NAS DIFERENTES AMOSTRAS

m“

Pacientes
Variavel i e
1 2 3 4 5 & i 8 9 10
PH 7,425 T450 77,395 7415 7,430 7,395 7,390 7425 7428 7410

1.2 Amaostira PEGGE 33,6 31,0 3230 250 335 375 280 195 283 280

qu 216 210 228 156 214 280 173 124 183 171
DB -33 <10 -24 -89 27 -14 -62 -84 -38 -5.0

PH 7475 7,600 7483 7520 7,530 7500 7.4i0 7.500 7429 7,405
2.% Amostra PECC}E 21,9 150 20,1 17,0 23,0 240 265 175 27,5 23,0

I-II.DII‘LZ'.'3 108 142 147 i35 18,6 180 162 132 17.3 14.G

DB -7 =-28 -53 53 -0 -18 -38 -61 -48 -8

pH 7464 7570 7430 7420 7530 7480 7410 7480 7450 7.400
3.% Amostra PaCO_ 216 175 200 180 21,0 245 250 190 264 205
HC‘G; 162 155 188 113 17,0 378 153 138 180 123
DB -45 -25 -35 -98 20 -38 -87 -62 -35 ~90

—_— — - -_———

PH 7.415 7,600 T.420 7425 7,520 7450 7,415 7460 7460 7380
4.% Amogira PRCGE 214 178 328 17,0 225 235 290 195 254 23.3

H\(.'I'{Cl\‘3 134 170 210 108 178 158 181 135 178 13,5

DB -7.7 =04 22 -100 -1 -50 -44 -70 -35 -8.7

-_ " — - - —_— - o — - D m——————— — . - - —_—

pH 7420 7060 7410 T420 7480 7420 7,420 7440 7,460 7.400
2.2 Amostra PaCoO_ 220 180 335 180 2384 238 295 200 258 24 .0

HCDH 140 170 220 101 173 165 180 140 18,0 13.8

DB -8 ~1.3 235 =107 -20 -35 -53 -85 =35 -9.5

e 0P oo it
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observado 'em cada paciente deste grupo nos cinco momentos
de estudo encontram-se na tabela 11.

TABELA II

PRIMEIRO GRUPO — CLASSIFICACAO DO ESTADO ACIDO-BASICO DE CADA
PACIENTE OBTIDA PELA ANALISE DOS YALORES DE pH, PaCoO , Hﬂﬂ‘% E DB
DE CADA UMA DAS AMOSTRAS ) '

Pacientes 1.2 amostra 2.2 amostra 2.2 amostra 4.2 amostra 52 amostra

N AR 1 AcM AIR -4 AcM AIR 4 AcM AR + AcM

AlR AIR AR AlR —

N AR 4 AcM N e N
AR - AcM AR 4+ AcM AIR -} AcM. AR -- AcM AIR 1 AcM

N AlR AlR AR AR

N AlR AR +— AcM AR 4+ AcM A'R |- AcM
AIR + AcM AR + AcM AIR 4 AcM AIR + AcM AIR |+ AcM
AIR |+ AcM AIR 4+ AcM AIR -~ AcM AR + AcM AIR 4 AcM
AIR 1 AcM AIR + AcM AIR + AcM AR 4+ AcM AIR + AcM
AIR 1 AcM AIR -+ AcM AIR 4+ AcM AIR -+ AcM AlIR - AcM

L I <o T = - B 0 B - T 0 B P D S

[

onde ; N — MNormal AM --—- Alcalose Metabclica
AIR =— Alcalose Respiratoria AcR . .- Acidose Respirataria
AcM = Acidose Metabdlica

Os valores de PaQ. obtidos das cinco amosiras de san-
gue arterial colhidas dos pacientes do primelro grupo en-
contram-se na figura I, A analise desta figura mostrou que
antes do inicio da anestesia (1.2 amostra) todos os pacicntes
apresentaram valores normais de PaO. e quc apos irinta
minutos (2.2 amostra) de anestesia com respiracao conlro-
lada estes valores aumentaram de 2009% a 3009, e manti-
veram-se nesses mesmos niveis apds sessenta, noventa e cento
e vinte minutos (3.2 amostra, 4.2 amostra e 5.2 amostra) de
anestesia,

Nenhum paciente apresentou alteractes de pressao arte-
rial, freqiiéncia de pulso e eletrocardiograficas, complicacoes
anestésicas ou cirargicas durante o estudo.

2. Segunpo (FRUPO

Os valores de pH, PaCO,, HCO; e DB obtidos das cinco
amostras de sangue arterial dos pacientes do segundo grupo,
encontram-se na tabela III. O estado acido-base observado
em cada paciente deste grupo nos cineco momentos do estudo,
encontram-se na tabela 1V.
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FIGURA 1
Primeiro Grupoe — Valores médics e intervalos de confianga de PaO_ obtidos nas

diferentes amostras.

Os valores de PaO., obtidos das cinco amostras de san-
gue arterial colhidas dos pacientes do segundo grupo encon-
tram-se na figura 2. A analise desta figura mostrou que
antes do inicio da anestesia, (1.2 amostra) todos os pacien-
tes apresentaram valores normais de PaQO,. Nos momentos
seguintes do estudo (2.2 amostra, 3.2 amostra e 4.2 amostra)
estes valores mantiveram-se aumentados de 200% a 300% em
relacdo ao primeiro valor,

Os valores de pressao arterial sistolica e freqiéncia de
pulso apresentaram ligeiro aumento durante o estudo. Ne-
nhum paciente apresentou alteracoes eletrocardiograficas
nem complicacdes anestésicas ou cirurgicas durante o estudo.



26 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

TABELA 1III

SEGUNDO GRUPO — VALORES DE pH, PaCO, (mmHp), HCO, (mEq/1) DR
(mEq/1) NAS DIFERENTES AMOSTRAS '

Pacientes
Variavel
1 2 3 4 43 6 rd 8 9 10
PH 7,452 7,450 7410 7413 7434 7.440 7460 7412 7400 7,396

1.2 Amostra PaCO_ 25,1 265 36,5 308 267 245 196 217 39,5 312,

HCDq 17,1 21,6 22,5 204 174 16,1 13,5 13,2 23,8 13.8

DB -43 =33 -0,71 -34 -4,1 -50 -68 -77 0 -4.2

pPH 7,460 7,465 7,500 7,392 17,567 7,486 7,430 17452 7605 17,524
2.2 Amostra P’&OO2 194 225 26,5 33,9 20,0 18,5 18,5 258 23,0 13,9

HCO 128 208 20,0 20,1 18,0 136 120 175 22,1 15,0

DB -89 -3,0 0 -3,0 -02 -61 87 <37 -4,5 -38

PH 7,412 7375 T.474 7,283 7450 7,469 7,390 7,386 17,605 17,413
3.2 Amostra P&C(.'Jﬁ2 712 345 295 50,9 177 21,0 375 290 248 253

HCO 132 235 212 233 146 148 223 16,9 24,0 15,6

DB -8,2 -4,0 0 -3,2 -39 -34 =-177 -3,53 =60 -6,2
pH 7,320 7,350 7400 7,263 7,336 7,333 7,335 17,308 17,582 7,440
4.2 Amostra Pa(302 385 3995 395 600 272 350 440 335 244 22,0
H(Z}'G'3 198 228 240 26,2 142 18,1 23,0 159 225 14.8
DB -60 -3,6 0 -2.3 -90 -68 -28 -88 -490 -3,8
pH 7,300 7,320 7,380 7,143 7,320 7,315 7,315 7,323 7,555 7,412

5.2 Amostra P3002 410 470 370 87,5 335 339 490 340 266 217
HCO.~ 195 245 213 290 150 168 243 162 230 142

DB -2,0 =30 -28 <473 -92 78 -22 -78 <35 -7.3
TABELA 1V
SEGUNDO GRUPO — CLASSIFICACAO DO ESTADO ACIDO-BASICO DE CADA

PACIENTE OBTIDA PELA ANALISE DOS VALORES DE pH, PaCO_, E DB DE
CADA UMA DAS AMOSTRAS ~
M'

Pacientes 1> amostra 2.2 amostra 3.2 amostra 4.% amostra 5.2 amostra
1 AlR -} AcM AIR -+ AcM AlIR -+ AcM AcM AcM
2 AR AlIR N N AcR
3 N AlIR AlR N N
4 AlR - AcM N AcR AcR AcR
5 AlR 4+ AcM AlIR AIR + AcM AIR 4 AcM AcM
6 AlR. 4+ AcM AIR 4+ AcM AIR - AcM AcM AcM
T AlR AcM AIR |+ AcM N N AcR
8 AIR -+ AcM AIR -} AcM AIR 4 AcM AcM AcM
9 N AIR + Alm AIR + Alm AIR -} Alm AlIR -} Alm
10 AlR 4+ AcM AIR 4+ AcM AIR -+ AcM AIR -+ AcM AIR -+ AcM

“m

onde: N =— Normal AIM = Alcalose Metabdlica
AlR == Alcalose Respiratoria AcCR — Acidose Respiratoria
AcM — Acidose Metahdlics
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FIGURA 2
Segundo Grupo — Valcores medios e intervalos de canfianca de P302 otbidos nas

diferentes amostras.

TABELA V

PRIMEIRO GRUPO — RESULTADO DOS TESTES DE SIGNIFICANCIA ENTRE

POPULACOES CORRELATAS (t PAREADO), DOS VALORES DE pH, PaCO E DB.

VALOR DO t DE STUDENT CRITICO: tc =— 2,262 PARA , =— §% e 9 GRAUS DE
LIBERDADE

PH PaCOQ DB
X, x Ja:1 3,003 * 4385 * 0.77
X, x X, 1.857 0,671 1,20
X, x X, 2,356 * 1,283 0,71
X x X, 3.010 * 1,720 ~,53

bo

* Hsetatisticamente »s»ignificante.
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TABELA VI

SEGUNDO GRUPO — RESULTADOS DOS TESTES DE SIGNIFICANCIA ENTRE

POPULACOES CORRELATAS (t PAREADO), DOS VALORES DE pH, PaCO_ E DB.

VALOR DO t DE STUDENT CRITICO: tc — 2,262 PARA , — 5% e 9 GRAUS DE
LIBERDADE

PH PE’DE DB

a """~~~ rrrr————

Y x ¥, 2,558 * 2,470 * 0,34
Y x ¥, 0,260 0,248 2,18
Y, X ¥, 1,781 1,564 0,76
Y x Y, 2,462 * 1,928 1,21

* Felintisticamente significante.

Os resultados da analise estatistica do primeiro e do se-
gundo grupo encontraram-se nas tabelas V e VI, respectiva-
mente (pH, PaCO: ¢ DB) e figuras 1 e 2 (PaQ.).

DISCUSSAO

A analise dos resultados mostra que guatorze pacien-
tes apresentaram alcalose respiratoria antes do inicio da
anestesia, sendo que destes, dois apresentaram alcalose respi-
ratoria mails acidose metabolica, Essas alteracoes do equili-
brio acido-basico foram observadas em amostras colhidas antes
da aplicacio do pré-anestésico, ndo havendo portanto, influén-
cia de administracao de drogas. Trés autores em épocas dife-
rentes relataram o aparecimento, em maior ou menor propor-
cao, de alcalose respiratoria em nacientes no periodo pré-anes-
tésico-cirurgico (!1923) e todos concordam com a teoria des-
crita por Randall (3?), Kinney e col. (}*) e Siggaard-Andersen
(*?), na qual esta alcalose respiratoria é resultante de uma
hiperventilacao que os pacientes fazem devido ao estado de
ansiedade em relacdo ac ato anestésico-cirargico.

A incidéncia de grande numero de casos de acidose meta-
bolica associada & alcalose respiratéoria foi também encontra-
da por Amaral (1). Este autor considera gue esta acidose me-
tabélica tenha aparecide como mecanismo compensatorio da
alcalose respiratoria.

A compensacao da alcalose respiratoria se faz por adap-
tacdo renal que resulta em progressiva diminuicao da reab-
sorcao de bicarbonato (). O autor relata que este processo
demora alguns dias para alcancar sua eficiéncia maxima e
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portanto pode ser diagnosticado somente quando a alcalose
respiratéria é mantida por longo tempo. Por este fato e pelas
condicoes de nossos pacientes consideramos mais provavel
a teoria descrita por Cremonesi (1f) que relaciona a acidose
metabodlica do periodo pré-anestésico com o esgotamento das
reservas de hidrato de carbono pelo jejum prolongado. O
autor afirma que apés seis horas de jejum, um paciente
adulto ja apresenta acidose metabdlica pela cetose resultante
do catabolismo de proteinas e gorduras. Estas alteracoes mis-
tas do equilibrio acido-basico ocorridas neste periodo foram
leves e mantiveram todos os valores de pH dentro dos limi-
tes normais por apresentarem efeitos antagodnicos sobre este.

Apos trinta minutos de anestesia com respiragac contro-
lada pelo Respirador de Takaoka, os dez pacientes do primeiro
orupo apresentaram alcalose respiratoria. Esta alta incidén-
cia de alcalose respiratéria foi encontrada por Amaral (1) em
pacientes submetidos a cirurgias cardiacas, por Mariani (1)
apds 30 minutos de respiracio cenirclada em pacientes anes-
tesiados e por Reis de Oliveira (*') em caes anesiesiados, To-
dos estes autores empregaram o Respirader de Takaoka para
controlar a ventilacac durante ¢ estudo.

Apds sessenta, noventa e cento e vinte minutos sucessi-
vos de anestesia com respiracdo controlada pelo Respirador
de Takaoka, nove pacientes ainda apresentaram aicalose res-
piratoria. A analise estatistica dos resultados de PaCO. nestes
periodos do estudo, mostraram que este paridmetro dimi-
nui significativamente apoés trinta minutos de respiracao con-
trolada e nao apresenta alteracoes significantes nos noventa
minutos seguintes. Portanto, em estudos anteriores, e no
nosso, no qual o Respirador de Takaoka fol regulado pela
tabela de ventilacdo de Takaoka e o fluxo de¢ admissao foi
constituido de oxigénic a 100% , houve aparecimento de alca.
lose respiratédria por hiperventilacao passiva.

Qutra alteracao do equilibric acido-basico constatada em
grande proporcado durante o estudo foi a acidose metabdlica
gue apareceu em cinco cascs na primeira amosira e aumen-

tou para sete casos na segunda, terceira, quarta e quinta
amostras.

Se considerarmos o jejum prolongado a causa provavel
da acidose metabolica constatada no periodo pré-anestésico
(1.2 amostra), o fornecimento de 25 gramas de glicose por
hora através da hidratacdo parenteral, vai fornecer hidrato
de carbono suficiente para o metabolismo per-operatorio (1%).
Este fato elimina a cetose, resultante do catabolismo de pro-
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teinas e gorduras, como causa da acidose metabodlica neste
periodo. Mecanismos compensatérios renais da alcalose respi-
ratoria também nao explicam esta acidose metabolica pois
o pericdo de estudo é considerado muito curto para que os
mesmos se manifestem. A provavel explicacao, talvez sera
aquela postulada por Papadopoulos & Keats (37), que diz que
a alcalose respiratoria provoca uma acidose metabdlica por
hipoxia tecidual. Os autores relatam como causa da hipéxia
tecidual duas reconhecidas consequiéncias da alcalose respira-
toria: 1) a vasoconstriccao em varios leitos vasculares; devido
a remoc¢ao de CO: que é considerado um potente vasodilata-
dor; 2) desvio para a esquerda da curva de dissociacao da
hemoglobina. Isto leva a um metabolismo anaerédbio tecidual,
aumento da producao de acido latico e acidose metabdlica.
Os autores constataram que a concentracao de acido latico no
sangue apos dez minutos, uma hora e quatro horas de hiper-
ventilagcao passiva aumentou progressiva e significativa-
mente.

No nosso estudo, a analise estatisticag dos valores de
pH mostra que este parametro aumenta significativa-
mente nos primeiros trinta minutos de respiracio controlada,
permanece em niveis altos apods sessenta minutos e volta a
diminuir significativamente nos noventa e cento e vinte
minutos, |

Os resultados de pressao parcial de oxigénio mostram um
aumento significativo deste parametro apds trinta minutos
de respiracao controlada e a manutencao destes altos niveis
até duas horas de estudo. A pressao parcial de oxigénio do
sangue depende da concentracao do gas no ar inspirado, por-
tanto ela aumenta muito, quando se passa de uma ventilacio
com oxigénio a 20% (ar ambiente) para uma ventilacao
com oxigénio a 100%.

Em anestesia, altas concentracoes de oxigénio sao usadas
como prevencido da hipdxia, porém Mariani (*!) usando o
mesmo ventilador empregou oxigénio a 100% e a 50% e nao
encontrou diferencas significantes na saturacio da hemoglo-
bina. O uso de altas concentracoes de oxigénio durante anes-
tesias é particularmente perigoso no caso de pacientes enfi-
sematosos (26), Nestes pacientes o centro respiratério € insen-
sivel & pressao parcial de di6xido de carbono do sangue pois
esta apresenta-se em niveis muito altos (65 mmHg). Nestas
condicoes, a hipéxia passa a ser o principal estimulo para a
respiracao. Quando a concentracdo de oxigénio é muito
aumentada no sangue, este estimulo é removido. Quando
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cessa a respiracao contirolada, a ventilacdo espontinea 36 se
iniciara quando houver um certo grau de hipdxia e isto vai
acarretar apnéia, retencao de CO,, aumento do teor de acido
carbdnico e queda de pH. Este quadro denominado ‘“narcose
pelo dioxido de carbono” € grave e se manifesta por delirio,
torpor, coma e morte (13).

Os resultados obtidos no segundo grupo nos mostram que
apos trinta minutos de respirac¢édo controlada pelo Respirador
de Takaoka, nove pacientes apresentaram gasometria normal.
A adicdo de 100 ml de espago-morto mecénico por trinta mi-
nutos (3.* amostra), entre o paciente e o respirador, corrigiu
a alcalose em dois paclentes e provocou acidose respiratoéria
em um paciente. A adicao de 150 ml de espaco-morto meci-
nico por trinta minutos corrigiu a alcalose respiratoria de seis
pacientes e provocou acidose respiratdria em um paciente.
A adicdo de 200 ml de espago-morto mecanico por trinta mi-
nutos corrigiu a alcalose respiratoria de sete pacientes e
provocou acidose respiratéria em trés pacientes. O paciente
que nao apresentou alcalose respiratéria com o respirador
(n.° 4) passou para o estado de acidose respiratoéria com o
aumento progressivo do espaco-morto mecénico.

A analise estatistica mostra que os valores de PaCO. obti-
dos antes do inicio da anestesia s6 apresentam diferencas
significativas com os valores obtidos apéds trinta minutos de
respiracao controlada, sugerindo que ¢ aumento do espaco-
morto efetuado foi capaz de elevar a PaCQ. a niveis iniciais.

O aparecimento de acidose respiratoria significa que ‘esta
havendo reinalacdo de CO., suficiente para provocar alteracéo
no equilibrio acido-basico. Esta alteracdo ocorreu em dois pa-
cientes apos a adicao de 200 ml de espaco-morto mecinico.
Entretanto, a alcalose respiratéria ndo foi corrigida em dois
pacientes apos adicao de 200 m! de espaco-morto mecénico.
Estes fatos sugerem que a alcalose respiratoria provocada por
respiracao artificial pode ser corrigida por adicaoc de um
espago-morto mecinico cujo volume deve ser calculado para
cada paciente em particular,

Para o calculo deste volume, Suwa & Bendixen (3%)
deduziram a seguinte formula matematica:

p CO —p CO
a 2 al 2
VDM == (VI — V
TR0 T (Pyy TPAC0,)

Dan)
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ohde:

VDM = espaco-morto a ser adicionado
P, 1002 = pressdo parcial de dioxido de carbono arterial

apresentada pelo paciente

pﬂCO2 — pressdo parcial de didxido de carbono arterial
desejada

p"ﬁlcoz = pressdo parcial de diéxido de carbono no ar
expirado

vT = volume corrente

V — espaco-morto anatémico do paciente

Dan

Empregando este método, os autores obtiveram resulta-
dos que demonstraram a praticabilidade de se corrigir a ven-
tilacao alveolar sem mudangas no padrédo ventilatorio.

Usando a mesma féormula matematica, Suwa e col. (*9)
construiram um nomograma que permite facil determinagao
do espaco-morto mecénico necessario para prevenir a hipo-
capnia durante ventilagdo artificial, tanto em pacientes com
funcdo pulmonar e circulatéoria normais, como aqueles com
moléstias pulmonares ou faléncia circulatoria.

A acidose metabdlica presente neste grupo antes do ini-
cio da anestesia (7 casos) e durante respiracio controlada
(5 casos) tem como explicacdo provavel os mesmos motivos
relatados para o primeiro grupo. Observamos pelos resultados,
que a correcdo da alcalose respiratéria pela adicao de espaco
morto, ndo foi acompanhada pela corre¢do ccncomitante da
acidose metabolica, que persistiu até o fim do pericdo de
estudo. Isto sugere que ao se interromper & hiperventilacéo
no fim de uma anestesia, se houver acidose metabdlica, esta
pode associar-se a acidose respiratoria comumente diagnosti-
cada neste periodo (f) e agravar a recuperacao do paciente.
Hood & Beall (3%) encontraram cinco casos de acidose mista
no pos-operatério imediato de oito pacientes estudados.

Os valores de pressdo parcial de oxigénio também aumen-
taram significativamente apoés trinta minutos de ventilacao
controlada, pelos mesmos motivos discutidos no primeiro
grupo.

O aumento significante de freqiiéncia de pulso observado
20s cento e vinte minutos do estudo, é consequéncia da re-
tencdo de CO; provocada pelo aumento de 200 ml de espago-
morto em alguns casos. Segundo Cullen & Eger (7) quando
a concentracio de CO, no ar inspirado é grande, a freqiiéncia
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cardiaca, indice cardiaco, contratilidade do miocardio e fluxo
sanguineo aumentam e a resisténcia periférica diminui devido
ao estimulo do sistema nervoso simpéatico e acdo vasodilata-
dora especifica do anidrido carbonico.

Deste trabalho concluimos que nas condicées do estudo,
houve aparecimento de alcalose regpiratoria significante e
acldose metabdlica concomitantemente; o aumento do espaco-
morto mecanico em volumes adequados corrigem g alcalose
respiratoria. Nos dois grupos houve aumento significante da.
pressao parcial de oxigénio.

SUMMARY

ACID-BASE BALANCE DURING CONTROLLED VENTILATION WITH TAKAOKA
VENTILATOR: THE INFLUENCE OF MECHANIC DEAD SPASE

It has been studied the alterations in acid-base balance and the effects on
this parameter, induced by progressive increases in mechanical dead space, during
surgical anesthesias with controlled ventilation with Takaoka Respirator model 600.

Twenty selected patients, were studied, divided in two groups of ten. In both
groups the respiration was controlled by Takaoka Respirator, but in the second
group, after 30 minutes of ventilation, sucessively, 100, 150 and 200 cc of mechanical
dead space was added.

The acid-base balance and its alterations were studied for two hours during
anesthesia by measuring pH, Paoﬂ, PaCOq and BE from arterial blood samples
taken every 30 minutes from the begining of ventilation. Previous to the induction
it was taken another sample for the same purpose.

The results in the first group showed that the controlled ventilation produced
111 most patients respiratory alcalosis and metabolic acidosis. Blood pressure, pulse
rate and ECG remained stable, without significant variations.

The results in the second group showed that the addition of dead space im-
proved the respiratory alcalosis. In some cases, whem the 200 cc were used the
patients presented respiratory acidosis.

The addition of mechanical dead space did not corrected the metabolic acidosis.

Blood pressure and ECG remained stable biuit rate increased in the last 30 minutes
of anestesia.
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