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Estudaram-se as alteracoes do debito cardiaco, volume cen-
tral, tempo circulatorio medio, pressdo arterial, frequéncia car-
diaca, PaO,, PaCO, e pH induzidas pelo uso do Respirador de
Takoka, em 13 caes anestesiados, em condi¢cdo de normovolemia.

Os resultados demonstraram que o respirador de Takaoka
determinou uma diminuicao do deébilto cardiaco (cerca de 259% ) |
do volume central e aumento do tempo circulatorio medio. A
pressao arterial e freqiiéncia cardiaca ndo se alteraram. O valor
do pH aumeniou a PaCO, baixou enquanto que a PaO, se elevou.

A queda do debito cardiaco observada provavelmente foi
conseqiiente ao aumento de pressao intratordcica com diminui-
cao de pressao de enchimento diastolico veniricular e a baira
PaCO.,, As alteracoes do volume ceniral se devem a redistribui-
cao de sangue da circulacdo central para a periferla, O tempo
circulatorio médio é funcdo destas duas varidveis.

A manutencao da pressdo arterial e da freqiiéncia cardiaca
se fez por mecanismos compensadores reflexos com agumento de
resisténcia periférica. '

= e

(*) Resumo de Tese de Doutoramento apresentada na Faculdade de Medicina
de Ribeirio Preto da Universidade de Sio Paulo, no dia 02/02/77

(**) Professora Assistente, Doutor do Departamento de Cirurgia, Ortopedia e
Traumatologia do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirao
Freto da Universidade de Sio Paulo.

(**=y  Professor Adjunto Livre Docente de Anestesia da Faculdade de Medicina
de Ribeirio Preto da Universidade de Sao Paulc.

(**=*) Professor Adjunto do Departamento de Clinica Médica da Faculdade de
Medicina de Ribeirdo Preto da Universidade de S&o Paulo.

(**=%%) Professor Assistente, Deutor do Departamento de Cirurgia, Orlopedia
e Traumatologia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto da Universidade de
S0 Paulo.

(#*=**%) Professora Assistente do Departamento de Cirurgia, Ortopedia e Trau-
niatologia da Faculdade de Medicina de Riberrdo Preto da Universidade de Saa
Paulo.
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O respirador de Takaoka, revolucionou a anestesia no
Brasil, tanto que podemos dividir a histéria da especialidade
em aqols periodos separados pelo aparecimento desse apa-
relho (*3). Desde o inicio da sua utilizacdo em 1955, até os dias
atuais o respirador tem sido intensamente usado ndo sé pela
maloria dos anestesiologistas brasileiros, como por muitos
outros anestesiologistas de outros paises da América Latina
(). Seu emprego tem sido de enorme valia néo s6 para
manter a ventilacdo de pacientes anestesiados assim como a
de pacientes de urgéncia e recém-natos, nos quals a assis-
tencia ventilatéria é vital, até que possa ser providenciado
um aparelho adequado para ventilacdo assistida prelongada.
O respirador de Takaoka é utilizado em hospitais que néo
possuem aparelhos desse tipo possibilitando o transporte do
doente para centros maiores onde existam unidades de terapia
intensiva. O aparelho foi idealizado para ventilacdo pulmonar
controlada, que é caracterizada pela aplicacio de uma pres-
sao positiva endotraqueal para que os pulmdes se expandam.
Existern muifos ventiladores mecanicos os quais foram bem
estudados e analisados por Hunter (31), Mapleson (38), Mushin
e col. (**) e Hepp & Vieira (28).

O respirador de Takaoka modelo 600 funciona com fluxe
e pressao constantes e volume varidvel. A duracdo dos mov:-
mentos de inspiragdo e expiracdo é a mesma, As partes ao
aparelho e o esquema de funcionamento foram descritos pelo
proprio autor (72),

Quando o padrdo de respiracac de um paciente é mu-
dado, passando de espontinea para mecinica controlada
ocorrem alteracoes respiratorias e cardiocircudatérias (25).

Durante a respiracio espontanea, na fase inspiratoria
origina-se um gradiente de pressio entre traquéa e espaco
pleural com reducdo na pressio intrapleural, conseqiien-
te a expansio da caixa toracica. A pressdo intrapleural
reduzida a niveis subatmosférica induz a uma pressio média
Intratoracica também subatmosféricos que é muito importan-
te para manter o retorno venoso. A fase expiratéria é passiva
e a pressao meédia intratoracica alcanga valores pouco supe-
riores ao da pressac afmosférica (1?).

Quando se usam o0s ventiladores mecanicos hi desde o
inicio um aumento na pressdo traqueal acima dos valores da
pressao atmosférica levando a uma pressio média intratora-
cica também superior a da atmosfera. (5%).

A fase inspiratéria funciona como manobra de Valsava
em miniatura e € a responsavel pelos distarbios cardiocir-
culatorios observados e dliscutidos (121425), O efeito mais im-
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portanfe da pressdo positiva nesta fase é a queda do retorno
venoso que determina diminui¢cao do fluxo de sangue para o
coracao direito. Outro efeito € a compressao do coracao e
vasos pulmonares que se transmife ao lado arterial da cir-
culacdo durante a sistole ventricular, Um leve aumento da
pressao arterial pode ser observado coincidindo com o pico
de insuflacao.

A fase expiratoria € passiva como a da respiracao espon-
tanea, mas 08 valores de pressoes costumam ser maiores do
que os da ventilacao espontanea devido a resisténcia que os
respiradores mecanicos orerecerm a expiracao.

Ha respiradores que possuem uma. terceira fase, chamada
fase negativa que corresponde a uma pressao subatmosférica
aplicada as vias aéreas durante a expiracdo, Ela € geralmen-
te empregada para baixar a pressao média intratoricica ten-
tando compensar os efeitos indesejaveis da pressao posifiva
na fase inspiratéria e pode ser aplicada durante quase toda
a fase expiratoria, préxima ao final da expiraciao ou logo apos
a fase inspiratoria. No respirador de Takaoka a fase negativa
é aplicada no final da expiracao (14).

Clinicamente, através das medidas de pressao arterial e
de freqiiéncia cardiaca ndo sdo observadas alteracoes cardio-
circulatérias com o0 uso do respirador de Takaoka. Porém
como todo respirador é antifisiolégico, interessa saber como
se comportam certos parametros cardiocirculatérios (débito
cardiaco, volume central, tempo circulatério médio) quando
da passagem de respiracao espontanea para a controlada.
Este aspecto da ventilacao tem sido muito estudado, por
apresentar grande importincia em pacientes cardiacos e em
pacientes com alteracdes de volemia, condigoes com que Os
anestesiologistas se defrontam diariamente,

Cournand e col, (13) afirmaram que as alteracoes de de-
bito cardiaco produzidas por aumento de pressao intrapul-
monar sao muito variaveis e dependem do tipo de curva de
pressao intrapulmonar produzida pelo respirador. Maloney
& Handford (37) compararam respiradores que funcionam
com pressao positiva intermitente com os que funcionam
com pressdo negativa na fase expiratoria, verificando que
as alteracoes de débito cardiaco e de pressdo arterial sao
muito mais acentuados com o primeiro tipo. Braunwald e
col. (8) estudaram as alteracdes no volume central e no débi-
to cardiaco, produzidas por respiracao com pressao positiva
intermitente, encontrando grave queda de ambos 0s valo-
res. Gerst (2!) afirmou que embora tenham sido exaustiva-
mente estudados os efeitos da pressao positiva intrapulmonar.
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sobre a hemodinamica cardiovascular, os resultados dispares
280 determinados pela variacado nas técnicas experimentais e
pelas interpretacoes dos resultados,

Desta maneira o assunto é sempre motivo de ,qrande
controvérsia.

Bergman (!) nao observou diferencas na funcido pulmo-
nar quando ventilou pulmoss, aplicando diferentes curvas de
pressao, a nao ser alteracoes cardiacas determinadas por alte-
racoes da pressao intrapulmonar, Grenvik (23) verificou queda
significativa do débito cardiaco quando usou respirador com
pressao positiva intermitente. Prys-Roberts (%) nao demons-
trou alteracao do débito cardiaco com as mudancas da pressao
intrapulmonar durante anestesia, utilizando ventilacio com
pressao positiva intermitente, mantendo a PaCQO, em niveis -
constantes. Adams e col. (1) ndo demonstraram alteracoes car-
diocirculatorias quando usaram quatro tipos diferentes de
ventilacao, manfendo a mesma relacao inspiracédo/expira-
¢ao0. Jonzon e col. (3) nédo encontraram diferencas nos valores
do débito cardiaco durante respiracao espontinea e du-
rante respiracio controlada com o respirador de Engstron.
Quist e col.(37) encontraram queda de débito cardiaco em
torno de 40-509% dos valores quando usaram uma pressao
positiva no final da expiracéao.

Como até o presente momento nenhum estudo completo
foi feito, em relacao ao efeito do respirador de Takaoka na
hemodinamica cardiovascular, e em vista do seu uso intenso
na pratica anestesiologica, é de grande interesse saber como se
comportam durante o emprego desse aparelho os parametros:
débito cardiaco, volume central, tempo circulatdério médio,
frequéncia cardiaca e pressao arterial.

OBJETIVOS DO TRABALHO

1. O trabalho tem o objetivo primario de verificar se o
respirador de Takaoka causa alguma mudanc¢a na hemodini-
mica cardiovascular.

2. Se tal mudanca ocorre, determinar quantitativamente
seus efeitos.

3. Verificar se esta alteragado é persistente ou se a ele-
vacao continua da pressdao intratoracica induz mecanismcs
compznsatorios.



REVISETA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 901

MATERIAL E METQODOS

1. PREPARACAO DO ANIMAL

Os experimentos foram realizados em 13 caes de ambos 08
S€eX08, cujo peso variou de 12 a 19,5 kg.

Foram anestesiados com pentobarbital sodico, por via in-
travenosa, na dose de 30 mg/kg de peso corporal. Doses suple-
mentares foram administradas a intervalos de 60-70 minutos
sempre que apresentassem sinais de superficializacdo da anes-
tesia.

Foi feita a intubacao traqueal dos caes com sonda, Portex,
provida de manguito de insuflacao, para manter a permeabili-
dade das vias aéreas em respiracao espontinea e depois em
respiracdo mecénica controlada. A respiracdo controlada foi
feita com o respirador de Takaoka modelo 600, cuja relacao
inspiracao-expiracao é de 1:1. O fluxo de gases variou de 4
a 5 1 min. A pressao fraqueal medida com o manometro de
agua conectado a sonda endotraqueal foi de 10 emH-0O na fase
inspiratéria e a pressao negativa no final da expiracac foi de
menos 10 cmH.0. Estas pressoes foram mantidas constantes
durante toda a duracao do experimento, A freqiiéncia respira-
toria variou de 18 a 24 movimentos/respiratérios por minuto.

Foram dissecadas e cateterizadas as artérias femorais,
uma para o registro da pressdo arterial e a outra para co-
lheita de sangue e para sangria dos animais, bem como a
veia subclavia esquerda, para administracao de drogas.

Neste grupo, constituido de treze animais, o estudo foi
feito em trés fases (I, II e III). Na fase I os caes anestesia-
dos e preparados, foram mantidos em respiracdo espontanea,
até que se processassem todas as medidas dos parametros
estudados,

Registrou-se a pressao arterial e injetou-se a albumina, e
simultaneamente foram colhidas as amostras de sangue para
determinar a curva de diluicao I. Na fase II foi instalado o
respirador de Takaoka. Apos 10 minutos de ventilacao, nova
dose de albumina foi injetada e novas amostras colhidas para
determinar a curva de diluicao II. Simultaneamente foi re-
gistrada a pressao arterial. Logo apés a injecao de cada dose
de albumina foram colhidas amostras para gasometria nas
frés fases.

A fase III referiu-se aos estudos feitos apos 2 horas de
ventilacao com o respirador. Nova dose de albumina foi inje-
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tada, colhidas as amostras de sangue arterial para determi-
nar a curva de diluicdo III. Simultaneamente foi registrada
a pressao arterial.

2. REGISTRO DA PRESSAO ARTERIAL E FREQUENCIA
Carpiaca (P.A. E F.C.)

A pressao arterial fol registrada em um poligrafo de dois
canais, Grass, utilizando-se um transdutor de pressao Sta-
tham p 23 AA, a freqliéncia cardiaca fol calculada por meio

do grafico da pressao arterial.

3. DETERMINACAO DO DEBITO Carpiaco (D.C.)

O débito cardiaco foi medido de acordo com ¢ principio
de Stewart e Hamilton (27.346%) das curvas de diluicido, utili-
zando-se a albumina marcada com I8! como substincia in.-
dicadorg (3%4292), :

3.1. Preparo das solucoes de albumina marcada para
as injecoes e para o padrdo — A albumina I'3! original fol
diluida na proporcéo de 1:5 em agua. Desta solucao foram
retiradas duas amostras: uma (m:) para injecdo endovenosa
e a outra (M.) para o preparo do padrao. Essas amosiras
foram designadas pelas suas massas, determinadas pela di-
ferenca entre os pesos das seringas cheias e vazias.

A massa M: fol a seguir diluida até ser atingido o vo-
Ilume de 1 litro. Desta solucido retirou-se a massa m. (da ordem
de 1 ml em volume da qual foi determinada a radioatividade.
Corrigindo-se o namero obtido para 1 g da solucao obteve-se
C» ou seja, a concentracao do padrao diluido, expressa em
impulsog por gramas, por minuto, tendo sido este ¢ tempo de
leitura.

3.2. Coletor de Amostras — O coletor (*) consta de
dois discos superpostos, montados no eixo de um quimograto,
na periferia dos quais se dispdem tubos para a coleta de
sangue (Fig. 1).

Os tubos utilizados foram os de polietieno que servem de
estojo para as seringas descartaveis de 1 ml. Eles tém a van-
tagem de se adaptarem perfeitamente ao pogo do aparelho
de medicdo de radiotividade e também a de terem uma pe-

(*} Construido na Oficina de Precisio da F.M.R.P. de acordo com orientfa¢ao
do Prof. Renato Alves de Godoy. do Departamento de Clinica Médica.
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quena porcao, junto & boca, mais larga que o restante e
assim encaixarem-se adequadamente aos furos dos discos do
coletor (Fig. 2).

Os discos foram cortados de placas de acrilico de 7 mm
de espessura, tendo 28 cm de diametro e, junto a periferia,
38 orificios para a colocacao dos tubos. No disco inferior, os
furos tém 13 mm de diametro. No outro, os furos medem
cerca de 16 mm na face inferior e na superior foram esca-
reados e deforma a ficarem com cerca de 20 mm de diametro
e tangentes entre si.

FIGURA 1

Coletor de sanzue arterial, constituido de dois discos de acrilico superpostos,
montados no eixo de um quimografo.

Os discos foram montados no eixo de um quimografo a
distancia de 11 mm um do outro, que é a extensao da parte
mais larga dos tubos. O disco superior é facilmente removivel
para a instalacao e retirada dos tubos.

O catéter proveniente da arteria femural do cao é fixado
a um suporte regulavel, preso ao “chassis” do quimografo.
Para facilitar a colheita uma agulha calibre 15 € montada na
ponta do cateter.
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Curva de diluicio durante a fgse T. Cuarva de diluigio durante a fase TI1,

Ligado o quimégrafo, cada tubo recebe sangue durante
1,5 s. Nao ha perda de liquido durante a rotacao do coletor
porque os furos do disco superior escareados e tangentes entre
si permitem a exata divisao do sangue entre um tubo e o
seguinte. Em geral as amostras sao de volume em torno de
1,5 ml.

3.3. Delerminacao da curva de diluicao — No catéter
introduzido na veia subclavia esquerda do cao foi montada
uma torneira de trés vias; a ela se ligam duas seringas, uma
contendo albumina (m:) e a outra contendo 4,0 ml de solucao
salina. Dessa forma o catéter pode ser levado imediatamente
apoOs a Injecao da albumina,

No momento da injecdo, o quimografo é ligado e iniclada
a colheita de sangue arterial. De 12 a 20 amostras foram co-
lhidas em cada Injecao. A leitura da radioatividade fol rea-
lizada em um contador de radiotividade Pho/Dot V. Schner,
modelo 1775,

Para a simplificacdo das varias etapas e maior exatidao
das medidas, os tubos foram pesados antes e depois da colheita

T2 8,4 1,3 13,9 15,9 17,5 15,2 1,3 23,39 23,9

|
27,5
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e as leituras feitas nos proprios tubos. Cada leitura foi entdo
corrigida para uma grama de sangue. Os numeros corrigidos
foram lancados nas ordenadas e os tempos correspondentes no
eixo das abcissas de papel semilogaritmico, obtendo-se assim
uma curva de diluicao, em que o segmento inicial ascendente
e uma linha reta que parte do eixo das abcissas a porcao
descendente, no comeco retilinea, inflete-se na zona meédia,

] : | i
1y 4 1r a 9.5 1.5 r . 22,3 215
- .

.y - e
SEGUNSDS

FIGURA 4

Curva de diluicio durante a fase III.

momento em que se inicia a recirculacdo, no local da co-
lheita. Esse segmento descendente reto é prolongado até
a linha das abcissas. Tem-se desse modo uma figura trian-
gular que seria a curva de diluicao caso nao houvesse recir-
culacao. A partir dela foram calculados os valores de radioa-
tividade de segundo em segundo.

C & a soma deSseg valores.

Dividindo =~ C por n, numero de contagens segundo a
segundo, tem-se C~ ou seja a concentracao média em conta-
gem por minuto. Se V é o volume em que se dilui a massa
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injetada (supondo nao haver recirculac¢io), a contagem giobal
dos impulsos é C. = C=V ou seja

s C |
C. = v . (1)
Il

Sendo T o tempo de desenvolvimento da curva, o fluxo
F sera

V
F = (2)
T
e
S C
C: = F.T. (3)
n

A m. corresponde a contagem do padrio Cr, ¢ 4 m: cor-
responde a C:, portanto

ml.CfJ
Ce =

I~

Multiplicando-se C. por 10%, tem-se a contagem corres-
pondente 4 massa M» do Padrao.

m . C, . 102

Ce =
Mp

Substituindo-se o valor de C: em (3)

E C n: . C]* - 10:{“
F.T. =
Il M.

. (-.:}1 D108 . on
Donda F =

C. M. T
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Na férmula acima, o fluxo é expresso em ml/s, Para
1/min:

m . Co . n . 60
VM = (4)

C. M .T

Sendo o numero de contageng de segundo em segundo,
e claro que numericamenie n = T e a féormula 4 se torna

m . Co . 60
VM =

5 C . M

4. DETERMINACAO DO TEMPO CIRCULATORIO MEDIO (TCM)

O TCM pode ser calculado pela férmula de Hamilton e

col. (1931) ou Doyle e col. (1953) com os dados obtidos na.
curva de diluicao

T,C, + ToC: 4+ ... ToCs
TCM =

Ci + C: ... Cn

No Metodo empregado neste trabalho C,, C. ete., sdo as
contagens nos tempos T,, T,, respectivos

= (C . 1)
TCM =

= G

9. DETERMINACAO DO VOLUME CENTRAL (V.C.)

O volume central compreende o volume de sangue entre

o sitio da injecao e o da colheita. A equacdo de Doyle e col.
(1°) estabelece:

TCM . VM

60
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6. GASOMETRIA

As amostrag de sangue arterial para a dosagem de dio-
xido de carbono (PaCO;) e da concentracado hidrogenionica
(pH) foram colhidas em seringas heparinizadas, imediata-
mente ocluidas e colocadas em recipientes com gelo. A dosagem
dos referidos parametros foi feita em um analisador de gas
sangiiineo. IL modelo 313. O calculo de bases (BE) foi feito
através do nomograma Sigaard-Anderson. A dosagem dos re-
feridos parametros s6 foi feita em sete caes devido a proble-
mas laboratoriais.

7. ANALISE ESTATISTICA

A analise estatistica dos resultados fol feita aftra-
vés do teste “t” de Student para populacdes correlatas
(t pareado) a nivel de sighificancia « = 5% (%).

A analise de pressdo arterial, freqiiéncia cardiaca de pH
de paCO-. foi feita atraves do célculo de intervalos de con-
fianca em cada instante do experimento (*).

RESULTADOS

Débito Cardiaco — Os valores do débito cardiaco em
mi/kg, obtidos através das respectivas curvas de diluicao
Fig. 2, 3 e 4 nas trés fases do experimento estao apresentados
na Tabela I.

A média dos valores de débito cardiaco na fase I fol de
234,05 ml/kg, na fase II de 177,86 ml/Kg e na fase III de
150,90 ml/kg. Verificou-se uma queda de 24,36% da fase 1l
em relacdo a fase I. |

A anilise estatistica dos valores revelou que houve uma
diminuicéo significante dos valores de débito cardiaco da fase
II (em relacdo a I) (p = 0,0005) e que nao houve diferenca
estatistica entre as faseg II e 111 (p = 0,2059).

Tempo Circulatério Médio — Os valores de tempo cir-
culatério médio nas trés fases do experimento estio repre-
sentadas na tabela II. A média do TCM na fase I foi de
10,97 segundos, na fase II de 12,39 segundos € na fase III de
13,70 segundos.

A analise estatistica revelou aumento significante do TCM
da fase II em relacdo a4 I (p = 0,0238). Entre as fases II e
ITI nio houve diferenca signiifcante (p = 0,051).




REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 599

TABELA 1

VALORES DE DEBITO CARIACO E SUAS MEDIAS EM ml/kg DURANTE
AS FASES I, IT E 111

“W“

CAO DEBITO CARDIACO (ml/kg)
N.? Fase I Fase 1I Fase III
1 140.9 150.8 146.2
9 206.0 132.7 125.3
3 238.7 174.2 167.7
4 236.3 205.9 157.1
5 197.2 163.1 —
6 265.7 217.9 156.4
7 276.9 181.5 297 .17
8 192.9 160.8 168.0
9 350.0 209.0 140.6
10 248 .3 165.8 118.3
11 269.2 176.7 178.3
12 200.0 215.4 113.8
13 291.5 158.5 111.5
X 234.05 177.86 150.90
MW
TABELA II

VALORES DE TEMPO CIRCULATORIO MEDIO, EM SEGUNDOS E SUAS MEDIAS
DURANTE AS FASES I, II E III

4o

CAO TEMPO CIRCULATORIO MEDIO (segundos)
N.? Fase I Fase 11 Fase III
1 15.41 14.71 14.43
2 11.03 13.41 13.42
3 11.02 12.69 13.49
4 10.12 12.91 14.45
5 10.47 11.70 —
6 9.46 11.01 11.50
T 8.54 11.80 16.71
3 11.70 13.36 10.70
O 8.60 12.64 13.00
10 10.21 13.21 12.22
11 11.86 9.49 10.97
12 14.10 12.00 16.00
13 10.10 12.24 17.80
X 10.97 12.39 13.70
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Volume Central — Os valores de volume cenfral nas trés
fases do experimento estao apresentados na tabela III. O valor
médio de volume central na fase I foi de 42,17 ml/kg, na
fase IT de 34,57 ml/kg e na fase III de 35,70.

TABELA III

VALORES DE VOLUME CENTRAL E SUAS MEDIAS EM ml/kg DURANTE
AS FASES I, II E III

CAi0 VOLUME CENTRAL (mi/Lg)

N.? Fase X Fase II Fase 1IN
1 36.36 a7.28 35.40
B 37.97 29.62 28.12
3 43.84 22.11 22.63
4 52.54 50. 61 51.73
5 34.40 31.81 —
6 41.89 40.12 41.45
7 39.38 35.70 68.T1
8 37.44 35.93 29, 96
9 50.17 26.43 30.49
10 42.27 38.51 24.10
11 53.21 27.94 32,01
12 42.84 3.08 30.36
13 36.00 32.29 33.48
b:o a2.17 34.57 35.70

A analise estatistica revelou que o V.C. da fase II em
relacdo a I diminuiu (p = 0,012) que o V.C. da fase II em
relacdo a III nio se alterou (p = 0,732).

Pressao Arterial — As curvas de pressio arterial nas
trés fases I, II e III do experimento estdo apresentadas nas
figuras 5, 6 € 7, respetcviamente. Os valores de pressdo arte-
rial, assim como a meédia, desvio padrdo e intervalog de con-

fianga estao apresentados nas tabelas IV, Verificou-se que
|
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FIGQGURA

Uréafico de pressio arterial em mmHg do cho n% 7, durante & fase I,



TABELA IV

MEDIA, DESVIO PADRAO E INTERVALO DE CONFIANCA DOS VALORES DE PRESSAO ARTERIAL SISTOLICA E DIASTOLICA DURANTE
| AS FASES 1, II E III

PRESSAO ARTERIAL SISTEMICA (mmHg)

- L _—

Anilise FASE 1

FASE 11 FASE III
estatistica )
Sistélica Diastélica S8istélica Diastblica Sistélica Diastélica
Médla 161,38 99,61 149,61 103 146,46 100
Desvio padrio 5,63 5,03 7,36 6,8 5,84 4,08
Intervalo de

confian¢a 150,10 — 172,7 109,7 — 89,5 164,3 — 135,9 1154 — 91,0 158,1 — 134,8 108,1 — 91,8

mwm
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200
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FIGURA 6

Grafico de pressio arterial em mmHg do cdo n.? T, durante a fase IT.

ndo houve diferenca estatisticamente significante de seus
valores nas trés fases do experimento.

200 |

O

FIGURA 7
-
Grifico de pressfio arterial emm mmHg do cio n.? 7, durante a fase III.

Freqiiéncia Cardiaca — Os valores de freqiiéncia cardiaca,
média, e desvio padrdo estdo apresentados nas tabelas V. Ve-
rificou-se que ndo houve diferenca significante nas trés fases

do experimento.

TABELA V

MEDIA, DESVIO PADRAO E INTERVALQO DE CONFIANGA DOS VALORES DA
FREQUENCIA CARDIACA DURANTE AS FASES I, IT E Il

w
FREQUENCIA CARDIACA (bat/min.)

Anilise
tatistiea
e ¥ase I Fage Il Fase III
Média 131.0 118.0 121.9
Desvio padrio T.96 5.43 5.29
Intervalo de
sonfianca 115.40 — 146.10 115.¢ — 128.28 111.24 — 131.96

Gasometria: — Os valores de pH, PaO, e PaCO; ¢ BE estao
apresentados nas tabelas VIIL
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O pH apresentou um valor meédio de 7.34 na fase I, de
7.54 na fase II e de 7.49 na fase IIL. Esta elevacao fol esta-

tisticamente significante o que pode ser visto pela tabela VI.

TABELA VI

MEDIA, DESVIO PADRAO E INTERVALO DE CONRIANCA DOS VALORES DE pH
DURANTE AS FASES I, II B III

N“

pH
Analise
estatistica
Fase I Fase 1I Fase III

Media 7,34 7,54 7,49
Desvio padréo 0,018 0.031 0,039
Intervalo de
confianca 7,30 — 7,37 748 — 7,60 741 — 7,56

A PaO, apresentou valores medios de 89.69 mmHg na
fase I, de 381.4 mmHg na fase II e de 365.86 mmHg na fase
III. Bsta elevacao foi altamente significante. Tabela VII.

TABELA VII

MEDIA, DESVIO PADRAO E INTERVALO DE CONFIANCA DOS VALORES paO .
DURANTE AS FASES I, II E III

mw
PaoO o (mmHg)

Analise |
estatistica o
Fase I Fase 11 Fase III
Média 89.69 381.4 365.86
Degsvio padréo 4.99 29.98 34.91
Intervalo de
confianca 99.27 — 80.11 439.96 — 322.38 434 .28 — 297.44

A PaCO, apresentou valores meédios de 32.71 mmHg na
fase I, de 16.07 mmHg na fase II e de 18.23 na fase JIL. A
dlm_lnmgao foi estatisticamente signifcante. Tabela VIII.
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TABELA VIII

MREDIA, DESVIO PADRAO E INTERVALO DE CONFIANCA DOB VALORES
DE paCDEDURﬂNTE AS FASES I, II E IIT

Paﬂﬂﬂ {mmHg)

Anillse
estatistica
Fase I Fase II Fase III
Média 32.91 16.03 18.23
Desvio padrio 2.21 1.71 1.48
Intervalo de
confianca 37.04 — 28.38 19.38 — 12.88 21.13 — 15.33
DISCUSSAO

Verificamos em nossos experimentos gque o Respirador de
Takaoka determinou uma queda de débito cardiaco em torno
de 24,36 %, quando se passou da respiracao espontinea para a
controlada apds dez minutos de ventilacio e que esta queda
persistiu por duas horas. Nao ocorreram mecanismos com-
pensatoérios no sentido de elevar o débito cardiaco aos seus
niveis controles, ou seja, niveis apresentados durante respi-
racdo espontinea. Este achado esta de acordo com o que en-
controu Quest e col. (57).

A respiracao com pressao positiva intermitente causa
aumento de pressao intratoracica e este aumento de pressao
é um dos fatores responsaveis pelas alteragbes hemodinimi-
cas observadas. Como o coracao estd situado dentro da caixa
toracica, a pressido de enchimento do coracio é determinada
nao s6 pela pressao do atrio direito mas também pela pressao
intrapleural. Entao a pressao de enchimento é determinada pe-
la, pressao transmural que é igual a presséo intra-atrial menos
a pressio infrapleural. Quando ha um aumento da pressio
intratoracica, diminui ¢ enchimento diastdlico do ventriculo
esquerdo, € conseqiientemente ha queda do débito cardiaco.
Havendo queda ocorrem mecanismos compensatorios instan-
taneos ng tentativa de manter o débito cardiaco. O primeiro
mecanismo, € 0 mais importante deles, é a contracio forte
dos musculos expiratdrios, durante a expiraciao para forcar
a saida do ar dos pulmdes contra uma pressio positiva o que
leva conseqilientemente a um aumento da pressao média sis-
témica, sendo esta importante fator para a manutencio do
debito cardiaco. Um segundo mecanismo é a saida de sangue



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 605

dos pulmdes e do cora¢do forcada pela pressio positiva, o
que também tende a elevar a pressio arterial sistémica. O
terceiro mecanismo é a excitacio reflexa do sistema nervoso
auténomo que age através de estimulos do sistema simpatico
estimulando os vasos periféricos e aumentando também a
pressio meédia sistémica (25),

No nosso experimento verificamos que o primeiro meea-
nismo n&o atua porque a expirac¢do ocorre passivamente uma
vez que 0 animal nao reage ao respirador por estar anes-
tesiado, 0 mesmo acontece com pacientes em anestesia geral
que além dos anestésicos estdo também sob efeito de curares.
O segundo mecanismo é de duracao muito curta para ser
eficiente.

O volume sistélico do ventriculo direito & diferente do
ventriculo esquerdo durante a respiracao espontanea, por-
que o aumento da pressdo intratoricica durante a expiracio
determing uma diminui¢ado na pressio de enchimento do
ventriculo direito, conseqiiente a diminui¢cado de pressdo nas
grandes veias. Cai o volume sistolico do ventriculo direito.
Ao mesmo tempo o volume sistolico do ventriculo esquerdo
esta aumentado pelo aumento do retorno do leito pulmonar,
Durante pressdo positiva intermitente o mesmo mecanismo
ocorre, s6 que em sentido contrario, ou seja, durante a ins-
piracdo, o volume sistdlico do ventriculo direifo esta dimi-
nuido e o do ventriculo esquerdo aumentado. Este fenémeno
ocorre em maiores proporgoes visto serem mailores 0s gra-
dientes de pressoes intratoracicas, Porém em relacao ao vo-
Ilume sistdlico do coracao esquerdo o aumento & apenas inicial
porque ele ndao € mantido além de 3 a 5 batimentos. Man-
tendo-se a pressdo positiva intratoracica ocorrera queda do
débito cardiaco conseqiiente ao baixo débito do ventriculo di-
reito (19).

Em relacdo ao terceiro mecanismo foi verificado que o
mecanismo adrenérgico opera para manter o debito e a pres-
sao arterial, diante de um aumento de pressdo intratoracica.
Esta compensacio é mediada principalmente através de res-
postas vasoconstritoras periféricas. Ocorre de inicio um
aumento da resisténcia periférica total que procura manter
a pressdo arterial através do estimulo dos receptores adre-
nérgicos. Ocorre também venoconstricio que aumenta a
pressio de enchimento do ventriculo direito e estes fenome-
nos sio potenciados pelo aumento da contrag¢io do musculo
cardiaco e pelo aumento da freqiiéncia cardiaca, resultantes
de estimulo adrenérgico beta (81%).

A eficiéncia deste mecanismo vai depender do grau de
depressido do animal ocasionado pelas drogas anestésicas sobre
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o sistema nervoso central e autéonomo e da intensidade de
queda do débito cardiaco.

J4 foi verificado que a amplitude da presséo positiva apli-
cada as vias aéreas altera a variacdo de débito cardiaco.
(1.4.6.1!‘3,37,45) ]

Outro fator que altera os parametros cardiovasculares &
a variacdo da concentracao de diéxido de carbono no sangue
arterial ().

Observamos uma hipocapnia acentuada apds instalacio
do respirador de Takaoka. Durante a respiracio espontanea
os valores médios de PaCQ. foram de 32,71 mmHg. Apds dez
minutos de ventilacio com o respirador de Takaoka foram
de 16,03 mmHg e apds duas horas foram de 13,23 mmHg.
Portanto, aoz dez minutos, ocorren a maxima remocao de
CO.; dai para frente, os niveis anteriores foram mantidos até
se completaram as duas horas observadas. Este fato também
foi observado por Cournand e col. (}3); Papadopoulos & Keats
(53), durante respiracdo controlada mecanica. Os efeitos
hemodindmicos do diéxido de carbono sdo de natureza com-
plexa. As respostas cardiovasculares diante de concentragoes
variaveis de didéxido de carbono, dependem de metodologia do
estudo; isto &, se a observacio € feita em homens ou animais
conscientes, em hiperventilacio forgcada ou em hiperventila-
edo passiva como a provocada por respiradores mecinicos e
também depende da técnica anestésica empregada.

Atualmente ha acordo que a hipercapnia, em homens
ou cies conscientes, respirando espontaneamente, leva a um
aumento do débito cardiaco, de freqiiéncia cardiaca, de pres-
sao arterial sistémica e diminuicdo da resisténcia vascular
periférica (3-162%), O mecanismo seria devido & estimulac&o do
sistema nervoso autdnomo simpatico com liberag¢ao de cate-
colaminas e 17-hidroxicorticosterdides (4461). Esta resposta
mascara o eefito direto depressor da acidose respiratoria sobre
o miocardio (5051),

A hipocapnia provocada pela hiperventilagio voluntaria
em homens ou animais conscientes, leva 2 um aumento do
débito cardiaco (741.6%),

A hipocapnia provocada pela hiperventilacao mecanica
em homens ou cies anestesiados, leva a uma diminuic¢do do
débito cardiaco, do volume sistdlico, pequenas alteragoes de
pressio arterial e de freqiiéncia cardiaca e aumento da re-
sisténcia periférica. (35-465668) O mecanismo de acio deste
efeito ndo foi esclarecido. Em 1966, Theye sugeriu que a baixa
tensio de CO, levaria a umsa diminuicdo da contratilidade,
ou de distensibilidade ventricular, ou de ambos. Porém Foex
& Prys-Roberts, (2¢). demonstraram que nac ha altera-
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cdo da contratilidade miocardica frente & hipocapnia pro-
vocada por pressio postiva intermitente em caes, em que o
efeito simpato adrenal foi suprimido. Verificou que a hipocap-
nia leva a uma queda de deébito cardiaco por aumento da
resisténcia periférica e que a hipercapnia nas mesmas con-
dicoes de experimento produz aumenfo do debito cardiaco
por diminuicéo da resisténcia vascular periférica.

Portanto a resposta circulatdria total & variacio do dio-
xido de carbono arterial é resultado das suas acdes sobre o
sistema nervoso central, o sistema nervoso auténomo simpa-
tico, acdo direta no miocardio e vasos e seus efeitos sobre
o pH.

De importancia clinica para o anestesiologista ¢ o fa-
to de a hipocapnia diminuir o fluxo coronariano e cerebral
significantemente. Quando o fluxo coronariano cal, o coracao
aumenta a extracio de oxigénio de modo que o consumo de
oxigénio pelo miocardio ndo é alterado (7). Foi verificado
que a circulacéo cerebral, diminui significativamente, quan-
do os niveis de CO, atingem valores de 20 mmHg (%).

O pH dos valores dcidos durante a respiracao espontanea
passou a valores basicos apds o uso do ventilador de Takaoka,
fato que ja fora observado por outros autores (1323.39.40.6%),

O efeito do pH sobre o débito cardiaco foi estudado por
Carson e col. (%), verificando que o débito diminui quando
o pH cai, mantendo a PaCO,.. O fato do pH subir durante
a hiperventilacio se deve a remocéo do CO: e leva ao aumen-
to de radicais acidos (%.70).

A PaQ, de valores médios de 89,69 mmHg durante a res-
piracdo espontinea passou a valores médios de 381,4 mmHg
apds dez minutos de ventilacio e de 365,86 mmig apos duas
horas de ventilacdo. Esta alteracdo era esperada pelo fato do
animal passar a respirar oxigénio 100%, ao invés de ar
ambiente.

Verificamos que o tempo circulatério médio foi aumentado
em 12% enquanto que o volume central diminuido em 19%.

O volume central calculado compreende todo o sangue
contido nos vasos situados entre o local de injecdo e o local
de colheita das amostras arteriais o sangue das camaras car-
diacas, do coracio e dos pulmoes,

Foi demonstrado que durante respira¢io com pressao po-
sitiva ocorre uma redistribuicdo de sangue entre circulagao
pulmonar e periférica (}%). Esta redistribuicdo de sangue
do térax para a periferia é funcio do tono vascular perife-
rico o que estd em acordo com o estudo da fisiopatologia do
edema pulmonar hipertensivo em que o volume de sangue
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contido nos pulmdes é funcio reciproca do tono periférico
(5%). Fato que também pode ser evidenciado pela diminuicao
do sangue do leito pulmonar sob anestesia raquidea (33) e de
bloqueios ganglionares (%).

Como demonstrou Stewart em 1921 o tempo circulatorio
mé&dio varia inversamente com o débito cardiaco e diretamen-
te com o volume central. A queda de débito foi proporcional-
mente maior que a do volume central, o que fez com que 0
tempo circulatério médio aumentasse,

Verificamos que a pressio arterial e freqiiéncia cardiaca
nio se alteraram. Podemos sugerir que ndo houve alteragao
porque a pressdo intratoracica nio foi excessivamente alta
e a anestesia nao foi demasiadamente profunda. Com anes-
tesia superficial, a vasomotricidade é mantida em certo grau
e apesar da queda do débito cardiaco, ocorre um aumento da
resisténcia periférica mediada reflexamente pelos pressore-
ceptores e sistema nervoso simptéico (°°), mantendo-se os ni-
veis de pressdo arterial. Uma maijor queda na pressao sisto-
lica. do que na diastélica o que se vé graficamente, embora
nio signifciante sugere que a geuda de débito cardiaco € que
é responsavel pela tendéncia a hipotensao, o que também
verificou Little (3%).

Verificamos que houve queda do débito cardiaco. O quan-
to esta queda foi consegiiente & alteracdo da pressdao intrato-
ricica determinada pelo respirador, & queda da paCO. ou a
variacdo de pH ndo foi possivel verificar pelo presente tra-
balho. Nao verificamos também se a pressdo negativa do res-
pirador minimiza ou nfo o efeito da presséo positiva.

Maloney e col, (%¢), verificaram em seus estudos que
a fase negativa é eficiente para manter o débito cardiaco
durante respiracio mecanica, enquanto que Prys-Roberts e col.
(5%}, nio notaram diefrenca em relagdo & variagao de debito
cardiaco com respirador de pressio positiva, tampouco com
respirador de pressdo positiva e negativa, assim como Adams
e col. (1).

No que se refere ao Respirador de Takaoka podemos, ba-
seados em dois fatos, supor que a pressio negativa no final
da expiracio, nio minimiza os efeitos da pressio positiva
da fase inspiratéria, a saber: 1. a pressio negativa modi-
ficaria os efeitos hemodinamicos da fase inspiratéria se fosse
aplicada durante toda a fase negativa, ou pelo menos, no
inicio dela (25). 2. comparando-se os efeitos do Respirador
de Takaoka com os efeitos da ventilacdo mecanica manual
sobre o débito cardiaco, verificou-se nao haver diferenca entre
os valores de débito cardiaco nas duag modalidades de venti-

lacio (™).
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SUMMARY

HEMODYNAMIC EFFECTS OF THE TAKAOEKA RESPIRATOR IN
NORMOVOLEMIC DOGS

The hemodynamic effects of Takaoka respirator were studied in thirteen adult
mongrei dogs, anesthetized with pento barbital sodium.

The cardiac output, the mean circulatory time, the central volume, arterial
pressure, heart rate, paO , pa.co and pH were determined during both types of
ventilation: normal breathing at ambient pressure and during positive pressure
breathing with Takaoka respirator.

The results of this hemodynamlic study were:

Reduction of cardiac output; increase of the circulatory mean time, decrease
of the central volume, unchanged arterial pressure and heart rate pH Increase,
paCO decrease and paO 9 Increase.

Reduction in cardiac output probably is due to the railsed mean intrathoracic
pressure and lowered pa.COﬂ.

Reduction in central volume probably is due to the redistribuition of bloed
for the central to the peripheric circulation.

The arterial pressure and heart rate were unchanged probably due to a
reflexes mechanismas.
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