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A finalidade do p1·esente trabalho é estudar algumas mo
dificações bioquímicas e fisiológicas que ocorr•em durante uma 
ucidose respiratória . Pa1·a tanto submetemos animais a 
condições experimentais que julg·a1nos adequadas e procura
mos estudar as va1·iações da taxa plasmática do ion potássio, 
do pH sang·üín eo, do hematócrito, da pressã,o art-erial e da 
f1·eqüência cardíaca . Além disso, procu1·amos verificar a,s 
condições do co1·ação, passíveis de detecção, através de traça

-- dos elect1·ocarcliográficos. 
O aparecimento de acidose respi1·atória durante a an•es

tesia g'.eral é fato conhecido há muit,o pelos anestesistas. 
Austin e col. (1922); Cullen e col. (1922) ; Stehle e Bou1·ne 
(1924) , ob.s·ervaram acidose respiratória em seus pacientes 
depois da administração de agentes aniestésicos. Entretan
to o inte1·êsse dos anestesistas pelos problemas relacionad:>s 
com a acid,ose respiratória só foi ren,ovado após as publicações 
de Be-echer e Murphy (1950) . A segui1·, um grande n í1me1·0 
de trabalhos foi publicado sôbre o assunto(-!. 18- 10. :li. ::i;;. 82 - 37• 
3fl. 40 . 51) 

• 

A eliminação do anidrido 
quantitativamente, •O principal 

ca1·bônico pelos 
mecanismo para 

pulmões é, -a exc1·ecao 
" 
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d e Anestesia do D ep. de Cirurgia da Faculdade de 1\1:edicina d ei Ribeirão Prê to 
da Universidade d e São Pau lo. 
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do produto final do metabolismo celular. Em 24 horas cêrca 
de 13000 mEq/L de ácido carbônico são eliminados por -essa 
via, enquanto que os rins no mesmo tempo eliminain apenas 
80 mEq,1L de ácidos fixosf.'"l. Quando a ventilação pulmonar 
é inadequada, há retenção de anidrido carbônico com conse
qüente queda do pH do plasma, em virtude da diminuição 
do quociente bicarbonato,1ácido carbônico. 11:sses desvios ten
dem a ter regulação própria quando os reflexos de contrôle 
estão presentes. Os processos anestésicos interferem sôbre 
êsses reflexos, quer central, quer periféricamente, transferin
do para o anestesista a responsabilidade de assegurar ao seu 
paciente a adequada eliminação do anidrido carbônico. Com 
a mistura gasosa administrada contém alta porcentagem de 
oxigênio, pode haver, durante as anestesias, adequada oxi
genação d·e sangue, mas insuficiente eliminação do anidrido 
carbônico. 

A eliminação insuficiente do anidrido carbônico durante 
as anestesias pode surgir por duas causas principais: hipo
ventilação alveolar e insuficiente absorção do anidrido car
bônico nos circuitos dos aparelhos de anestesia. 

Embora a maioria dos trabalhos descrevam graus mode
rados de acidose respiratória, algumas observações de grave 
hipercapnia podem ser encontradas na literatura<'- 8, 16, 2º· 
'''. Nêste 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 conseqüência à retenção de anidrido carbônico. 

Queremos salientar que graus moderados de retenção de 
anidrido carbônico não causam sérias alterações nas funções 
orgânicas. Entretanto, está comprovado que a retenção de 
anidrido carbônico em quantidades excessivas pode produzir 
alterações fisiológicas ,e clínicas. 

MATERIAL E TÉCNICAS 

1 - Material e técnica ,,nestésica 

Foram utilizados 15 cães cujo pêso variou de 12 a 18 
quilos. Todos os animais. anestesiados por via venosa com 
tiopental >1.a dose de 25 mg por quilo de pêso, foram hepari
nizados (1,5 mg kg). Praticou-se a entubaçâo traqueal com 
sonda provida de manguito, ligada a uma válvula unidirecio
nal de Digby Leigh, provida de balão reservatório de anestesia 
com capacidade de 5 litros. O oxigênio-anidrido carbônico 
penetrava no balão por uma de suas extremidades, estando 
a outra ligada à válvula respiratória. A conc-entração do 
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anidrido carbônico no balão foi controlada, em intervalos re
gulares de 15 minutos, por intermédio do analisador de Ken
taro para CQ,(41 >. 

2 - Indução da acidose respiratória 

A hipercapnia foi induzida por administração de anidri
do carbônico nas concentrações de 5, 10, 15 e 20 '/o após um 
período de uma hora de respiração com 100 7c de oxigênio. 
A inalação de cada uma das misturas de oxigênio-anidrido 
carbônico, era feita durante um período de uma hora, inican
do-se pelas concentrações meno1•es. Após o término da ina
lação de anidrido carbônico a 201/,c, os animais passavam a 
respirar ar atmosférico. 

3 - Técnicos especiais 

Podemos grupar as técnicas especiais por nós emprega
das de acôrdo com o tipo de variável estudada. Assim, en
tendemos como técnicas bioquímicas as empregadas para a 
determinação da taxa do ion potássio e para a verificação 
dos ní•1eis progressivos da acidose respiratória (pH sangüíneo 
,e anidrido carbônico plasmático) . Entre as técnicas fisioló
gicas incluímos as utilizadas para o hematócrito, pressão 
arterial e freqüência cardíaca. Além dessas técnicas, obtive
mos ainda traçados electrocardiográficos. 

Tôdas as determinações, bioquímicas e fisiológicas, fo
ram executadas ao término de cada período de inalação (1 
hora) de um tipo de mistura gasosa. 

a) Técnicas bioquímicas - As amostras de sangue ar
terial destinadas à medida do pH e do anidrido carbônico 
foram coletadas ana,erôbicamente. A dosagem do ion po
tássio foi realizado no fotômetro de chama "Coleman". A 
dosagem do pH sanguíneo foi realizada no potenciômetro de 
"Beckman''. A medida do anidrido carbônico foi realizada 
no aparelho volumétrico de ''Van Slike". 

b) Técnicas fisiológicas - Foram dissecadas e canu
ladas as artérias femorais, uma para a medida da pressão 
arterial média e outra para a retirada das amostras do san
gue. A pressão arterial média foi obtida por intermédio de 
um manômetro aneróide. O valo1· do hematócrit,o foi obtido 
ti.tilizandc-se tubos tipo Wintrobe. 

c) Traçados electrocardiográficos - Ao término de cada 
período de inalação foram tomad,os traçados electrocardio
gráficos, nas derivações D1, D2, D3, aVR, aVL e aAVF, de 
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todos os animais, exceto quatro. Terminadas as cinco ina
lações, quando o animal passava a respirar ar atmosférico, 
os traçados eram feit,os sem intervalo de tempo estabelecido. 
4 - Técnica estatística 

Executamos um teste t de dados pareados''"' com a fi
nalidade de comparar as variações que ocorriam quando se 
passava de uma mistura gasosa para a seguinte. Escolhemos 
êste teste por nos parecer o mais apropriado por permitir uma 
comparação, com pareamento de dados, em cada etapa do 
experimento. Foi escolhido o nível de significância de 51/< . 
Todos os dados estão estudados na Tabela I. 

'TABEl,A I 

"\'alôres ele t 

1 
' 
' 1 

Determinações CO,, 5S1r CO., 10(/c, co., 15(/r I co., 201.½. 1 Número de - ' - -
5r/4 1CO CO., lOO'io CO,, lOS/ 1 co!! 151"/r 1 cães ( ,, - -

1 

1 

Anidrido carbônico 10,587 4,690 7,843 . 
6,359 15 1 

( 

Potássio . . . . . . . 17,610 7,724 5,492 
1 

6,765 14 
pH . . . . . . . . . . . . . 6,317 6,957 7,506 

1 

7,194 14 
P. Arterial • • • • • • 7,710 0,000 . ,827 

1 
1,145 15 

' Hematócrito . . . . 7.680 5,732 10,628 
1 

2,810 15 
F. Cardíaca • • • • • 2,391 

1 
0,549 3,369 j 0,758 15 

1 

Valôres de t para o teste de dados pareados de Fisher para as vá
rias determinações: 

Valor de t para 14 GL (p = 0,05 2,15 

Valor de t para 13 GL (p = 0.05) 2,16 

RESULTADOS 

Dividiremos a apresentação dos resultados nos seguintes 
grupos: 

1 Dosag·ens bioquímicas 
2 Determinações fisiológicas 
3 Traçados electrocardiográficos 
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1 - Dosagens bioquímicas 

a) Determinação dos níveis de acidose respiratória 

A queda do pH sangüíneo e o aumento do anidrido car
bônico plasmático que definem a acidose respiratória, estão 
demonstradas nas figuras 1 e 2. Foram estatisticamente 

PH 

7,4 

7,3 

7,2 

7, 1 

7,0 

6.9 

6,8 

6' ' ' 

6,6 

... 
• 

02 
IOOI 

-
1 

COz ,. 

• 
1 
• 
• 
• 

COz , .. 
FIGURA 1 

• 
.: 
• 
• --

COz ,,. 

--
.: 

• 
• 
• 

COz ... 
Variações dos valores do pH sanguineo durante a administração das mis~ 
turas g!l.'losas em 14 cães. Cada ponto corresponde ao valor obtido para 

um animal num determinado periodo. 

significantes a média das diferenças entre os valôres respec
tivos obtidos nas etapas consecutivas. 

b) Determinação do potássio plasmático 

Pelo exame da figura 3, observa-se que o potássio plas
mático sofreu um aumento, tendo sido obtido o valor máximo 
no fim do período de administração da mistura gasosa con
tendo 20 % de anidrido carbônico . A média dos períodos 
consecutivos alcançou sempre nível de significação. 
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2 - Determinações fisiológicas 

A p11essão arterial sofreu um aumento significativo quan
do o animal que vinha inalando oxigênio a 100¼ passou a 
inalar anidrido carbônico na concentração de 51/, . Para as 
concentrações mais altas há uma tendência a estabilização 
da pressão arterial. Após as etapas experimentais descritas, 
com a inalação de ar atmosférico observou-se queda da pres
são arterial (fig. 4) que foi irreversível em 4 animais, acar-
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Variações dos valores da pressão arterial 1nédia durante a administração das 
misturas gasosas em 15 cães. Cad,a ponto correspondente ao valor obtido para 
um animal num determinado período. Os simbolos Ar (5, 15 e 25) indicam o 
momento (min.) em que €ssas determinaçci~s foram feitas f':;>tando o animal res-

pirando ar atmosférico. 

retando a morte. Nos restantes, após 20 minutos, a pressão 
arterial retornou a níveis próximos do normal. 

Os valôres do hematócrito sofreram um aumento pro
gressivo em relação aos valôres iniciais, com incrementas mé
dios significativos entre as etapas consecutivas (fig. 5). 

Quanto à freqüência cardíaca, nos animais submetidos a 
uma acidose respiratória, verificou-se um aumento quando 
se iniciou a indução da acidose (fig, 6). Os valôres manti-
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veram-se ,em níveis elevados até o fim d,o período da admi
nistração de a.nidrido carbônico a 10 9'o Ao términ,o do perío
do de inalação de anidrido carbônico à 15 7o , observou-,c:;,e que
da, em relação aos va.lôres imediatamente p1~e.cedentes e volta 
aos níveis iniciais correspondentes a inalação de oxigênio a 
100 o/r, . Esta interp1·etação foi confil·mada pelo 1·esultado do 
teste estatístico empregado. 
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no início a o traçado ondas de contrações · ir r egula r-cs d e f ib1·ilação ventricular. 

3 - Traçados electrocardiográficos 

Durante todo•s os períodos experimentais em que os cães 
inalaram mistura gasosa contendo anidrido carbônic•o, não 
se obse1·varam alterações acentuadas dos traçados electrocar
diográficos. Apresentamos a título de documentação o tra
çado•, na der·ivação Dl, dos 11 cã·es (fig. 7) subm•etid-os a êsse 
exame. 1 
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Anás o término da administração de anidrido carbônico 
a 201/v, quando se permitiu ao animal inalar ar atmosférico, 
observaram-se alterações acentuadas do traçado electrocar
diográfico. Quatro animais nesse período morreram após 
tempo que variou entre 20 e 40 minutos. As figuras 8 e 9 
foram escolhidas para documentar esta observação. A figura 
9 corresponde ao cão n.0 14, onde são observadas alterações 
electrocardiográficas num animal que sobreviveu. 

DISCUSSÃO 

A inalação de anidrido carbônico, além de produzir aci
dose respiratória, demonstrada pela diminuição do pH e pelo 
aumento da tensão plasmática dêste gás estimula o sistema 
nervoso simpático adrenal, produzindo a elevação do nível 
sangüíneo de aminas catecólicas(21, 3'i, 3'J, 36, ss, 4s, 49, 54, 55). 

As alterações, por nós descritas, da pressão arterial e da fre
qüência cardíaca comprovam observações de Millar (1960) e 
Morris e Millar (1962). ~stes autores demonstraram não 
haver relação direta entre o aumento da concentração de ani
drido carbônico na mistura inalada, e os valôres da pressão 
arterial e da freqüência cardíaca. Uma explicação para tal 
comportamento pode estar no fato de que a resposta hemodi
nâmica à hipercapnia, no organismo animal, depende do ba
lanço !entre mecanismos excitantes e depressores. Assim, 
contrabalançando as excitações produzidas pelo sistema sim
pático adrenal, há efeitos depressores parassimpaticomiméti
cos devidos principalmente à ação inibidora da acidose sôbre 
a colinesterase ,,,.,1. O pH ótimo para a atividade desta, varia 
entre 7,5 e 8,5''º'. O anidrido carbônico, por seu efeito acidi
ficante, inibe a colinesterase prolongando a ação da acetilco
lina. 

Ainda que pequenas alterações ocorram na pressão arte
rial média, na freqüência cardíaca e nos traçados electrocar 
diográficos, durante o período de hipercapnia crescente, gran
des alterações aparecem no período em que o animal passa 
-a respirar ar atmosféric•o. A pressão arterial sofre então 
uma queda imediata, retornando a níveis próximos dos ini
ciais em cêrca de 20 minutos. Entretanto, quando não ocorre 
a estabilização da pressão arterial, observamos grand,es ai· 
terações electrocardiográficas, seguidas do aparecimento de 
fibrilação ventricular e morte dos animais. 

A queda da pressão arterial depois do período de inalação 
de anidrido carbônico, quando animais ou sêres humanos 
passam a respirar ar atmosférico, já é fato conhecido há 
muito por vários autores'5, s, 11, 2r,, 42, 5i, 58l. 
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Poderíamos explicar as acentuadas hipotensões arteriais 
observadas quando o animal passa a respirar ar atmosférico, 
depois de um p-eríodo de hipercapnia intenso o prolongado, 
tanto por uma ação central de depressão cardíaca, como por 
um efeito na circulação periférica. A baixa do pH sangüíneo 
e a hiperpotassemia resultantes da acidose respiratória, alia
das à repentina supressão do estímulo simpático-adrenal se
riam os fatôres responsáveis. Durante o período em que o 
animal inala anidrido carbônico, a deµ,ressão respiratória fica, 
até certo ponto, superada pela capacidade que tem o anidrido 
carbônico de estimular o sistema nervoso simpático, con1 
liberação das aminas catecólicas. A ação depressora cardía
ca torna-,se evidente no 1nomento em que o animal passa a 
respirar ar atmosférico, momento êsse em que o estímulo sim
pático adrenal fica atenuado ou desaparece <3 <l. Sabe-se que 
a resposta adrenal à hipercapnia progressiva pode ser preve
nida pela adrenalectomia ou pela destruição da medula es
pinal, diminuindo dessa maneira a tolerància do coração 
para o anidrido carbônico( 7, i:l, :!íl. 

Em nosso material observamos, como esperávamos, di
minuição do pH sangüíneo quando os cã~s passavam a inalar 
misturas gasosas contendo anidrido carbônico. Apôs uma 
hora de inalação de mistura com 5'; de anidrido carbônico, 
verificamos que o pH do sangue arterial cai a níveis ao redor 
de 7,20 Ao término de 4 horas de inalação das concentra
ções crescentes de anidrido carbônico, há grande queda do 
pH atingindo valor até de 6,75. Esta observação compr-ova 
o fato de que o coração "in situ•· suporta grandes quedas do 
pH, fato também observado por vários autores 11 :!, :!-t. :1:1, -1:,;. 3 (;,i. 

o coração isolado, p-o.ssivelmente por estar sob estímulo das 
o coração isolado, pssívelmente por estar sob estímulo das 
amina.s cat-ecólicas postas em circulação ante o efeito do 
anidrido carbônico sôbre o sistema simpato-adrenal. 

A liberação extracelular de potássio é uma das ações 
mais importantes do anidrido carbônico sôbre o balanço ele
trolítico. Caracte1·isticamente, o potássio do plasma aumen
ta quando os animais inalam altas concentrações de anidrido 
carbônico. O fato por nós obs-ervado, de que a acido.se res
piratória aguda produz aumento do potássio do plasma, já 
era conhecido( 1

;· li, 11 · 81 · 3!11 • O aumento sangüíneo do ion po
tássio está relacionado principalmente com a açã-o da adre
nalina, que agindo sôbre as células hepáticas, produz libera
ção de glicogênio acompanhada de potássio'"'). Embora a 
acidose respiratória, em cães, seja acompanhada por hiper
glicemia, esta não é de intensidade corre,spondente à hiper
potassemia, o que sugere não ser a glicogenólise o único fator 
determinante de hiperpotassemia''''. 
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Era de esperar que o aumento do potássio plasmático 
acarretasse perturbações cardíacas que, no entanto, nãc> 
foram surpreendidas em nosso material. A import,ncia do 
acúmulo de potássio no plasma e a sua relação com a função 
cardíaca é ainda objeto de especulação. Winkler e col. 
(1938) injetando soluções contendo potássio por via venosa, 
evidenciaram em cães nítida relação entre a concentração 
do ion potássio do plasma e as alterações electrQcardiográ
ficas. Verificaram êsses autores alterações da onda T quan
do a concentração plasmática de potássio atingia valôre,s de 
7 mEq IL e parada cardíaca quando as concentrações eram 
de 14 a 16 mEq/L. Scribner e col. (1954) v-erificaram que 
vários de seus cães sobreviviam com níveis de pQtássio plas
mático de 9 a 10 mEq L sem alteraçoes evidentes nos traça
dos e:ectrocardiográficos, enquanto eram mantidos em aci
dcse pela inalação d-e anidrido carbônico. Entretanto, ime
diatamente depois do retôrn-o a respiração de ar atmosférico, 
surgiam sinais de intoxicação pelo potássio. Aqui também 
parece evidente o fato do aumento da taxa plasmática de 
potássio não conduzir a perturbações cardíacas pelo fato de 
"in vivo" a ação da adrenalina liberada impedir a depressão 
cardíaca produzida pelo aumento do potássio. 

No que se refere a circuíação periférica, lembramos que 
Price (1960) e Pric-e e col. (1960) relacionam a queda da 
pressão arterial com o término da re.sp,osta simpato-adrenal 
resultante da diminuição do anidrido carbônico, quando o 
animal passa a respirar ar atmosférico. O anidrido carbô
nico determina e.1evação das aminas catecólicas circulantes 
que, por sua ação sôbre as arteríolas, produzem vaso cons
trição<3"'. Entretanto ao mesmo tempo, existe um efeito 
antagônico determinado pela queda do pH, que agindo sôbre 
os capilare,s produz dilatação(''·. 03 J, levando ao armazena
mento de sangue na periferia e reduzindo o retôrno venoso. 
s·horr e col. (19541 ,estudando a circulação periférica, obser
varam que a maior parte dQ fluxo sangüíneo periférico é 
feito através dos "canais principais" porque os esfíncteres 
pré-capilares conservam fechados os "desvios capilares''. 
Quando os metabólito,s se acumulam em quantidades sufi
ci-ente, êsses esfíncteres se abrem permitindo um fluxo d•e 
sangue através da enorme rêde de "desvios capilares". Em 
presença de acidose respiratória, devido à queda d pH, -:is 
esfíncteres pré-capilares perdem o s-eu tono não protegendo 
mais o.s capilares periféricos. Por êsse fato, grande quanti
dade de S'.l.ngue vai encher a rêde de ''desvios capilares" de
terminando diminuição do retôrno venoso. 

A queda do retôrno venoso pode também ser determina
da pela ação do anidrido carbônico que aumentando a per-
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meabilidade capilar leva a-uma hipovolemia. Arends e col. 
(19521 observaram uma diminuição de 20',; no volume plas
mático de cães que, sob anestesia superficial pelo tiopental, 
inalavam 40J; de anidrido carbônico durante 45 minutos. 
Em nossos cães observamos um aumento gradual do hemató
crito relacionado com o aumento das concentrações de ani
drido carbónico, fato êsse também verificado por outros au
tores''· ''· '''. Êsse fato pode ser explicado, quer pela con
traçao do baço'''', como também pela exsudação d,e pJa3ma 
sanguíneo para o espaço intersticial' 1 '. Quando o animal 
passa a respirar as atmosférico o estímulo simpato-adrenal 
é removido quase que imediatamente devido a queda da ten
são arterial do andrido carbônico. 

Ao contrário de certos tecidos que apresentam alto fluxo 
sangüíneo, como por exemplo o tecido nesvcso, outros com 
fiuxo sangiiíneo baixo são equilibrados mais lentamente com 
as concentrações arteriais de anidrido carbônico. P,ode 
supor-s,e que a eliminação do anidrido carbônico s,"ja feita 
rápidamente do tecido nervoso e lentamente dos outros teci
dos com fluxo sangiiíneo baixo. Des.sa maneira, a atividade 
nervosa simpática termina mais rápidamente do que o efeito 
local vascular depressor do anidrido carbônico. Os fatóres 
que determinam o armazenamento de sangue na periferia 
continuariam a agir por mais tempo, fazendo com que sur
gis.se hipotensão arterial . 

Naturalmente a hipotensão arterial será tanto mais in
tensa quanto maior fôr o acúmulo de sangue na periferia. 

A hipotensão arterial condiciona pior irrigação do mús
culo cardíaco fazendo com que apareçam alterações variá
veis nos traçados elect1·ocardiográficos que podem culminar 
com a morte do animal. 

Dessa maneira, na produção da hipotensao arterial pós
r1ipercapnéica, pode ser salientada uma causa central, repre
sentada pela depressão cardíaca e uma causa periférica, tra
duzinda pelo colapso vascular periférico. 

Contribuindo no sentido do aparecimento das alterações 
electrocardiográficas, deve ser salientada a p-ossibilidade da 
hipóxia surgir no período pó-hipercapnéico imediato, quando 
o animal passa a respirar ar atmosférico. Devido ao efeito 
Bohr, a hemoglobina não é completamente saturada quando, 
estando em níveis alve.olares normais o oxigênio, a concen
tração do anidrido carbônico arterial é elevada. A concen
tração alveolar de oxigênio pode também encontrar-.se em 
níveis mais baixos que os normais, durante o período que o 
animal passa a respirar ar atm,osférico. Êsse fato seria de
vido ao acúmulo de anidrido carbônico alveolar, provenientes 
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dos capilares pulmonares, a despeito da adequada ventilação 
pulmonar. 

RESUMO E CONCLUSõES 

Estudamos experimentalmente a acidose respiratória utilizando 15 cães adultos. 
Foi induzida hipercapnia po1· inalação de anidrido carbônico e oxigênio nas 

concentrações de 5, 10, 15 e 20% do primeiro, após inalação de oxigênio a 100%. 
Tôdas as misturas gasosas fora1n mantidas durante uma hora. Após o término 
da inalação de anidrido carbônico a 20%. os animais inalavam, ar atmosférico. 

Observamos a ação da acidose respira.tória sôbre o ion potássio, pressã0 
arterial, freqüência cardíaca e l1en1atócrito. Tôdas essas determinações foram 
executadas ao término de cada período de inalação, ele un1 tipo de mistura gasosa. 
Além dessas determinações. exceto e111 4 animais, ao fim de cada período de 
inalação foram tomados traça,dos electrocardiográficos nas deri,·ações D

1
. D 

2
, D , 

a VR, a VL e a VF. Terminadas as cinco i11alações, quando o animal passa,·a 3a 
1·espirar ar atmosférico, os traça,dc,s erarrt '"xecutaclos sem intervalo de tempo 
estabelecido. 

Os dados obtidos foram analisados com o emprêgo do teste t de dados pa-
1·eados de Fisher com a finalidade de comparar variações que ocorriam quando 
BP passava de uma mistura gasosa pa1·a o seguinte. 

Observamos aumento dos valores do ion potássio do plasma. A pressão arte• 
ria! sofre um aumento inicial quando os animais inalam anidrido carbônico na 
concentração de 5% seguicla de estabilização dêsses valores. A freqüência cardíaca, 
depois de um aumento i11icial seguido de estabilização, sofr,e uma queda. Quandn 
os animais passavam a inalar a,· atmosférico, observa-se queda dos valores da 
pressão arterial, que toi irrevt'rsível em 4 animais. Nos restantes 11, após 20 
minutos a pressão arterial r,,tornou a 11íveis próxi1nos dos iniciais. O hematócrito 
sofre um aumento progressivo clurante a inalação das várias misturas gasosas 
contendo anidrido carbônico. 

Durante o período experimental. en, que os cães ina!a,·am mistura gasosa 
contendo anidrido carbô11ico, não cbservarnos modificações acentuadas nos tra-
çados electrocardiográficos. Alterações accntt1adas foram obser,•adas quando se 
permite ao animal inalar a,· atrr,osférico. 

Aventamos, para explic?.r as inte11sas hipotensões arteriais quando o animal 
passava a respirar ar atmosférico, depois de período de hipercapnia, a seguinte 
hipótese: a queda do plI sangul11eo e o ,aumento da concentração plasmática do 
ion potássio possuem açãc1 depressora car·díaca; alén1 dessa ação depressora cen
tral, a queda do pH determina, por atonia do esfíncter pré-capilar, armazena
mento ,de sangue nêsse território vascular. Enquanto o animal inalar anidrido 
carbônico, pela estimulação do .sistema simpato-aprenal, os efeitos depressores re• 
sultantes da hipercapni?. seriam co,npensados. N0 momento em que os animais 
nassa.m a respirar as atmosférioo, o efeito estimulante d0 anidrido carbônico, 
por liberação das ami11as catecólica.s desapa1·ece, predominando então os efeito3 
depressores. 

SUMMARY 

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

Respiratory acidosis was induced in 15 Thiopentaliz•2d 1nongrel dogs by the 
inhalation of mixtures of 5,10,15 e 20% C02 for pe1·iods of one hour for each 
,,xperiment, after a previous hour <)f inhalling 100,% oxigen in a non-rebreathing 
system. At the end of tl1e experiment th,, animal breathed atmospherie. air. 

Fol\owing the period of hipercapnia pl1ysiological and biochemical data "·ere 
obtained; E. C. G. was dane in 11 dogs at the end of the procedure. 
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Hematocrit and potassiu1n levei ,vere higher during the inhalation of various 
mixtures of C02. The blood pressure after a period of rise with 5% C02, was 
stable. C'ardiac rate followed the blood pressure an-d then become lower. Upon 
the return to atmospheric air it was observed a lowering of blood pressure, 
irrever.sible in 4 animais. ln the otl1ers, following 20 minutes, ocurl'ed a return 
to the inicial levei. During the experiments it wa.~ not observed significant 
alterations in the E.C.G. which followed the inhalation of air. 

ln order to explain the intense arterial hypotc11sion that follow the period 
of hypercapnia it is pointcd out that the low blood pH and hyperkalemia can 
depress cardiac action; besides this central depression, tl1e lowering of pH causes 
a pooling of blood in peripheral vessels. Du1·ing th-e inhalation of C02 the 
stimulant effect of the sympatho-adrenal system, compensates the depression of 
hipercapnia. This effect is stopped when ai1· is agaln inhaled and depression 
follows. 
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