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I - INTRODUCAO

A neuroleptoanalgesia foi introduzida por
DE CASTRO & MUNDELEER { 1959 ) combinando os efeitos de um

neuroléptico {haloperidol) com um analgésico (fenoperidina).

Com o aparecimento, em 1963, de um novo -
neuroléptico ( dehidrobenzoperidol } e de um analgésico -
mais potente { fentanil ), ambos pesquisados por JANSSEN -
( 1962, 1963 ), nova associagdo foi criada, a chamada Neu-
roleptoanalgesia II, cuja farmacologia e descrita mais com

pletamente em trabalhos de SEAL & PRYS-ROBERTS ( 1970 ).

Fsta técnica tem sido apontada como a de
eleicdo para casos de grande risco cirurgico ( CREMONESI &
col. , 1967; OLIVEIRA & col., 1969 ), cirurgia cardiaca -

( PRYS-ROBERTS & KELMANN, 1967 ; FOX & col., 1967), neuro-
cirurgia ( CREMONESI & col., 1%67; CREMONESI, 1968; OLIVEI
RA & col., 1967; NOCITE & col., 1975 ), porgue, entre as
suas propriedades podemos citar: a manutengao da estabili-
dade cardio-vascular { DOBKIN, 1963, 1964; NICOLETTI,1964),
ausencia de alteracdes da fungdo hepatica ( DOBKIN, 1963 ,
1964 } e a diminuigdo da pressdo intracraneana ( FITCH & -

col., 1969 ).

f sabido que a hipotermia confere prote-'



cdo aos tecidos em situagdes de hipoxia pé]a diminuicao do
metabolismo celular expressa por um menor consumo de oxige
nio pelas celulas { LITTLE, 1959; BERING, 1961; ROSOMOFF &
RUSH, 1964; RAVAGNAN & SIGNORONI, 1970 }. Por outro lado ,
um efeito semelhante sobre o metabolismo celular poderia -
ser consequido por um agente anestesico, de tal modo gue -
obterfamos a mesma protecao aos tecidos sem os inconvenien

tes tecnicos da hipotermia.

GEMPERLE (1964), baseado em estudos expe-
rimentais no cdo, concluiu que a reducao no consumc de oxi
genio causada pela combinagao da neuroleptoanaigesia com -
outros agentes anesteésicos gerais poderia ser maior do que
a redugio produzida pelo resfriamento da superficie corpo-

ral.

HENSCHEL & SCHUTZ ( 1966 ) atribuiram a
neuroleptoanalgesia propriedades de protegac aos tecidos -

em situagao de hipoxia.

Entretantc, em recente revisao do consumo
de oxigeénio durante a anestesia ( THEYE, 1975 ), este efei

to protetor dos anestesicos nao ficou bem estabelecido,

Especialmente em relagdo a neuroleptoanal
gesia II, os resultados obtidos até agora tem se mostrado-

discrepantes pelos diversos autores, no que toca ao consu-



mo de oxigenio { GEMPERLE, 1964; FORBES & col., 1967; -

VERSCHRAEGEN & ROLLY, 1969; BRUCKNER & BONHOEFFER, 1969).

0 objetivo principal deste estudo e a de

terminagdce do consumo de oxigenio em neuroleptoanalgesia-

II durante a cirurgia.

Para a realizacao deste trabalho procu-

ramos controlar os elementos gque pudessem interferir na -

confiabilidade dos resultados a serem obtidos, estabele-'

cendo 0s seguintes criterios:

a)

b)

g}

selecao dos pacientes de acordo com -
criterios pre-estabelecidos.
determinar nos pacientes o consumo de
oxigenio em condigoes basais.

nao associar neuroleptoanalgesia a ou
tra droga anestésica.

pre-medicagao com a propria droga.
ventilagdo controlada mecanica, para-
corrigir eventual depressao respirato
ria inerente d droga.

uso de ar atmosferico para evitar al-
teracoes da fisiologia pulmonar com -
concentrag¢des maiores de oxigenio.
uso de quantidades farmacoldgicas da
droga para se obter o plano cirlrgico

de anestesia.



Il1 - DADOS DA LITERATURA

GEMPERLE (1964) realizou estudos do consu
mo do oxigenio em caes. Usou barbituricos na indugao anes
tésica e combinou a neurcleptoanalgesia com protoxido de
azoto e oxigenio na proporgac de 1:1. Para medida do con-
sumo de oxigenio usou o metodo do espirometro ENH (ENGSTROM,
1961 ). Nessas condigoes observou uma diminuigaoc do consu
mo de oxigéenio de aproximadamente 50 % em relacao ao consu

mo basal.

HENSCHEL & SCHUTZ { 1966 ), baseando-se em
dados clinicos, pretenderam atribuir a neuroleptoanalgesia
uma protecdo organica contra a anoxia. Relatam estes auto-
res uma boa recuperac¢ao de um paciente,que durante uma neu
rocirurgia em que se usou a tecnica da neuroleptoanalgesia,
apresentou parada cardiaca. Afirmam mesmo que a referida -

tecnica poderia substituir a hipotermia.

FORBES & col.( 1967 ), realizaram estudos-
sobre consumo de oxigenic em neuroleptoanalgesia em pacien
tes nao submetidos a cirurgia. Observaram oito pacientes ,
determinando previamente o consumo de oxigenio em condigdes
basais. Administraram a mistura dehidrobenzoperidol-fenta-

nil na propor¢cdo de 50:1, na dose unica de 2 m1/10kg peso.



Os pacientes respiraram ar atmosferico atraves de mascara
facial de borracha, sem sofrer tubagao oro-traqueal. Fo-'
ram colhidas amostras dos gases expirados apés cinco e -
vinte e cinco minutos do infcio da indugao. Seus calculos
de consumo de oxigenio basearam-se na medida dos gases do
ar expirado. Nos primeiros cinco minutos obtiveram uma -
queda do consumo de oxigenio de 4,3 % , e apds vinte e -
cinco minutos, 5,5 % de aumento em relagao ao perfodo de

vigilia ( basal ).

VERSCHRAEGEN & ROLLY (1969) realizaram es
tudos do consumo de oxigenio em neurcoleptoanalgesia em -
dez pacientes submetidos a cirurgia, com idade variando -
de 25 a 66 anos. A indugao foi realizada com a mistura de
hidrobenzoperidol-fentanil na proporgac de 50:1, na dose--
Unica de 8 ml, com a manutengao realizada com a mistura -
de oxigenio-protoxido de azoto na proporgado de 3:6. Rao u
saram doses suplementares de dehidrobenzoperidol-fentanil,

e doses de fentanil foram administradas de hora em hora a

partir do inicio da inducgdo. Suas medidas de consumo de o

xigenio foram realizadas de meia em meia hora, a partir
do inicio da inducdo pelo metodo do espirometro ENH -
( ENGSTROM & col., 1961 ). Os padroes basais de consumo -
de oxigenio para comparagao foram fornecidos por tabelas-
da Mayo Foundation ( BOOTHBY & col., 1936 ). Os resulta-'

dos observados foram diminuigdo do consumo de axigenio em



relagao ao consumo basal: 21 % nos primeiros trinta minu-

tos, 11% na primeira hora e 5 % hora e meia ap0s o inicio

da inducgao.

BRUCKNER & BONHOEFFER ( 19269 ), determina
ram o consumo de oxigenio em quinze pacientes, com idade-
variando de 23 a 67 anos, durante cirurgia classificada -
de acordo com a ASA { American Society Anesthesiology )em
cirurgias de risco I, Il e III. Combinou a reuroleptoanal
gesia com oxigenio e protdxido de azoto na proporgao de -
1:3. As doses medias usadas de dehidrobenzoperidol e fen-
tanil foram respectivamente, 22,3 mg e 1,09 mg. 0 tempo -
médio das cirurgias foi de 190 minutos. 0 método usado pa
ra medida do consumo de oxigenio foi o espirometro ENH -
{ ENGSTROM & col., 1961 ). Obtiveram eles um consumo de
oxigenio 17,4 % mdior do que o basal,dado pela tabela da

Mayo Foundation ( BOOTHBY & col., 1936 ).



ITT - CASUISTICA E METODOS

1 - SELECAO DOS PACIENTES

Para a selecao dos pacientes no presente trabalho, os -

seguintes criterios foram adotados:

a) Exame clinico, hematimetria, raio X de torax e espi-

rometria, dentro dos Timites da normalidade.

b) Pacientes classificados de acordo com a ASA (Ameri-
can Society Anesthesiology) em risco I: Paciente -
sem doenc¢a organica, ou cuja doenca e localizada e

nao causa distirbio sistemico.

2 - CASUTSTICA

Sete pacientes do sexo masculino, e nove pacientes do
sexo feminino foram estudados. A idade variou de 20 a 52 a
nos, sendo o grupo constituido por dozepacientes de cor -
branca e quatro de cor parda. As cirurgias realizadas est3o

relacionadas no Quadro I.



CASUTSTICA
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QUADRO I - Distribuicdo dos Pacientes estudados por sexo (M=

masculino, F = feminino), cér (B= branca, P = parda), idade-

e intervengao cirirgica.

3 - ESTUDO PRE-OPERATORIO

0 estudo pré-operatﬁrio incluiu a espirometria*, expres-
sa fundamentalmente pela:
a) CVFM / CVFP - relagdo da CYFM { capacidade vital for-

¢ada medida) pela CVFP { capacidade vital forcada prevista),

para deteccao de eventual distlrbio restritivo. Este parame-

tro variou de 81,3 ¢ a 103,2 % com uma média de 89,2 %.

b) 0 parametro para detecgdo de distirbio obstrutivo -

* "Vita]ograph" - Vitalograph Ltd. Buckingham, England.
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foi a relagao entre o volume expiratorio forgado no primeire
segundo e a capacidade vital forgcada medida (FEV1 / CVFM).Es
te parametro variou de 79,1 % a 87,0 %, com uma media de -
82,7 %: 0 raio X de torax foi normal em todos os casos. A he
moglobina variou de 12,0 a 14,5 g %, com uma média de 13,3 -
g %. 0 hematOcrito variou de 36 % a 48 %, com uma média de

40,6 % . 0 peso dos pacientes variou de 52,5 kg a 75,3 kg, -

com uma média de 63,8 kg. Estes dados estdo tabulados no qua

QUADRO II - ESTUDO PRE-OPERATORIO DOS PACIENTES.

CVEM/CYFP = relacao da capacidade vital forgada medida pela -
capacidade vital forgada prevista em porcentagem, FEV1 /CYFM=
relagao do volume expiratdrio forgadono primeiro segundo pela

CYFM em porcentagem, HCT = HematOcrito em porcentagem, HGR =

hemoglobina em gramas por cento, ALT= altura em centTmetros,-

S¢= superficie corporal em metros quadrados, P= peso em kilo-

gramos

B a

0
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4 - METODOS

4.1. Coleta dos gases do ar expirado

4.1.1. Equipamento

4.1.1.1. Valvula unidirecional

yalvula tipo Cogumelo, de fabricagao na-'
cional *, modelo MR - 363, cuja competencia em evitar conta
minacao de seus ramos ( inspiratdrio e expiratorio ), foi -

devidamente testada.

FOTO DA VALVULA UNIDIRECIONAL

* Ofetc, Ind. de Aparelhos de Anestesia, Sao Paulo, SP.
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ESQUEMA DA VALVULA UNIDIRECIONAL

4.1.1.2. Saco tipo Douglas

Confeccionado pelo autor, de polietiieno,
com capacidade para 60 litros. As propriedades deste plasti-
co em impedir a difusdo do gds carbonico e oxigenio, e de -
contencdo do volume foram devidamente testadas, em perjodo -
de até quatro horas apds coleta, de acordo com tecnica do i-

tem 4.2.1.2.

C NS

iy | SS—

—

ESQUEMA DO SACO TIPG DOUGLAS
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FOTO DO SACO TIPO DOUGLAS

4.1.1.3 Torneira em metal com duas vias, adaptavel
entre o ramo expiratorio da valvula unidirecional e o saco

tipo Douglas.

4.1.2. Tecnica

4.1.2.1. Paciente em estado de vigilia, respirando

expontaneamente.

No dia da cirurgia, sem pré-medicagao,o pa

12



ciente permanecia em repouso de, pelo menos,30 minutos.Rei'
pirando ar atmosferico, adaptava-se-lhe um prendedor nasal,
respirando o paciente na valvula unidirecional, atraves de
bocal de latex, expirando para o exterior, com o ramo da

torneira da pega em duas vias aberto nesta diregao.

Apds alguns minutos de adaptagao, assegu-
rando-se que nao havia vazamentos nas conexdes e no bocal,
mudava-se a direcao da torneira da pe¢a em duas vias, diri
gindo-se o ar expirado agora, para o saco tipo Douglas. Si
multaneamente com o feﬁhamento, iniciava-se a marcagao do

tempo da coleta.

4.1.2.2. Durante a anestesia

Paciente com ventilacao mecanica com ar -
atmosférico ( ver pormenores no item 4.3. ). Quarenta e
cinco minutos apos inTcio da inducdo anestésica, iniciava-
se a coleta dos gases expirados, ancotando-se o tempc da -
mesma, usando-se a mesma valvula unidirecional e saco tipo

Douglas ja descritos.

4.2, Andlise dos gases do ar expirado

4.2.1. Analise da concentracdao dos gases do ar ex-

pirado
4.2.1.1. Equipamento

0 aparelho utilizado foi o IL 213*. Basi-
camente, para a medida do p C02 e empregado o eletrodo de
SEVERINGHAUS e, o0 eletrodo de CLARK para o oxigénio.

* Intrumentation Laboratories, Maynard, Mass.

13



FOTO DO APARELHO IL 213

4.2.1.2. Tecnica

A calibracao era realizada com duas mistu-'
ras de gases de concentracoes conhecidas, de acordo com a
recomendagao do fabricante. Cada medida, era precedida de no
va calibragao.

De pequena amostra retirada do interior do
saco tipo Douglas fazia-se a leitura para pO2 ( pressao par-
cial de oxigenio ) e pCO, ( pressao parcial de gas carboni-'
co); no caso especifico, pEO2 ( pressdao parcial do oxigenio-
no ar expirado) e pECO2 ( pressao parcial do gas carbonico -
no ar expirado).

Foram realizadas tres medidas para cada a-

mostra de gas expirado, o resultado sendo a media aritmetica.

14



4.2.2. Medida do volume

0 volume do Saco tipo Douglas foi medido, introdu-
zindo seu conteudo no espirometro *, em varias operacdes,
ja que a capacidade do aparelho atinge somente sete 1i- °
tros. Sabendo-se o tempo da ccleta tem-se o VE ATPS. (vo-
Tume minuto expiratdrio, para a temperatura e pressdao ba-
rométrica ambiente, saturada com vapor d'agua). E anotada

a temperatura e pressao barometrica do ambiente.

4.3, Gasometria Arteria]

4.3.1. Equipamento

0 aparelbo utilizado foi o IL 213 *, descrito

ne item 4.2.71.17,

4,3.2. Tecnica

4.3.2.1. Tecnica da colheita do sangue arterial

Realizada na arteria radial, durante a ci-'
rurgia, em condigoes de anaerobiose, no meio da coleta -

dos gases expirados.

4.3.2.2. Tecnica da medida do pH, po, ¢ pCO2 (pH, -

pressdao parcial do oxigenio e gas carbdnico).calibracdo -

do aparelho IL 213, de acordo com item 4.2.1.2., fazendo-

se a leitura direta dos valores de pH, pO2 e pCOz.

4.4, Anestesia

* "Vitalograph" - Vitalograph Ltd. Buckingham, England

15



4.4.1. Equipamento

4.4.1.1. Aparelho de ventilacao mecanica

Ventilador de fabricagcao nacional *

Tanto a mudanga da fase inspiratdria para a fase

expiratoria, como da fase expiratdria para a inspirato--

ria se faz por tempo: e um ventilador mecanico, que se
comporta como um gerador de pressao constante, ciclado

tempo e Timitado por volume (REIS, 1975).

FOTO pO APARELHO DE VENTILACAO MECANICA

* Ventilotec M1 . Oftec Ind. Ap. M. Ltda. S.P.

a
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4,4,1.2. Valvula unidirecional

Ja descrita no capitulo 4.1.1.1.

4.4.1.3. Compressor *

FOTO DO COMPRESSOR

4.4.2. Pre-medicacao

Mistura dehidrobenzoperidol-fentanil, na proporcao
de 56: 1, 2ml dintramuscular, 1 hora antes da inducao a-

nestesica.

* Flux-Ar. Mod. CA 30, Medeiros Engenharia Ltda, Curitiba,

Parana

17



4.4.3. Drogas

£.4.3.1. Mistura dehidrobenzoperidol-fentanil na proporcdo

de 50:1 contendo 2,5 mg de dehidrobenzoperidol e 0,05 mg.-

de fentanil, por ml.

4.4.3.2. Dehidrobenzoperidol : neuroléptico pertencente -

a0 grupoc quimico das butirofenonas.

4.4.3.3. Fentanil - analaesico, pertencente ac grupo quimi

¢o das 4-acil-anilino-piperidinas.

4.4.3.4., Succinilcolina

Curarizante desporalizante

4.4.3.5. Brometo de pancuronio, esteroide sintetico com -

formula: Diacetato Dimetilbrometo de 2 beta, 16 beta-dipi-
peridino-5 alfa-androstanc 3 alfa, 17 beta-diol, b]oqdea—'

dor neuro-muscular do tipo competitivo.

4.4.4, Tecnica

A indugao foi realizada com a mistura dehidrobenzo-
peridot-fentanil, na dose de 1,4 mi/kg peso, diluidos em -
50 m]1 de solugao glicosada 5 %, intravenoso gota a gota.

Apos a indugdo, administramos succinilcolina, na do
se de 0,5 mg/kg peso, seguida de tubacao oro-traqueal, son

da com manguito, calibre apropriado para cada caso.
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Ventilagao controlada mecanica com aparelho de ven
tilacao descrito em 4.3.1.71., acionado por ar comprimido,

0 volume corrente administrado foi baseado no nor
mograma de RADFORD (1955), mantendo-se fixa a freqliéncia-
em 12 ciclos por minuto, na relacac inspiracio e expira-"
cao de 2:3

Doses complementares da mistura dehidrobenzoperi-
dol-fentanil (50:1), e fentanil (0,05 mg/ml) foram admi-"
nistradas, mantendo-se o paciente com os sinais de estabi
lizagao da neuroleptoanalgesia, evitando superdosagens -
(CERASO - 1964).

0 relaxamento muscular foi assegurado com brometo
de pancuronio, na dose inicial de 0,04 mg/kq péso, reali-

zando-se doses suplementares de acordo com a necessidade.

5. CALCULOS

5.1. FIO2 - paciente em estado de vigilia e durante a

anestesia
‘ FIO2 - 0,2093 ( concentragao do oxigéenio no ar at

mosferico, considerado seco).

5.2. Calculo de FEO, e FECO, ( concentragao do oxige-
nic e do gas carbonico no ar expirado).

Conhecendo-se a pressao barometrica (PB):

FEO2 = pk0, / PB-47

2

FECO, = pECO,

5.3. Calculo de VEgrpg ( volume minuto expiratério,-

/ PB-47

para a temperatura corporal, pressao barometrica ambiente,

saturada com vapor d'agua)
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y o 273 + 37 PB - pH,O
VEgrps = VEp7ps ' 2
273 + T.ambiente PE - 47
( COMROE,1874)
QEATPS = vyolume minuto em ATPS

pHZD = pressao de vapor d'agua a temperatura ambien

te

5.4. Catculo de VEorpp ( volume minuto expiratdrio, como-

gas seco, em condicoes padronizadas de temperatura e pres

$ao0).
- - 273 PR - 47
VE = VE : - WEST, 1974
STPD BTPS ( )
- 273 + 37 760
5.5. Calculo de R ( quociente respiratorio).
Ro=_ (1mFp0,) FeCOy (0TIS, 1964)
(1-FgC0, ) F{0, - F 0,

5.6, Calculo de VCO, orpp ( Produgdo de gas carbdnico em

ml/min},

F_CO (0T1S, 1964)

VC0, = VEggpp - FiCO,

5.7. Calculo de VO { consumo de oxigénio em ml/min).

2 STPD

(0T1S, 1964)
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5.8. Calculo da superficie corporal. {DUBOIS & DUBOIS,1916)

0,425 - p0,725

S =7P 71,84

S = superficie corporal em cm?
P = peso em kilogramas

A = altura em centimetro

5.9. Calculo de QOZ / m? ( consumo de oxigenio STPD por -

metro guadrado).

Relagao do V02 ( mi/min ) pela superficie corporal

5.10 Calculo de ‘}CO2 / m? ( produgao de gas carbonico -

STPD por metro quadrado).

Relagao do 9002 (m1/min) pela superficie corporal
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[V - RESULTADOS

0 mesmo grupo de pacientes foi submetido a anadlise -

dos gases, em dois estados diferentes:

A ) Estado de vigilia, com respiracdo expontanea de

acordo com tecnica descrita em 4.1.2.1.
B ) Estado de neuroleptoanalgesia, com ventilagao ar
tificial, com ar atmosferico, de acordo com téc-

nica descrita em 4.4.4,

As medidas realizadas em amhos ©s estados encontram-

se nos quadros III e IV.
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MEDIDAS DURANTE O ESTADG DE
VIGILIA E RESPIRACAO EXPONTANEA

LoH SECERTRG FEDS FELOG T RE
2 TS 111 = od 7 ML T
= THE1iR Lo = 4 T Jeog Tt
- T Liwl e & ZE o= TR
) CIED LLL = =201 o= 7 T
= TS e 7 P e = Tl
3 ek 1EE g RIS =z T
o CLSE LEE & I e T Rt
2 Iy N | S PR = 1 e Tt
= i LES - I oms BSE
1wl Tl rii o oL el i
1l .k 1ia 7 Lo 4 e 7 S
i 11z 7 =L S il
oz LEl e =7 % e i
1 Lz 7 P otz 7 T
1% T a1 s = ) s
1i T 1 1Es g == o= T
MED T v ; Lge O 231 T = CET
f:E=  FED A P o wo T

QUADRO III -

VE (BTPS} = Volume minuto expirado em BTPS

pEO2 = pressao parcial do oxigénio no ar expirado

pEC02 = pressao parcial do gas carbSnico no ar expira
do.

T = temperatura do paciente

PB = pressac barométrica
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MEDIDAS DURANTE A ANESTESIA

CARST WELET

FSo FEOE FECZ T FE
1 SEEE 118 5 =4 7 S = AL
P SEAE 112 & 16 5 EL-SS =
= E 113 5 =218 s 2 a2
4 SRR 169 & 23 4 38 8 TEg
= FETH 113 & 18 = oy O e
£ ey sl 115 = 15 4 I 3 CEZE
© SER 11 7 2501 Z6 2 FEZE
= E416 189 1 21 & ZE reg
e 5416 187 & =% Y T4
1E bl s 17 18T 5 P I 53 FiAa
11 4L46 1684 & Z6 Fe 7 T
1z Jode 1ig @& 2405 IE 8 Fid
1= )= NG 185, = &, 9 -1 S s
14 EZ50 187 4 2B 3 IR 5 TRa
13 eric 112 0 17 1 Is F rex
16 e =it 115 & ig8 v 5.9 FE3
MECIM. ... - LZEV. 5 116 = 227 X3 PEHZE OZ
DEZ. PARD. i1aze 2 4. 5 - [ B [ -
b
QUADRO IV-

VE (BTPS) = volume minuto expirado em BTPS

PEO, = pressao parcial do oxigénio no ar expirado

pECO2 = pressao parcial do gas carbonico no ar expirado
T = temperatura do paciente

PB = pressao barometrica

Os resultados decorrentes dos calculos aplicados as
medidas obtidas nos quadros IIl e IV estdao tabulados nos -

quadros V e VI.
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RESULTADOS DURANTE
0 ESTADO DE VIGTLIA E RESPIRAGAD EXPONTANEA

CREO YECSTLF - WE R iz WIZOZ WOZOME DSl

1 ] =y v 4473 Hogi 231 1a8 1z3 11z

b D&E99 1.3 e \no7x =91 213 15& 112

Z Saa9 1& EETR H g3 e 133 1i8 117

3 SaEE 17 S Jes, [ SEX Vg 142 14

& a4545 1 s L g fa 22 15 1=5 Teds

£ 449 15 i9qg [ = 1% 19 132 1143

v a9z 158 4" I S el e 189 1as 114

& onse 14 Sig [ ZES Y g i13e 1kid

< L] e 15 G2 G (5 B S0 1282 L to) Lk

1t SS9 18 314 b &g =27 165 145 1l

i1 £E7Lg =8 441 15 P et 124 i I a7

1e 157 15 4R gOSz =4 215 129 1.4

13 S 1z aeEd T S =90 =12 156 11&

14 RS5489 14 ELE 5 P e 4 =15] 1IR

15 4552 15 a9 0 Fe s ) 158 1E7 Leta

1E E Tt 5 12 E N a8 i T § 173 1LI5 #7

MEL:IH. . . - Sazi 1 15 2 gt 2 L5 B 2945 8 19a 3. 144 5 11z &

DES  FROC E&3E 7 & A 55 & O 10 a8 2 DES 202 1la g
QUADRO ¥ -

VE (STPD} = volume minuto expirado em STPD

FR = frequéncia respiratdria
VC = volume corrente
R = quociente respiratorio

VO, = consumo de oxigénio em m1/min STPD

QCGZ = produgdc de gis carbﬁnicolmTJmin STPD

QOZ / mé - consumo de oxigenio em ml/min STPD, por metro -
quadrado de superficie corporal

\J‘CO2 / m2 = producao de gas carbonico em ml1/min STPD, por

metro guadrado de superficie corporal
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RESULTADOS DURANTE A ANESTESIA

CRE0 VECSTLF) FR W . Culey WOOZ WS WOOS, M
1 agig 12 a5 I B oL 193 174 144 Lot
= LEBS 1z FEE B 7S S 163 1E7 oS
= s =t P 551 B S7 LE 1681 113 E
4 &2 1z SEe =31 e 1&g LES 1t
= HEEE 1E 51 a 8= 138 161 1232 Sp
[ 4712 1z HlE [ 1 B 185 1= 111 i
- 4545 i3 4% o gz 1587 17= 112 1evs
& a87g 1z L [ 229 160 115 SE
G G118 = 450 B 81 195 157 115 =

1 Tiay 1z i9e [ 174 135 11} =
11 ZRE4 i1z 4R= [ o 153 147 112 o
1z 45z i 495 gEe 15 16s- 1ic 1
1% qd G = 43z s 2=t 188 126 FE
14 4534 ) S & =7 2E7 1av 1=4 1
15 S 68 iz ong B 25 154 1EZ 1E= T
16 SEET iz e1LS baoge 199 152 13 e
MEDIR - aFes 1 12 @ 52g 3 B OR3 199 & 151 3 113 7 25
DES  FAD FrE.a 1% i 5] B, e 15 = 1V e &7 =
QUADRO VI -
VE (STPD) = volume minuto expirado em STPD

FR = frequencia respiratoria

1]

vC volume corrente

R = quociente respiratorio

ﬁoz = consumo de oxigéniq em m1/min STPD

%"CO2 = produgao de gas carbonico em ml/min STPD

@02 / m? = consumo de oxigenio em ml/min STPD, por metro
quadrado de superficie corporal

{ICO2 / m% = produgcao de gas carbonico em m1/min STPD,por

metro quadrado de superficie corporal
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As quantidades de dehidrobenzoperidol-fentanil (50:1), e

fentanil, estdo relacionadas no quadro VII.

CASQ | DEHIDROBENZOPERIDOL - FENTANIL
" FENTANIL
1 20 15
2 22 18
3 15 16
4 14 14
5 22 15
6 16 5
7 20 10
8 24 8
9 20 8
10 14 _ 5
11 15 10
12 19 13
13 17 13
14 15 ' 12
15 25 20
16 20 20
MEDIA: 18,6 12.6
DESVIO PADRAQ: 3,46 4,58

QUADRC VII - Quantidades usadas de dehidrobenzoperidol-fenta
nil (50:1) em m1 e fentanil em ml ( 0,05 mg/ml ), durante a
primeira hora da neuroleptoanalgesia.
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Abaixo estdo relacionados os resultados da gasometria arte

rial dos pacientes, durante a neuroleptoanalgesia.

CARSD FLOE

o
I
T
]
n

1 e g 23

= =15 =45 =3

s Foas TR =

3 v =1 4

5 Y e a7

& N S e a7

0 - 1 oG iy

P i e 3E

@ F.ER oz x5

18 voOE1 =e %

i1 rLoes S 4=

1z cOZEY =i =

1% 7ot £ =2

14 Toan e 26

15 Fi= Fa 25

1E .odad o8 =&
MEDIAR. . = e Z2A
CES. PR g oas 1B S G oo

QUADRO VIII - Resultados da gasometria arterial durante a
neuroleptoanalgesia. pH, pO2 e pCO2 { pH, pressao parcial-

do oxigenio e do gds carbdnico no sangue arterial).
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Representagdo grafica dos resultados tabulados nos quadros

Y e VI
150 T
. L
_ VO, T
(ML/miN) o
100
A B
50

Fig. 1 - Comparagao dos resultados de consumo de oxigenio
em ml/min, por metro de superficie corporal, entre o esta

do de vigilia(A) e o estado de neuroleptoanalgesia(B).
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150 —

VCO,

(ML/MiN) 100

HH

HA

°0 A B

Fig. 2 - Comparacdo dos resultados de producao de gas car
bonico em ml/min por metro quadrado de superficie corpo-'

ral, entre o estado de vigilia(A)e o estado de neuroleptoa-
nalgesia(B) .
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V. - ANALISE ESTATTISTICA

Foi testada a hipotese HOj/A((A) ;/1(8)

contra a Ha;ﬁL(A) #;/4-(3) por uma prova de Student pa-

ra amostras dependentes. Ao nivel bicaudal de 5 %, te (5%,

bicaudal, 15 graus de liberdade) = ¥ 2,131 (BUSSAB & SEVE-

RO, 1974),

0 guadro acima mostra que o estado A ( vigilia ) e o estado

B { neuroleptoanalgesia ) apresentam uma diferenca signifi—
cante { S ) ao nivel de 5 % quando os valores de 902 ( con-
sumo ue oxigenic ml/min/m° ), \IICO2 ( producdo de gis carbéni-
co m]/minfmz) e R { quociente respiratdorio ) foram tratados
pela prova de Student de variiveis dependentes. A diferenga

percentual ( A% ) entre os dois estados & apresentada.
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VI - DISCUSSAQ

Os pulmoes tem como principal funcao propiciar as trocas

gasosas enire o meio ambiente e o organismo. E fazem isso
captando o oxigenio do ar e eliminande o gas carbonico re-
sultante do metabolismo intracelular. Podemos, poertanto,
obter um método de medir ¢ consumo de oxigénio pelas celu-
las mediante a comparagao do ar inspirado com o ar expira-

do.

A condigao fundamental para que estas me-
didas representem com fidelidade as trocas metabtlicas ao
nTve} ce]u]ar,é,_que 0s gases do meio externo, dos pulmdes,
do sangue e das células éstejam em estado de equilibric -

( steady-state )( NUNN & MATHEWS, 1959; LEIGH & col.. 1972) .

Este metodo de medir gases no ar inspira-
do e expirado para determinagdoc do consumo de oxigénio tem
sido amplamente usado em trabalhos desta natureza. { SEVE-
RINGHAUS & CULLEN, {958; NUNN & MATHEWS,1959:; NUNN & POULT
0T, 1962; THEYE & TUOHY,]964? 7964? 1964? NUNN & col1.,1965;
BERGMANN, 1967, 1970; GROVES & col., 1969; KARETZKY & CAIN,
19?0; WILSON & col., 1973 ).
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Dada as baixas reservas de oxigenio  do
organismo, este gas atinge facilmente o seu estado de e-
quilibrio, de tal modo gue o metodo & bastante fiel para

a determinagao do consumo metabolice de oxigénio.

Por outro lado, as reservas de gas car-
bonico do organismo sao grandes. Assim sendo, & necesss-
rio um periodo relativamente longo de ventilacdo pulmonar
para este gas alcangar o seu estado de equilibrio, e as
medidas expressarem com seguranga a producao metabolica -
desse gas. De acordo com NUNN & MATHEWS { 1959 ) sao neces
sarios cerca de cinqlienta minutos de ventilacio uniforme'

para que o gas carbonico alcance seu estado de equilibrio.

Chama-se consumo basal do oxigenio o con-
sumo deste gas num individuo em repouso, jejum de doze ho-
ras e estado de trangiilidade. Se expresso em calorias,me-

tabolismo basal ( BENEDICT, 1915 ),

ICertas condigoes, tais como exercicio, fe
bre ou emog¢oes, exigem um maior consumo de oxigenio pelos'
tecidos. 0 organismo, em condi¢oes normais, procura afender
0 aumento energético exigido, mediante o aumento do débito

cardiaco e da ventilagao pulmonar.
Em qualquer condicdao porém, os gases, a-

pos determinado periodo de tempo, alcangam seu estado de

equilibrio.
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Parece oportuna esta explanagac do parti
cular comportamento dos gases em relagao a seu estado de equi-
librio, porque os calculos realizados neste trabalho foram ba-

seados nas medidas dos gases inspirados e expirados.

A relagcao entre a producio de gas carbg-
ni‘co e o consumo de oxigenic & chamada de quociente respi
ratorio. Esse quociente varia entre 0,7 a 1,0, e a razio
desta'variagﬁo reside nas quantidades relativas de ca?bo—
hidratos, gorduras e proteinas metabolizadas ( RICHARD-

SON, 1929 ).

Valores fora desse intervalo podem indi-
car que os gases nao se encontram em seu estado de equili
brio, salyaguardada a hipbGtese de técnicas mal empregadas

( NUNN & MATHEWS, 1959; CAMPBELL & col., 1958 ).

Teoricamente, se so hidratos de carbono
fosse metabolizado, 6 quociente respiratorio seria igual’
a 1,0, ja que, no metabolismo da glicose, seis moléculas'
de oxigenio s3ao consumidas e, seis moléculas de gas carbo

nico sao produzidas.
Analogamente, no metabolismo das gordu-'

ras, o quociente respiratorio seria aproximadamente 0,71,

€ para as proteinas, em torno de 0,83,
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Neste trabalho, o quociente respiratdrio
dos pacientes submetidos a neuroleptoanalgesia foi maior

do que no periodo de vigilia.

Em outros trabalhos pesquisados, nota-se
sempre esta tendencia do quociente respiratorio atingir !
valores mais altos durante a anestesia geral do que no pe

riodo de vigilia ( FORBES, 1967; BERGMANN, 1970 ).

Admite-se que na situacac de anestesia-'
cirurgia, pelo mecanismo de stress ( STONER & HEATH, 1973:
CLARKE, 1973 ), ha liberacao de catecolaminas, gue estimu
lam o processo da glicogenolise. Havendo maior producao
de glicose ou glicose-1-fosfato, o metabolismo dos carbo-
hidratos estaria acentuado. De fato, ja foi comprovado um
aumento da giicemia na neuroleptoanalgesia { DOBKIN, 1963,

1964, 1965 ).

Sendo o quociente respiratorio dos carbo
hidratos igual a 1,0, e sua participacdo estando aumenta-
da na situagao mencionada, haveria tendencia 3 elevacdo -

do quociente respiratorio global.

Foi necessario discorrer sobre o quociente -

respiratorio, uma vez que, neste trabalho o mesmo foi calcula-

. . . - -
do Primariamente para se obter através dele 0 consumo de oxige

nio.
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Este método, embora bastante conhecido,-
nao € 0 mais comumente usado pelos autores, gque determi-'
nam o consumo de oxigenio por espirometria { ENGSTRON &
col., 1961; DI FAZIO & CHEN, 1968 ) ou pelo metodo de Fick
( DOLAN & col., 1974; MARSHALL & col., 1974; LIBONATI &
col., 1971; HOYT & BOUTROS, 1975 ) ou pela diferenca en-
tre as concentracoes de oxigenio nos volumes do ar inspi-
rado e expirado ( THEYE & TUOHY, ]964? THEYE & TUOHY,1964?

NUNN & col., 1965; NISBET & col., 1973 ) -

Justifica-se o usc do presente metodo -
por nao exigir ele o conhecimento do volume do ar 1nsp1r3
do, uma vez qUé a diferenca entre o volume deste e o do
ar expirado @ relativamente pequena,sendo necessarios pa-
ra detecta-la aparelhos e téchicas de extrema sensibilida

de.

0 uso do ar atmosferico foi empregado pa
ra evitar erros nas medidas de concentracoes de oxigenio'
no ar expirado, embora, a valvula unidirecional tenha s$i-

do adequadamente testada.

Embora o consumo de oxigénio pelos teci-
dos seja identico quer o paciente esteja ventilado com ar
atmosferico, quer o esteja com ar enriquecido ( BERGMANN,
1967; GROVES & ¢01., 1969; MARSHALL & col., 1974), teve-se

a preocupacao de ventilar o paciente com ar atmosfe
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bo, condigao a que ja fora submetido no estudo em situa.
.950 basal. Alem do mais, sabe-se que altas concentragdes
de oxigenio interferem com a circulacao pulmonar, promo
vendo uma reducao da resisténcia vascular por acao vaso
-motora do oxigenio ( FISHMAN, 1961 ) e provocando dife

rencas de estado fisioldgico entre as duas medidas.

Por outro lado, niveis satisfatorios -
de saturacao da hemoglobina sao obtidos com a ventila-'
cao artificial com ar atmosféerico ( IKEZONQO & col.,

19595 COLE, 1961; WAKAI, 1963 ).

A media de pressao para o oxigénio no
sangue arterial foi de 77,7 mm Hg, com um desvio padrao
de 10,8 mm Hg. Esta press3o parcial corresponde a uma -
saturagao calculada de94,5% ( SEVERINGHAUS, 1958 ). Sp-
mente em um caso ( n? 11 ) houve uma hipoxemia { pO, de
52 mm Hg )}, com acidose metabdolica ( pH de 7,29, pCo, -
de 42 mm Hg e diferenga de base de -~ 6 ). Entretanto, -
nao houve diferenca significativa entre o consumo de o-
xigenio deste paciente e a média do grupo. A producio -
de gas carbdonico desse paciente foi menor do que a me-
dia, com um quociente respiratorio baixo ( 0,76 ). suge
rindo que o metabolismo processou-se preferentemente pe
la qﬁeima de gorduras, como soi acontecer nos guadros -
de jejum prolongado em gue se instala acidose metaboli-

ca. A hipoxemia estaria talvez relacionada a uma hipoven
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tilagao alveolar, pois o volume minuto pelo normograma
de RADFORD ( 1955 ) que deveria ser de 5.280 ml, o foi
na realidade de 4.840 ml, tendo este paciente apresen-
tado o mais alto nivel de pCO, arterial do grupo (42 -

mm Hg ).

GUEDEL ( 1924 ) correlacionou 0 estado
anestésico com a atividade metabolica, sugerindo uma -
proporcionalidade entre o anestésico consumido e a cur-
va metabolica normal, ou entre ele e a1gumas condigoes'
patologicas. Observou ele que para produzir narcose em
paciente jovens,ou em individuos em estados de excita-"'
¢ao, ou em estados febris ou toxemicos, necessitava-se'
quantidades maiores de drogas anestésicas. Admitindo -~
que esta situagao decorria de um metabolismo mais eleva
do, concluia ainda GUEDEL que o cohsumo de anestesicos'
em doentes pre-medicados era menor por uma depressao do

metabolismo geral.

Estas ideias entretanto ndo foram con-
firmadas por outros autores, em relacio ao pré-anesteési

Co.

ORKIN & col. { 1955 ) nao observaram -
alteracao significativa no consumo de oxigenio apos ad-

ministracao de morfina e meperidina.

MARTINEZ & col. ( 1967 ) ndo notaram -
menor consumo de oxigenio usando o pentobarbital como -

pre-medicacao.
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0 interesse maior em relagao ao conhsumo
de oxigenio, entretanto, foi dirigido para as drogas a-

nestesicas.

SCHAKMAN ( 1950 } realizou uma série de
combinacoes anestésicas usando tiopental, protoxido de
azote e ciclopropano. Empregando para medida do consumo"
de oxigenio o espirometro de BENEDICT-ROTH (1915 ), veri
ficou uma diminuigao média de 15 % no consumo desse gas'

em relagao ao basal.

SEVERINGHAUS & CULLEN { 1958 ) avalia-'
ram o consumo de okigénio por meio de medidas das concen
tracoes dos gases inspirados e expirados coletando-os em
saco de Douglas. Seus experimentos com halotano mostra-"
ram uma reducao no consumo de oxigenio de 15 a 20 % em
relagao ao basal. Estes autores explicaram este fato co-
mo consequencia de um relaxamento muscular e de um menor

trabalho cardiaco.

Usando com melhor padronizagéo a tecni-
ca da coleta dos gases expirados para medir o consumo de
oxigénio, NUNN & MATHEWS ( 1959 ) confirmaran observacdes
anteriores da agdo do halotano no consumo de oxigenio to
tal, verificando reduc¢oes de 20 % neste consumo, durante

a anestesia,
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Outras observagbes mais recentes com ha.

¢
lotano ( THEYE & TUOHY, 1964, THEYE, 1967; BERGMANN, 1970;

MARSHALL & col., 1974 ) confirmam os resultados publicados.

0 tiopental provoca uma pequena reducaon”
‘do consumo de oxigenio: cerca de 7 % em relagao ao basal -

( THEYE, 1970 ),

Em suas pesquisas, THEYE & TUOHY ( 1964)5
mostraram que o metoxifluorano reduzia o consumo de oxige-
nio em cerca de 18 %. Essa afirmacac €& corroborada em tra-

balhos recentes de NISBET & col. ( 1972 ).

Outro anestésico que altera o consumo de

oxigenio e o isofluorano, estudado por DOLAN & col.{ 1974).

Estes autores obtiveram uma reducao de 25 % no refer.ao

consumo,

Entretanto, nem todos os anestésicos pro

vocam reducao no consumo de oxigenio.

0 ciclopropano, estudado por TOPKINS &
ARTUSIO ( 1956 ), eleva os niveis de consumo de oxigénio

em relagao ao basal.

Outro anestesico com o mesmo efeito & o
eter, pesquisado desde Tonga data por PEOPLES ( 1938 ) em
ratos. 0 aumento do consumo de oxigenio pelo eter foi in-

terpretado como consequéncia direta ou indireta da ativida
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de simpatico-adrenal, pois a suprarrenalectomia previa Su

prime tal efeito ( BREWSTER & col., 1953 ).

Esta elevagao do consumo de oxigenio pe
lo eter foi confirmada em trabalhos de THEYE & TUQOHY

( 1964r5, realizados com tecnicas mais atualizadas.

Paralelamente a estes estudos do consu-
mo de oxigenio total, o consumo de oxigenio pelo tecido -

cerebral ja despertava o interésse dos pesquisadores.

Este particular interesse motivou SCHMIDT

( 1945 } a estudar o consumo de oxigénio pelo cérebro, u-
sando os metodos desenvolvidos por seu grupo ( KETY &

SCHMIDT, 1945; SCHMIDT & col., 1945 ). Sob a acao do tio-
pental, estes autores registraram em macacos uma dim{nui-
¢ao de aproximadamente 50 % no consumo de oxigenio pelo -
tecido cerebral. Diminuigao essa relativa ao estado de re
poﬁsq. Provocando com picrotoxina convulsoes nos animais,
observaram esses autores um aumento de aproximadamente -
80 % do consumo de oxigenio pelo tecido cerebral. O0s re-
sultados indicavam que o consumo de oxigenio pelo cérebro

corria paralelamente a atividade funcional cerebral.

WECHSLER & col. ( 1951 ), usando as mes
mas tecnicas de SCHMIDT & col. { 1945 }, realizaram suas
observagoes em doze pacientes submetidos a cirurgia. Usan

do tiopental como agente anestesico’, obtiveram uma diminui
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¢ao do consumo de oxigenio pelo tecido cerebral ao redor -
de 30 %, tomando como basal os padroes estabelecidos por

KETY & col. ( 1948 ) no homen.

Prosseguindo nesta linha de pesquisas, -
.COHEN & col. ({ 1964 ) registraram uma diminuicio do consu-
mo de oxigenio pelo cérebro da ordem de 5 %, trabalhando -
com halotano.Estudaram dez voluntarios. Interpretaram esta
queda como tendo sido causada pela reducio da temperatura’

corporal durante a anestesia.

THEYE & MICHENFELDER { 19688), trabalhan
do com 27 cdes anestesiados com halotano, observaram uma'
redugao do consumo de oxigénio pelo cerebro da ordem de -
17 % em relagio ao grupo de controle. Interpretaram tal fa
to como um efeito depressor do halotano na atividade fun-‘
cional e metabolica cerebral, 0 encontro de dados normais’
para lactato e consumo de glicose pelo cerebro, levou es-
Ses autores a concluir que a referida depressao no metabo-
Tismo cerebral nao implicava em metabolismo anaerobico da

glicose.

Estudando a acao do ciclopropano no meta
bolismo cerebral, ALEXANDER & col. ( 1970 ) verificaram em
vinte voluntarios que, para uma concentracao de 5 % deste'
anestesico, havia significativa reducao do consumo de: oxi-
genio pelo tecido cerebral. Em concentragdes de 20 %, esse

consumo retornava ao nivel basal, sugerindo nao haver cor-
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relacao entre o plano da anestesia e o consumo de oxige-"
nio pelo cerebro, fatos ja observados por THEYE & MICHEN-
FELDER ( 1968 }, com o Gxido nitroso. Sugerem estes auto-
res que a anestesia pelo ciclopropano nio esta relaciona-
da com a depressao metabolica cerebral, embora outros es
tudos ( WOOHMAN & col., 1958 ) demonstrassem haver uma -

correlacao entre a profundidade do estado anestésico e o

consumo de oxigenio pelo cérebro.

Trabalhos mais recentes enfatizam o es-
tudo do consumo de oxigenio nos orgacs em relagao ao con-

sumo total do oxigenio.

THEYE ( 1972 ) , trabalhando con caes e
elevando a concentracao do halotano de 0,2 % para 1,5 % -
observou que, considerando-se como 100 % a reducdo do con
sumo total do oxigenio, os diversos orgaos assim contribu
€M para essa reducao: miocardio 47 ¢ » musculos esquel@tj
Cos 23 % ; visceras 9 % ; tecido renal 5§ % ; tecido cere-

bral 2 % e outros orgaos 14 %.

Estudos similares ( THEYE §& MICHENFELDER,
1975 ) realizados com caes, mas com enfluorano, mostraram
que, com o aumento na concentragio deste anestésico de -
0,5 % pafa 3,8 %, a reducio do consumo de oxigenio nao &
proporcional para todos os orgaos e sim, depende das alte
ragoes metabolicas e funcionais determinadas enm cada or-'

gao pela droga anestésica. Comprovande esta observacio, -
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temos que, em relagao aoc consumo de oxigenio pelo cérebrq
0 halotano provoca uma reducao ( THEYE & MICHENFELDER,
1968’), 0 ciclopropano tem efeitos variaveis ( ALEXANDER
& col., 1970 ) e a ketamina aumenta o referide consumo (

DAWSON & col., 1971 ).

Em relacao a neuroleptoanalgesia, os es
tudos a respeito do consumo de oxigenio pelo miocardio (
MACHADO & MARQUES, 1971 ), realizados em ratos mostraram!’
nao haver modificagao do referido consumo em fatias do ~

musculo cardfaco in vitro.

KETTER & col. ( 1972 ) determinaram 0
consumo de oxigenio do miocardio de caes, sob a agﬁb da
neuroleptoanaigesia. Obtiveram resultados que evidenciam'
uma redugao do consumo de oxigenio, reducac essa que se a

proxima dos limites fisioldgicos inferiores.

Ainda em relagdo ao miocardio, SONNTAG
& col.( 1972 ) observaram, em doentes submetidos 3 cirur-
gia cardiaca, um consumo de oxigenio dentro do intervalo'
da normalidade com o uso da associagao dehidrobenzopéeri-"

dod-fentanil 50:7.

SARI & col. ( 1972 ) realizaram no ho-
mem estudos do consumo de oxigenio pelo cérebro na neuro-
leptoanalgesia. 0Os metodos empregados foram os de KETY &

SCHMIDT ( 1945 ), para a medida do fluxo sanguineo cere-'
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bral, com retirada de amostras de sangue da artéria radial
g da veia jugular interna para 0 calculo da diferenca arte
rio-venosa. N3ao foi observada reducao significativa no con
sumo de oxigenio pe16 tecido cerebral. Estes autores ysg-'
ram uma mistura de protdxido de azoto a 10 % e oxigenio -
90 %. E sabido que hi um aumento do consumo de oxigenio pe
lo tecido cerebral provocado pelo protoxido de azoto {

THEYE & MICHENFELDER, 1968b).

Embora o estudo do consumo de oxigenio -
nos diversos orgaos tenha-se realizado exclusivamente em
animais, com excegao do caso do tecido cerebral, no homem'
0 consumo de oxigenio em neuroleptoanalgesia so tem sido -

estudado sob o seu aspecto total,

Este trabalho mostra que o consumo de o-
xigenio durante a vigilia variou de 132 a 160 mlfmin/mz, -

com uma media de 144.5 m]fmin/mz.

Quando comparados com tabelas classica~"'

mente estabelecidas na literatura ( BOOTHBY & col., 1936 )

vs resultados deste trabalho sio aproximadamente 10 ¢
superiores. '

Estas tabelas apresentam um desvio padrao
de aproximadamente 15 %, variando significativamente com a

idade, sexo e massa corporal ( BOOTHBY & col., 1936 ).
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Por causa de possiveis diferengas raciais
e ambientais, o uso dessas tabelas como dado basal poderia’

se constituir numa fonte de erro ,

0 controle mais eficas para a realizacao”
de estudos do consume de oxigenio seria evidentemente a de-

terminagao do consumo basal Para cada paciente individual~'

mente ( THEYE, 1975 ),

Alem disto, o perfodo de vigilia em que -
foi medido o consumo basal antecedey a intervengao cirirgi-
ca, podendo 0 paciente ter sofrido influencia da ansiedade’
que eventualmente e determinada pela expectativa da ciryr-"

gia.

Mesmo que o0s resultados do consumo basal'
de oxigénfo tivessem sido extraidos das tabelas da Mayo Foun
dation { BOOTHBY & col., 1936 }» usada pela maioria dos au-
tores, teriamos um valor de 130 mT/min/mz, valor esse ' que
comparado com o consumo de oxigénio durante a neuroleptoa-'
nalgesia ( 114,7 ml/min/m2 ), resultaria ainda em uma reduy-

¢ao deste consumo em 11 %, estatisticamente significativa.

Tivessem sido usados os valores basais ex
traidos das tabelas convencionais, os resultados deste tra
balho coincidiriam com os de VERSCHRAEGEN & ROLLY ( 1969 )
na primeira hora da neuroleptoanalgesia ( 11 % de reducio’

do consumo de oxigenio ). Contudo, os valores obtidos .

Por esses autores nos periodos mais tardios da anestesia
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tenderam a retornarem aos basais, 0 gque poderia ser ex-

plicado pela interagao do protoxido de azoto com o dehidro
benzoperidol e fentanil que permitiu o uso de quantidades'
relativamente peguenas dessas drogas, fato esse ultimo co-
mentado pelos proprios autores no seu trabalho. Considere-
se ainda o fato de que este gas eleva o consumo de oxigeée-'
nic pelo tecido cerebral ( THEYE & MICHENFELDER , ]968”),'

com um provavel aumento no consumo total de oxigénio.

Esta observacao e valida tambem para os
trabalhos de BRUCKNER & BONHOEFFER ( 1969 ), que obtiveram
um aumento do consumg de oxigenio da ordem de 17,4 % em re
tagao ao basal fornecido pelas tabelas da Mayo Foundation'
( BOOTHBY & col., 1936 ). Aqueles autores, por causa do u-
so associado da neuroleptoanalgesia com o protoxido de azo
to, administraram uma media de 8,9 ml de dehidrobenzoperi-
dol ( 2,5 mg/ml ) e 21,8 m1 de fentanil { 0,05 mg/ml ), pa
ra um tempo médio de cirurgia de 190 minutos. Considere-se
que essas dosagens sao relativamente pequenas em relacao -
as usadas neste traba}ho, que foram de 18,6 ml em media de
dehidrobenzoperidol e de 12,6 m? para o fentanil, em 60 mi
nutos de neuroleptoanalgesia. Note-se que nenhuma associa-

¢ao foi usada nos pacientes deste trabalho.

A ligeira redugac da temperatura torpo-'
ral observada durante a cirurgia pode provocar tremores -
musculares elevando o consume de oxigenio, fato este que -

pode ser evitado pelo uso de relaxantes musculares, neces-

47



sarios mesmo para o estudo do cpnsumo de oxigenio durante’.

anestesia geral ( THEYE, 1975 ).

Este fator pode ter interferido nos re-'
sultados de FORBES & col. ( 1967 ) que nao émpregando reta
xantes musculares, obtiveram, apos 25 minutos de neﬁrolep-
toanalgesia um aumento de 5,5 % do consumo de oxigénio em
relagao ao basal, que foi determinado nos proprios pacien-
tes em condigoes basais. Alem disso, estes autores usaram'
doses relativamente pequenas de dehidrobenzoperidol-fenta-
nil 50:1 ( 2 m1/10kg peso, Gnica ), provocando tdo somente
um estado de sedagdo, suficiente para individuos que nao -
seriam intubados nem levados 3 cirurgia, como foi o caso.A
primeira medida realizada por estes autores aos 5 minutos-
do infcio do experimento, & criticivel pelo curto perjodo-
de coleta dos gases, sabidamente insuficiente para determi

nar um estado de equilibrio,

GEMPERLE { 1966 ), em caes, obteve uma -
redugao do consumo de oxigenio durante a neuroleptoanalge-
sta de aproximadamente 50 % em relacdo ao basal. Todavia,-
como usoﬂ tiopental na indugao aﬁestésica isso pode ter -
provocado uma redugao acentuada no consumo de oxigenio, -
pois seus resultados nao foram confirmados posteriormente’

em estudos clinicos. A diferenca de intensidade pode estar

retacionada com a diferenga de espécies.
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No decorrer da anestesia, outros fatores

podem provocar uma diminuigdo no consumo de oxigenio.

As atividades muscular, cerebral e car-'
diaca podem estar diminuTdas durante a anestesia, indepen-
dente da a¢do de drogas, provocando uma queda do consumo -
de oxigenio semelhante 3 observada durante o sono fisiolo-
gico profundo, quando o metabolismo encontra-se diminufdo-

entre 5 e 15 % (FRASER, 1955).

Na ventilacao mecanica, por causa do re-
laxamento muscular provocado pe]a_droga curarizante, o tra
balho mecanico ventilatdrio & realizado por um aparelho,de
tal forma que estd praticamente ausente o consumo de oxige
nio do grupo muscular responsivel pela respiragao, consumo
esse que e estimado em condigoes normais em cerca de 3 a 4

% do consumo total ( OTIS, 1964 ) -

Através do bloqueio mioneural, a droga -
curarizante provoca uma reducdo da atividade muscular es-'
queletica generalizada, com consequente reducac do consumo

de oxigénio ( MULDOON & THEYE, 1969 ).

Nao seria razodvel inferir com base nes-

tes trabalhos, que a neuroleptoanalgesia oferecesse uma -
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protegao aos tecidos dos diversos 0rgacs,uma vez que nao me

dimos o consumo de oxigenio nesses 0rgaos.

Pode-se admitir, entretanto, com base em
estudos de outros autores { THEYE, 1972; THEYE & MICHENFEL~

DER, 1975 ), que haja substancial diferenga no consumo de ¢

xigenio entre diferentes orgaos. Tem sido demonstrado que
com os agentes halogenados 0 mioccdrdioc & o tecido que mais-
contribui para a redugdo do consumo total de oxigenio {THEYE,
1972 ). Esta redugdo seria o resultado de um menor trabalho
cardiaco, que levaria a um meénor rendimento cardYaco e a

ma eventual instabilidade circulatdria.

Esta diminuicdo no consumo de oxigénio pe
lo miocardio ndo parece ocorrer com a neuroleptoanalgesia -
( MACHADO & MARQUES, 1971; KETTLER & col., 1972; SONNTAG &
col., 1972 ), razdo pela qual pode-se inferir que a execu-'
¢ao d;;um trabalho cardiaco normal manifesta-se por um tra-
balho adequado do coragdo 3 manutencio de condigtes hemodi-

namicas estaveis.

Esta sugestdo parece encontrar comprova-'
¢cao clinica, uma vez que a neuroleptoanalgesia conduz a uma
situagao de estabilidade circulatdria muito major do que a

provocada pelos agentes halogenados.
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VII - CONCLUSOES

0_grupo de pacientes estudados neste tra
balho quando submetidos a heuroleptoanalgesia, apresentou

em relagao ao estado de vigilia as seguintes variag¢oes:

1} Redugao do consumo total de oxigenio
de 20,7 %.

2) Redug¢gdo da producdo de gds carbdnico
de 14,6 %.

3) Elevagdo do quociente respiratorio -

de 6,4 %
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VIIT - APENDICE

1 - STMBOLOS EMPREGADOS NESTE TRABALHO

CVFM / CVFP relacac da capacidade vital forcada me

FEYy / cyrm

pEQ
pECO
FIO
FEO
FECO2

VEaTps

VEgTps

VEsrpp

PB
V0, sTpp
Ve0, stpp

VOZ / m

VC02 / q

dida pela capacidade vital forcgada pre
vista

relagao do volume expiratorio forcado-
no primeiro segundo pela capacidade vi
tal
pressao parcial do oxigénio no ar expi

forcada medida.

rado.

pressao parcial do gas carbdnico no ar
expirado
concentracao de
do.
concentracao de
do.

concentragdo de

oxigenio no ar inspira
oxigenio no ar expira-

gas carbonico no ar ex
pirado

volume minuto expiratorio, para a tem-
peratura e pressao barometrica ambien-
te, saturada com vapor d'agua.

volume minuto expiratorio, para a tem-
peratura corporal, pressac barometrica
ambiente, saturada com vapor d'agua.
volume minuto expiratorio, como gas sé
co, em condigoes padronizadas de tempe
ratura e pressao; temperatura 0 graus-
Kelvin (=273 graus centigrados) e pres
sao barometrica de 760 milimetros de -~
mercurio.

pressao barometrica

consumo de oxigenio em ml/min STPD
produgdo de gas carbonico em ml/min -
STPD

consumo de oxigenio em ml/min STPD por
metro quadrado de superficie corporal
produgdo de gas carbonico STPD mi/min-
por metro quadrado de superficie corpo
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ral.

R = Qquociente respiratdrio
FR = frequencia respiratoria
T = temperatura do paciente

2 - DEDUCAO DA FORMULA DO QUOCIENTE RESPIRATORIO ( R (0TIS,1964)

A razdo de trocas de gas carbonico &:

veo, - FECO,.VE - FICO, . VI (1)

V4
A razao de trocas do oxigenio &:

V0., = Flo

) VI - FEO, . VE (2)

2

A razao de trocas do nitrogenio &:

VN, = FIN, . VI - FEN,. VE  (3)

onde VN, = captagio do nitreogénio em ml/min STPD
FIN2 = concentracdo de nitrogénio no ar inspirado
FEN, = concentracdo de nitrogenio no ar expirado

Em estado de equilibrio, o organismo nio produz nem consome

nitrogénio, portanto:

FIN, . VI = FEN, . VE (4)
ous yr . FEN, . VE (5)
FIN,
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Quando R3& 1, ou seja quando VCO2 e QOE nao sao iguais, a re
lagao FEN, / FIN2 » pode ser usada como um fator de corregao

para QI.

As equagoes (1) e (2), podem ser escritas

VC0, = ( FECO, - FEN, FICO, ) . VE (6)

2

FIN2

V0, = ( F10, FEN, - FEO, ) VE (7)

Fl
N2

0 quociente respiratorio ( R ) & a relacao entre VCO, e

) 2
VOZ
Portanto:
FEN
FECOZ - FICO2 2
FIN
R = 2 (8)
FIO2 FEN2 - FED2
FIN,
Temos que:
FIN2 + FIO2 + FICO2 =1 (9)
e que:
FEN2 + FEO2 + FECO2 = ] (10}
portanto:
FEN2 = 1 - FIO_2 - FICO2 (11)
e = - .
FEN2 = 1 FIO2 FICO2 (12)
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A equagdo (8) pode ser escrita:

(1 - FI0, ) FECO, - (1-FE0, ) FICO _
- 2 2 2 (13

(1 - FECOZ) FIOZ - (1-FIC02 ) FEO

2

No ar inspirado, a quantidade pequena de gas carbdnico, po
de ser ignorada.

Portanto:

(1 - F10, ) FECO

R = g
(1 - FECO, ) FIO

2 ( 14)

- FEO

2 2
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