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VENTILACAO CONTROLADA A VOLUME OU A PRESSAO EM CAES
ANESTESIADOS COM INFUSAO CONTINUA DE PROPOFOL E SUFENTANIL,
MANTIDOS EM CEFALODECLIVE E SUBMETIDOS A DIFERENTES PRESSOES
POSITIVAS EXPIRATORIAS FINAIS

RESUMO - Avaliaram-se os efeitos hemodinamicos, ventilatérios e
hemogasométricos decorrentes da utilizacao da ventilacdo controlada a volume ou a
pressao, com diferentes valores de pressdes positivas expiratérias finais (PEEPs) em
cées submetidos ao cefalodeclive. Utilizaram-se 6 animais adultos, machos ou fémeas,
os quais foram induzidos a anestesia com propofol (8 mg/kg por via 1V), e mantidos sob
anestesia total intravenosa com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1ug/kg/min).
Formaram-se dois grupos que se diferenciaram pela modalidade ventilatéria utilizada,
ou seja: GD-V ventilacao controlada a volume e GD-P ventilagao controlada a pressao.
Os animais foram mantidos na posicdo de “Trendenlemburg” a 30° e submetidos a
diferentes valores de PEEP (0, 5 e 10 cmH>0). Os dados de cada grupo foram
submetidos a uma analise de variancia, seguido pelo pds teste de Tukey-Kramer. Para
a comparacao entre os dois grupos, utilizou-se do teste T pareado. Para todas as
analises, considerou-se P<0,05 como estatisticamente significativo. Nos caes ventilados
com pressao controlada foi observado variagao no Vi, Ppico, Pplat, Vd alv , IS, PAPm,
PCPm, IDO, e IVO, ao longo das PEEPs. No grupo dos ventilados com volume
controlado houve alteragdao na Ppico, Pplat, Vd alv e FC. A comparacao das diferentes
ventilagdes foi caracterizada por variacdao no Vd alv, FC, PVC, PCPm, CVO,, IVO; e
TeO.. Concluiu-se que o0s niveis progressivos de PEEP promoveram minimas
alteragbes hemodinamicas, ventilatérias e hemogasométricas e ambas as modalidades
sao igualmente eficientes na manutencao da estabilidade respiratéria e cardiovascular
nas condi¢des experimentais propostas.

Palavras-chave: Ventilagdo mecanica, “Trendelenburg”, Anestesia total intravenosa,
Respiragao artificial.
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VOLUME-CONTROLED OR PRESSURE-CONTROLED VENTILATION IN DOGS
MAINTAINED IN HEAD-DOWN TILT, ANESTHETIZED WITH CONTINUALLY-
INFUSED PROPOFOL AND SUFENTANIL, AND UNDERGOING
VARYING POSITIVE END-EXPIRATORY PRESSURES

ABSTRACT - The hemodynamic, ventilatory, and blood gases parameters were
evaluated in dogs undergoing either volume-controlled or pressure-controlled ventilation
and varying PEEPs under head-down tilt. Six mature dogs of either sex were used.
Anesthesia was induced with propofol (8 mg/kg IV), and maintained with propofol
(0.2mg/kg/min) and sufentanil (0.1ug/kg/min). Two groups were constituted with different
ventilatory methods, namely: GD-V volume-controlled ventilation, and GD-P pressure-
controlled ventilation. The animals were maintained in “Trendelenburg” position at 30°
and underwent increasing PEEP (0, 5 and 10 cmH.0). Data from each group was
analised statistically through an analysis of variance, which was followed by a post-hoc
Tukey-Kramer test. To compare groups a paired T test was used. For all analises,
P<0.05 was considered to be significant. In the dogs that underwent pressure-controlled
ventilation, significant changes were documented for Vt, Ppico, Pplat, Vd alv, IS, PAPm,
PCPm, IDO,, and IVO,. as PEEPs changed. In the dogs that underwent volume-
controlled ventilation, changes were seen in Ppico, Pplat, Vd alv and FC. When groups
were compared, significant differences were detected in Vd alv, FC, PVC, PCPm, CVO.,
IVO, , and TeO,. Increasing PEEPs were concluded to cause minimal changes in the
blood gases, and in the hemodynamic and ventilatory parameters. Also, both ventilatory
methods were shown to be reliable in maintaining respiratory and cardiovascular stability
under the proposed experimental conditions.

Keywords: Mechanical ventilation, “Trendelenburg”, Total intravenous anesthesia,
Artificial respiration.



1. INTRODUCAO

Quando a respiracdo normal deixa de cumprir os objetivos fisiolégicos que lhes
sao proprios, por motivos patolégicos ou ndo, a ventilagdo mecanica (VM) € instituida
substituindo, temporariamente, a funcdo respiratéria normal, proporcionando,
artificialmente, troca gasosa que assegure oxigenacdo adequada dos tecidos.
Paralelamente, esta técnica € utilizada extensivamente durante a anestesia para
manutencdo da ventilagdo durante as intervengdes cirirgicas, visto que muitas vezes
um plano anestésico adequado envolve a utilizacdo de farmacos que interferem na
funcéo respiratoria. Da mesma forma, a ventilagao controlada é essencial nas situagoes
cujo decubito ou posicionamento do paciente é desfavoravel, resultando
frequentemente em padrdes respiratérios irregulares, hipoventilagdo e hipercapnia.

Atualmente, as cirurgias laparoscépicas, sdo rotineiramente utilizadas em
humanos com o objetivo de diminuir alguns inconvenientes relacionados a cirurgia
convencional, tais como custos, dor pdés-operatdria, complicagcdes trans e pos-
operatérias e periodo de hospitalizalcdo. O carater diagnéstico que inicialmente
impulsionou as laparoscopias — sendo utilizada para inspecao de estruturas intra-
abdominais, puncdo, aspiracdo e coleta de bidpsia, ganha espago a cada dia no
tratamento de pacientes. Mais recentemente, em Medicina Veterinaria, o acesso
laparoscépico, com finalidade terapéutica, foi desenvolvido visando a realizacdo de
procedimentos cirdrgicos, como por exemplo: orquiectomia, oclusdo do ducto deferente,
ligadura tubarica, ovariectomia, ovario-histerectomia, gastropexia, colicistectomia,
nefrectomia, cistorrafia, exérese de massas intracavitarias e até mesmo para correcao
de rupturas e de hérnias diagragmaticas. Adicionalmente, é claro e irrefutavel a
contribuicdo da laparoscopia na evolucao da Medicina Veterinaria, abrangendo as mais
variadas areas, como reproducao, clinica médica e cirurgica.

Os maiores problemas relatados durante as videos cirurgias dizem respeito as
alteracdes cardiopulmonares decorrentes do pneumoperitbneo e posicionamento do
paciente. Para realizacdo da maioria das laparoscopias abdominais, faz-se necessario



um adequado posicionamento, com a finalidade de proporcionar exposicdo das
estruturas abdominais e otimizar a visualizacdo de érgaos. Alteracdes significativas da
fisiologia respiratéria ocorrem durante os procedimentos cirdrgicos onde se faz
necessario a posicado de cefalodeclive acentuado ou decubito de “Trendelenburg”.
Nestas situacdes, o diafragma desloca-se cranialmente, resultando em compressao das
areas pulmonares, reducdo da capacidade residual funcional e da complacéncia,
aumento da resisténcia inspiratoria, alteracdo na relacdo ventilacdo—perfusao e,
finalmente, favorecendo a formacao de areas de atelectasia. Tais alteragdes tém como
resultado clinico a reducéo da oxigenacéao arterial e aumento do espaco morto.

Com a evolucao da robdtica, as técnicas de laparoscopia estao se tornando cada
vez mais complexas e as cirurgias tendem a ser mais longas. Conseglientemente,
torna-se importante compreender as alteracbes na homeostase respiratoria e
cardiovascular bem como utilizar o modo de ventilagdo mecanica mais apropriado, a fim
de manter a oxigenacao arterial adequada e, ao mesmo tempo, nao causar alteracoes
hemodinamicas relevantes.

Apoés a segunda guerra mundial, houve grande desenvolvimento da fisiologia da
ventilagdo, com o surgimento na década de 50, de ventiladores ciclados a pressao e a
volume, que passaram a ser largamente utilizados. Por conseguinte, inumeras técnicas
de suporte ventilatério, tém sido propostas, dentre elas; a ventilacgdo mecénica
controlada a volume (VCV) ou a pressao (VCP). Em ambas as modalidades existe
ainda a possibilidade de associagdo da presséo positiva ao final da expiragédo (PEEP)
com a finalidade de evitar ou minimizar o colapso pulmonar, melhorar o recrutamento
alveolar e ainda otimizar a troca gasosa devido ao acréscimo da complacéncia e
decréscimo do shunt intrapulmonar. Sabe-se, contudo, que a PEEP pode alterar a
hemodinamica, uma vez que causa reducao do retorno venoso e do débito cardiaco.

Pouco se tem investigado quanto ao uso de diferentes modos ventilatérios e a
potencial influéncia de diferentes valores de PEEP nos animais submetidos ao
cefalodeclive ou aclive. As tentativas de encontrar a melhor forma de ventilagao, tem

por objetivo reduzir o barotrauma e, principalmente, o biotrauma, capazes de gerar



repercussdes sistémicas que podem contribuir para a morbidade e mortalidade nos
pacientes criticos.

Baseando-se na hipétese de que o modo ventilatério pode interferir na
oxigenacao arterial adequada e, ao mesmo tempo, causar alteracbes hemodinamicas
relevantes, este estudo foi delineado com o intuito de se averiguar, comparativamente,
o impacto de diferentes valores de PEEP (0, 5 ou 10 cmH>0) na ventilacao controlada a
volume ou a pressdo em modelo canino submetido ao cefalodeclive de 30°, sob

anestesia total intravenosa com propofol e sufentanil.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Ventilacao mecanica (VM)

A VM é um método de suporte respiratorio para o paciente, ndo constituindo
jamais uma terapia curativa. Partindo das conclusées oriundas da conferéncia do
Segundo Consenso Brasileiro de Ventilacdo Mecanica, ficou estabelecido que seu
objetivo é prover ventilagdo e oxigenacdo adequadas sem lesar a microestrutura
pulmonar e, a0 mesmo tempo, minimizar o potencial para complicacées (SLUTSKY,
1993).

Existem referéncias escritas sobre o uso de uma via aérea artificial para o alivio
de obstrugdo respiratéria desde os tempos de “Rig Veda”, importante livro sagrado
hindu, escrito em sanscrito, que data de 2000 a 1500 anos antes de Cristo. O tema,
esporadicamente, ressurgiu na literatura através da histéria, mas foi efetivamente citado
somente a partir do periodo pds-renascimento europeu (COLICE, 1994).

Segundo COLICE (1994), Vesalius, professor da Universidade de Padua, em
1530, quase foi queimado vivo pela inquisicdo ao ventilar os pulmdes de um recém
falecido. Este episodio foi considerado como um ato de bruxaria pelos colegas, e
Vesalius s6 ndo foi queimado pela Inquisicao, porque seu pai era um comerciante rico e
influente. A punicao foi reduzida para uma peregrinacao a Terra Santa, durante a qual
morreu em acidente. Os séculos seguintes foram marcados apenas por citagdes do uso
de suporte ventilatério, enquanto a VM moderna iniciou-se, de fato, nos anos 50 do
século passado, em decorréncia da epidemia de poliomielite que assolou a Europa e os
Estados Unidos (IBSEN, 1975; COLICE, 1994).

O primeiro respirador artificial foi desenvolvido por Claus Bang na cidade de
Skive, Dinamarca, em 1952. Curiosamente, 0 surgimento deste dispositivo ocorreu em
funcdo da falta de estudantes de medicina em Skive, pois estes eram os responsaveis
pela ventilacdo manual dos pacientes acometidos de paralisia infantil (COLICE, 1994).

Por décadas, a principal preocupacao foi garantir volume corrente suficiente para



minimizar qualquer risco de hipoxemia e também assegurar uma freqiéncia respiratéria
que nao permitisse a retencdo de diéxido de carbono (CO,), ou seja, garantir troca
gasosa eficiente (TOBIN, 2001). Manejar adequadamente os parametros a serem
ajustados no ventilador e monitorar o resultado da ventilacdo foram desafios
caracteristicos de uma época em que 0S equipamentos eram escassos para
acompanhar os resultados obtidos com a instalacdo da respiracdo artificial (TERZI &
CARVALHO, 2000).

A explosdo da VM e dos recursos necessarios para a implementacdo de sua
aplicabilidade deu-se na década de 60. Desta época em diante, o avanco foi cada vez
maior. A nova era tecnoldgica surgiu na década de 80 com a introducdo dos
microprocessadores nos ventiladores artificiais, tornando possivel selecionar diferentes
padroes ventilatérios, de acordo com o estado evolutivo do paciente (TOBIN, 2001;
ASHWORTH & CORDINGLEY, 2003). Entretanto, com a ampliagdo do emprego da VM,
surgiram complicagdes relacionadas a altas pressdes exercidas sobre as vias aéreas,
empregadas para garantir ventilagdo alveolar adequada (PETERSEN & BAIER, 1993).
A incidéncia de barotrauma elevou-se ainda mais com a aplicacdo da PEEP que,
embora resultasse em melhora da pressdo parcial de oxigénio arterial (PaO,),
aumentava ainda mais as pressdes nas vias aéreas, além de diminuir o débito cardiaco
e a oferta de oxigénio (SCHNAPP et al., 1995).

Segundo HESS (2001) a ventilacao artificial € um procedimento invasivo,
associado a complicacoes sistémicas e pulmonares, devendo ser empregada de forma
criteriosa e cercada por cuidados especificos. A reducdo no retorno venoso e,
consequentemente, da pré-carga do ventriculo direito causando reducdo do débito
cardiaco, sdo os efeitos hemodinamicos mais comuns e relevantes da VM (MIRO &
PINSKY, 1994; PEREL, 2005). As alteracbes que ocorrem no sistema cardiovascular
devido ao aumento da pressdo intratoracica e do volume pulmonar, tém sido
amplamente discutidas, mas ainda existem controvérsias a serem esclarecidas
(CARVALHO & MANGIA, 2000; PEREL, 2005).

Na ventilagdo pulmonar mecéanica, o movimento de gas para o interior e para fora

dos pulmdes ocorre devido a geracao de um gradiente de pressédo entre a via aérea



superior € o0 alvéolo. A ventilagdo pode ser conseguida por meio de um equipamento
que diminua a pressao alveolar (ventilagcdo por pressdo negativa) ou que aumente a
pressao na via aérea proxima (ventilacado por pressao positiva) podendo ser manual
(ambu) ou automatico (ventilador) (MAIA & EMMERICH, 1992; ROZANSKI, 2004).

Na ventilacdo por pressao negativa, a superficie toracica é exposta a uma
pressao subatmosférica durante a inspiracao através dos pulmdes de aco. Esta pressao
provoca expansao toracica e diminuicdo da pressao alveolar. Por conseguinte, cria-se
um gradiente de pressao capaz de mover o gas da atmosfera para o interior do alvéolo.
Essa pratica deixou de ser utilizada somente com o advento da anestesia geral e a
intubacéao orotraqueal por volta de 1920, a qual permitiu que a pressao positiva aplicada
na sonda percorresse a traquéia e insuflasse os pulmées (MAIA & EMMERICH, 1992).

Posteriormente, com o desenvolvimento de aparelhos que aplicavam pressao
positiva diretamente nas vias aéreas, os ventiladores por pressao positiva tiveram seu
uso difundido e acabaram mantendo uma posicdo de destaque até os dias atuais.
(ROZANSKI, 2004). A VM por pressao positiva é realizada por meio de ciclos
ventilatérios que apresentam fases inspiratdria e expiratéria, sendo que o ventilador
inicia a fase inspiratéria abrindo a valvula de fluxo para fornecer oxigénio ao paciente e,
simultaneamente, fechando a valvula de exalagdo. Com isso, o ventilador exerce a
pressao necessaria para romper a resisténcia das estruturas visco-elasticas e da caixa
toracica, promovendo a expansao dos pulmdes. Finalizada a fase inspiratéria, o
ventilador abre a valvula de exalacao, permitindo o esvaziamento dos pulmdes de forma
passiva (BONASSA, 2000).

Para exercer estas fungdes, quatro grandezas fisicas estdo envolvidas: volume,
fluxo, pressao e tempo. Tradicionalmente, até trés dessas grandezas podem ser
controladas para garantir a liberacdo do volume minuto desejado pelo operador.
Entretanto, dois controles sao excludentes de ajustes simultdneos, a pressdo e o
volume. De acordo com os ajustes, quando se controla o volume corrente a ser liberado
pelo ventilador (Vt), a pressao de pico inspiratéria (Ppico) resultante nas vias aéreas é
consequéncia. Ao contrario, quando se ajusta Ppico, o Vi fornecido é conseqiiéncia
(SHAPIRO & PERUZZI, 2000).



Na modalidade ventilagdo controlada a volume (VCV), os ventiladores utilizam
parametros que mantém um fluxo programado durante a fase inspiratéria, ou seja, o
fluxo € o parametro controlado e independente de outras variaveis externas, como a
compressao causada por afastadores, insuflacdo de gas e mudancgas de posicédo do
paciente (CARRARETTO et al., 2005). A pressdo sera resultante da mecénica
ventilatéria, como alteracbes sobre a resisténcia e complacéncia. O ajuste da
freqUéncia respiratoria relaciona-se com o ajuste do fluxo inspiratério. Para um mesmo
volume corrente, na mesma relacdo |:E, para aumentar a freqiéncia ventilatoria, é
necessario aumentar o fluxo inspiratério. O ciclo sera finalizado quando o volume
inspirado atingir o valor de volume controlado programado. Para um mesmo volume
corrente na mesma relacdo |:E, quando se aumenta a freqUéncia respiratéria, o
ventilador, automaticamente, busca aumentar o fluxo inspiratério na tentativa de garantir
o volume pré-fixado (volume controlado). O pico de presséao inspiratéria maximo gerado
nao é predeterminado e depende do volume corrente ajustado, da taxa de fluxo, da
complacéncia pulmonar e da resisténcia das vias aéreas (BOYSEN &
MCGOUGH,1988; THARRAT et al., 1988; MARINI et al., 1989; MACINTYRE et al.,
1994). A grande vantagem da VCV é poder predeterminar o volume corrente, ainda
que ocorram alteracdes na complacéncia pulmonar e/ou resisténcia das vias aéreas.
Por outro lado, uma desvantagem citada é o potencial de se desenvolverem altas
pressdes de insuflacdo, que podem aumentar o risco de barotrauma (ALMEIDA, 2003).
Entretanto, SINGH et al. (2006) concluiram que a VCV é mais segura que a ventilagao
controlada a pressao (VCP) quando utilizada em pacientes neonatais.

No modo VCP o parametro pré-fixado é a pressdo maxima nas vias aéreas, ou
seja, o pico de pressao inspiratoria (PPI). Desta forma, ao contrario da modalidade
VCV, em que a demanda de fluxo deve ser monitorada e ajustada, na VCP ajusta-se a
pressao inspiratéria e, assim sendo, o ventilador constantemente ajustara o fluxo para
que a pressao inspiratéria maxima seja mantida durante todo o ciclo respiratério. Os
demais parametros, tais como o tempo inspiratério, a relacao I:E e a freqiiéncia
respiratéria sdo determinados pelo operador. Uma pressao de 20 cmH>O € um ponto de

partida conveniente para dar inicio a regulagem do ventilador, de forma a garantir um



volume corrente minimo desejavel (VALIATTI, 1999). De acordo com HICKLING et al. (
1994) e TURKY et al. (2005) esta modalidade ventilatéria tem a vantagem de permitir
aos clinicos que a pressao de distensao pulmonar seja limitada, evitando excessivas
pressoes de insuflacdo. Sendo assim, previne a ocorréncia de lesdes pulmonares
diante de diferengas de resisténcia e complacéncia alveolar, uma vez que nao permite
aumento nos valores de pressao durante a inspiracdo. Entretanto, o grande
inconveniente deste modo de ventilacdo é a variacdo do volume corrente, quando
ocorrem alteragdes na resisténcia e/ou complacéncia pulmonar. A diminuicdo da
complacéncia ou o aumento da resisténcia das vias aéreas reduz o volume corrente
fornecido, podendo acarretar em reducdo do volume minuto e hipoventilagdo do
paciente. Ao contrario, 0 aumento na complacéncia e diminuicdo da resisténcia eleva o
volume corrente, aumentando o risco de ruptura alveolar, que estda associado ao
excesso de volume e ndo ao aumento de pressdo (BONASSA, 2000).

Nos pacientes que possuem alteracbes da complacéncia e resisténcia
pulmonares, a VCP foi a estratégia ventilatéria considerada mais segura, visto que nao
oferecia risco de causar lesdo alveolar por ndo permitir aumento de pressdao (PRELLA
et al., 2002). Em outras palavras, foi observado melhor padrdo respiratério em
pacientes com alteracdo da complacéncia ou resisténcia pulmonar quando a VCP foi
utiizada (ABRAHAM & YOSHIHARA, 1990).

AULER et al. (1995) ao estudarem o uso da VCV e VCP em pacientes
cardiopatas, concluiram que os dois controles tém efeitos semelhantes, mas pacientes
ventilados com VCP apresentaram indice cardiaco mais elevado. De acordo com
BECHARA et al. (2004), a VCP assim como a ventilagdo com pressao positiva
intermitente foram igualmente efetivas quando utilizadas em equinos, ndo sendo
observadas diferencas entre os parametros cardiovasculares e ventilatérios, bem como
sobre as variaveis referentes a oxigenagao.

No estudo de FORTIS (2004), foram avaliados os efeitos dos modos VCV e VCP
no desempenho funcional dos enxertos pulmonares em cédes e nao foram observadas

diferencas entre os dois modos ventilatérios com relagao a oxigenacao



Sobre a eliminacédo de CO:2 e redugado do espago morto fisiolégico, o modo VCP
teria, teoricamente, maiores chances de promover menores niveis das referidas
variaveis por sua propensdao em promover melhor distribuicdo dos gases intra-
alveolares. Entretanto, a maioria dos estudos n&o evidencia qualquer diferenca entre
VCV e VCP (MERCAT et al, 1993; DAVIS et al.,, 1996; POLESE et al., 1997;
PINHEIRO et al., 2002; CASTELLANA et al., 2003).

CARRARETTO et al. (2005) avaliou a aplicabilidade da VCP, bem como as
alteracobes hemodinamicas e ventilatérias, na presenca de pneumoperitbnio,
comparando-a com a VCV em dezesseis caes anestesiados com infusdo continua de
fentanil sem a presenga de estimulo cirurgico. Com isto, encontrou diferencas no
volume corrente, que apresentou valores mais elevados e maior estabilidade da PaCO,
nos animais que foram submetidos a VCP, sem alteragdes da PaO,, sendo que este
modo ventilatério mostrou-se mais eficaz em procedimentos com a aplicacdo do
pneumoperiténio.

Adicionalmente, os ventiladores mais modernos, proporcionam o controle da
forma da onda de fluxo que penetra nas vias aéreas. Os padrdes de fluxos liberados
podem ser: constante, acelerado, desacelerado, que, por sua vez, geram formas de
ondas dos tipos: quadrada, descendente (rampa) ou senoidal (sinusoidal) (POMPILIO &
CARVALHO, 2000; CARRARETTO, 2002). Habitualmente, no modo VCP, o fluxo é
desacelerado e a forma da onda de fluxo gerada é descendente; no modo VCV com
fluxo constante, a forma de onda é quadrada (MARINI, 1994).

O fluxo desacelerado do modo VCP permite que as vias aéreas que estejam
abertas e tenham menores resisténcias recebam quantidades maiores de fluxo de ar e
que alcancem o equilibrio com a pressao pré-fixada, mais rapidamente do que as vias
aéreas com resisténcias maiores. Quando as vias aéreas abertas estiverem repletas, e
as pressdes pulmonares alcancarem o equilibrio com a pressao pré-fixada, o fluxo
desacelerara, enquanto as vias aéreas com resisténcias mais elevadas continuarao a
receber fluxo. O fluxo dentro dos pulmdes continua até que ocorra equilibrio da pressao
inspiratéria com todas as unidades pulmonares ou, até que o tempo inspiratério

ajustado no ventilador termine a fase inspiratéria, antes que a pressao tenha se
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equilibbrado com todas as unidades alveolares (POMPILIO & CARVALHO, 2000;
CARRARETTO, 2002).

Os primeiros trabalhos clinicos avaliando a distribuicdo dos gases, conforme a
variacdo da onda de fluxo, foram publicados na década de 60 (BERGMAN, 1967 e
1969). Alguns estudos da década de 90 que comparam VCV e VCP com enfoque na
diferenca de onda de fluxo mostraram pequena diferenga entre os modos que nao
foram conclusivos com relacdo ao beneficio de se usar uma das formas de onda de
fluxo (MUNOZ et al.,1993; LESSARD et al., 1994; MARKSTROM et al., 1996). Por outro
lado, ABRAHAM & YOSHIHARA (1990) e RAU & SHELLEDY (1993) afirmam que o
padrdao descendente pode distribuir melhor a ventilagdo alveolar mais do que outros
tipos de onda de fluxo. Estudo publicado por DAVIS et al. (1996) compararam a VCP
com VCV, com onda desacelerada e com quadrada, em 25 pacientes com Sindrome da
Angustia Respiratoria Aguda (SARA). Os resultados obtidos revelaram que as duas
formas apresentaram melhora da oxigenacdo. Entretanto, a questdo permaneceu em
aberto e outras pesquisas mostraram resultados conflitantes (ABRAHAM &
YOSHIHARA, 1990).

2.2. Pressao positiva expiratoria final (PEEP)

Quando se utiliza o termo pressao positiva expiratéria final (PEEP - positive end-
expiratory pressure) significa que uma pressao acima da atmosférica foi aplicada nas
vias aéreas, ao final da expiracdo A PEEP, por sua vez, mantém um arcabouco
bronquiolo-alveolar permeéavel a passagem dos gases, preservando a funcao de trocas
gasosas. Assim sendo, de forma passiva, o ventilador permite apenas o esvaziamento
parcial dos pulmdes mantendo uma pressao positiva residual no final da fase expiratoria
e aumentando a capacidade residual funcional (CRF) do individuo (BARBAS et al.,
1994; TORRES & BONASSA, 2002).

Qualquer sistema que possa gerar aumento proposital da pressdao nas vias
aéreas entre os ciclos respiratorios pode criar a PEEP. Os dispositivos fisicos para
producdo de PEEP estabelecem resisténcia a expiracdo, de forma constante e
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quantificada, de modo que o gas saia através da valvula expiratoria quando a pressao
do tubo expiratério € maior que o gradiente de pressdo que foi gerado. Esses
dispositivos podem ser sistemas que restringem o fluxo, dependentes de gravidade,
como niveis liquidos ou valvulas de peso, valvulas acionadas por mola ou
pressurizacdo de camaras, entre outros (GASPAR & SILVA, 1995; TORRES &
BONASSA, 2002). Este recurso por sua vez, pode ser aplicado nos diversos modos
ventilatérios, ou seja na ventilacdo controlada, assistida ou até mesmo na espontanea
(BROCK et al., 2000).

Segundo BARBAS et al. (2005) quando se aplica a PEEP, ocorre um aumento do
volume gasoso pulmonar, basicamente devido a trés mecanismos, dentre os quais,
distensao dos alvéolos, prevencao do colapso alveolar na expiracdo e reabertura de
alvéolos colapsados.

De acordo com TUGRUL et al. (2005) o principal efeito clinico da PEEP é o
aumento da oxigenacgao arterial devido ao aumento da capacidade residual funcional e
recrutamento dos alvéolos colapsados. Além disso, aumenta a relacdo ventilagao
perfusdao (V/Q), pois impede o colapso alveolar reduzindo as areas de “shunt” (
MEININGER et al., 2005). Assim sendo, no paciente que recebe a PEEP, a otimizagcao
da troca gasosa mantém a pressado parcial arterial de oxigénio adequada, ainda que
ocorra reducdo do nivel de oxigénio inspirado (BARTON, 2000).

No estudo realizado por LOECKINGER et al. (2000), houve aumento
consideravel na saturacao de oxihemoglobina (SpO.), assim como na eliminacado de
CO: nos pacientes que receberam PEEP de 10 cmH,0O. Estes pequisadores concluiram
qgue o uso da PEEP aumenta a relacao ventilacao perfusao (V/Q), melhorando as trocas
gasosas entre alvéolos e circulacao sanglinea.

Esta modalidade de suporte ventilatério € empregada basicamente com o
objetivo de melhorar a oxigenacdo de pacientes acometidos com edema pulmonar
como na sindrome da angustia respiratéria aguda, ou conseqlente a insuficiéncia
cardiaca de multiplas etiologias (FERNANDES, 2000; TORRES & BONASSA, 2002).
Segundo GASPAR & SILVA (1995) a PEEP é sempre indicada, para pacientes que
necessitem de niveis de FiO, maiores que 0,5 para manter valores adequados de PaO,
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como por exemplo, naqueles pacientes que apresentem alteragcdes graves do
parénquima pulmonar. E finalmente, a PEEP também é recomendada em quadros de
atelectasia (GASPAR & SILVA, 1995; PROENCA FILHO, 1997; MARTIN, 2004).

A PEEP é largamente utilizada na VM de neonatos prematuros com defict de
surfactante. Este procedimento opde-se a retracao elastica aumentada dos alvéolos e
a tendéncia de ocorrer atelectasia; em outras palavras, previne o colapso alveolar,
mantem a capacidade residual funcional (CRF) e melhora a oxigenacao (CONSOLO et
al., 2002). FALKE et al. (1972), estudando dez recém-nascidos com insuficiéncia
respiratéria aguda sob ventilagdo mecanica, verificaram os efeitos da PEEP de 0, 10 e
15 ¢cmH>0 aplicados a cada 30 minutos. A complacéncia dinamica (Cdyn) decresceu
progressivamente com o aumento da PEEP, e ocorreu um aumento na PaO, com os
niveis da PEEP de 5 a 15cmH>0. Segundo CONSOLO et al. (2002) a reducao na Cdyn
reflete um aumento da rigidez dos alvéolos altamente distendidos. Por outro lado, o
aumento na PaO, pode indicar uma simultdnea ocorréncia de recrutamento de espacos
aéreos associados a hiperinsuflacéo de alvéolos previamente abertos.

O aumento na PaO, é a funcao principal da PEEP, mas a prevencgéo da hipdxia
tecidual é o verdadeiro objetivo. Apesar da oferta de O, do sangue para os tecidos estar
intimamente correlacionada com a PaO,, outros fatores, tais como o débito cardiaco e a
quantidade de hemoglobina circulante também participam deste processo. A introducao
da PEEP e o aumento da PaO, melhoram o conteudo arterial de O, (Ca0,), mas nao
obrigatoriamente aumentam seu transporte (DO.), que por sua vez, é resultado do
conteudo arterial de O, e do débito cardiaco. Portanto, a manutencao do débito
cardiaco é parte integrante e de fundamental importancia na terapia respiratéria com
PEEP (GONGCALVES, 1991).

MEININGER et al. (2005) investigaram a influéncia da PEEP sobre a oxigenagéao
arterial em humanos submetidos a cirurgias laparoscopicas de longa duracdo em
cefalodeclive. Os autores concluiram que PEEP de 5 cmH.O melhorou a oxigenacéao
arterial. NEUMANN et al. (1999) demonstraram que PEEP de 10 cmH,O foi capaz de
prevenir a formacao de atelectasia em pacientes submetidos a anestesia geral com
uma fragédo inspirada de oxigénio de 100% .
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Entretanto, ainda que tal recurso ventilatério aumente a CRF e melhore a
oxigenacao, essa regra parece ser controversa, visto que a pressao positiva expiratoria
final pode reduzir a atelectasia, mas ndo necessariamente, o “shunt” intrapulmonar
(PERILLI et al., 2000; SIMRU et al., 2005). Segundo SENTURK (2006), esse resultado
negativo advém do aumento da resisténcia pulmonar produzida pela compresséao dos
seus capilares por alvéolos distendidos pela PEEP. Uma vez instalada a hipoperfuséao
alveolar, ocorre um deficit na oxigenag¢ao do sangue venoso com decréscimo da PaO, e
aumento das &reas de “shunt” .

Em humanos, utilizam-se valores de PEEP variando entre 5 a 30 cmH.O. A
pressao ideal a ser empregada é aquela mais baixa onde se consegue manter uma
oxigenacao adequada com valores de FiO, inferiores a 0,6 (TORRES & BONASSA,
2002). Ja de acordo com HICKLING, (2001) e DRIES & MARINI, (2004) a PEEP
considerada “ideal” é encontrada somando-se 2 cmH,O ao valor da PEEP que
determinou a complacéncia maxima.

De acordo com KRISMER et al. (2005), existe um consenso entre 0s
pesquisadores de que baixos niveis de PEEP (2 a 5 cmH>O) sao recomendados
durante a VM para compensar a reducao da CRF. Valores acima de 5 cmH-O podem
trazer efeitos adversos para a hemodinamica, mediante a reducao do retorno venoso e
débito cardiaco. KUDNIG et al. (2006) avaliaram o efeito de trés valores de PEEP (0, 2,
e 5 cmH>0) sobre o DO,, ou seja, a quantidade de oxigénio que deixa o corag¢ao a cada
minuto, sendo esta a quantidade disponivel para os tecidos. Concluiram que o uso da
PEEP né&o alterou significativamente a DO,. Complementarmente, a PEEP de 5 cmH,0O
induziu aumento significativo na PaO,, reducdo dos valores de “shunt” e diferenca
alvéolo-arterial de oxigénio [P(A-a)O,], quando comparada com o grupo sem PEEP.

Os efeitos da PEEP sobre o sistema cardiovascular tém sido exaustivamente
estudados, principalmente no que diz respeito as alteracdes hemodinadmicas e reducao
do débito cardiaco. Deve-se sempre balancear os beneficios pulmonares da terapia
com pressao positiva contra a diminuicao significativa do débito cardiaco (DC) e de
mudancas na perfusao do organismo. Segundo PLUNKETT (2006), em caes e gatos

com SARA, quando adotado o suporte ventilatério com PEEP, podera ser necessaria a
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administracdo de agentes inotrdpicos positivos, tais como dobutamina, para manter o
DC adequado
LOECKINGER et al. (2000) propuseram que a PEEP reduz o débito cardiaco

pelo aumento da pressao intratoracica, impedindo o retorno venoso para o coracao e,
consequentemente, causando diminuicdo do enchimento ventricular direito. Segundo
TORRES & BONASSA (2002), tais alteracbes na fungéao cardiaca sao proporcionais a
PEEP empregada. Por outro lado, no estudo realizado por KARDOS et al. (2005),
criancas foram submetidas a ventilagdo controlada e aumento progressivo da PEEP e
nao apresentaram alteragcdes hemodinamicas significativas. Concluiram, portanto, que a
elevacao da PEEP de 5 para 15 cmH,O néo causou decréscimo significativo do débito
cardiaco. KLEMM et al. (1998) também observaram que a utilizacdo da PEEP de 10
cmH>0O em equinos nao foi deletéria para o sistema cardiopulmonar. Corroborando com
tais resultados, SANER et al. (2006) também n&o encontraram alteracéo significativa do
débito cardiaco, em pacientes humanos ventilados com PEEP de 10 cmH>O quando
comparados aqueles onde se utilizaram pressdes expiratorias finais de 0 e 5 cmH.0.
Em outro estudo, a PEEP de 16 cmH>O quando utilizada em caes ventilados com
volume controlado foi capaz de prevenir colapso alveolar e melhorar a oxigenacao, mas
por outro lado, os animais apresentaram severo comprometimento hemodinamico com
reducéo significativa do débito cardiaco (ZHAN et al., 2005).

Visto que PEEP elevada, pode diminuir o débito cardiaco e o fornecimento de
oxigénio aos tecidos, o ajuste adequado da pressao expiratéria final, &€ importante para
se alcangarem bons resultados (PROENGCA FILHO, 1997).

2.3. Efeitos do decubito sobre a homeostasia cardiorrespiratoria

No ano de 1860, Friedrich Trendelenburg popularizou o posicionamento que
levaria seu nome: posicao de “Trendelenburg”. Ela é caracterizada pela colocagcédo do
paciente em cefalodeclive, sendo ideal para procedimentos realizados no abdémen
inferior (ginecoldgico, urolégico e alguns outros). Mais tarde, com a necessidade de se

otimizarem os procedimentos realizados no abddmen superior, preconizou-se 0
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cefaloaclive (“Trendelenburg” reverso). Ambas inclinacées podem variar de 10° a 30°
(ALLEN,1996; PERILLI et al., 2000; MARSHAL et al, 2002).

A anestesia para as cirurgias laparoscopicas surgiu na década de 60 para as
abordagens ginecologicas. Em 1969, ALEXANDER e colaboradores foram os pioneiros
em reportar as consideragdes anestésicas singulares dessa pratica, visto que essas
cirurgias acarretavam em importantes alteragdes para o sistema cardiorrespiratério
(ALLEN, 1996). Durante tais procedimentos, a posicao do paciente é modificada, para
promover o deslocamento das visceras em dire¢cao oposta ao campo a ser operado, a
fim de se obter melhor visualizagdo (CARRARETTO, 2002).

As cirurgias laparoscopicas podem trazer, em fungdo do decubito adotado,
alteragbes na homeostasia do sistema cardiovascular, respiratério, nervoso,
gastrointestinal e renal (CASTRO, 20083).

A posicao de “Trendelenburg”, sabidamente compromete, de forma importante, a
mecanica respiratéria. Nesta situacao, o diafragma desloca-se cranialmente, tornando a
expansao pulmonar mais restrita. Assim sendo, a complacéncia e todos os volumes e
capacidades pulmonares, principalmente a CRF diminuem (BARDOCZKY et al., 1993;
MAKINEN & YLI-HANKALA, 1996). Em consequéncia disso, o espaco morto alveolar e
o “shunt” aumentam, resultando em alteracao da relacao entre a ventilagdo e a perfusédo
(PURI & SINGH, 1992; KAZAMA et al., 1996). Assim, o CO, arterial pode nao ter
correlagdo positiva com a pressao parcial de CO, ao final da expiragdao (ETCOy,).
Ademais, o cefalodeclive favorece a atelectasia e decréscimo da oxigenacao arterial
(ALLEN, 1996; CASATI et al., 2000; HEDENSTIERNA, 2004; MEININGER et al., 2005).
Se estas condicbes perduram ou ndo sao contornadas, 0 paciente apresenta retencao
de di6xido de carbono, acidose respiratéria e até hipoxemia grave (SOARES, 2005). De
acordo com HIRVONEN et al. (1996), o cefalodeclive com 30° causa reducdo de
aproximadamente 20% na complacéncia pulmonar. Apesar deste decubito resultar em
importantes alteracdes na fisiologia pulmonar culminando em hipercapnia, hipoxemia e
até mesmo barotrauma, raramente apresentardo significado clinico caso sejam feitas
ventilagcdo e monitorizacao adequadas (CASTRO, 2003; GUTT et al., 2004).
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Dentre as repercussées na hemodindmica causadas pela posicdao de
“Trendelenburg”, pode ocorrer aumento do retorno venoso, diminuicdo da resisténcia
vascular sistémica e, consequentemente, acréscimo do débito cardiaco (SIBBALD et
al., 1979; LEARVY et al., 1996; PONHOLD & VICENZI, 1998; HEDENSTIERNA, 2004).
Segundo PASCHOAL (2000) o aumento de volume sanguineo pode ativar os
barorreceptores, causando dilatacdo periférica, mantendo o débito cardiaco inalterado
ou até reduzido. Todavia, CASTRO (2003) advertiu que uma inclinacdo de 15° pode
alterar significativamente a hemodinamica de pacientes anestesiados, pois muitas
vezes, a anestesia inativa o sistema de ajuste rapido de pressao arterial que funciona
através dos barorreceptores. Ademais, este autor ainda relatou que as alteracdes
hemodinamicas estdo diretamente correlacionadas com o angulo de inclinagcdo do
paciente.

KLODFENSTEIN et al. (1998) avaliaram as alteragdes hemodindmicas causadas
por trés decubitos diferentes (horizontal, “Trendelenburg” com 10° e 20° e
“Trendelenburg” reverso com 10° e 20°). Concluiram que houve um decréscimo
progressivo do débito cardiaco nos animais submetidos ao cefalodeclive de 10° e 20°.
Entretanto, esse resultado néo foi confirmado em mulheres submetidas a histerectomia,
uma vez que nao apresentaram reducao do débito cardiaco (HIRVONEN et al., 1996).
Ja em voluntérios despertos, LONDON et al. (1983), relataram que tal parametro
aumentou durante o cefalodeclive. Estudo mais recente realizado por PASCHOAL
(2000), demonstrou que, em pacientes humanos acordados, expostos por 5 minutos na
posicdo de “Trendelenburg”, ndo apresentaram modificacdes excessivas na pressao
arterial.

Pesquisas que avaliaram a influéncia da posicao de “Trendelenburg” sobre a
frequéncia cardiaca nao mostraram alteracbes significativas deste parametro
(PONHOLD & VICENZI, 1998).

Da mesma forma que em varios estudos, ha relatos sobre os efeitos benéficos e
adversos do decubito em relacdao a ventilacdo e perfusdo; existem pesquisas que
avaliaram o impacto do cefalodeclive na oxigenacao, concluindo-se que a posi¢ao de

“Trendelenburg” ou “Trendelenburg” reverso nao alterou a troca gasosa (ETCO,) assim
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como a oxigenacao arterial (PaO,), apenas aumentaram de 20 a 30% o volume
corrente necessario para manutengdo da normocapnia nos pacientes submetidos ao
cefalodeclive durante uma videolaparoscopia pélvica (GEORGE et al., 2002; SPRUNG
et al., 2002).

2.4. Propofol

O propofol (2,6-diisopropilfenol) é resultado de pesquisas iniciadas em 1973 na
Inglaterra, quando estudiosos procuraram desenvolver um farmaco que determinasse
rapida inducdo e recuperacao isento de efeitos colaterais (MAGELLA & CHEIBUB,
1990). Trata-se de um anestésico geral, hipnotico, ndo barbitiurico, de acao ultra-curta e
uso exclusivamente intravenoso. Sua biotransformagédo ocorre rapidamente tanto em
vias hepaticas como extra-hepaticas (DAWIDOWICZ et al., 2000) e sua distribuicdo é
extensa para todos tecidos devido a sua elevada lipossolubilidade (DENEUCHE &
DESBOIS, 1999). O agente apresenta discreto efeito cumulativo, mesmo apos
sucessivas aplicacdes, contrariamente ao que ocorre com os tiobarbitaricos (HALL &
CLARK, 2000). Segundo KRISMER et al. (2005), o propofol € um excelente agente
hipnético para utilizagdo em anestesia intravenosa continua.

Para a inducédo, as doses variam de 6-10 mg/kg de acordo com a utilizagdo ou
ndao de medicacao pré-anestésica (MARINO et al.,, 2004; KRISMER et al., 2005).
Recentemente vem sendo utilizado também em infusdo continua (0,3 a 0,8
mg/kg/min), isoladamente ou associado com sedativos e analgésicos (PIRES et al.,
2000; CARARETO, 2004; FERRO et al., 2005).

O propofol possui propriedades miorrelaxantes e, muito embora o assunto
envolva alguma controvérsia, talvez possua propriedades analgésicas (BORGEAT et
al., 1991, 1994). Por outro lado, MORGAN & LEGGE (1989) e NOCITI (2001) afirmaram
que o propofol ndo apresenta qualquer efeito analgésico e recomendaram a utilizacao
de opidides durante a anestesia intravenosa por infusdo continua deste agente.

No sistema cardiovascular, o propofol produz efeitos significativos, promovendo
depresséao, dependente da dose, da frequiéncia cardiaca (FC) e do indice cardiaco (IC),
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além de diminuir o fluxo sanglineo coronariano e o consumo de oxigénio pelo
miocardio (GLASS et al., 2000). A reducdo do débito cardiaco (DC) e da pressao
arterial (PA) resultam do decréscimo da pré-carga, provavelmente causada pela
combinacao da reducao do tbnus simpatico e vasodilatacdo causada por efeito direto do
farmaco. (SHORT & BUFALARI, 1999; REVES et al., 2000). Aparentemente, esta
reducdo na pressdo arterial € maior do que aquela verificada com o tiopental,
etomidato ou meto-hexital (ANGELINI et al., 2001).

Os efeitos farmacolégicos no sistema respiratorio resultam em depressao da
funcédo respiratéria, que € expressa pela reducdo do volume minuto, aumento da
PaCO,, decréscimo da PaO, e da freqiéncia respiratéria, podendo até ocorrer apnéia
(AGUIAR, 1992). A incidéncia desses efeitos é diretamente proporcional a dose e a
velocidade de infusdo, assim como ao uso concomitante de medicacao pré-anestésica
(REVES et al., 2000). Desse modo, a administracao de um opidide como pré-anestésico
ou durante o periodo de inducao, prolonga o tempo de apnéia com o propofol (WHITE,
1988). FUJII et al. (1999) estudaram o efeito deste farmaco sobre o diafragma e
concluiram que aumentando a dose do farmaco, ocorre reducdo progressiva na
contratilidade deste musculo, devido ao decréscimo do fluxo sanglineo e da relacao
contracdo-excitacao resultante da alteragdo no movimento de caélcio do reticulo
sarcoplasmatico, contribuindo desta forma, com a depressao respiratéria.

As interacbes farmacocinéticas e farmacodindmicas entre o propofol e os
opidides tém sido amplamente estudadas, de modo a permitir sua aplicabilidade clinica,
uma vez que o primeiro isoladamente nao produz analgesia suficiente para a realizagao
de intervencdes cirdrgicas (BORGEAT et. al., 1994). O emprego do propofol em
associacdo com o sufentanil, nas doses de 0,2 a 0,4 mg/kg/min e de 0,1 a 0,5
ug/kg/min, respectivamente, produz anestesia satisfatoria, mas promove bradicardia e
depressao respiratéria acentuada, que pode ser controlada, com a utilizacao de sulfato
de atropina e ventilacao controlada respectivamente (CARARETO, 2004).
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2.5. Sufentanil

Em anestesia, ha muito que se administram opidides como coadjuvantes de
hipnéticos para que a analgesia seja obtida durante o ato cirurgico. Utilizados em
sucessivas doses ou em infusdo continua, proporcionam analgesia e estabilidade

hemodinamica, porém com depressao respiratéria (CURTIS et al., 2002).

Sabe-se que a utilizacdo de opidides e outras substancias utilizadas em
anestesia balanceada pode levar a um efeito aditivo, sinérgico ou antagonista de seus
componentes (LEMMENS,1995). Entretanto o objetivo da associacao entre um opidide
e o propofol é de obter efeitos sinérgicos (VUYK, 1997). Quando o sufentanil é
associado ao propofol a perda da consciéncia dos pacientes ocorre com uma
concertracdo plasmatica menor de propofol, indicando a potencializacdo dos efeitos
hipnoéticos e sedativos deste farmaco (LYSAKOWSKY et al., 2000).

Na pratica anestésica moderna, o fentanil e seus congéneres sao os opidides de
escolha para anestesia intravenosa, devido as suas propriedades farmacocinéticas e
farmacodinamica (BAILEY & EGAN, 2001). O sufentanil € um opidide agonista sintético,
analogo do fentanil, sendo 5 a 10 vezes mais potente na equipoténcia de doses.
Apresenta meia-vida plasmatica de cerca de 17 minutos e meia-vida de eliminagéo de
2,2 a 4,6 horas (FANTONI et al., 1999). Essa meia-vida de eliminacdo curta é
provavelmente, devida ao pequeno volume de distribuicao (BOVILL et al., 1984a)
propiciando uma recuperacao mais rapida quando comparado ao fentanil (BOVILL et
al., 1984b).

Quando comparado ao fentanil, o sufentanil é cerca de duas vezes mais
lipossoluvel e apresenta elevada ligacao as proteinas plasmaticas (93%), o que lhe
confere menor volume de distribuicdo, sendo seu clearance plasmatico mais rapido.
Embora a laténcia do efeito maximo apdés uma injecao venosa seja similar entre o
fentanil e o sufentanil, o0 segundo possui duracao de acao mais curta (NOCITI, 2001). O

farmaco é biotransformado originando um grande numero de metabdlitos, que séo
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excretados em cerca de 96 horas apds uma dose intravenosa (MEULDERMANS et al.,
1987).

O sufentanil pode ser administrado tanto em dose Unica como em infusédo
intravenosa continua, sendo esta determinada de acordo com as necessidades clinicas
do paciente (BENSON et al., 1987). De maneira semelhante aos demais opidides
agonistas puros, o sufentanil promove analgesia. Adicionalmente, também reduz a CAM
dos anestésicos inalatérios e atua sinergicamente com agentes hipnéticos
(PRAKANRATTANA & SUKSOMPONG, 2002).

Em seres humanos, o sufentanil mantém a estabilidade cardiovascular durante o
periodo trans-operatério (SEBEL et al., 1982). Entretanto sua discreta atividade
vagoténica diminui a resisténcia vascular periférica, a pressao arterial e a freqiéncia
cardiaca. (MURPHY, 1992; BOVILL, 1993). Sabe-se que a depressao cardiovascular
promovida por este agente, esta diretamente correlacionadas com a dose infundida e
que existe uma interacdo sinérgica entre o propofol e o sufentanil, a qual pode
exacerbar a atividade simpatolitica quando ambos os agentes sao associados (HOKA et
al., 1998; CARVALHO, 2000; HOEBEN et al., 2000; CARARETO, 2004). A
administracdo de 1ug/kg ou 5ug/kg de sufentanil seguido de infusdo continua na dose
de 0,1ug/kg/min, em caes anestesiados com halotano (BENSON et al., 1987; FANTONI
et al.,1999) ou com propofol em infusdo continua (CARARETO, 2004) promoveu
acentuada reducao na frequéncia cardiaca, sem variacao significativa dos valores de
pressdes arteriais sistdlica, diastolica ou média. J& ERIKSEN et al. (1987) observaram
que a administracao do farmaco, na dose de 10ug/kg, resultou em decréscimo de 30%
no indice cardiaco e de 50% na freqiiéncia cardiaca.

Além disso, 0 uso de opidides na anestesia pode causar depressao respiratoria
persistente, a qual acredita-se ser mediada por uma subpopulacdo de receptores,
denominado p2, diferente daqueles responsaveis pela producdo do efeito analgésico
(u1) (BOVILL, 1993). FREYE et al. (2000) sugeriram que um receptor delta seja o
responsavel pela depressao respiratéria causada pelo sufentanil. O mecanismo primario
da acao depressora respiratoria do sufentanil, segundo BOVILL (1993), envolve a
reducdo da capacidade de resposta dos centros respiratorios do tronco cerebral ao
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diéxido de carbono, de modo que inicialmente, a freqléncia respiratéria seria mais
afetada que o volume corrente. Ocorre também, reducao na responsividade dos centros
pontinos e bulbares que participam na modulagdo do ritmo respiratério. ABDUL-
RASSOL & WARD, (1989) observaram a ocorréncia freqlente de depressao
respiratéria e hipercapnia durante a infusdo de sufentanil em caes anestesiados com
isoflurano.

A adocao de um suporte ventilatério para evitar a hipoventilacdo e manter a
normocapnia em pacientes recebendo infusdo continua de sufentanil, tem sido
recomendada (HELLEBREKERS & SAP, 1992; DIJK, 1994; CARARETO, 2004).
BENSON et al. (1987) utilizaram respiracdo mecénica em caes anestesiados com
sufentanil e lemperona, para evitar a hipoventilagdo. Da mesma forma,
HELLEBREKERS & SAP (1992), adotaram a ventilagdo controlada com o objetivo de

manter a normocapnia em caes anestesiados com midazolam e sufentanil.
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3. MATERIAL E METODOS
3.1. Animais

Este estudo foi aprovado pela da Comissdo de Etica e Bem Estar Animal
(CEBEA) da Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias — Universidade Estadual
Paulista, Campus de Jaboticabal (FCAV/UNESP) sob protocolo n°006983-06. Os caes
integrantes deste estudo foram oferecidos para adocédo apds o término do periodo
experimental.

Foram utilizados seis caes adultos, machos ou fémeas, sem raga definida, com
peso de 10,6 £ 1,7 Kg, considerados higidos ap6s a realizacdo de exames fisico e
laboratoriais, dentre os quais hematoldgico, urindlise e radiografias toracicas,
descartando-se os portadores de enfermidades pulmonares, evitando-se ainda, fémeas
prenhes, em estro ou em lactagdo. Os animais foram cedidos pelo canil experimental da
FCAV/UNESP, Campus de Jaboticabal, e mantidos em canis individuais, alimentados

com racao comercial e agua ad libitum entre as sessbes experimentais.
3.2. Delineamento Experimental

Os animais, ap6s selecao aleatéria, foram anestesiados duas vezes, com
intervalo de quinze dias entre cada procedimento. Desta forma, criaram-se dois grupos
que receberam o mesmo protocolo anestésico e se diferenciaram pela modalidade
ventilatéria utilizada, a saber:

Grupo - GD-P: Ventilacao controlada a pressao
Grupo - GD-V: Ventilacao controlada a volume

Cada um dos seis animais foi representado, aleatoriamente, por uma letra (A, B,
C, D, E ou F), as quais diferiram pela sequéncia dos trés valores de PEEPs
empregados, como descrito abaixo:

A —PEEP de 0; 5 e 10 cmH.0;
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B — PEEP de 0; 10 € 5 cmH0;

C — PEEP de 5; 0 e 10 cmH20;

D - PEEP de 5; 10 e 0 cmH0;

E-PEEP de 10;0e5cmH.0 e

F — PEEP de 10; 5 e 0 cmH.0.

Tais sequéncias foram propostas de modo que o emprego de diferentes valores
de PEEP fossem avaliadas e analisadas em cada um dos grupos, abrangendo desta
forma todas as possiveis possibilidades de emprego da pressao positiva ao final da

expiracao.
[ Seis Caes 1

/ A—-PEEP de 0,5 e 10 cmH,O \
B - PEEP de 0, 10 € 5cmH,0
C-PEEP de 5,0¢e 10 cmH,0
D - PEEP de 5, 10 e 0 cmH>O
E - PEEP de 10,0 e 5 cmH>O

k F — PEEP de 10; 5 e 0 cmH20. /

[ ]
GD-V GD-P
Ventilagao Controlada a Volume Ventilagao Controlada a Pressao

Figura 1 — Representacdo esquematica do delineamento experimental empregado
neste estudo.
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3.3. Anestesia

Os animais foram submetidos a jejum alimentar prévio de 12 e hidrico de 2
horas. Em seguida, cateterizou-se as veias cefélicas com cateter 20G', em ambos os
membros toracicos, para a obtencdo de amostras sangiiineas e a infusdo de propofol® e
sufentanil®.

Os caes foram induzidos a anestesia geral pela administracdo intravenosa de
propofol na dose de 8 mg/Kg e imediatamente apos, procede-se a intubagdo com sonda
de Magill de diametro adequado ao porte de cada animal. Subseqlentemente, os
animais foram posicionados em decubito dorsal sobre colchao térmico ativo* e a infuséo
continua de propofol foi iniciada na dose de 0,2 mg/kg/min, por meio de bomba de
infusdo do tipo peristaltica®. Logo apds foi administrado, por via intravenosa, sufentanil
na dose “bolus” de 0,5 ug/kg seguida pela infusao continua de 0,1 ug/Kg/min. Para

tanto, fez-se uso de uma segunda bomba de infusdo® adequada para uso de seringas.
3.4. Ventilacao Mecanica

Iniciou-se, imediatamente, a ventilacdo controlada mecénica com ventilador
volumétrico/pressométrico’ com FiO, de 0,6, na modalidade selecionada, ventilacdo
controlada a volume (GD-V) ou ventilacao controlada a pressédo (GD-P) de acordo com

0 grupo estudado.

! Cateter BD Insyte 20GA - Becton, Dickinson Ind. Cirlirgicas Ltda. - Juiz de Fora, MG, Brasil.

2 Diprivan — Zeneca Farmacéutica do Brasil Ltda, S0 Paulo — SP, Brasil

% Fast fen — Cristalia Produtos Quimicos e Farmacéuticos Ltda, Sao Paulo, SP, Brasil

* Gaymar — mod. Tp-500 — Londres, Inglaterra. (Processo FAPESP 98/03153-0)

® Bomba de Infusdo SAMTRONIC ST 680 — Sdo0 Paulo - SP, Brasil

® Bomba de infusdo SAMTRONIC 670 T— Sao Paulo - SP, Brasil

7 Ventilador pulmonar — Inter Plus VAPS®- INTERMED, Sao Paulo, SP, Brasil. (Processo FAPESP
03/11125-7)
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3.5. Ajuste do ventilador

Na seqliéncia, objetivou-se a estabilidade ventilatéria, por meio do ajuste de
diferentes comandos do ventilador. Isto supde que no caso da ventilagdo controlada a
volume (GD-V), os caes receberam volume corrente (Vt) suficiente para manter o valor
da pressao expiratoria final de diéxido de carbono (ETCO,) entre 35 e 40mmHg, obtida
por meio de amostra do ar expirado, junto a extremidade proximal da sonda
orotraqueal, e mensurada com oxicapnégrafo’. O padrédo de fluxo inspiratério utilizado
foi o quadrado. Sua regulagem permitiu obter uma relagdo do tempo
inspiratério:expiratério (I:E) de 1:3.

Em relacdo ao grupo GD-P, no qual foi empregada a ventilacdo controlada a
pressao, ajustou-se a pressao inspiratéria, de modo a se obterem valores de ETCO,
entre 35 e 40 mmHg. A onda de fluxo inspiratéria adotada também foi a do tipo
quadrada, a qual foi regulada de modo a obter-se uma relacéo I:E de 1:3.

Em todos os grupos, o ventilador foi ajustado para manter a freqiéncia
respiratéria em 10 mpm, bem como interromper a inspiragdo ao detectar niveis criticos
de pressao inspiratéria (acima de 50 cmH0).

Adicionalmente, com o intuito de identificar a ocorréncia de movimentos
respiratérios espontaneos, a sensibilidade do monitor de perfil respiratério’ foi ajustada
no minimo (6cmH.0), desta forma, qualquer esforco inspiratério espontaneo, ou
possiveis alteragcdes de pressdo durante os ciclos respiratorios, era detectado e
acusado na tela do monitor.

O desmame foi realizado com periodos progressivos de respiracdo espontanea

alternados com o suporte ventlatério.

! DIXTAL - mod. CO2SMO 7100 —Manaus, AM, Brasil. (Processo FAPESP 97/10668-4)
' Monitor DIXTAL DX 8.1 00-Manaus, AM, Brasil. (Processo FAPESP 03/11125-7)
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3.6. Preparo dos Animais

Foi realizada tricotomia e anti-sepsia da regido medial do tarso do membro
pélvico direito. A artéria metatarsica dorsal foi localizada por palpagdo na regiao do
segundo espaco intermetatarsico e cateterizada por puncao percutanea com um cateter
22G' para posterior mensuragdo da pressdo arterial e coleta de amostra de sangue
para hemogasometria.

Na sequiéncia, apos tricotomizar e realizar anti-sepsia na regido ventro-lateral
esquerda do pescogo, a veia jugular foi cateterizada por pun¢ao percutdnea com um
cateter 14G?, cujo limen permitiu a introdugdo de um cateter de Swan-Ganz, modelo
132F5°. A saida proximal foi posicionada no atrio direito e sua extremidade distal, na luz
da artéria pulmonar. O correto posicionamento do cateter foi conferido pela observacao
das ondas de pressao, segundo descrito por Sisson (1992).

3.7. Posicionamento dos animais

Apoés o preparo, os animais foram posicionados em cefalodeclive de 30° (Figura
2) e ventilados de acordo com o grupo que pertenciam, sendo que, durante cada um
dos modos ventilatérios, todos os animais foram submetidos a trés valores de PEEP (0,
5 e 10 cmH.0) em seqliéncias diferentes, determinadas aleatoriamente, como descrito

anteriormente.

! Cateter BD Insyte 22GA - Becton, Dickinson Ind. Cirlirgicas Ltda. - Juiz de Fora, MG, Brasil.
2 Cateter BD Insyte 14GA - Becton, Dickinson Ind. Cirdrgicas Ltda. - Juiz de Fora, MG, Brasil.
3 Cateter Swan-Ganz Pediatrico, 75 cm, 5F, 4 vias. Edwards Lifesciences LLC, Irvine, CA, EUA.
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Figura 2 — Fotografia ilustrativa do posicionamento dos animais em

cefalodeclive.

3.8. Momentos de Avaliacao

Foram realizadas duas avaliagdes para cada um dos valores de PEEP, sendo as
mesuracgdes feitas a cada 20 minutos, a partir da obtencdo da normocapnia por meio
do ajuste do ventilador.

Na figura 3 encontram-se ilustrados os momentos de avaliacdo ao longo deste
estudo.
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Preparo dos

animais

M1 M2 M3 M4 M5 M6

Inducao
. l Cefalodeclive l l
anestesia
v v

!
Inicio da j T — (— : TH—J: N TH—/:H_J

L '] ']
infusdo 20 min min 20 min 20 min 20 min 20 min

continua Ajuste l Ajuste Ajuste

Apods

L] normocapnia J
12 PEEP 2° PEEP 32 PEEP

Figura 3 — Representacdo esquematica dos momentos de registro dos parametros
avaliados em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ng/kg/min), submetidos a ventilacao controlada a presséao (GD-P, n=6)
ou volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressdes expiratérias finais.
3.9. Parametros estudados
3.9.1. Avaliacao Ventilatoria

Foram mensuradas os seguintes parametros: volume corrente (Vt), volume
minuto (Vm), volume corrente alveolar (Vt alv), volume minuto alveolar (Vm alv),
pressao de pico inspiratéria (Ppico), pressao inspiratéria de platdé (Pplat), complacéncia
estatica (Cr), espago morto nas vias aéreas (Vd aw) e espaco morto alveolar (Vd alv).
Tais variaveis foram obtidas empregando-se monitor de perfil respiratério’, cujo sensor

foi conectado a sonda orotraqueal. A leitura da Pplat foi feita apdés a obtencdo de um

! Monitor DIXTAL DX 8.100-Manaus, AM, Brasil. (Processo FAPESP 03/11125-7).



29

tempo de pausa inspiratéria de 5 segundos, realizada manualmente no controle direto
no painel do ventilador pulmonar

Adicionalmente, foram calculados os valores da pressao alveolar de oxigénio
(PaO>), diferenca alvéolo-arterial de oxigénio (AaDQO,). Para a realizagdo destes
calculos foram utilizados parametros hemogasométricos venosos e mistos, conforme
descrito no Apéncice 1 (HARDMAN & BEDFORTH, 1999).

3.9.2. Avaliacao Cardiovascular

3.9.2.1. Frequéncia Cardiaca (FC)
O parametro foi obtido empregando-se eletrocardiégrafo computadorizado?,
ajustado para leitura na derivacdo DIl, sendo cada um dos quatro eletrodos

posicionados nos membros do animal.

3.9.2.2. Pressodes Arteriais Sistolica (PAS), Diastolica (PAD) e Média (PAM)
A determinagao destas variaveis, foi realizada por leitura direta dos valores em
monitor multiparamétrico®, cujo transdutor foi conectado ao cateter introduzido na artéria

metatarsica dorsal.

3.9.2.3. Pressao Venosa Central (PVC)

Para mensuracdo desta varidvel, utilizou-se monitor multiparamétrico®> com
transdutor acoplado, nos intervalos pré-estabelecidos, ao cateter de Swan-Ganz, no
ramo destinado a administracdo da solucao resfriada de cloreto de sédio a 0,9%, cuja
extremidade estava posicionada na veia cava cranial ou artrio direito, conforme técnica
descrita por SANTOS (2003).

' Ventilador pulmonar — Inter Plus VAPS®- INTERMED, Sao Paulo, SP, Brasil- (Processo FAPESP
03/11125-7)

2 Médulo para aquisicio de ECG para computador TEB ECGPC. Tecnologia eletronica Brasileira, S&o
Paulo, SP.

® Dixtal — Modelo DX-2010-Médulo de PA invasiva-Manaus, AM,Brasil. (Processo FAPESP 96/02877-0)
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3.9.2.4. Debito Cardiaco (DC)

O parametro foi mensurado por meio de um dispositivo microprocessado’ para
medida direta, por meio da técnica de termodiluicdo, com o uso de cateter de Swan-
Ganz, como fora citado por SISSON (1992) e SANTOS (2003). A mensuracao do DC
foi realizada em ftriplicata empregando-se a média aritmética dessas para a

determinacao da variavel.
3.9.2.5. Iindice Cardiaco (IC)

Esta variavel foi estabelecida por relacdo matematica, dividindo-se o valor do DC
em (L/min) pela area da superficie corpérea (ASC) em m? a qual foi estimada em
funcdo do peso dos animais, segundo OGILVIE (1996) (Apéndice 1).

3.9.2.6. Indice Sistdlico (IS)
Esta variavel foi calculada pela formula mateméatica, segundo MUIR & MASON
(1996) (Apéndice 1).

3.9.2.7. Pressao Arterial Pulmonar Média (PAPm) e a Pressdo Média Capilar
Pulmonar (PCPm)

A PAPm foi obtida por leitura direta, em monitor multiparamétrico?, cujo
transdutor foi conectado ao ramo principal do cateter de Swan-Ganz, cuja extremidade
distal estava posicionada na luz da artéria pulmonar, como descrito por ocasiao do DC.
A PCPm foi mensurada empregando-se a mesma técnica, acrescida, entretanto, da
oclusdo da luz da artéria, por meio de balonete montado no cateter de Swan-Ganz, o

' Dixtal — Modelo DX-2010-Médulo de Débito Cardiaco-Manaus, AM,Brasil. (Processo FAPESP
96/02877-0)
2 Dixtal — Modelo DX-2010-M6dulo de PA invasiva-Manaus, AM,Brasil. (Processo FAPESP 96/02877-0)
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qual foi inflado com 0,7 mL de ar, imediatamente antes da mensuragdo, sendo em

seguida esvaziado, de modo a que nao houvesse oclusao permanente do vaso.

3.9.2.8. Indice do Trabalho Ventricular Direito (ITVD) e Esquerdo (ITVE)
O calculo destas variaveis foi obtido por meio de equag¢des matematicas pelas
férmulas, segundo VALVERDE et al. (1991) (Apéncice 1).

3.9.2.9. Iindice da Resisténcia Vascular Sistémica (IRVS)
Esta variavel foi obtida pela formula matematica, segundo SHOEMAKER (1995)
(Apéndice 1).

3.9.2.10. Indice da Resisténcia Vascular Pulmonar (IRVP)
Calculou-se esta varidvel pela formula matematica, segundo SHOEMAKER
(1995) (Apéndice 1).

3.9.3. Avaliacao Hemogasométrica

Foram mensuradas a pressao parcial de O, arterial (PaO,), pressao parcial de
CO. arterial (PaCQO,), saturacdo de oxihemoglobina no sangue arterial (SaO,), pH
arterial (pHa), déficit de base arterial (DBa) e concentracdo de bicarbonato arterial
(caHCO73),

As variaveis foram obtidas empregando-se equipamento especifico’, por meio de
colheita de amostra de sangue, no volume de 0,3 mL, colhida através do cateter

utilizado na mensuracao das pressoes arteriais, conforme descrito anteriormente.

' Hemogasdmetro Omni C. Roche Dlagnostics GmbH. Mannheim, Alemanha. (Processo FAPESP

02/14054-0)
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3.9.4. Avaliacao dos Parametros de Oxigenacao

Foram calculadas as seguintes variaveis: conteudo arterial de O, (CaO.) e
venoso misto de oxigénio (CvOy), diferenca arterio-venosa de O, (avDOy), indice da
disponibilidade de oxigénio (IDO,), indice de consumo de O, (IVO,), taxa de extracao
de oxigénio (TeO.) e o shunt intrapulmonar (Qs/Qt). Para a realizacdao destes
calculos também foram utilizadas variaveis hemogasométricas mistas, conforme
descrito no Apéndice 1 (HARDMAN & BEDFORTH, 1999; SCHILLER et al., 2001).

3.10. Meétodo Estatistico

Os dados de cada grupo foram submetidos a analise de variancia. Existindo
diferenca significativa dentro do grupo, procedeu-se a analise de Tukey-Kramer para
determinar quais momentos diferiam entre si. Para a comparag¢ao entre os dois grupos,
utilizou-se do teste T pareado. Para todas as analises, considerou-se P<0,05 como
estatisticamente significativo.

A andlise estatistica foi realizada com o programa Graphpad InStat® versao 3.05
para Windows 95/NT, desenvolvido pela Graphpad Software®, San Diego, Califérnia
(2000).
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4. RESULTADOS

Os resultados obtidos sdo apresentados em forma tabular contendo as médias e
erros-padrao das variaveis estudadas.

As médias de todos os parametros sdo ainda apresentadas em graficos, nos
quais as cruzes negras representam a existéncia de diferengas, no mesmo momento,
entre as médias dos grupos experimentais GD-P e GD-V, enquanto que os asteriscos
coloridos demonstram a ocorréncia de diferencas em cada grupo, ao longo dos

momentos.
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Avaliacao Ventilatoria

4.1.1. Volume Corrente (V1)

Os valores do Vt nos GD-P e GD-V nao apresentaram diferenca estatistica ao

longo dos momentos. Na andlise dos grupos isoladamente ndao foram observadas
diferencas entre os momentos no GD-V. Ja para o GD-P os valores do Vt aumentaram
nos dois ultimos momentos, sendo que M6 foi significativamente maior quando
comparado com M1 e M3 (Tabela 1 e Figura 4).

Tabela 1 — Médias e erros padrao da média do volume corrente (Vt em mL/kg), em caes

anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min),
submetidos a ventilacdo controlada a pressdo (GD-P, n=6) ou a volume
(GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes
expiratorias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEP0 PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
D.P 16,00 16,18 16,11 16,48 18,06 18,85 0.0350
) +0,71%  +0,867%2 4055”2 +0,62”°B2 +0,93”% +0p582
16,21 16,35 15,86 16,47 16,23 17,40
GD-V 0,9948

+2,12"%  1215%  +161%  £1,91%  +1,33%  11,85"

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 4 — Representacao grafica das médias do volume corrente (Vi em mL/kg), em
caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug’kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes

pressoes expiratérias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos
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4.1.2. Volume Minuto (Vm)

As duas formas de ventilacdao utilizadas neste estudo ndo determinaram
alteracoes significativas entre as médias dos grupos para a variavel Vm. Na avaliacao
dos grupos isoladamente o acréscimo da PEEP também ndo resultou em alteracao

significativa do Vm, ao longo dos momentos (Tabela 2 e Figura 5).

Tabela 2 — Médias e erros padrdo da média do volume minuto (Vm em L), em cées
anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ng/kg/min),
submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume
(GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes
pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

1,81 1,86 1,85 1,90 2,08 2,11
GD-P 0,3525
+0,08%% 40,12 40,09 40,117 40,177 +0,127°

1,93 1,93 1,91 2,03 1,96 2,06
GD-V 0,9964
40,237 +0,22% +40,25% 40277 40,20 +0,22"

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 5 — Representacao grafica das médias do volume minuto (Vm em L), em céaes
anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ug/kg/min),
submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume

(GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes

expiratorias finais.
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4.1.3. Volume Corrente Alveolar (Vt alv)

Nao foram observadas diferencas significativas entre grupos em cada momento,

bem como entre os momentos em de cada grupo (Tabela 3 e Figura 6).

Tabela 3 — Médias e erros padrdao da média do volume corrente alveolar (Vt alv em
mL), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou
a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

98,50 102,16 107,60 108,00 112,00 113,16

0,7991
45,887  +6,03 +866"% +7,847% +13317% 49557

GD-P

113,16 115,00 109,50 108,50 110,00 113,50

0,9816
+12,68%% +10,26"® +13,90" +16,50" 46,637 +7,90"°

GD-V

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 6 — Representacao grafica das médias do volume corrente alveolar (Vt alv em
mL), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagcao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes

pressoes expiratérias finais.
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4.1.4. Volume Minuto Alveolar (Vm alv)

Nao foram observadas diferencas significativas entre grupos em cada momento,
bem como entre os momentos em de cada grupo (Tabela 4 e Figura 7).

Tabela 4 — Médias e erros padrdao da média da volume minuto alveolar (Vm alv em L),
em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes
pressdes expiratorias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10 i

1,00 1,03 1,00 1,05 1,13 1,11
GD-P 0,8168
40,05  +0,06"% 40,07 40,08 40,12 +0,10"
1,08 1,08 1,00 1,06 0,96 1,03
GD-V

0,9920
+0,15%%  +0,15% +0,16"* 40,19 +0,12”% +0,15%°

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 7 — Representacao grafica das médias do volume minuto alveolar (Vm alvem L),
em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes
pressoes expiratérias finais.
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4.1.5. Presséao de Pico (Ppico)

A variavel Ppico nao apresentou diferencas entre os grupos. No entanto, no
estudo de cada grupo, individualmente, os valores da Ppico aumentaram
progressivamente com o incremento da PEEP em ambos, sendo que no GD-P M1
diferiu de M3 a M6; M2 foi significativamente menor que M4 a M6; M3 e M4 foram
menores menor que M5 e M6. No GD-V M1, M2 e M3 foram menores que os demais
momentos, enquanto que M5 e M6 apresentaram valores superiores a M4 (Tabela 5 e
Figura 8).

Tabela 5 — Médias e erros padrao da média da pressao de pico (Ppico em cmH>0), em
caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes
pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

app 133 1168 143 4es 2100 2106
T 40427 +033°C2 10718 40182 +093P2  +0E502

ooy 183 123 158 de16 2150 200
41077 +114% 1004 11048 +067%® 4100

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencgas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 8 — Representacao grafica das médias da pressao de pico (Ppico em cmH20),
em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagcao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes

pressoes expiratérias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos
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4.1.6. Presséao Inspiratéria de Platd (Pplat)

A analise da Pplat ndao revelou diferencas entre os grupos. O estudo
independente de cada grupo mostrou que no GD-P, assim como no GD-V as médias

sofreram um aumento progressivo de acordo com o incremento da PEEP (Tabela 6 e
Figura 9).

Tabela 6 — Médias e erros padrdo da média da presséo inspiratoria de platé (Pplat em
cmH20), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressado (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEPS5 PEEP10 PEEP10

9,83 10,33 14,30 14,50 20,66 20,66
GD-P

0,0001
40,877  +0,84" 40,7182  +0,615 +0,762

+0,55 ©2

11,50 11,50 15,67 15,83 21,16 21,50
GD-V 0,0001
1,117 +111%  +1028 40,048 +047% +0,84°¢2

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Representacao grafica das médias da pressao de platd (Pplat em cmH20),
em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a presséao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes

pressoes expiratérias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos
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4.1.7. Complacéncia (Cr)

Nao foram observadas diferengas significativas das médias entre grupos, em

cada momento, bem como entre 0s momentos dentro de cada grupo (Tabela 7 e Figura

10).

Tabela 7 — Médias e erros padrdao da média da complacéncia (C; em mL/cmH20), em

cdes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou
a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p

PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

GD-P

GD-V

20,50 19,83 20,83 20,83 20,16 20,16
0,9873
+1,05%  +110" 41,19 41,047 +1,30" 41,347
20,50 19,00 2233 21,16 21,16 21,67

0,8933
+1,78%% 41467 +215% +185% 4032”2 4pogha

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferencgas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 10 — Representacao grafica das médias da complacéncia (Ct em mL/cmH20),
em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou

a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressoes expiratérias finais.
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4.1.8. Espaco morto nas Vias Aéreas (Vd aw)

A comparacao do Vd aw entre 0os grupos mostrou que em todos os momentos o
GD-P apresentou valores médios menores que os do GD-V, no entanto esta diferenca
nao se mostrou significativa. No estudo dos grupos isoladamente nao foram observadas
diferengas ao longo dos momentos, ainda assim, em ambos 0s grupos, as médias do Vd
aw aumentaram progressivamente de acordo com o acréscimo das PEEPs (Tabela 8 e

Figura 11).

Tabela 8 — Médias e erros padrdo da média do espag¢o morto nas vias aéreas (Vd aw
em mL), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao (GD-P, n=6)
ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

D.P 83,00 84,60 81,30 85,66 94,33 97,00 0.2650
) +53122 456472 t557A8 14 77R 458182 45 ggAd ’

DV 85,50 86,16 93,33 97,00 98,33 105,66 05641
+7,59%2 173042 1989”2 18728 1g@E2hd 1104372

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 11 — Representacao grafica das médias do espaco morto nas vias aéreas (Vd
aw em mL), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao

(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e
tratados com diferentes pressdes expiratorias finais.
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4.1.9. Espaco Morto Alveolar (Vd alv)

Observaram-se diferencas significativas entre o0s grupos nos momentos
correspondentes a PEEP de 5cmH;0O, com médias maiores para GD-V. Os valores
médios de ambos os grupos diminuiram gradativamente ao longo do tempo e diferencas
estatisticas foram observadas apenas entre M1 e M3 do GD-P; ja para GD-V, M2 foi
significativamente maior que M5 e M6, e ainda M4 diferiu de M6 (Tabela 9 e Figura 12).

Tabela 9 — Médias e erros padrao da média do espaco morto alveolar (Vd alv em mL),
em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes
pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 o
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
app 3 29,33 21.16 22.0 23.66 2366
T 4197% 40 gpMBa  4ogpBa  4q4ghBa 4o q7ABa  jpoqABa
31,00 32,33 29.83 30,50 2216 21,66
GD-V 0,0032

+2 127BCa 45 4982 45 goABCL 13 00ABP  +1,767C2  +1,28¢2

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)



51

40 -

34 -

28 A

——GD-P
—8—GD-V

22 -

Vd alv - (mL)
*

16 -

10 T T
M1 M2 M3 M4 M5 M6

Figura 12 — Representacao grafica das médias do espaco morto alveolar (Vd alv em
mL), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou
a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos
1 Diferenca estatistica (p<0,05) entre grupos



52

4.1.10. Pressao Alveolar de Oxigénio (PaO>)

A comparacdo entre 0s grupos € 0os momentos em cada grupo, ndo indicou

diferencas significativas entre as médias de PoO, (Tabela 10 e Figura 13).

Tabela 10 — Médias e erros padrdao da média da pressao alveolar de oxigénio (PAO2
em mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a presséo
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e
tratados com diferentes pressoes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

447,40 44867 44751 44621 44874 44945

0,7242
+1,05% 175"  +166" +1,11% 4205 4179”2

GD-P

DV 450,50 448,39 447,49 446,79 448,44 447,36 02974
) +1,11%  +146%  +1147% +0,75% +1,00% +1,3472 ’

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 13 — Representacao grafica das médias da pressao alveolar de oxigénio (PaO-
em mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
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Diferenca Alvéolo-Arterial de Oxigénio (AaDOy)

Nao foram observadas diferengas significativas entre os grupos. Na analise de

cada grupo, ndo foram constatadas diferengas entre os momentos (Tabela 11 e Figura

14).

Tabela 11 — Médias e erros padrao da média da diferenca alvéolo-aterial de oxigénio

(AaDO. em mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min)

e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a

pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6) mantidos em cefalodeclive

e tratados com  diferentes pressdes  expiratdrias  finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007
M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO0O PEEPO0 PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10
160,67 165,27 157,84 159,26 159,54 155,63
GD-P A A A A A ag  0,9949
+11,23™ +1145™ +11,06™ +7,74™® 410,787 +15,14"
153,94 155,96 158,29 155,50 143,45 149,41
GD-V A A A A A na 0,808
16,267  +11,41°%  +7,73"% 46,89 17,34™ +7,63™

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferencgas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 14 — Representacao grafica das médias da diferenga alvéolo-aterial de oxigénio
(AaDO, em mmHg), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratorias finais.
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4.2. Avaliacao cardiovascular

4.2.1. Frequéncia Cardiaca (FC)

Os valores da FC no GD-P foram maiores que os registrados no GD-V em todos os
momentos. Entretanto, de acordo com a analise estatistica houve diferencas
significativas no M1, M2 e M3. No estudo dos grupos isoladamente, foi possivel observar
diferencgas significativas apenas nos animais ventilados com volume controlado (GD-V),
nos quais a média do M2 foi menor que aquelas registradas nos dois ultimos momentos.
No grupo onde a ventilagao foi controlada a pressao (VD-P) nao foi possivel identificar
quaisquer diferencas significativas (Tabela 12 e Figura 15).

Tabela 12 — Médias e erros padrdo da média da frequiéncia cardiaca (FC em bat/min),
em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilacao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou
a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

90,33 91,33 99,33 95,33 105,50 108,33
GD-P 0,3650
+3,91%  +628"% 46,15 +4,03% +941% +967"

DV 75,00 70,84 80,67 84.50 97.33 97,50 0.0208
) +45878° +4 550 45 (0578 14 84ABa 1g33Ba  4g7gBa

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Representacado grafica das médias da freqlencia cardiaca (FC em
bat/min), em cé&es anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos

1 Diferenca estatistica (p<0,05) entre grupos
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4.2.2. Pressao Arterial Sistélica (PAS)

O estudo comparativo dos grupos permitiu verificar que as médias da PAS nao
apresentaram diferencas entre os grupos ao longo do tempo, bem como entre o0s

momentos em cada grupo (Tabela 13 e Figura 16).

Tabela 13 — Médias e erros padrao da média da pressao arterial sistolica (PAS em
mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 wg/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
P
PEEPO0O PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
102,84 99,17 99,83 98,00 106,84 105,00
- Aa Aa Aa Aa Aa Aa 0 ’ 9821
+12,53 +12,38 18,38 18,80 +11,66 19,70
104,67 111,84 120,00 114,84 103,00 107,34
0,8292

+7.61%  +7.87%% +1249” +10,30" +10,18"* +10,63"

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 16 — Representacdo grafica das médias da pressao arterial sistolica (PAS em
mmHg), em cdes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao (GD-P,

n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressdes expiratérias finais.
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4.2.3. Presséao Arterial Diastdlica (PAD)

A analise do parametro PAD nao identificou diferengas entre os animais que foram
ventilados com pressao controlada quando comparados com aqueles os quais ventilou-
se com volume controlado. Individualmente, foi possivel constatar que o acréscimo da
PEEP n&o alterou significativamente a PAD ao longo dos momentos em ambos o0s

grupos (Tabela 14 e Figura 17).

Tabela 14 — Médias e erros padrdao da média da pressao arterial diastélica (PAD em
mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6) mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEPS5 PEEP10 PEEP10

56,67 54,83 58,17 56,50 63,00 61,67

0,9443
+6,677% 16,347 15867 46,387 17257 1706”2

GD-P

47,34 51,67 56,17 55,00 53,84 55,00

0,7695
+2.807  +3677% 45387  +4717%  +4837% 153472

GD-V

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 17 — Representacéao grafica das médias da pressao arterial diastolica (PAD em
mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao (GD-P, n=6)
ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressdes expiratdrias finais.
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4.2.4. Presséao Arterial Média (PAM)

A avaliagdo entre o0s grupos revelou que estes comportaram-se de forma
semelhante, ndo sendo possivel identificar variacoes significativas entre eles. No estudo
individual dos grupos pbdde-se constatar que a utilizagdo de PEEPs crescentes néo
determinou alteragdes entre os momentos analisados, ao longo do periodo experimental
(Tabela 15 e Figura 18).

Tabela 15 — Médias e erros padrao da média da pressado arterial média (PAM em
mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ng/kg/min), submetidos a ventilacao controlada a pressédo (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEPS5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10

64,84 63,007 67,17% 65,17" 7350%% 70,502
GD-P 0,8665
+5.80 +5.56 +4,94 +4,50 +6,69 +9,98

oy 6250 6784 7367 7184 6800 6984
T 4358% 14497 +7.04% 46018  +606° 677

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 18 — Representacao grafica das médias da pressao arterial média (PAM em
mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressdes expiratérias finais.
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4.2.5. Pressao Venosa Central (PVC)

A PVC manteve-se mais elevada nos animais ventilados com volume controlado
(GD-V) durante todos os momentos, entretanto estatisticamente apenas em M1 a PVC
do GD-V foi maior que a do GD-P. Individualmente nos grupos, ndo houve diferencas

significativas entre os momentos (Tabela 16 e Figura 19).

Tabela 16 — Médias e erros padrao da média da pressao venosa central (PVC em
mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

D.P -4,00 -3,67 2,33 2,38 -0,83 -1,16 0.0544
) +0,93%% 40,95 40,917 +0,60"% +0,477% +0,79"2 ’

1.55 1,50 3,00 2,50 3,34 4,67

0,8343
+1,58%° +333%% +365%% +3487% +3247% +3 5072

GD-V

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferencgas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Representacao grafica das médias da pressdo venosa central (PVC em
mmHg), em cdes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressdes expiratérias finais.

1 Diferenca estatistica (p<0,05) entre grupos
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4.2.6. Débito Cardiaco (DC)

A ventilagdo controlada a pressdo ou a volume nao determinou alteracdes nas
médias dos grupos ao longo dos momentos. Na avaliagdo dos grupos individualmente
também nao foi possivel constatar diferencas entre as médias dos momentos (Tabela 17
e Figura 20).

Tabela 17 — Médias e erros padrao da média do débito cardiaco (DC em L/min), em
caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou
a volume (GD-V, n=6) mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 o
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
cD.p 1,70 1,67 1,57 1,56 1,30 43
T 10417 £0.15%  +0.13% 0,07 008" +0,07%
1,51 1,64 1,52 1,65 1.45 1,55
GD-V 0,9991

+0,947% 40,117  +0,14"® +0,12% +0,13" +0,13%®

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 20 — Representacao grafica das médias do débito cardiaco (Dc em L/min),, em
cdes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilacao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a
volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes

pressoes expiratérias finais.
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4.2.7. indice Cardiaco (IC)

O IC nao apresentou alteragdes significativas entre grupos. No estudo isolado
dos grupos nao foram observadas diferencas entre os momentos. (Tabela 18 e Figura
21).

Tabela 18 — Médias e erros padrdo da média do indice cardiaco (IC em L/minuto/m?),
em céaes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou
a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
P
PEEP0 PEEPO0O PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
3,28 3,23 3,02 298 2,50 276
GD-P 0,1658
40,25 40,347  +026" 40,13 40,147 40,15
2,87 3,07 2,84 3,10 2,71 2,93
GD-V 0,8721

+0,24%% 40207 +0,25% 40,247 +0,23% +0,30"

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 21 — Representacdo grafica das médias do indice cardiaco (IC em L/minuto/m?),
em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao (GD-P, n=6) ou

a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressdes expiratérias finais.



4.2.8. Indice Sistélico (IS)
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Na comparacado entre os grupos, para a variavel IS, ndo foram observadas

diferencas significativas. A analise dos grupos separadamente mostrou que no GD-P a

média observada em M1 foi maior que a de M6. Nos animais ventilados com volume

controlado ndo foram constatadas diferengas significativas, ao longo dos momentos
(Tabela 19 e Figura 22).

Tabela 19 — Médias e erros padrdo da média do indice sistolico (IS em

mL/batimento/m?),

em caes anestesiados com propofol

0,2

mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagcao

controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),

mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes

expiratorias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEP0O PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
epp B8 9852 3446 3279 2564 2718
T 1375% 1pggfBa 4popgABa 4y g5ABa 4 5gABa  4qggBa
ooy 385 d7es 3591 684 2978 3054
435172 1341%% 13032  43q4R8  43gpAa  43E9hd

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 22 - Representacdo grafica das meédias do indice sistdlico (IS em

mL/batimento/m?), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min)
e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a
pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em
cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos
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4.2.9. Pressdo Média na Artéria Pulmonar (PAPm)

As médias da PAPm nao apresentaram diferengas entre os grupos ao longo dos
momentos. Na analise dos grupos individualmente os valores da variavel sofreram um
aumento progressivo, de acordo com o incremento da PEEP; no entanto foi possivel
constatar significancia estatistica apenas no GD-P, onde M1, M2, M3 e M4 foram

significativamente menores que M5 e M6 (Tabela 20 e Figura 23).

Tabela 20 — Médias e erros padrdo da média da pressdao média na artéria pulmonar
(PAPm em mmHg) em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e
tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 m M5 M6 o
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
eop 27 3,27 450 4.67 767 BST oo
T 10,70 +055% 40847 0677 +04282 406782
5,83 5,67 6.33 6.67 7.83 8.34
GD-V 0.2749

+1,07% +0,95%% +133% 1+0,95% +113% 10917

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 23 — Representacao grafica das médias da pressdo média na artéria pulmonar
(PAPm em mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratorias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos
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4.2.10. Pressao Média Capilar Pulmonar (PCPm)

A comparacao entre grupos mostrou que no M1, M2 e M3, o GD-V apresentou
valor médio maior que o do GD-P. No estudo deles isoladamente, observou-se que nos
animais ventilados com pressao controlada as médias de M1 e M2 foram inferiores a de
M6. No GD-V, a semelhanca de GD-P, as médias aumentaram ao longo dos momentos,
no entanto, ndo foram constatadas alteracdes significativas entre os momentos (Tabela
21 e Figura 24).

Tabela 21 — Médias e erros padrdo da média da pressdo média capilar pulmonar
(PCPm em mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min)
e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a
pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em
cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
P
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
cop 20 233 -1,00 1,37 1,00 1o
T 10,857 409177 4044782 1071782 40gghBa 4go7Ba
2.00 217 267 237 3,34 297
GD-V 0.9074

+126%°  +155%  +156%° 41607 +135% 41177

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)
Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 24 — Representagdo grafica das médias da pressdao média capilar pulmonar
(PCPm em mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min)
e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a
pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em
cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos

1 Diferenga estatistica (p<0,05) entre grupos



4.2.11.

indice do Trabalho Ventricular Direito (ITVD)
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As médias do ITVD nao apresentaram diferencas entre grupos ao longo dos
momentos. Na analise dos grupos individualmente, ndo foram constatadas alteracées

significativas entre os momentos (Tabela 22 e Figura 25).

Tabela 22 — Médias e erros padrao da média do indice do trabalho ventricular direito

(ITVD em kg - m/min -

mg/kg/min) e sufentanil (0,1

ug/kg/min),

m?), em cdes anestesiados com propofol (0,2

submetidos a ventilacao

controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em

cefalodeclive e tratados com diferentes pressGes expiratorias finais.

FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEP0 PEEP0 PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
3,56 3,53 3,28 3,32 297 2,59
GD-P 0,8224
+0,34%% 40,377 40,56 40,317 +0,29%% +0,18%°
3,13 2,97 2,10 2,15 2.04 1,79
GD-V 0,9455
40,367 41,91 +143%  +161%% +1117%  +134M

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencgas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 25 — Representagao grafica das médias do indice do trabalho ventricular direito
(ITVD em kgxm/minxm?), em cdes anestesiados com propofol (0,2
mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacao
controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em

cefalodeclive e tratados com diferentes pressfes expiratorias finais.
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4.212.  indice do Trabalho Ventricular Esquerdo (ITVE)

Os grupos ndo apresentaram diferencas ao longo dos momentos e entre os

momentos dentro de cada grupo (Tabela 23 e Figura 26).

Tabela 23 — Médias e erros padrdo da média do indice do trabalho ventricular
esquerdo (ITVE em kg - m/min - m?), em cdes anestesiados com
propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a
ventilacdo controlada a presséao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),
mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes
expiratorias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO PEEPO PEEPS5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10

2,91 2,82 2,75 2,65 2,44 2,34
GD-P 0,9470
+0,42%% 40,497  +0,36"* +0,28"% 40,177 +0,23"
2,74 2,79 2.83 3,02 2,50 2,59
GD-V 0,7131

40,26  +0,18%% +0,33"% +0,33° 40,327 40,252

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 26 — Representacdo grafica das médias do indice do trabalho ventricular
esquerdo (ITVE em kg - m/min - m?), em cdes anestesiados com propofol
(0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ng/kg/min), submetidos a ventilacao
controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos

em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratorias finais.
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4.2.13. Indice da Resisténcia Vascular Sistémica (IRVS)

Nenhuma diferenga significativa foi observada entre os grupos em cada
momento. Na avaliagdo individual, o GD-P assim como o GD-V nao apresentaram
diferencas significativas entre os momentos (Tabela 24 e Figura 27).

Tabela 24 — Médias e erros padrdao da média do indice de resisténcia vascular
sistémica (IRVS em dina - seg/cm® m?), em cdes anestesiados com
propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a
ventilacdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),
mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressoes
expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO0O PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10

1705,95 1700,08 1905,11 1824,43 2093,90 2257,63

GD-P 0,
+162,45%% +160,387% +230,86"% +98,56"% +15257"2 +343 24 A2

3296

1822,65 1801,12 2090,34 1849,83 1983,55 1941,26
GD-V A A A A A Ay 0,9840
+207,197% +272,70"® +£325,83"% +271,44"% +311,37"% +415,10™°

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 27 — Representagdo grafica das médias do indice de resisténcia vascular
sistémica (IRVS em dina - seg/cm® - m?), em cdes anestesiados com
propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a
ventilacdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),
mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes

expiratorias finais.
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4.214. indice da Resisténcia Vascular Pulmonar (IRVP)

Nao foram constatadas diferencas entre os grupos ao longo dos momentos. Na
observacéao isolada nenhuma diferenca significativa entre os momentos foi verificada no
GD-P e no GD-V (Tabela 25 e Figura 28).

Tabela 25 — Médias e erros padrdao da média do indice da resisténcia vascular
pulmonar (IRVP em dina - seg/cm® - m?), em cdes anestesiados com
propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a
ventilacdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),
mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes
expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

132,63 156,42 150,83 171,01 218,14 231,31
GD-P . . R X X .. 0,1363
21,1172 £17,73%% 424274 124,114 139,38 +39,92

140,77 100,25 11578 124,62 14169 166,50
GD-V . . . . . . 0,6560
+24,50% 135,00 135867 £36,38"° 144,45 13943%2

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 28 — Representagdo grafica das médias do indice de resisténcia vascular
pulmonar (IRVP em dina - seg/cm® - m?), em cédes anestesiados com
propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a
ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),
mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes

expiratorias finais.
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4.3. Avaliacao hemogasométrica

4.3.1. Presséao Parcial de Oxigénio no Sangue Arterial (PaO.)

Os valores médios de PaO, ndo mostraram diferencas significativas entre os
grupos. Na avaliagado de cada grupo também néo foram constatadas diferengas entre os
momentos (Tabela 26 e Figura 29).

Tabela 26 — Médias e erros padrdo da média da pressao parcial de oxigénio no
sangue arterial (PaO. em mmHg), em caes anestesiados com propofol
(0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilacao
controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos

em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6

PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10 i

286,73 28340 289,66 286,95 289,20 293,81
GD-P N N R X R ra 0,0946
£12,12%  £12,74%  +10,65" $7,68"% $10,67"% +14,50%

DV 206,56 292,43 28920 291,28 304,98 297,95 07010
+5667% +11,94"% 17807 +7.32%% 18017 7,737

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 29 — Representacado grafica das médias da pressao parcial de oxigénio (PaO-
em mmHg), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratorias finais.
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4.3.2. Presséao Parcial de Di6xido de Carbono no Sangue Arterial (PaCO.)

A comparagdo entre 0s grupos e entre os momentos, ndo indicou diferencas
significativas entre as médias da PaCO, (Tabela 27 e Figura 30).

Tabela 27 — Médias e erros padrao da média da pressao parcial de diéxido de carbono
(PaCO. em mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min)
e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacao controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

45,28 44,30 44,40 45,71 43,68 43,31

GD-P
+0,897%  +1,34%% 4125  1090% +145% 413972

0,7300

42,38 43,03 43,86 44,41 42,96 43,65

D-V
G +0,79%%  +1,05% 40,77 10,477 40,637 +0,95"

0,1607

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferencgas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Representacdo grafica das médias da pressdo parcial de dioxido de
carbono (PaCO, em mmHg), em caes anestesiados com propofol (0,2
mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacao
controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos

em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratorias finais.



4.3.3. Saturacao de oxigénio na hemoglobina (SatO;)
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A Sa0, nao diferiu significativamente entre os grupos. Da mesma forma, na

analise individual dos grupos, ndo foram observadas diferencas entre os momentos

(Tabela 28 e Figura 31).

Tabela 28 - Médias e erros padrdao da média da

saturagdo de oxigénio na

hemoglobina (SatO. em %), em cédes anestesiados com propofol (0,2

mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilagdo

controlada a presséo (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos

em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.

FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 o
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
ep.p 9B 9981 99,13 99,21 99,41 901
T 10477 019"  1023%  +023%%  1015% +031%e
cpy 9995 9940 9935 9940 9940 9941
40127 10137 +014%®  £0,08"* +010% +0.10%®

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 31 — Representacao grafica das médias da saturagdo de oxihemoglobina (SaO.
em %), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressdes expiratérias finais.
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4.3.4. pH Arterial (pHa)

Nao foram constatadas diferencas entre os grupos, tampouco entre 0s momentos
em cada grupo (Tabela 29 e Figura 32).

Tabela 29 — Médias e erros padrdao da média do pH arterial, em cades anestesiados
com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a
ventilagdo controlada a pressédo (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),
mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes
expiratorias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6

P
PEEP0 PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
cD.p 7.31 7.31 7.31 7.30 731 ET I
T 40017 #0017 +0,01% 0,017 +001% 40017
7.32 7.31 7.30 7.30 731 7.30
GD-V 0.1073

+0,01%% 40,01 40,00 +0,00%* +0,00”* +0,00"2

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 32 — Representacao grafica das médias do pH arterial, em caes anestesiados
com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 nug/kg/min), submetidos a
ventilacdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),
mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratorias
finais.
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4.3.5. Déficit de Base Arterial (DBa)

A comparacao entre os grupos néao revelou diferencas significativas. Avaliando-
se cada grupos isoladamente, também ndo foram observadas diferengas entre os
momentos (Tabela 30 e Figura 33).

Tabela 30 — Médias e erros padrdao da média do déficit de base arterial (DBa em
mmol/L), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e
tratados com diferentes pressdes expiratorias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEP0 PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
D.P -3,60 4,21 4,15 -4,25 -3,88 -4.,48 0.5386
) +0,56"%  +0,59%% 10,55 1+0,68"* +0,71"* 0,647
-4,48 -4,60 -4,56 -4,70 -4,36 -4,73
GD-V 0,9899

+0,52%% 40,55 +0,38%% +0,34%% +0,38"% +0,31"

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Representacao grafica das médias do déficit de base arterial (DBa em
mmol/L), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ng/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressado (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressdes expiratérias finais.
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4.3.6. Concentracao de Bicarbonato Arterial (caHCO3" )

Nao foram observadas diferencas significativas entre os grupos. Na analise

isolada de cada grupo, ndo foram constatadas diferencas entre os momentos (Tabela

31 e Figura 34).

Tabela 31 — Médias e erros padrao da média da concentracdo de bicarbonato no

sangue arterial (caHCO3 em mmol/L), em cédes anestesiados com
propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a
ventilagdo controlada a presséao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6),
mantidos em cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes
expiratorias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p

PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10

GD-P

GD-V

22.26 21,63 21,71 21,86 21,71 21,26
0,8547
+0,41%% 40,37 +051" 10,62 057" +0,61°°
21,11 21,31 21,45 21,46 21,48 21,33
0,9888

+0,43%% 40,547  +0427% 10,39 40,327 +0,38"°

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 34 — Representacao grafica das médias do bicarbonato arterial (caHCO3; em
mmol/L), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressdao (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressdes expiratérias finais.



4.4. Avaliacao da oxigenacao

4.4.1. Conteudo Arterial de Oxigénio (CaO.)
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Nenhuma diferenca foi observada nas médias entre os grupos. Na avaliacao

isolada dos grupos nao foram constatadas diferencas entre os momentos (Tabela 32 e

Figura 35).

Tabela 32 — Médias e erros padrdo da média do conteudo arterial de oxigénio (CaO-

em mL/dL), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e

sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a presséao

(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007
M1 M2 M3 M6 o
PEEP0 PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
eop 18 17,77 17.18 724
T 1053% 10637  +073%e +0,73%
oDV 18.24 18,28 18,39 812
" 1042%  1049%  +054°@ +0,61%

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 35 — Representacao grafica das médias do conteudo arterial de oxigénio (CaO,

em mL/dL), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e

sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagao controlada a pressao

(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.



4.4.2. Conteudo Venoso Misto de Oxigénio (CvO.)
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Os valores do CvO, mantiveram-se mais elevados no GD-V ao longo de todos os

momentos, entretanto apenas no M4 foi constatado diferenca significativa entre os

grupos. A andlise dos grupos individualmente ndo revelou diferengas entre os

momentos (Tabela 33 e Figura 36).

Tabela 33 — Médias e erros padrdo da média do conteudo venoso misto de oxigénio

(CVO2 em mL/dL), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e

sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao

(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007
M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEP0 PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
12,06 12,26 11,90 11,29 11,31 11,22
GD-P 0,7377
+0,687% 40,617 40,617 +0,36"% +0,58% +0,76"
12,96 13,20 13,27 13,56 12,42 12,77
GD-V 0,9254
40,687 +0,68%% +0,68"* +0,56"° +1,05%% +0,89"?

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 36 — Representacao grafica das médias do conteudo venoso misto de oxigénio
(CVO, em mL/dL), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
1 Diferenca estatistica (p<0,05) entre grupos



4.4.3. Diferenca Artério-Venosa de Oxigénio (avDOy)
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Para esta variavel ndo foi possivel constatar diferenca estatistica entre os

grupos. Analisando os grupos individualmente,

ndo se observaram diferencas

significativas ao longo dos momentos (Tabela 34 e Figura 37).

Tabela 34 — Médias e erros padrdo da média da diferenca arterio-venosa de oxigénio
(avDO, em mL/dL), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 png/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007
M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEP0 PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10
GD-P 6,33 6,50 5,27 6,18 5,38 6,02 0.5474
] +0,37%% 10,36 40,30 £0,71"®  #0,69% 0407
GD.V 5,27 5,08 5,12 4,85 5,85 5,35 0.4337
T 40,39% 024" 10,33%2  1022%  1044%  1036"

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 37 — Representacao grafica das médias da diferenca arterio-venosa de oxigénio
(avDO, em mL/dL), em céaes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e

tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.
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4.4.4. indice de Transporte de Oxigénio (IDO; )

A estatistica mostrou ndo haver diferenga significativa das médias entre grupos
ao longo dos momentos. No GD-P, observou-se que as médias do M1 e M2 foram
maiores que as do M5 e M6. Ja no GD-V, as médias entre os momentos nao

apresentaram diferenca significativa (Tabela 35 e Figura 38).

Tabela 35 — Médias e erros padrao da meédia do indice do transporte de oxigénio (IDO;
em mL/min.m?), em cdes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a presséao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e
tratados com diferentes pressoes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

599,99 590,59 511,74 519,36 414,65 423,62

0,0004
+35,427B2 153 5182 1pg g7ABCa 117 g1ABCa 117 01C2 118,41 C2

554,48 564,94 519,94 520,49 499,34 506,17

0,9026
+46,08"% +46,46°° +42.887% +4223%% 152 {172  4gD 48Aa

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 38 — Representacdo grafica das médias do indice do transporte de oxigénio
(IDO, em mbL/min.m?), em cédes anestesiados com propofol (0,2
mg/kg/min) e sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilagao
controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em
cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos
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4.4.5. indice de Consumo de Oxigénio (IVO,)

A andlise do parametro IVO, identificou médias com diferengas significativas
entre os grupos, onde o M1 do GD-P apresentou valores maiores que os do GD-V. Na
avaliacdo de cada grupo individualmente observou-se que no GD-P M1 foi
significativamente maior que M5. Ja no GD-V néao foi possivel constatar diferengas entre
as médias, ao longo dos momentos (Tabela 36 e Figura 39).

Tabela 36 — Médias e erros padrdo da média do indice de consumo de oxigénio (IVO-
em mL/min.m?), em cées anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e
tratados com diferentes pressoes expiratérias finais.
FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6

PEEP O PEEP O PEEP 5 PEEP5 PEEP10 PEEP10 i

D.P 209,21 199,06 156,14 161,97 134,20 146,84 0.0207
421,192  +15977Ba 17 75ABa 11746782 1199082 +14,67782

DV 148,82 155,85 142,55 149,15 156,96 152,26 0.6125
+9.85%°  +1127”% 1836  +832%% 413,007 633"

Letras mailsculas diferentes na mesma linha indicam diferencas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)
Letras minusculas diferentes na mesma coluna indicam diferengas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 39 — Representacao grafica das médias do indice de consumo de oxigénio (IVO2
em mL/min.m?), em cdes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e
sufentanil (0,1 ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao
(GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e
tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.

* Diferenca estatistica (p<0,05) ao longo dos momentos

1 Diferenca estatistica (p<0,05) entre grupos
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4.4.6. Taxa de Extracdo de Oxigénio (TeO3 )

A comparacao da TeO. entre grupos mostrou que no M4, o GD-P apresentou
valor médio maior que o do GD-V. No estudo individual dos grupos pbéde-se constatar
que a ventilagdo com PEEP crescente ndo determinou alterages entre os momentos

analisados ao longo do periodo experimental (Tabela 37e Figura 40).

Tabela 37 — Médias e erros padrdo da meédia da taxa de extracdo de oxigénio (TeO,
em %), em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil
(0,1 ng/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a pressao (GD-P,
n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6
PEEPO PEEPO PEEP5 PEEP5 PEEP10 PEEP10

34,56 31,03 30,74 34,99 31,95 35,08

0,6801
+2267%  +197%  +153° 4pgghd 3 70” 4o 5qAd

GD-P

29,09 28,02 28,04 26,48 32,64 29,95

0,6299
+2507  +1,88° +223%% 11547 435972  4pgpha

GD-V

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 40 — Representacao grafica das médias do indice da taxa de extracdo de
oxigénio (TeO, em %), em caes anestesiados com propofol (0,2
mg/kg/min) e sufentanil (0,1 pg/kg/min), submetidos a ventilacao
controlada a pressao (GD-P, n=6) ou a volume (GD-V, n=6), mantidos em
cefalodeclive e tratados com diferentes pressdes expiratérias finais.

1 Diferenca estatistica (p<0,05) entre grupos
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4.4.7. Shunt Intrapulmonar (Qs/Qt)

Para o Qs/Qt, valores crescentes de PEEP ndo determinaram alteragcdes nas
médias dos grupos ao longo dos momentos. Na avaliacdo de cada grupo
individualmente também n&o foi possivel constatar diferencas entre as médias dos

momentos (Tabela 38 e Figura 41).

Tabela 38 — Médias e erros padrdao da média do shunt intrapulmonar (Qs/Qt em %), em
caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilagdo controlada a pressao (GD-P, n=6) ou
a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com
diferentes pressoes expiratérias finais. FCAV/UNESP/Jaboticabal, 2007

M1 M2 M3 M4 M5 M6 p
PEEPO PEEPO PEEPS5 PEEP5 PEEP10 PEEP 10

wpp 77 19.05 19,32 17 46 18.97 764
T 4120%  +157%  +115%  4{4p” 1202%2 1142%

DV 19,35 19,75 20,05 20,54 17,83 18,72 0.5280
) +1,09%% 40,8877 +1,11"%  +0,78"% +128%% 41 15ha

Letras maiusculas diferentes na mesma linha indicam diferengas estatisticas dentro do grupo (p<0,05)

Letras minuUsculas diferentes na mesma coluna indicam diferencas estatisticas entre grupos (p<0,05)
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Figura 41 — Representacao grafica das médias do shunt intrapulmonar (Qs/Qt em %),
em caes anestesiados com propofol (0,2 mg/kg/min) e sufentanil (0,1
ug/kg/min), submetidos a ventilacdo controlada a presséao (GD-P, n=6) ou
a volume (GD-V, n=6), mantidos em cefalodeclive e tratados com

diferentes pressodes expiratérias finais.
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5. DISCUSSAO

Alteracdes na fisiologia respiratéria ocorrem durante os procedimentos cirirgicos
nos quais se faz necessaria a posicdo de cefalodeclive acentuado ou decubito de
“Trendelenburg”. Nestas situagdes, o diafragma desloca-se cranialmente resultando em
compressao das areas pulmonares, reducdo da capacidade residual funcional e da
complacéncia, aumento da resisténcia, alteracao na relacao ventilacao—perfusao, além
de favorecer a formacdo de areas de atelectasia (MAKINEN et al., 1996). Tais
alteracoes tém como resultado clinico a redugcdo da oxigenacgao arterial € aumento do
espaco morto (KAZAMA et al., 1996; MEININGER et al., 2005). Ademais as cirurgias
laparoscépicas rotineiramente realizadas induzem alteragdes cardiovasculares e
ventilatérias, decorrentes do pneumoperiténio, posicionamento do paciente ou ambos.

Para minimizar os eventos adversos inerentes ao ato cirirgico e manter a
homeostase respiratéria sdo necessarios métodos especiais de ventilagdo, como por
exemplo a utilizagdo da pressao positiva no final da expiracao (PEEP), que consiste no
aumento proposital da pressdo das vias aéreas, resultando em acumulo de gas nos
alvéolos, mantendo-os abertos e minimizando assim areas do shunt alveolar e o
colapso pulmonar (BARTON, 2000; TUGRUL et al, 2005). Sabe-se, contudo, que a
PEEP pode alterar a hemodinamica, uma vez que causa reducao do retorno venoso e
do débito cardiaco.

A principal razdo que motivou estudar a PEEP em duas modalidades
ventilatérias foi o fato de que até este momento, permanece aberta a questao sobre se
ha vantagens mecanicas ou de trocas gasosas no uso da ventilacdo controlada a
pressao (VCP) sobre a controlada a volume (VCV), sobretudo com o uso da PEEP em
animais submetidos ao cefalodeclive.

Segundo CASTRO (2003), a escolha do tipo de ventilagio mecénica é
fundamental para a manutencdo adequada das funcdes pulmonares visto que pode
minimizar o comprometimento da mecanica respiratoria causada pela posicdo de

“Trendelenburg”, devendo ser, portanto, criteriosa € ao mesmo tempo cuidadosa.
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Com relacao a metodologia empregada, optou-se por empregar diferentes
valores de PEEP no intuito de se observar as possiveis manifestacées que cada uma
proporcionaria sobre os prametros hemodinamicos, ventilatérios e hemogasométricos.
Assim, em humanos, valores de pressao de 5 a 30 cmH,O foram recomendados por
(TORRES & BONASSA (2002). Todavia, de acordo com KRISMER et al. (2005), existe
um consenso entre os pesquisadores de que niveis baixos de PEEP (2 a 5 cmH,0) séao
recomendados durante a ventilacdo mecénica para compensar a redugdo da
capacidade residual funcional e melhorar a oxigenacao. E ainda, niveis de pressao
acima de 5 cmH)O podem trazer efeitos hemodindmicos adversos para a
hemodinamica, devido a redugao débito cardiaco.

A posicado de “Trendelenburg” a 30 graus de inclinacao é freqlientemente
empregada em cirurgias laparoscopicas (MARSHAL et al., 2002; PASCHOAL, 2000),
sendo esse 0 motivo principal da escolha do nivelamento dos cdes empregados neste
estudo.

Optou-se trabalhar com a anestesia total intravenosa, pois a mesma vem sendo
muito empregada na anestesiologia humana. Isto tem sido motivado pela introducéo de
novos farmacos, de rapido periodo de acao e curta duracao, além do aperfeicoamento
das bombas de infusdo, possibilitando uma administragcdo venosa precisa por infusao
continua, assemelhando-se a técnica inalatéria (VIANNA, 2001). Adicionalmente,
oferece algumas vantagens frente a outras técnicas, tais como maior estabilidade
hemodinamica, reducao do estresse cirlrgico, auséncia de poluicdo nas salas cirirgicas
e, principalmente a independéncia do sistema respiratério para se atingir uma
concentragao efetiva do anestésico na corrente circulatéria (NOCITI, 2001).

Com relacdo aos farmacos estudados, as caracteristicas farmacocinéticas e
farmacodindmicas do propofol fizeram deste agente o hipnético de escolha para a
inducdo e manutencdo da anestesia intravenosa total (OLMSTED & PAGE, 1966;
BEMBRIGDE et al., 1993; McKEAGE & PERRY, 2003).

Contudo, sabe-se que o propofol aparentemente ndao possui agdo analgésica
relevante, sendo comum associa-lo a agentes que confiram analgesia, tais como os
opidides ou a cetamina (HUI et al., 1995; WHITWAN et al, 2000).
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Os opidides agonistas w, como por exemplo o alfentanil, o sufentanil e o
remifentanil, tém sido utilizados com frequéncia em associacao a infusao continua do
propofol. O sufentanil foi escolhido porque diversos estudos clinicos confirmaram sua
eficadcia como agente analgésico para uma variedade de procedimentos cirargicos
(BOVILL, 1993). Adicionalmente, o emprego do sufentanil em anestesia geral
normalmente  estd associado a  excelente estabilidade  hemodinamica
(PRAKANRATTANA & SUKSOMPONG, 2002). As principais vantagens sobre os
demais opidides é o seu curto periodo de acdo, maior efeito sedativo e maior
capacidade de reducdao dos estimulos neuro-enddcrinos causados pelo estresse
cirurgico (MONK et al., 1988).

As doses, tanto do propofol como do sufentanil foram propostas com base em
investigacdes preliminares e experimentos pilotos, nesta tese e, principalmente, em
outras publicagdes (FERRO, 2005; CONCEICAO, 2006) do mesmo grupo de pesquisa
da FCAV/UNESP, Campus de Jaboticabal.

Sabe-se que o propofol pode causar apnéia transitéria e diminuicdo do volume
minuto como efeito dependente da dose e da velocidade de administracdo do farmaco
(KEEGAN & GREENE, 1993; MUIR & GADAWSKI, 1998). Somando-se a isso, 0
sufentanil, também causa depressao respiratoria, reduzindo a pressao de oxigénio do
sangue arterial e aumentando a pressao parcial de CO, (FREYE et al.,, 1992)
CARARETO (2004) ao trabalhar com propofol e sufentanil nas mesmas doses deste
experimento, verificou a necessidade da instituicado de ventilagdo mecéanica durante a
infusdo dos farmacos, devido a intensa depressao da fungao respiratéria causada pela
infusdo dos referidos agentes anestésicos, a exemplo do procedimento adotado
imediatamente a indugéo

A utilizacdo da ventilagdo mecanica sem a administracdo de bloqueador
neuromuscular foi possivel devido ao sinergismo do propofol associado ao sufentanil,
sobre a funcgéo respiratéria (AHONEN et al. 2000), uma vez que os opidides agonistas
de receptores-u apresentam sua acado analgésica acompanhada de depressao
respiratéria (FREYE et al., 1992; BODNAR & KLEIN, 2004). Este efeito pode ser

comprovado ja que, durante todo o periodo experimental, mesmo na auséncia de
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bloqueador neuromuscular, o monitor de perfil respiratério ndo registrou nenhum
movimento respiratério espontaneo.

As avaliagbes dos parametros foram iniciadas somente 20 minutos apds a
obtencdo da normocapnia. Segundo recomendado por TUGRUL et al. (2005) 20
minutos seria um tempo adequado para que as alteracées causadas pela pressao
positiva refletissem na hemogasometria. Contudo, KARDOS et al. (2005) aguardaram
apenas 5 minutos apos estabilizacdo ventilatéria para coleta dos dados antes de aplicar
um novo valor de PEEP e verificaram que esse periodo era insuficiente para se obter o
equilibrio da oxigenagéo.

Por ser um estudo experimental, alguns parametros ventilatorios foram fixados
para possibilitar a andlise adequada. A referéncia escolhida para o controle da
ventilacado foi a manutencao dos niveis de ETCO. entre 35 e 40 mmHg, como na pratica
clinica diaria. A frequéncia respiratéria foi fixada em 10 mpm semelhante a estudos ja
existentes (CARRARETTO, 2002; ALMEIDA, 2003). Estes valores permitiram a
ventilagdo adequada dos animais, comprovada pela manutencao dos valores daPaCO
e PaO.dentro da normalidade.

A relacao entre o tempo inspiratério e expiratorio foi de 1:3 e ndo 1:2 conforme se
observa na maioria dos experimentos, com o intuito de se evitar a auto-PEEP, a qual
consiste na persisténcia de uma pressao positiva, ao final da expiracao, nao intencional,
devido a presenca de um volume pulmonar expiratério final maior do que a capacidade
residual funcional. A auto-PEEP ocorre em pacientes submetidos a ventilagao
mecanica, quando os ventiladores iniciam uma fase inspiratéria com presséo positiva,
antes que o tempo expiratério tenha sido suficiente para exalacao completa do volume
inspirado. O resultado deste fenébmeno é um aumento progressivo do volume pulmonar
e da pressao pleural a cada respiracédo, podendo inclusive, hiperdistender os alvéolos
predispondo ao barotrauma (FERREIRA et al., 1998).

Altas concentracbes de oxigénio durante os procedimentos anestésicos
freqientemente estdo correlacionadas com a formacdo de areas de atelectasia,
portanto, concentracoes baixas deste gas tém sido recomendadas (BENDIXEN et al.,
1963; MAGNUSSON & SPAHN, 2003). Desta forma, neste estudo, optou-se pelo
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fornecimento de 60% de oxigénio, baseado no trabalho de LOPES (2005), que apos
estudar os efeitos de diferentes fracdes inspiradas de oxigénio na dinamica respiratoria,
em caes submetidos a infusdo continua de propofol, concluiu que a administracao de
oxigénio a 60% promoveu melhor estabilidade dos pardmetros hemodinamicos e
ventilatérios, e que fragées de 100%, 80% e 21% devem ser evitadas.

Neste experimento, a freqléncia respiratoria foi fixada em 10 mpm, assim sendo,
para corrigir as variacdes da ETCO. o volume corrente (Vt) foi alterado diretamente no
controle de volume do grupo GD-V e indiretamente no controle de pressao no grupo
GD-P. Nao houve diferenca no Vt entre os grupos em cada momento. No grupo GD-V
nao existiram diferencas entre os momentos. Ja no grupo GD-P o volume corrente
necessario para manutencao da ETCO, nos valores pretendidos foi maior quando os
animais foram ventilados com PEEP de 10 cmH,O, entretanto mantiveram-se dentro
dos limites considerados normais para espécie (HASKINS, 1996).

CARRARETTO et al. (2005) também nado encontraram diferenca significativa no
Vit necessario para manutencdo da normocapnia, em caes ventilados com volume ou
pressao controlada. Provavelmente, quando os animais do GD-P foram ventilados com
10cmH.O de PEEP os niveis de ETCO, aumentaram, sendo necessario a elevacao
concomitante da pressao inspiratéria que indiretamente aumentou o volume corrente.
Adicionalmente, o aumento dos niveis de ETCO, podem estar correlacionados com o
aumento do espago morto anatébmico. O Vi é o volume expirado em um ciclo
respiratério. Ele contém o ar alveolar (Va) € o ar do espaco morto (Vp), ou seja:
Vi=Va+Vp (LEVITZKY, 2004). Neste estudo, embora sem significancia estatistica, péde-
se observar acréscimo do espaco morto das vias aéreas ao longo das PEEPs em
ambos os grupos. Esse fendbmeno pode ter ocorrido porque a PEEP altera a inclinacao
da curva de capnografia, mais precisamente na fase 3 (platé alveolar), aumentando a
area do grafico usada pelo monitor de perfil respiratério para calcular o espaco morto
(SMITH & FLETCHER, 2000). Esta hipétese corrobora resultados de BREEN et al.
(1996) que observaram aumento de 24% no espago morto anatdmico de caes
ventilados com PEEP de 7,6 cmH.O. Segundo REECE (1996) e WEST (2002), o

espaco morto anatémico € um volume relativamente fixo para cada individuo, embora
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ele possa modificar-se durante um ciclo respiratério por conta do alongamento e
distensdo dos bronquios e bronquiolos durante a inspiracdo e seu encurtamento e
constricdo durante a expiracdo. Especula-se, portanto se a PEEP nao pode ter causado
tal alteracao conformacional nos brénquios e bronquiolos resultando no acréscimo de
espaco morto anatémico.

O volume minuto (Vm) é o produto do volume corrente (Vi) pela freqiéncia
respiratéria (f). Como neste trabalho a f foi mantida constante, as alteragdes do Vm
refletem eventuais ajustem no Vi, com o objetivo de manter a normocapnia. Contudo,
tais ajustes ndo apresentaram qualquer significado clinico ou estatistico.

Os valores do volume corrente alveolar (Vt alv) e volume minuto alveolar (Vm alv)
foram menores quando comparados com os valores do Vi e Vm respectivamente. Isso
se deve ao fato de que nem todo volume de ar que entra e sai do nariz ou da boca por
minuto, o volume minuto, é igual ao volume que entra e sai dos alvéolos por minuto, ou
seja, o volume minuto alveolar (Vm alv). A ventilagdo alveolar € menor do que o volume
minuto porque a ultima parte de cada inspiracao permanece nas vias aéreas condutoras
e nao é expelida do corpo. Adicionalmente, como ndo ocorre troca gasosa nas vias
aéreas condutoras por razdes anatébmicas, as vias aéreas sao denominadas espaco
morto anatémico. Em ultima andlise, em qualquer ciclo respiratério, nem todo volume
corrente atinge os alvéolos porque a ultima parte de cada inspiragdo e de cada
expiracao permanece no espago morto anatémico (LEVITZKY, 2004).

O espaco morto alveolar (Vd alv) é o volume de gas que entra nos alvéolos nao
submetidos a perfusdo durante a respiracao. O Vd alv é, portanto, ventilado, mas nao
apresenta perfusdo. Nao ocorre troca gasosa nesses alvéolos devido a razbes
fisiologicas e nao anatbmicas. Verificou-se nesta pesquisa que no grupo de caes
ventilados com volume controlado houve reducdo do Vd alv a partir do momento em
que foram ventilados com PEEP de 10 cmH>0. Ja para o grupo de animais ventilados
com pressao controlada, a PEEP de 5 cmH,0 foi capaz de reduzir significativamente o
Vd alv. Estudo realizado por KUDNIG et al. (2006) também descreveram reducao do Vd
alv ao utilizar PEEP de 5 cmH,O em caes ventilados com volume controlado.

Provavelmente a reducao deste parametro esta correlacionada a ventilacao de alvéolos
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perfundidos em maior grau do que a ventilacdo de alvéolos ndo perfundidos. Isso
ocorreu porque a PEEP é capaz de recrutar alvéolos até entdo pobremente ventilados
ou colapsados e hipoinsuflados, melhorando a ventilagdo em areas de baixa relacao
ventilacdo-perfusdo (SCARPINELLA-BUENO et al., 1997; KUDNIG et al., 2006).
COFFEY et al. (1983) ja haviam publicado um estudo atribuindo a redugcédo do Vd alv
em funcao da otimizacédo da relagdo perfusédo e reducdo do shunt em caes ventilados
com PEEP de 5 e 10 cmH0.

Quando os grupos foram comparados entre si, houve diferenca apenas durante a
PEEP de 5 cmH.O, na qual a ventilacdo controlada a pressdo apresentou Vd alv
significativamente menor quando comparada a ventilagdo controlada a volume. Esse
fato sugere que a VCP necessita de um nivel menor de PEEP que a VCV para melhorar
a relacdo ventilagao-perfusdo e dimunir o Vd alv. De acordo com alguns estudos
(ABRAHAM & YOSHIHARA, 1990; LESSARD, et al., 1994; DAVIS, et al., 1996) a
ventilagdo controlada a pressao teria, teoricamente, maiores chances de promover
niveis menores de espaco morto fisioldgico por sua propensdao em promover melhor
distribuicdo dos gases intra-alveolares. Entretanto, a maioria dos estudos nao evidencia
qualquer diferenca significante entre VCV e VCP (MERCAT, 1993; POLESE, 1997).

A forga exercida pelos mecanismos de funcionamento dos ventiladores gera
pressdes sobre a via aérea. A pressdo maxima que se estabelece nas vias aéreas do
paciente quando seus pulmdes sao insuflados é denominada de pressao de pico
(Ppico) ou presséao inspiratéria maxima (TOBIN, 2001). A Ppico varia em funcao de
parametros inerentes tanto ao paciente quanto ao ventilador, entre eles a complacéncia
pulmonar, a resisténcia das vias aéreas e o fluxo inspiratério. Mantido o mesmo volume
corrente inspiratério, quanto maior for a resisténcia, menor for a complacéncia e mais
elevado for o fluxo inspiratério, maior sera a pressao gerada pelo aparelho. No estudo
em questdo, no decorrer da aplicacdo dos valores crescentes de PEEP ocorreu
aumento significativo e proporcional dos valores da Ppico, sem diferenca significativa
entre os modos de controle a volume e presséo da ventilagao.

No decurso da inspiracdo, as pressdes intrapulmonares progressivamente se

elevam até o ponto de equilibrio, momento em que cessa o fluxo aéreo. A pressao das
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vias aéreas medida ao final de uma pausa inspiratéria € denominada de pressao de
platé ou presséao inspiratéria de platé (Pplat). Assim como ocorreu na Ppico, a aplicagao
da PEEP determinou aumento proporcional da Pplat, sem diferenca significativa entre a
ventilacdo controlada a volume e a pressdao. TORQUATO (2005) também verificou
aumento da Pplat de 18 para 26 cmH,O aumentando a PEEP de 0 para 10 cmH20.

AMBROSIO (2004) ventilou suinos com valores progressivos de PEEP (5, 10, 15
e 20 cmH>O) e assim como no presente estudo, a Ppico e a Pplat aumentaram
significativamente de acordo com o acréscimo das PEEPs. No estudo de HALTER et al.
(2003) a PEEP elevada (acima de 10 cmH,>0) causou aumento significativo no pico
pressérico inspiratério em suinos quando comparado com valores de PEEP abaixo de 5
cmH.0.

De acordo com SOARES (2003) que também observou aumento da Ppico ao
utilizar PEEP de 10 cmH.0O, relatou que tais achados podem ser explicados pelo
aumento de pressao aplicado no sistema respiratério sob forma de pressao positiva.
Segundo CARVALHO & MANGIA (2000) a PEEP pode aumentar a Ppico e Pplat pelo
prolongamento do tempo em que a pressao positiva permanece nas vias aéreas.
Contudo, ainda que ambas as pressdes tenham aumentado significativamente ao longo
dos momentos, mantiveram-se dentro da faixa considerada normal para a espécie
(REECE, 1996). Em condicbes normais de mecéanica respiratéria, a Ppico nao
ultrapassa 15 ou 20 cmH,0. Os limites normalmente tolerados situam-se na faixa de 30
a 35 cmH>O (TOBIN, 2001). Nos pulmdes doentes com lesées pulmonares graves, a
tentativa de aperfeicoar a troca gasosa pode ocasionar Ppico entre 45 a 50 cmH.O
(DELLA ROCCA et al.,, 2002). A elevagdo da pressao de insuflacdo pode causar
complicagdes potencialmente graves conseqlentes ao barotrauma, tais como
pneumotérax, enfisema de mediastino e subcuténeo, entre outras. Por este motivo, no
presente trabalho, o ventilador foi ajustado para interromper a inspiracao ao detectar
niveis de pressao acima de 50 cmH.0.

Deve-se considerar, portanto, que o incremento da PEEP esta diretamente
associada ao aumento da Ppico e Pplat, sem, entretanto, ocorrer em diferencas
estatisticas entre as modalidades ventilatérias. Este resultado corrobora os achados de
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CARRARETTO et al. (2005) que ao compararem o perfil respiratério em caes ventilados
com volume ou pressao controlada, também nao observaram diferenga entre os grupos
ao mensurar as variagdes da Ppico e Pplat.

Durante a fase inspiratéria da VCP, o fluxo de gases é livre e diminui de maneira
logaritmica quando a presséo das vias aéreas atinge um valor predeterminado durante
a insuflacao pulmonar. Esta modalidade apresentaria, portanto, vantagens tedricas com
a limitacdo da Pplat nas vias aéreas promovendo menor incidéncia de barotrauma e,
por conseqléncia, de lesdo pulmonar induzida pela ventilagdo mecanica no parénquima
pulmonar e distribuigio mais homogénea do volume corrente, respeitando as
complacéncias regionais (CASTELLANA et al., 2003, BONETTI et al., 2003). Contudo,
em nenhum momento deste estudo o GD-V apresentou valores de Plat ou Ppico
significativamente maiores que o GD-P, ndo sendo possivel, portanto, demonstrar
vantagens da ventilacdo controlada a pressdo em relagéo a controlada a volume quanto
a incidéncia de altas pressées. No estudo de VALIATTI (1999) foram avaliados os
efeitos dos modos VCV e VCP sobre as trocas gasosas e a mecanica pulmonar em 20
pacientes com lesao pulmonar aguda e os resultados obtidos com relacao as pressodes
de vias aéreas foram similares em ambos 0s grupos.

A complacéncia (Ct) € definida como a alteracdo de volume dividida pela
alteragdo de pressdo. Ademais, vale lembrar que complacéncia é o inverso da
elasticidade ou retragdo eléstica. Assim sendo a Cr indica a facilidade com que algo
pode ser distendido ou distorcido; a elasticidade refere-se a tendéncia de algo se opor a
distensdo ou a distorcdo, assim como a sua capacidade de retornar a configuracao
original depois da remocdo da forca de distorcdo (POMPILIO & CARVALHO, 2000;
LEVITZKY, 2004). Muitas condigbes morbidas interferem na complacéncia; as fibroses,
por exemplo, interferem na capacidade de expansdo do pulm&o, tornando-os mais
rigidos ou menos complacentes. Do mesmo modo, as areas de alvéolos colapsados
(atelectasia) também podem tornar o pulmdo menos complacente. Outra condicao que
interfere na capacidade de expansao pulmonar, € o posicionamento do paciente
durante as videos cirurgias, onde o cefalodeclive faz-se necessario. Nesta situacao,

torna-se mais dificil mover a cupula diafragmatica, a qual se encontra desviada no
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sentido cefélico, tornando assim a complacéncia pulmonar muito mais restrita
(MAKINEN et al., 1996; AULER et al., 2002).

CARRARETTO et al. (2005) obtiveram valores de Ct maiores aos encontrados
neste estudo ao ventilar caes em decubito dorsal, corroborando os relatos de que o
cefalodeclive dificulta a expansao pulmonar e consequentemente reduz a Cr. A PEEP,
por sua vez, pode aumentar a Ct se ha recrutamento alveolar (IBANEZ, 2002), ou ainda
reduzir a Cr caso haja hiperdistensdo dos alvéolos tornando-os mais rigidos
(CONSOLO et al., 2002).

Neste estudo, ndo existiu interacéo significativa entre os grupos e os momentos,
sendo que todos os grupos comportaram-se de maneira idéntica, ou seja, com
manutencdo da complacéncia mediante o incremento da PEEP. Tal resultado nao
corroborou os achados de AULER et al. (2002), que avaliaram os efeitos dos diferentes
niveis de PEEP (0, 5, 10 e 15 cmH>0) sobre as propriedades mecéanicas do sistema
respiratério e concluiram que a aplicacdo de PEEP a 10 e 15 c¢cmH>,O diminuiu
significativamente a complacéncia respiratéria. FALKE et al. (1972) estudaram os
efeitos da PEEP de 0, 10 e 15 cmH.O e verificaram também que a Ct decresceu
progressivamente com o aumento da PEEP. No presente trabalho, ndo houve redugéo
na Cr, pois provavelmente os niveis de PEEP avaliados ndo causaram hiperdistenséao
dos alvéolos. Por outro lado, a complacéncia ndo aumentou, possivelmente porque nao
houve recrutamento alveolar. Esta hipétese corrobora AMBROSIO (2004) que ao
avaliar a mecanica respiratéria de suinos em decubito dorsal sem lesdo pulmonar,
ventilados com PEEPs crescentes (0, 5, 10, 15 e 20 cmH20) verificou manutencéao da
Cr até a utilizacdo de 10 cmH>,O de PEEP, e reducao significativa da Cr ao utilizar
PEEP 15 e 20 cmH.0.

Relativamente a auséncia de diferenca entre a ventilacdo controlada a volume e
a pressao sobre os valores da complacéncia, resultado semelhante foi encontrado por
PINHEIRO et al. (2002) e CARRARETTO et al. (2005) ao analisar comparativamente as
ventilacdes.

O caélculo da pressao parcial de oxigénio alveolar (PaO.) esta intimamente

relacionado com as fracdes inspiradas de oxigénio, assim como a pressao barométrica
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local. Um individuo respirando ar (que contém fracdo de oxigénio em torno de 21%) ao
nivel do mar, apresenta PoO, de 104 mmHg. Como neste estudo utilizamos fracao de
oxigénio de aproximadamente 60%, obtivemos valores da P,O, bem mais elevados
daqueles considerados fisioldgicos para espécie respirando ar ambiente (LEVITZKY,
2004). Assim como os valores da PaO. sdo dependentes da fracdo inspirada de
oxigénio, o0 mesmo acontece com a PaO,, desta forma, como os valores desta variavel
foram obtidos com a administracdo de O, a 60% ela manteve-se acima dos limites
fisiologicos para a espécie (110 mmHg) (CORTOPASSI, 2002).

Especificamente com relacdo a influéncia da VCV versus VCP na troca gasosa,
poucos estudos apontam beneficios da VCP sobre a relacao pressado alveolar de
oxigénio (PaO.2) (ABRAHAM & YOSHIHARA, 1990; DAVIS et al., 1996). Outros autores,
corroborando esta pesquisa, ndo encontraram diferencas estatisticamente significativas
entre os dois modos ventilatérios (MERCAT et al., 1993; RAPPAPORT et al., 1994;
MANG et al., 1995).

Tradicionalmente utiliza-se a gasometria arterial como instrumento de avaliacéao
da habilidade do pulmao para realizar as trocas gasosas. As alteragdes da PaO. e da
PaCO, refletem o grau de participacdo da ventilagdo alveolar e das trocas alvéolo-
capilares. Outro indicador importante da funcdo de trocas gasosas pulmonares que
pode ser obtido rapidamente da gasometria arterial € o célculo da diferenca alvéolo-
arterial de oxigénio (AaDO.) (RIBEIRO et al., 2004). A diferenca alvéolo-arterial de
oxigénio (AaDQO,) avalia a eficacia da troca de oxigénio entre o alvéolo e o capilar
pulmonar (CARMONA & SLULLITEL, 2001). Elevacdes na diferenga alvéolo-arterial de
oxigénio indicam incapacidade pulmonar de promover a adequada oxigenacao do
sangue arterial, principalmente pela presenca de desequilibrio entre a ventilacao
alveolar e a perfusao capilar pulmonar (CARVALHO & SCHIETTINO, 1997).

Os valores da AaDO, se mostraram mais elevados aos relatados por outros
pesquisadores em humanos, assim como em caes (MEININGER et al.,, 2005),
substanciando a ocorréncia de troca gasosa inadequada, provavelmente decorrente da
compressdao das areas pulmonares, reducdo da capacidade residual funcional e
consequentemente, maiores areas de atelectasias (BARBOSA & CARMONA, 2002).
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Estudo realizado por KUDNIG et al. (2006), constatou reducéo significativa da AaDO,
ao ventilar seus pacientes com PEEP de 5 cmH,0, diferente dos resultados obtidos
com esta pesquisa que em ambos 0s grupos, houve apenas reducéao discreta da AaDO,
de acordo com o incremento das PEEPs. Conjetura-se, portanto, a hipétese de que os
niveis de PEEP ndo tenham sido suficientemente elevados para recrutar os alvéolos
possivelmente colabados.

As alteragdes da fungdo cardiovascular durante a cirurgia laparoscépica séao
dependentes da interacdo entre diversos fatores, incluindo a posicdo do paciente, a
ventilagdo, a natureza e a duracdo do procedimento (O'MALLEY & CUNNINGHAM,
2001; CASTRO, 2003). Neste estudo houve incremento da freqiéncia cardiaca de
acordo com o incremento das PEEPs em ambos os grupos, entretanto esse aumento
mostrou-se significativo apenas no grupo onde os animais foram ventilados com volume
controlado.

Diversos estudos reportam que a anestesia com propofol produz depressao da
funcdo cardiovascular tanto no homem, quanto em animais (ZHOU et al., 1999; GLASS
et al., 2000). Na literatura, ha relatos sobre a reducdo da FC causada pelo efeito
vagotdnico do propofol (IGARASHI et al., 1998). Os mecanismos pelos quais este
farmaco promove diminuicdo deste parametro e da pressao arterial estao relacionados
a inibicdo da contratilidade do miocéardio, redugcdo da resisténcia vascular periférica e
inibicdo simpatica (EBERT et al., 1992; ROBINSON et al., 1997). SANO et al. (2003)
verificaram que apdés administracdo de uma Unica dose de propofol (7 mg/kg) alguns
caes apresentaram bradicardia moderada acompanhada de hipotensao.
Semelhantemente, FERRO et al. (2005) verificaram que o emprego de 0,2; 0,4 ou 0,8
mg/kg/min de propofol reduziu a FC, embora de maneira nao significativa. Contudo, no
estudo em tela ndo houve redugao da FC em nenhum grupo ao longo dos momentos.
Alguns autores relatam que a influéncia do propofol sobre a FC ainda é controversa,
visto que a administracao deste agente anestésico pode promover aumento, redugéo ou
mesmo manutencao da FC (CLAEYS et al., 1988; PATRICK et al., 1985; STEPHAN et
al., 1986). HALL & CHAMBERS (1987) relataram a possibilidade de ocorréncia de
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estimulacao simpatica durante a infusdo de propofol, uma vez que verificaram aumento
da FC em cées.

O sufentanil, por sua vez, promove boa estabilidade hemodinamica, associada a
auséncia de depressdo miocardica. Assim sendo, esse farmaco passou a ser
amplamente usado em anestesia para cirurgias cardiacas, além de cirurgias em
pacientes criticos (SEBEL et al., 1982; MOENIRALAM et al., 1998). MONK et al. (1988)
citaram que o sufentanil promove melhor estabilidade hemodindmica durante as
cirurgias, comparativamente aos demais opidides ou anestésicos inalatérios. Entretanto,
inumeros trabalhos relatam a ocorréncia de bradicardia (BOVILL, 1993; HUGHES et al.
1999; CARARETO, 2004). Segundo DeHERT (1991), o sufentanil apresenta efeitos
cardiovasculares semelhantes aos do fentanil, tais como reducédo dependente da dose
da freqléncia cardiaca e aumento da duracdo do potencial de acdo nas fibras de
Purkinge (BLAIR et al., 1989). Ademais, possui atividade simpatolitica discreta, mas que
pode ser potencializada pelo propofol provocando diminuigcdo da resisténcia vascular
periférica, reducao discreta da pressao arterial e da freqiiéncia cardiaca (BOVILL, 1993;
MURPHY, 1992). Os estudos de FLECKNELL et al. (1990) e de KEEGAN & GREENE
(1993) concluiram que a bradicardia causada pelo sufentanil foi potencializada pelo
efeito inotrépico negativo do propofol. Entretanto resultados similares nao foram
encontrados neste estudo, uma vez que a FC sofreu acréscimo ao longo dos
momentos.

Os efeitos da PEEP sobre o sistema cardiovascular tém sido exaustivamente
estudados, principalmente no que diz respeito as alteracdes hemodindmicas e reducao
do débito cardiaco (PLUNKETT, 2006). LOECKINGER et al. (2000) propuseram que a
PEEP reduz o débito cardiaco pelo aumento da pressao intratoracica, impedindo o
retorno venoso para o coracdo e, consequentemente, causando diminuicdo do
enchimento ventricular direito. Entretanto, com relagdo a FC, varios estudos, relatam
que esse parametro mantém-se inalterado apos instalagdo da PEEP (LUECKE &
PELOSI 2005; MEININGER, et al., 2005; KUDNIG et al., 2006). TOTH et al. (2007) nao
observaram alteracdes significativas na FC, PVC, e PAM ao utilizar a PEEP de 26

cmH>O como manobra de recrutamento alveolar. Por outro lado, corroborando esta
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pesquisa, WETTSTEIN et al. (2006), verificaram aumento de 17% da FC em pbneis
anestesiados com infusdo continua de propofol e submetidos a manobra de
recrutamento alveolar através do incremento da PEEP (25, 30 e 35 cm H;0).

Dentre as alteracbes na hemodinamica causadas pela posicao de
“Trendelenburg”, pode ocorrer aumento do retorno venoso, diminuicdo da resisténcia
vascular sistémica e, consequentemente acréscimo do débito cardiaco (SIBBALD et al.,
1979; LEARVY et al.,, 1996; PONHOLD & VICENZI, 1998; HEDENSTIERNA, 2004).
MUSACCHIA et al. (1992) avaliaram a resposta do sistema cardiovascular em ratos
submetidos ao cefalodeclive de 30° e concluiram que houve aumento de 10% na FC,
assim como nas pressoes arteriais sistdlica, média e diastélica. Por outro lado,
pesquisas que avaliaram a influéncia do cefalodeclive sobre a freqiiéncia cardiaca nao
mostraram alteracoes significativas deste parametro (PONHOLD & VICENZI, 1998).

Neste estudo, nos momentos de avaliacdo (M1 a M6), ndo houve manipulacao
cirurgica e o plano anestésico estava estabilizado, portanto o0 aumento na FC observado
em ambos o0s grupos experimentais provavelmente foi decorrente das alteragdes
induzidas pelo cefalodeclive. Assim sendo, o aumento da referida varidvel poderia ser,
em parte, induzido pela resposta simpatica reflexa secundaria ao celafodeclive, assim
como ocorre apés a instalacdo do pneumoperiténio (HO et al., 1992; ALMEIDA, 2003;
CARRARETTO, 2005). Contudo, visto que o aumento da FC foi proporcional ao
incremento da PEEP ndo se pode descartar a possivel influéncia da PEEP sobre o
sistema cardiovascular. E provavel que a elevacdo da FC seja justificada como medida
compensatéria para manutencao do débito cardiaco. Neste estudo tal fato pode ter
ocorrido uma vez que o DC manteve-se estavel, embora o indice sistdlico tenha
diminuido. O mecanismo proposto baseia-se no estimulo do barorreflexo, que por sua
vez aumenta progressivamente a FC, devido a supressdo do ténus vagal e,
principalmente, devido ao aumento do ténus simpatico cardiaco (MUZI & EBERT,
1995).

Mesmo tendo sido visivel o acréscimo deste parametro, os valores
permaneceram dentro do intervalo considerado fisiolégico para a espécie, de 70 a 160
bat/min (TILLEY, 1992).
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A FC aumentou de maneira similar, no GD-P e GD-V ao longo dos momentos,
com excecao de M1 a M3 nos quais o grupo GD-P manteve valores médios da FC mais
elevados. ALMEIDA (2003) e CARRARETO et al.(2005) também observaram que o
aumento da FC foi similar nas duas modalidades de ventilacdo controlada estudada
(VCV e VCP) ao avaliarem o pneumoperitdnio, contudo, neste estudo, o aumento foi
atribuido ao estimulo simpético causado pela técnica avaliada.

As pressdes arteriais ndo variaram entre 0s grupos, assim como entre 0s
momentos em cada grupo. Resultados semelhantes foram encontrados por ALMEIDA
(2003) e CARRARETTO et al. (2005) os quais também n&o observaram diferenca de
comportamento das pressdes entre as modalidades ventilatérias utilizadas no
experimento (VCV e VCP).

Apesar de nao haver diferenga significativa nas pressdes arteriais, pdde-se
observar que os animais permaneceram relativamente hipotensos. Tal achado estaria
relacionado a diminuicao da resisténcia vascular periférica (ROBERTSON et al., 1992)
e a inibicao da atividade simpatica (WHITE et al.,, 1990; HOKA et al., 1998) pelos
farmacos. Diversos estudos reportaram que a anestesia com propofol produz depressao
da fungédo cardiovascular tanto no homem, quanto em animais (ZHOU et al., 1999;
GLASS et al.,, 2000; FERRO et al.,, 2005). Sabe-se também que a depressao
caracteriza-se pelo decréscimo da pressao arterial devido a reducdo da atividade
simpatica (SELLGREN et al., 1994), e conseglentemente, diminuicdo da resisténcia
vascular periférica (ROBINSON et al., 1997). PAGEL et al. (1992) sugeriram que as
reducdes da presséo arterial sistémica observadas com infusdo continua de propofol
podem ser atribuidas a diminuicdo da pré-carga, provavelmente causada pela
combinacao da diminuigdo do tonus simpatico em adicao a vasodilatagdo causada por
efeito direto do farmaco. PAGEL et al. (1992) também propuseram que a depressao da
contratilidade miocardica produzida pelo propofol seria dependente da dose. EBERT
(1992) analisou duas concentragdes plasmaticas de propofol (1 e 2 ug/ml) e observou
que com as duas doses houve reducdo da pressao arterial. SANO et al. (2003)
utilizaram o propofol como agente indutor em caes (6,5t1,4 mg/kg) e gatos (10,1+£2,8

mg/kg) e observaram que em ambas as espécies, o anestésico apresentou efeito
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hipotensor discreto. CARARETO (2004) avaliou os efeitos da anestesia total
intravenosa com propofol e sufentanil e também observou hipotensado, corroborando
achados deste estudo.

Ademais, a infusdo dos referidos farmacos possivelmente contribuiu para que
ndao houvesse aumento das pressoes arteriais frente ao cefalodeclive, uma vez que
sabidamente, diante desta posicao, ocorre aumento do retorno venoso, diminuicao da
resisténcia vascular sistémica e, conseqgientemente acréscimo das pressdes, assim
como do débito cardiaco (SIBBALD et al., 1979; LEARVY et al., 1996; PONHOLD &
VICENZI, 1998). DUKE et al. (2002) observaram aumento significativo nas pressoes
arteriais em cinco pdneis mantidos em cefalodeclive de 30°.

Ainda que as pressdes arteriais tenham permanecido baixas durante o periodo
de manutencgao anestésica, em nenhum momento a pressao arterial média foi inferior a
60 mmHg, o que seria prejudicial ao paciente, uma vez que nao seria possivel obter
uma perfuséo tissular adequada (HASKINS, 1996).

A hipotensdo observada neste estudo nao foi proporcional ao incremento da
PEEP. KUDNIG et al. (2006) propuseram que as pressdes positivas mantidas no final
da expiragdo podem diminuir o débito cardiaco pelo aumento da presséo intratoracica
enquanto impedem o retorno venoso, sem entretanto, alterar a PAS, PAM e PAD.
KLEMM et al. (1998) estudaram os efeitos da ventilacdo mecanica com ou sem o
emprego da PEEP (10 cmH,0) sobre a hemodinamica em equinos e concluiram que
nao houve alteracdes significativas na PAM entre os diferentes tipos de ventilacao.

A pressao venosa central (PVC) é um reflexo do volume sanguineo intravascular,
funcdo cardiaca e pressao intratoracica (WILLIAM & HANSON, 2001). O aumento desta
variavel em ambos os grupos ao longo dos momentos pode estar correlacionado com o
acréscimo das PEEPs, que por sua vez gera aumento da pressao intratoracica
ocasionando incremento da pressao sobre as camaras cardiacas, com elevacao da
pressao do atrio direito e consequientemente da PVC (JORIS et al., 1993). Ademais, o
decubito também pode ter contribuido para o aumento da PVC, visto que dentre as
inUmeras alteracdbes na hemodinamica causadas pela posicdo de “Trendelenburg”,
pode-se destacar o aumento do retorno venoso devido a acao gravitacional, o que
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reflete no aumento da PVC (WILLIAMS & MURR, 1993; DUKE et al.,, 2002;
HEDENSTIERNA, 2004). CASTRO (2003) relatou que as alteracbes hemodindmicas
estao diretamente correlacionadas com o angulo de inclinagdo do paciente.

Quando os grupos foram comparados, verificou-se que no GD-V os valores da
PVC permaneceram mais elevados quando comparados com o GD-P. Este resultado
nao corrobora os observados por ALMEIDA et al. (2004) e CARRARETTO et al. (2005)
0S quais observaram que a modalidade ventilatoria (VCV ou VCP) néao interferiu na
PVC, contudo nestes trabalhos os animais ndo se encontravam em cefalodeclive e
tampouco foram submetidos a PEEP.

O retorno venoso sistémico é proporcional ao gradiente de pressdao que
impulsiona o fluxo das veias sistémicas para o atrio direito. Visto que o atrio é uma
estrutura intratoracica, as alteracdes causadas na pressao intratoracica afetam
diretamente a pressao no atrio. Assim, o aumento da pressao intratoracica que ocorreu
durante a ventilagdo mecénica com PEEP foi transmitido ao atrio complacente,
aumentando a pressao intra-atrial, diminuindo o gradiente de pressdo para o retorno
venoso e desacelerando o fluxo sanguineo venoso (MIRO & PINSKY, 1994).
Consequentemente, a ventilagdo controlada a pressdo provavelmente resultou em
aumento da pressdo intratoracica menor que a ventilacdo controlada a volume,
ocasionando, dessa forma, valores de PVC maiores.

Como existe a possibilidade da diferenga de tamanho entre os animais da
mesma espécie produzir DC diferentes, calculou-se o indice cardiaco (IC) em funcao da
area de superficie corporea (NUNES, 2002) na tentativa de se eliminar qualquer
interferéncia nessa variavel.

Nesse sentido, 0 DC e o IC demonstraram que em ambos 0s grupos 0s animais
que foram ventilados com as PEEPs mais elevadas apresentaram reducédo discreta das
médias, embora ndo tenha sido significativo. Esse fenédmeno foi similar nos dois grupos,
sem interferéncia do controle da ventilacdo, corroborando CARRARETO et al. (2005)
que também nao observaram influéncia das modalidades ventilatérias (VCV e VCP)

sobre os atributos acima referidos.
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Em pacientes submetidos a cirurgias laparoscépicas, WAHBA et al. (1995)
descreveram que oS mecanismos das alteracbes do DC sdo decorrentes da
vasodilatagao produzida pela anestesia, e da diminui¢cdo do retorno venoso, ocasionado
pelo uso de ventilacdo com pressdes positivas.

Diversos estudos relatam diminuicdo do DC e IC ap6s a utilizacdo da ventilacao
controlada com pressao positiva ao final da expiracdo (MIRO & PINSKY, 1994; PEREL,
2005). LOECKINGER et al. (2000) afirmaram que a respiragdo mecanica associada
com a PEEP reduz o débito cardiaco e descrevem dois mecanismos. O primeiro através
do aumento da pressado intratoracica no momento da expansdao dos pulmdes,
comprimindo grandes vasos toracicos, diminuindo o retorno venoso e, o segundo pela
compressao dos vasos pulmonares provocando aumento na resisténcia vascular e
elevagao da pressao do ventriculo direito, prejudicando a contratilidade do miocardio,
que segundo TORRES & BONASSA (2002) sera proporcional a PEEP empregada.
Ademais, dados recentes demonstraram que um grau similar de presséo sobre as vias
aéreas é transmitido para o coracao, desta forma a PEEP que gera grandes aumentos
na pressao sobre as vias respiratérias, pode afetar o fluxo sanguineo coronariano,
mediante a reducdo do gradiente de pressao para o fluxo, causando assim danos a
contratilidade do ventriculo direito (PEREL, 2005). As alteracbes da contratilidade
também podem ser promovidas pelos reflexos vagais (SCHULMAN et al.,1988).

Contudo, neste estudo as reducdes do DC e IC se apresentaram de uma forma
muito discreta, sendo inferior as observadas nos estudos de JOHNSTON et al. (1989) e
HEINZ et al. (1999) os quais observaram severa redug¢éao do DC ao utilizar a ventilagao
controlada a volume com PEEP crescente (0, 5 e 10 cmH,0O) em caes. KRAUT et al.
(1999) também observaram reducdo de 56% no DC ao utilizar pneumoperiténio
associado a PEEP de 10 cmH»O. Corroborando os resultados obtidos neste estudo,
KARDOS et al. (2005) também n&o observaram redugéo no IC ao ventilar criangcas com
PEEPs crescentes (5, 10 e 15 cmH20). A manutencdo do DC e IC foi atribuida ao
estado normovolémico dos pacientes, os quais também apresentavam pulmdes normais
com complacéncia suficiente para atenuar os efeitos negativos da PEEP sobre o

retorno venoso.
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No estudo em tela, a posicdo de “Trendelenburg” pode ter atenuado a reducao
do DC e IC pela PEEP, visto que o cefalodeclive promove aumento do retorno venoso,
diminuicdo da resisténcia vascular sistémica e, consequientemente, acréscimo do débito
cardiaco (PASCHOAL, 2000; CASTRO, 2003; HEDENSTIERNA, 2004).

O volume sistdlico (VS) € obtido dividindo-se o DC pela FC, de forma a se obter o
volume de sangue ejetado pelo coracdo a cada batimento (NUNES, 2002), sofrendo
influéncia direta de alteraces na pré-carga, pés-carga e na contratilidade do miocardio
(KITTLESON & KIENLE, 1998). Semelhante ao DC, o VS também pode ser influenciado
pela diferenga de tamanho dos animais, sendo recomendado o célculo do indice
sistolico em funcéo da area de superficie corpérea (NUNES, 2002).

A andlise estatistica referente ao indice sistélico (IS) reforca a tese da agao da
PEEP sobre a hemodinamica, uma vez que esta variavel comportou-se de maneira
inversamente proporcional a PEEP, ou seja, suas médias reduziram proporcionalmente
ao acréscimo das pressoes positivas, principalmente quando a PEEP de 10 cmHO foi
utilizada.

A reducao do IS também pode ter ocorrido devido ao aumento da pressao de
enchimento atrial esquerdo, fato este retratado pelo acréscimo dos valores da PCPm
encontrados neste estudo. Neste caso, € provavel que o aumento gradativo dos valores
da PCPm ao longo dos momentos provavelmente reflita a influéncia da PEEP sobre
este parametro e, conseqlentemente, sobre a pressao de enchimento do ventriculo
esquerdo. A PEEP pode comprometer a pré-carga do ventriculo esquerdo e tal
influéncia é presumivelmente resultado da reducao da distensibilidade ou complacéncia
causada pelo aumento da presséao intratoracica (ZWISSLER et al., 1998; LUECKE et
al., 2004; KUBITZ et al., 2006).

Outro fator que poderia contribuir para a disfungdo ventricular esquerda seria
uma possivel reducdo na contratilidade causada pela PEEP através da redugéo no fluxo
sanguineo coronariano (AULER et al., 1995), fato este que pode ser reforcado pelo
aumento da PVC, assim como da PCm. Portanto, grandes aumentos na pressao sobre
as vias aéreas podem afetar o fluxo sanguineo coronariano, mediante a reducdo do

gradiente de pressao para o fluxo, causando, assim, danos as propriedades inotropicas
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positivas ventriculares. Ademais, as alteragdes induzidas pela PEEP na contratilidade
cardiaca também podem ser promovidas pelos reflexos vagais aferentes ou pela
liberagdo de prostaglandina. Contudo, estes efeitos parecem ser relativamente brandos
(MIRO & PINSKY, 1994).

Recentemente MITCHELL et al. (2005) referiram que a PEEP causa decréscimo
do IS porque ao produzir uma compressao fisica no coragdo devido ao aumento do
volume pulmonar e pressdo pleural, gera um desvio do septo interventricular para
esquerda e dessa forma reduz o volume ventricular esquerdo. Esse mesmo estudo
também sugeriu que a redugdo do IS pode ser explicada por um decréscimo
significativo no retorno sanguineo para o atrio esquerdo, visto que a PEEP reduz
consideravelmente o fluxo da artéria pulmonar.

As pressdes médias da artéria pulmonar e capilar pulmonar (PAPm e PCPm)
sao rotineiramente empregadas na clinica de emergéncia, para estimar a pressao de
enchimento do ventriculo esquerdo (SHOEMAKER, 1989) e a pressao atrial esquerda,
respectivamente (MUIR & MASON 1996), revestindo-se de importancia na avaliagdo da
pré-carga e da funcao ventricular esquerda.

Os valores de PAPm aumentaram progressivamente de acordo com o acréscimo
da PEEP em ambos os grupos, sendo significativo apenas para o GD-P. Ademais
houve uma correlacdo entre a PAPm e a resisténcia vascular pulmonar, sendo que
ambos os parametros aumentaram de acordo com o aumento da pressao positiva.
Segundo BONAGURA & MUIR (1991) a ventilacdo com pressao positiva, a forca da
gravidade e doengas pulmonares influenciam a resisténcia capilar pulmonar e podem
aumentar a PAPm. Neste estudo, o aumento da PAPm pode estar correlacionado com
o aumento da volemia intratoracica, causada pelo cefalodeclive, bem como pelo
aumento da pressao intratoracica causada pela PEEP causando aumento da
resisténcia vascular pulmonar e conseqlentemente, da PAPm (FORTIS, 2004).
Adicionalmente, € descrito na literatura que o deslocamento cefalico do diafragma,
observado durante a posicao de “Trendelenburg” também promove aumento da pressao
intratoracica que eleva a pressao sobre as vias aéreas, 0s vasos pulmonares e as

camaras cardiacas, com acréscimo das pressbes da artéria pulmonar e artéria
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pulmonar ocluida (SMITH et al.,, 1971; CHASSARD et al., 1996). Quando os grupos
foram comparados entre si, ndo houve diferenca estatistica ao longo dos momentos,
entretanto, no GD-V os valores da PAPm mantiveram-se ligeiramente mais elevados
em comparacdo ao GD-P, corroborando resultados de ALMEIDA et al. (2003) e
CARRARETTO et al. (2005).

Com relacdo a PCPm, observou-se que 0s grupos apresentaram aumento dos
seus valores gradativamente ao longo dos momentos. Visto que a PCPm reflete a
pressao de enchimento atrial esquerda, ou a resisténcia com que o atrio esquerdo se
opde a chegada do sangue, a PEEP pode ter contribuido para tal resultado, uma vez
que compromete a distensibilidade ou complacéncia atrial, devido ao aumento da
pressao intratoracica a qual é transferida diretamente para o coracao (KUBITZ et al.,
2006). Os grupos comportaram-se de forma similar ao longo dos momentos, sendo que
houve diferenca entre eles apenas nos momentos iniciais, onde os valores da PCPm do
GD-V foram significativamente maiores que o GD-P. CARRARETO et al. (2005)
também observaram que a PCPm se manteve ligeiramente maior nos animais
ventilados com volume controlado, entretanto, sem significado estatistico. Com relacao
a diferenga da PCPm encontrada entre as duas formas de ventilagdo nos momentos
iniciais, tudo indica que a ventilacdo controlada a pressdo causou uma menor pressao
na artéria pulmonar ocluida porque possivelmente esta modalidade ventilatéria
associada a PEEP gerou um aumento da pressao intratoracica mais discreto, desta
forma a compressao transmitida das vias aéreas para os vasos pulmonares também foi
menor. Outros estudos experimentais, entretanto, ndo estdo em concordancia quanto
ao comportamento diferenciado deste parametro nos grupos avaliados. ALMEIDA et al.
(2003), avaliaram a PCPm em caes ventilados com volume ou pressao controlada e
nao observaram variagdo significativa entre os grupos, concluindo assim que as
modalidades ventilatérias ndo exerceram influéncia sobre este parametro. FORTIS
(2004) também nao observaram diferenga significativa da PCPm entre as diferentes
modalidades ventilatérias avaliadas. Vale lembrar, entretanto, que nos referidos
estudos, os animais ndo estavam em cefalodeclive e tampouco foram ventilados com
PEEP.
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A manutencdo da anestesia geral intravenosa com propofol e sufentanil, com
seus efeitos depressores sobre o miocardio e a vasodilatacdo, além da reducdo do
tbnus simpatico, podem ter contribuido para a manutencao da PAPm e PCPm em niveis
inferiores aos considerados normais para espécie por HASKINS, 1996 (HOKA et al.,
1998; REVES et al., 2000; CARVALHO, 2000; CARARETO, 2004).

Os valores do indice de trabalho ventricular direito e esquerdo apresentaram
comportamento similar nos dois grupos, com discreta reducéo ao longo dos momentos
sem significado estatistico. CARRARETO (2002) também observou que as diferentes
formas de controlar a ventilagdo (VCV e VCP) ndo interferiram nos referidos
parametros. Subsequentemente, de acordo com POLIS et al. (2001), apesar da PEEP
reduzir o retorno venoso e aumentar a pressao intratoracica, ela nao interfere no ITVD e
ITVE.

A analise do indice da resisténcia vascular pulmonar (IRVP) reforca a tese da
acado da PEEP sobre a hemodindmica pulmonar, favorecendo o aumento da PAPm
(PINSKY, 2005). Os resultados obtidos por MIRANDA et al. (2004) e POLGLASE et al.
(2005) corroboram essa premissa pois 0s mesmos observaram aumento progressivo do
IRVP em neonatos submetidos a ventilacdo mecanica com diferentes valores de PEEP
(0, 4, 8 e 12 cmH»0). Os dados do IRVP reforcam essa assertiva uma vez que, na
analise dos grupos, observou-se aumento gradativo de acordo com o acréscimo da
PEEP. De acordo com MIRO & PINSKY (1994) e POLGLASE et al. (2005) a medida
que incrementa-se os valores da PEEP, o volume pulmonar aumenta com consequiente
compressdo dos vasos alveolares, resultando em acréscimo da resisténcia vascular
pulmonar.

Alternativamente, sob certas circunstancias, a ventilagao artificial com PEEP
pode, na verdade, diminuir o IRVP. Na insuficiéncia respiratéria hipoxémica,
freqientemente os volumes pulmonares se encontram abaixo da capacidade residual
funcional (CRF) normal. Quando o volume pulmonar diminui para niveis abaixo da
CRF, o IRVP também se eleva, em decorréncia da compressdo dos vasos extra-
alveolares. Se a ventilacao por pressao positiva no final da expiracéo, retorna o volume

pulmonar para seu nivel final expiratério normal, o IRVP podera diminuir (MIRO &
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PINSKY, 1994), o que nao aconteceu neste estudo, pois mesmo com o cefalodeclive,
provavelmente a CRF nao ficou abaixo da faixa considerada normal para espécie.

Na analise dos valores do IRVP ficou demonstrado que nao houve interferéncia
do controle da ventilagao sobre o parametro em questao, visto que a andlise estatistica
nao revelou diferencas entre os grupos ao longo dos momentos, corroborando
resultados de CARRARETO et al. (2005).

A resisténcia vascular sistémica representa a estimativa da pés-carga do
ventriculo esquerdo. Clinicamente, é utilizada para avaliar a resposta aos agentes
inotrépicos, vasodilatadores e vasoconstritores (BONETTI & DALLAN, 1997). Embora
os valores do indice de resisténcia vascular sistémica (IRVS) tenham permanecido
abaixo da média considerada normal para a espécie (KITTLESON, 1998), ndo se
observou diferenga significativa entre os grupos, bem como ao longo dos momentos
dentro de cada grupo. Provavelmente esse fendmeno tenha sido provocado pelos
agentes anestésicos utilizados. O mecanismo envolvido estaria relacionado a agéo dos
farmacos no sistema nervoso central, ou diretamente sobre a musculatura lisa dos
vasos mediando desta forma, a redugédo da resisténcia vascular sistémica (WHITE et
al., 1990). GROUNDS et al. (1985) e KOJIMA et al. (2002) afirmaram que a indugéo da
anestesia com propofol, além de causar depressado respiratéria, promove alteracdes
cardiovasculares como reducao da pressao arterial, DC e IRVS de maneira dependente
da dose. Ademais, BOVILL (1993) e MURPHY (1992) relataram que o sufentanil possui
atividade simpatolitica, provocando ligeira diminuicao da resisténcia vascular sistémica.

No que concerne as variaveis hemogasométricas, o controle da ventilacdo a
volume ou a pressédo, bem como os diferentes niveis de PEEP n&o interferiram sobre
tais parametros, uma vez que os mesmos se mantiveram constantes em ambos 0s
grupos ao longo dos momentos. Essa estabilidade reflete 0 modo de conducao da
ventilacdo artificial, mantendo-se a capnometria dentro dos limites da normalidade no
decorrer da anestesia (HASKINS, 1996).

FORTIS (2004) buscou verificar se os efeitos da ventilagao controlada a volume
versus a pressao trariam diferencas sobre as trocas gasosas e, assim como nesta

investigacao cientifica, ndo observou diferencas entre grupos. De forma semelhante,
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outros autores também ndo encontraram diferencas entre os dois modos ventilatérios
com relacdo & oxigenacdo (MUNOZ et al., 1993; LESSARD et al., 1994; RAPPAPORT
et al., 1994; MANG et al., 1995).

O pH arterial é uma variavel determinada pela concentragdo de ions H* no
sangue arterial que aumentam a medida que a concentracdo de diéxido de carbono
também se eleva (O’ FLAHERTY et al., 1994). Neste estudo verificou-se que em todos
0s grupos, as médias de HCOj3;™ estiveram no limite inferior recomendavel, assim como
os valores do pHa, sem, entretanto, ocorrer variagao significativa ao longo da anestesia
nos grupos estudados. A partir deste resultado pode-se sugerir que os animais sofreram
um desequilibro &cido-basico durante o procedimento anestésico, sendo este de ordem
metabdlica, caracterizado pelo decréscimo nos valores do pHa sangtiineo. Tal alteracao
nao pode ser justificada pela depressao respiratoria e acimulo de diéxido de carbono,
uma vez que os animais foram mantidos em normocapnia durante o emprego da
ventilagdo artificial. Esse resultado corrobora CARARETO (2004) que atribuiu a
ocorréncia de acidemia em seu estudo com animais anestesiados com propofol e
sufentanil a um quadro de acidose metabdlica primaria, em conseqiéncia da
manutenc¢ao do estado normocapnéico.

De acordo com CARRARETTO (2002), a acidemia pode ser causada, em parte,
pela reducdao do débito cardiaco que reduz a perfusdo periférica, fato este que
eventualmente explica os resultados obtidos nesta pesquisa.

Os valores de pH estdo em concordancia com os encontrados por ALMEIDA
(2003), que também manteve os niveis de ETCO, dentro dos limites da normalidade,
com a realizacdo dos ajustes necessarios em ambas as modalidades ventilatorias
avaliadas, mas ainda assim observou a ocorréncia de discreta acidemia. Entretanto,
diferententemente deste estudo, ALMEIDA (2003) trabalhou com pneumoperitbnio e
atribuiu tal desequilibrio a absorcéo de di6xido de carbono, gas utilizado para inflar o
abdémen.

Relativamente a manutencao da estabilidade nos valores de pH, independente
da modalidade ventilatéria utilizada, os resultados desta pesquisa nao estdo de acordo
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com os observados por CARRARETO (2002) e ALMEIDA (2003), pois nestas pesquisas
a ventilacao controlada a pressao promoveu maior controle do referido parametro.

O conteudo arterial de oxigénio (CaO,) representa a quantidade de oxigénio
transportada no sangue arterial, através de ligacdo a hemoglobina ou dissolvido no
sangue, sendo seu valor normal de 17 a 20 mL/dL e o conteudo venoso de oxigénio
(CvO,) representa a quantidade de oxigénio transportada no sangue venoso, sendo seu
valor normal de 11 a 15 mL/dL (CARMONA & SLULLITEL, 2001).

Os Ca0; e CvO, mantiveram-se constantes, assim como nao foram observadas
diferencas entre os grupos, corroborando FORTIS (2004). No GD-V o CvO, aumentou
significativamente em M4, entretanto do ponto de vista clinico, o acréscimo néo teve
qualquer importancia, visto que os valores permaneceram dentro da faixa de
normalidade postulada por CARMONA & SLULLITEL (2001). Os valores do CaO, e
CvO. encontrados neste estudo sao similares aos obtidos por DUQUE (2005) em caes
antes de serem submetidos ao choque hemorragico experimental. Assim como neste
estudo, KUDNIG et al. (2006) ao utilizarem niveis crescentes de PEEP, também néao
verificaram acréscimo no conteudo arterial de oxigénio. Possivelmente o CaO:. teria
aumentado através da ventilagdo com PEEP, caso os cées estivessem acometidos por
uma enfermidade pulmonar capaz de reduzir a saturacao de oxigénio. Adicionalmente,
no presente estudo, como os valores da PaO; correspondem ao nivel maximo da SaO;
de acordo com a curva de dissociacdo da hemoglobina, os efeitos da PEEP nao
resultaram em melhora da oxigenagéao arterial.

A avDO, mede a quantidade de oxigénio existente a mais no sangue arterial do
gue no venoso, sendo que os valores variam de 4 a 5 mL/dL (BONETTI & DALLAN,
1997; CARMONA & SLULLITEL, 2001). Os tecidos extraem menos oxigénio de cada
amostra de sangue a medida que o DC aumenta, conseqglientemente o conteldo
venoso de oxigénio aumenta. O inverso € verdadeiro, ou seja, a extracdo de oxigénio
pelos tecidos aumenta e a saturacdo venosa sistémica de oxigénio diminui se ocorre
reducao do DC. Desta forma, quando outras variaveis relativas a fungcao pulmonar
permanecem inalteradas, ocorre aumento na diferenca artério-venosa de oxigénio
(avDO,) (BONAGURA & MUIR, 1991).
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A avDO, apresentou variagoées durante o transcorrer do experimento, porém nao
foram significativas e também nao foram observadas diferencas entre os grupos
corroborando FORTIS (2004). Os valores obtidos foram ligeiramente maiores que
5mL/dL. Esse resultado provavelmente ocorreu devido a grande extracao de oxigénio
do sangue, que € caracteristico de tecidos que estdo recebendo baixo fluxo sanguineo.
Desta forma, acredita-se que o cefalodeclive possa ter contribuido para que alguns
tecidos nao recebessem fluxo sanguineo adequado, refletindo no aumento da avDOx,

O transporte de oxigénio (DO.) expressa a quantidade de oxigénio que deixa o
coracdo a cada minuto, sendo esta a quantidade disponivel para os tecidos.
Normalmente, menos de 30% do oxigénio sdo efetivamente extraidos do sangue
(CARMONA & SLULLITEL, 2001).

O IDO; reduziu com o acréscimo da PEEP em ambos os grupos, entretanto,
apenas no GD-P houve significado estatistico. Entre os grupos néo foram observadas
diferengas ao longo dos momentos, corroborando BECHARA (2003).

Obtém-se o DO, multiplicando o DC pelo CaO,, portanto, esta alteracdo esta
associada com a discreta reducéo do DC, que foi mais marcante justamente no GD-P
em M5 e M6. Apesar dos valores de DO, terem reduzido ao longo dos momentos, tal
resultado ndo apresenta importancia clinica e assemelham-se com os valores
encontrados por BECHARA (2003) em equinos submetidos a dois tipos de ventilacdo e
por DUQUE (2005) em caes normovolémicos. A principio a PEEP deveria aumentar a
DO,, uma vez que a pressao positiva, mantém os alvéolos abertos e diminui as
eventuais areas de shunt, resultando em aumento do CaO, e conseqglientemente do
DO,. Porém este efeito clinico da PEEP provavelmente ndo foi observado neste
trabalho, porque os animais avaliados ndo apresentavam qualquer comprometimento
pulmonar, ainda que estivessem sob cefalodeclive. Nao houve alteracdo na saturacao
de oxigénio na hemoglobina mesmo sem a adicado da PEEP, fato este que
possivelmente limitou a PEEP em exercer efeito benéfico sobre a DO,. Esta hipdtese
corrobora os achados de KUDNIG et al. (2005) que ventilaram caes normais com
diversos valores de PEEP.
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O consumo de oxigénio (VO.) representa o consumo deste gas pelos tecidos na
unidade de tempo. indices de consumo de oxigénio (IVO,) menores que 100 ml/min-m?
sao preocupantes por indicarem que as necessidades metabdlicas teciduais ndo estao
sendo satisfeitas (CARMONA & SLULLITEL, 2001). O IVO, manteve-se constante no
GD-V e reduziu significativamente no GD-P ao longo dos momentos. Como o VO, é
produto do DC pelo avDO,, o decréscimo que ocorreu no GD-P pode ser explicado pela
reducéo do DC.

A taxa de extracao de oxigénio (TeO,) é a razao entre 0 consumo e o transporte
de oxigénio, & a fracdo do oxigénio transportado que é extraido e consumido pelos
tecidos. Normalmente, apenas um quinto do oxigénio do sangue arterial é extraido
pelos capilares (CARMONA & SLULLITEL, 2001).

A TeO, apresentou ligeiras variagbes em ambos 0s grupos ao longo dos
momentos, sendo significativo apenas em M4 do GD-P. Contudo, sob o ponto de vista
clinico, na maioria dos momentos, esta variavel apresentou valores superiores aos
considerados normais, que seriam de 20 a 30 %. Os momentos em que a TeO, foi
maior que 30%, demonstram maior extracdo de oxigénio do sangue arterial pelos
tecidos, que provavelmente aconteceu por conta da reducdo da oferta tissular de
oxigénio, situacdo que por sua vez esta intimamente correlacionada com a redugéao do
DC (CARVALHO & SCHETTINO, 1997; CARMONA & SLULLITEL, 2001). Portanto, no
estudo em tela, possivelmente as taxas de extracdo de oxigénio se mantiveram
ligeiramente acima do normal, em conseqiéncia dos reduzidos valores de DC e IC
apresentados pelos animais no decorrer do estudo.

Na fisiologia pulmonar, o shunt pulmonar denota o processo pelo qual o sangue
venoso dessaturado, oriundo do lado direito do coragao, retorna ao lado esquerdo sem
ser ressaturado com oxigénio dos pulmdes (CARVALHO & SCHETTINO, 1997;
LEVITZKY, 2004). Adicionalmente, a principal causa de hipoxemia em anestesia é o
aparecimento de microatelectasias, que promovem um efeito shunt, resultando em
perfusdo sem ventilacdo (MEININGER, et al. 2005). Assim sendo, o efeito global do
shunt é diminuir o conteudo arterial de oxigénio (KLEMM et al. 1998).
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Neste experimento nao se observou melhora do gradiente alvéolo-arterial, shunt.
Estes dados coincidem com os resultados de KLEMM et al. (1998) e SWANSON &
MUIR (1998) que concluiram que valores de 5 a 10 cmH,O de PEEP ndo promovem
melhora significativa nas trocas gasosas. De acordo com KUDNIG et al. (2006) que
avaliaram niveis crescentes de PEEP (0, 2,5 e 5 cmH>O) em caes submetidos a
toracotomia, ndo verificaram melhora nos niveis de shunt a despeito do acréscimo das
PEEPs, atribuindo tal resultado a auséncia de patologia pulmonar, uma vez que varios
estudos ja consagraram a melhora da oxigenacao arterial com significativa redugéao do
shunt, quando a PEEP foi aplicada em pulmdées comprometidos (SENTURK et al.,
2006). MARIKO et al. (2001) verificaram redugao significativa do shunt e aumento na
oxigenacao arterial, 20 minutos apos a aplicacao da ventilagdo mecanica com PEEP de
4 cmH3O. Entretanto, diferentemente deste estudo, esses autores trabalharam com
ventilagédo seletiva o que gerou severo desequilibrio na homeostase respiratéria.

Estudo realizado por CASTELLANA et al. (2003) também verificaram que as
modalidades ventilatérias controladas a pressdao ou a volume foram igualmente
eficientes com relacdo a melhora da oxigenacdo e formacdo de shunt pulmonar,
corroborando os resultados deste estudo. Por outro lado, TUGRUL et al. (1997),
comparando a VCV com a VCP em pacientes submetidos a ventilagdo mono pulmonar,
observaram que o shunt pulmonar foi significativamente maior durante a VCV, e
concluiram que a VCP é uma alternativa a VCV, em pacientes que necessitam de
ventilagdo mono pulmonar.

Ademais os valores de shunt relativamente elevados encontrados no estudo em
questdo podem ser atribuidos ao decubito. As areas de colapso pulmonar podem ter
ocorrido em conseqliéncia do deslocamento da cupula diafragmatica com reducao do
didmetro toracico e decréscimo da capacidade residual funcional (AGARWAL et al.,
2002). DUKE et al. (2002) observaram aumento de 30% nos valores de shunt em
equinos submetidos ao cefalodeclive de 30°. Outro fator que pode explicar tais valores
de shunt, é a formacao de areas de colapso alveolar em consequéncia da infusdo do
propofol e sufentanil, os quais podem, de acordo com FUJII et al. (2001 e 2004) diminuir
a contratilidade do diafragma, e se esta musculatura ndo estiver rigida o suficiente entre
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as duas cavidades, a pressao abdominal sera transmitida para o interior da cavidade
toracica, aumentando, em particular, a pressao pleural nas regides pulmonares,
resultando em atelectasia (HEDENSTIERNA, 2003). Além disso, segundo KLEMM et al.
(1998), os anestésicos gerais aumentam o shunt, contribuindo para a hipoperfusao
pulmonar, por causarem redugdo do deébito cardiaco e da pressdo arterial, além de
impedirem a vasoconstricao reflexa a hipdxia.

Contudo, mesmo com os valores de shunt permanecendo ligeiramente acima do
normal, ndo foi verificado sinais de hipoxemia, visto que a PaO,, bem como a SaO,
mantiveram-se dentro da faixa considerada fisiol6gica e acima dos limites criticos para
a ocorréncia da hipoxemia, ou seja, PaO, menor que 60 mmHg e saturacao arterial de
oxigénio menor que 90% (CORTOPASS, 2002).
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6. CONCLUSOES

Apbs o desenvolvimento da metodologia proposta e analise dos resultados, foi

possivel concluir que:

1. A inclusdo de pressdes positivas expiratorias finais, em diferentes niveis, na

ventilacdo mecanica promoveu discretas alteragcbes hemodinamicas,

ventilatorias e hemogasométricas;

As modalidades ventilatérias controladas a volume ou a pressdao sao
igualmente eficientes na manutengcdo da estabilidade respiratéria e
cardiovascular.

A ventilagdo controlada a volume promoveu melhor estabilidade da
oxigenacdo, manifestada pela manutencdo do transporte e consumo de
oxigénio.

4. O uso da pressao positiva expiratéria final reduz o espaco morto alveolar em

ambas as modalidades ventilatérias.
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Apéndice 1 — Férmulas usadas para o calculo das variaveis hemodinamicas e de

oxigenagao tecidual

Resisténcia vascular sistémica (dinasxseg/cm™)
RVS = (PAM — PVC) x 80/DC

Indice de resisténcia vascular sistémica (dinasxeg/cm™®.m?)
IRVS = (PAM - PVC) x 80/I1C

Resisténcia vascular pulmonar (dinasxseg/cm™)
RVP = (PAM — PCP) x 80/DC

Indice de resisténcia vascular pulmonar (dinasxseg/cm™ .n)
IRVP = (PAPm — PCPm) x 80/IC

Indice cardiaco (L/minx m?)
IC = DC/area de superficie corpérea

Indice sistodlico (ml/batx m?)
IS = IC/FC

Indice de trabalho ventricular esquerdo (Kgxm/minx m?)
ITVE = 0,0136 x (PAM-PCPm) x IS

Indice de trabalho ventricular direito (Kgxm/minx n¥)
ITVD =0,0136 x (PAPm — PVC) x IS



Conteudo arterial de O, (mL/dl)
Ca0; = (1,34 x Hb x Sa0y) + (PaO, x 0,003)

Onde: Sa0, = saturacao de oxihemoglobina no sangue arterial, em %
PaO. = presséao parcial de oxigénio no sangue arterial
Hb = concentracdo da hemoglobina em g/dL
1,34 = coeficiente de ligacao do O, com a hemoglobina, em mL/g
0,003= coeficiente de solubilidade de Oz no plasma em mmHg/mL

Conteudo venoso misto de O, (mL/dL)
CvO; = (1,34 x Hb x SvO»/100) + (PvO. x 0,0031)

Onde: SvO, = saturagao de oxihemoglobina no sangue venoso, em %
PvO. = pressao parcial de oxigénio no sangue venoso
Hb = concentracdo da hemoglobina em g/dL
1,34 = coeficiente de ligacdo do O, com a hemoglobina, em mL/g
0,003= coeficiente de solubilidade de Oz no plasma em mmHg/ml

Diferenca arterio-venosa de conteudo de O, (mL/dl)
avDO, = Ca0, — CvO,

Disponibilidade de O, (mL/min)
D02 = Cang DC x 10

Onde: DC = é o indice cardiaco

10 = é o fator de corregéo de litro para mL

Consumo de O, (mL/min)
VO, =avDO, x DC x 10
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indice do consumo de O» (mL/min/m?)
IVO, = VO,/ASC

Taxa de extracao de O, (%)
TEOQ = CaOg - CVOg/ CaOg x 100

Pressao alveolar de O, (mmHg)
PAO: = (Pb - 47) x FiO, — (PaC0,/0,8)

Onde: Pb = pressao barométrica (Jaboticabal 960 mmHgQ)
47 = fator de correcéo da pressao de vapor de agua (mmHg).
PaCO, = pressao parcial arterial de CO,

0,8 = coeficiente respiratorio assumido

Conteudo capilar pulmonar de O, (mL/dl)
CcO, = (1,34 x Hb x ScOy) + (PAO, x 0,0031)

Conteudo Venoso de Oxigénio (mL/dl)
CvO; = (1,34.Hb.SvO,) + (Pv0,.0,003)

Onde: SvO, = saturagao de oxihemoglobina no sangue venoso
PvO, = presséo parcial de oxigénio no sangue venoso

Hb = concentragdo da hemoglobina

Fracao de shunt intrapulmonar (%)
Qs/Qt = 100 x [(PAO: - Pa0y,) x 0.003] / (CaO. - CvOy) + [(PAO: - PaO,) x 0.003]
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