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R E S U M O 

O presente trabalho foi realizado com o objetivo de tes

tar a validade da estimulaç~o farmacol6gica da ventilação pa

ra prevenir a depress~o ventilat6ria que pode ocorrer durante 

oxigenoterapia. 

Foram estudados 20 pacientes com doença pulmonar obstruti 

va cr6nica, hipercãpnicos e hipox~micos, em face da inalação 

de oxig~nio a 40%. A pressão parcial de COz (PaCOz), de oxi

g~nio (Pa üz) e o pH do sangue arterial foram analisados ao 

longo de 150 minutos, a partir da instalação da oxigenotera

pia, atrav€s de amostras colhidas a cada 30 minutos. 

Foram testados dois anal~pticos respirat6rios, a niquet! 

miJa e o doxaprarn, escolhidos a partir da prefer~ncia que so

bre eles tem recaído pelos grupos dedicados ao estudo da ma

téria. 

Foram utilizadas, em cada paciente, duas doses distintas 

de cada f5rmaco: a primeira, mínima, aqu€m dos níveis capazes 

de produzir evid~ncia clínica de estimulação generalizada do 

sistema nervoso central; a segunda, várias vezes maior, capaz 

de por em evidência tal estimulaç~o. 
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A administração dos firrnacos foi feita, atrav€s de infu-

sao contínua, por gotejamento intravenoso, em solução glicos! 

da isotônica. Como controle, foi observado o efeito, em pe-

ríodo imediatamente anterior ou posterior, da administração 

da solução glicosada sem droga em solução. Em tr~s pacientes, 

foi observado o efeito da simples permanenc1a da agulha na 

art€ria. Estes controles foram todos realizados nas mesmas di-

mensôes temporais das observaçôes com os firmacos e sempre 1-

mediatamente antes e durante a vig~ncia de oxigenoterapia a 

40% . 

Os resultados obtidos mostraram que, em face de doses mí 

nimas, a niquetamida e o doxapram não alteram os .. . 
nlVelS da 

PaCOz mas reduzem significantemente a elevação da Paüz, indu-

zida pela oxigenoterapia. Em outros termos, durante a admini~ 

traç~o dos anal€pticos, a Paüz nao se eleva tanto quanto du-

Tante o simples gotejamento de solução glicosada. 

Em face de doses altas, tanto a niquetamida como o doxa-

pram determinaram significante redução dos níveis da PaCOz, 

voltando a se observar uma relativa atenuação dos níveis al-

cançados pela PaOz. Nestas doses, efeitos colaterais, como a-

gitação psicomotora, sudorese, tontura, sonol~ncia, prurido, 

foram freqUentes. 

Nos estudos realizados como controle, duas observações 

merecem destaque:. Em nenhum dos pacientes recebendo apenas s~ 

lução glicosada houve elevação progressiva da PaCOz. Tal ele-
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vaçao, no entanto, verificou-se nos três pacientes que tinham 

apenas a agulha na artéria. 

Para um erro a de 5%, os resulta~os obtidos sugerem que, 

em face da oxigenoterapia: 

1) A niquetamida e o doxapram produzem efeitos subre a 

PaOz em doses insuficientes para evidenciar alterações da ven 

tilação (PaCOz) ou produzjr efeitos colaterais. 

2) A niquetami.da c o doxapram s6 aumentam inequivocarnen-

te :1 ven ti 1 ação em face de doses que , como reg r a, acarretam ~ 

feitos colaterais. 

3) O simples gotejamento de solução glicosada na veia p~ 

vine a elevação da PaCOz. 

. .. ,. :,. ' 

· .. '· 

... 
-. .· 
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This study was undertaken to test the validity of the 

pharmacological stimulation of the ventilation as a useful 

tool to prevent the ventilatory depression which oxy gentherapy 

may induce. 

Twenty patients with chronic obstructive lung disease, 

wi th hypoxemia and hypercapnia, were studied <1uring 40% oxygen 

breathing. Arterial PCOz, POz and pH were monitored for 150 

minutes, following the installation of oxygentherapy, through 

blood samples collected at 30 minutes intervals. 

Two respiratory analeptics, nikethanride and doxapram, were 

selected for the sturly on the basis of the wide preference 

they have received in previous studies. 

Two doses of each drug were used 111 each patient: onedose, 

sma 11 (6 mg/min f o r nike thami de, O , 2 8 mg/min for doxap ram) , 

below the level capable of generalized stimulation o f the 

central ncrvous system; the other dose, larger (18 mg/min for 

n i kethami de, 2 , 8 mg /min f o r doxap ram) , above tha t 1 eve 1. 

Thc drugs \vere administcrcd diluted in isotonic glucosc 

solution by continous intravenous dripping. As a control study, 
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the administration of pure glucose solution had its effects 

recorded. In three patients the effects of this control study 

were matchcd against the results obtained in runs 

infusion at all was performed. All these control 

where no 

stuJies 

followed the same protocol of the studies with 

and doxapram. 

nikethamide 

The results obtained showed that, in the low doses, 

nikethamide and doxapram did not alter PaCOz levels but 

reduced the rising of PaOz induced by the oxygentherapy. In 

the larger doses, both drugs reduced the levels ofPaCOz while 

keeping the same effect of the small doses on the PaOz. With 

these higher doses side ~ffects were common. 

In the co~trol study two findings deserve comment. Nane 

of the patients receiving pure glucosc solution showed a 

progressive Paco 2 rise with oxygen. Such rise, nevertheless, 

was noticed in tl1c thosc patient s who received no infusion at 

all. 

for an errar alpha of 5%, the rcsults obtained suggest 

that, in face of oxygentherapy: 

1) Niketl1amidc and doxapram do influence PaOz levels 1n 

doses incapable of altering Paco 2 levels. 

2) Nikcthan1iJe and doxapram do incresae ventilation, and 

so do reJucc PaC0 2 lcvels, in doses which, as a rulc, are 
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accompanied by side effects indicative of generalized central 

nervous system stimulation. 

3) The intravenous dripping of pure 

prevents Paco 2 rising. 

glucose solution 



I N T R O D U Ç A O 

Os doentes que apresentam insufici6ncia pulmonar alv€o

lo-capilar (IPAC) , onde há inadequada troca de gases entre al 

véolos e o sangue que perfunde os capilares de suas paredes, 

apresentam um gradiente alvéolo-arterial de oxig~nio (A-a02) 

aumentado, com oxig~nio baixo e C02 normal ou, eventualmente, 

baixo, no sangue arterial. Quando essa insufici~ncia é seve

ra, com Pa02 abaixo de 50 mrrú-lg e saturação da hemoglobina em 

torno de 70%, valores nos quais a cianose costuma estar pre

sente, há necessidade de instituir-se oxigenoterapia. 

Mai.s comumente, administra-se o oxigênio por cateter na

sal, num fluxo de 1 a 2 litros por minuto, que, corresponde, 

aproximadamente a concentrações de 2 7 a 33%, ou a través de más

caras que pe nni tem a oferta de concentrações mais exatas c cons 

tantes de Oz (Campbell, 1960; Canter, 1963; Hutchinson, 1964: 

Gottschall, 1968; Rigatto, 1973). 

Aumentando-se a Pa0 2 , reduz-se a hipoxemia e o estímulo 

vcntilatório que ela representa. Com isso, aumenta a Paco 2 . 

A magnitude do aumento da PaC02 é da ordem de 30 a 50% do au

mento obtido para a PaOz (Taylor, 1969; Rigatto, 1978). 
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Os pacientes que, além de IPAC,possuem insuficiência pul

monar ventilatória (IPV), enfrentam, nestas circunstâncias, gr~ 

ves riscos, em face da PaCOz elevada que os caracteriza. 

Se oferecermos 02 em excesso, a estes pacientes, podemos 

ocasionar parada respiratória pela depressão ventilatória que 

se observa em face de altas concentrações de COz. :t: o "coma 

por oxigênio" (Figura 1). Trabalhos da Literatura (Silipo et 

al., 1961; J'vlassaro, Katz & Luchsinger, 1962; Canter, 1963; 

Taylor, 1969; Moser et al., 1973) e a experiência clínica do 

Serviço Central de Cardiopneumologia da Santa Casa de Miseri

córdia de Porto Alegre, (Rigatto, 1963, 1964, 1978) onde este 

estudo foi realizado, têm favorecido o uso de analépticos res

piratórios para prevenir tais situações (Azambuja, 1949). 

Os analépticos respiratórios têm sido usados em situa

ções muito variadas. Temos entre nós bons exemplos sobre es

tes estimulantes como drogas de utilidade para diagnóstico e 

recuperação da depressão pós- anes tés i c a (Vieira, 1970; Wolfson, 

Siker & Cicc a relli, 1965), como droga de valor da profilaxia 

de atelectasias pós-operatórias (Plemont et al., 1970). 

A utilidade dos analépticos respiratórios no tratamento 

dos quadros de IPV têm sido alvo de controvérsias (McNicol 

ct al., 1963; Uader & l3adcr, 1965; Bickermann & Chusid, 1970; 

Nakatani et al., 1977). A crítica maior que se lhes faz é 0 de 

aumentarem o consumo de Oz do organismo, através do aumento 

do metabolismo que indu zem, em proporção superior ao aumento 

da oferta de Oz a este mesmo organismo, através da melhora da 
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ventilação, que propiciam . Esta crítica nao € vãlida em face 

da oxigenoterapia (1978). 
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Fig. 1 - Comportamento da PaC02 em face da oxigenoterapia acompanhada ou 
não da administração de analéptico respiratório ("estimulante") 
em dois 'episÓdios de agudização de um quadro de doença pulmonar 
obstrutiva crônica severa. No primeiro episódio (1972) o analéE 
tico (niquetamida: 4,5 mg/min por via intravenosa)não só preve
niu a elevação como ensejou progressiva redução da PaC0 2 . No se
gundo (1973), o fluxo de Üz ofertado no 19 dia (30/7) foi maior 
que o recomendável (2 Q,}min em vez de 1 Q,/min) e o analéptico 
não foi utilizado. Houve em cons e qUência uma perigosa elevação 
da PaC0 2 , corrigida, no 29 dia (31 /7), pela r e dução do fluxo de 
Oz e a administração de analéptico (segundo Rigatto, 1978). 

Os anal6pticos rcspirat6rios mais estudados na literatu

ra têm sido a niquctamida, o etamivan, a preth camida e o doxa-

pram (Bickermann & Chusid, 1970; Pranz, 1975). Destes os que 

têm merecido maior atenção sao a niquetamida e o doxapram. 

A açao farmacolÓgica uestas drogas € estimular todo 0 neu 

rocixo , produ z indo, em doses mais altas, convulsões tônico-
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clônicas, semelhantes às induzidas pelo pentilenotetrazol. As 

doses únicas intravenosas são fugazes, durando sua ação de um 

a dez minutos (Franz, 1975; Nakatani et al., 1977). A estimu

lação geral tem sido explicada pela redistribuição da droga. 

Quanto a complicações, embora alguns autores considerem mais 

seguro o doxapram (Wolfson, Siker & Ciccarelli, 1965; Edwards 

& Lesczynski, 1967) os efeitos colaterais são os mesmos: ta

quicardia, hipertensão, aritmias, tosse, espirros, vômitos,ri 

gidez muscular, sudorese, rubor, hiperpirexia. Em . pacientes 

comatosos eles são ineficazes em doses terap~uticas (Franz, 

19 75 ). Tem sido opinião bastante generalizada a de que efeti

vos resultados destas drogas sobre a ventilação, isto e, com 

redução da PaCOz, só são obtidas, como regra, em face de do

ses relativamente elevadas, acompanhadas de efeitos colate

rais (McNicol et al., 1963; Gaensler & Graham, 1966). Não obs 

t ante, observaç ões clínicas t~m sugerido eficiência destas 

drogas na profilaxia do "coma por oxig~nio" em doses nao cap! 

zcs de gerar efeitos colaterais (Rigatto, 1963, 1?64, 1978). 

As formas de administração destes firmacos t~m sido das 

rna1s variadas: administração única (Wolfson, Siker & Ciccarelli, 

1965; Nakatani et al., 1977), intermitente (Campbell, 1959; 

Woo1f, 1970), ou contínua (Edwards & Lesczynski, 1967; Moser 

et al., 1973; Rigatto, 1973). E cada uma delas em doses muito 

dí s pares. 

A Tabela 1 ilustra esta variedade de abordagens. v~-se 

nela que as concentrações utilizadas diferem, em seus extre-
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TABELA I 

Nt quetamtda e doxapram . Httodos de adm i nistra ção e doses . 

Dro g a Mê todo de Administra ção 

Ntque t amida I V tntermi tente 

Oo x apram I V contf nua 

Nlqueta mid a I V con tínua 

Doxapram 1 v co ntínua 

tJo xap ram IV con tfnua 

Doxa p ram I V úni Cl 

Ooxa pra m I V con t f nua 

Doxapram I V continua 
N\quetam ida I V con tínua 

Niquetam .ida I V co n t f nua 
(10 mi n ) 

Oox apram I V tnterm t t ent e 

H 1 Quetami da I V 1 n termi ten te 

Oo xapram IA co ntinua 
{pul monar) (lO ml n) 

Oox a pram IV continua 

N i f1Ue t am1 diJ I V con tfnuiJ 

O o ,o~ apram I V continua 

Dox apr am I A ún 1 c a 
( pu 1 mona r) ( .. 7 ml n ) 

Do.1.apram I~ ún 1 c a 

Nlqueta mid a I V ún 1 c a 

0 11 .-:apn~t~ I V Úni ca 

Do :a: ap ram IV co nt í nuiJ 

Dose 

1SO mg/mi n 

I • 1 · mg / mi n 

10 mg /mi n 

• 3 mg /ml n 

1,; mg/lni n 

o. 7 mg/kg 

2 ,5 • 6. 7 mg/min 

3 tn g /m i n 
15 mg /mi n 

I, 875 mg/mt n 

o ,5 mg/kg/l-4 h o r as 

10 mg / kg /1 horas 

3 mg/ m1 n 

2 • J mg/ml n 

4 , 5 mg /ml n 

1 . 3 mg/mi n 

50 mg / mi n 

40 mg 

I ,25 mg 

10 mg 

3 mg/mtn 

~ - --- -- ---~- - -- ---- ··--- · ------~~-- -· -··· ·--------- ···· - --
~ ~ - --- --------------- - - - --- ---

(V l n truenoso 

I A li'\ t ,. • .,. te ri a 1 
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mos, de at€ 90 vezes, passando por muitos valores intermedii

rios. O mesmo ocorre com o intervalo de administração em ca

sos de doses intermitentes, o qual tem oscilado entre 1 minu

to e 4 horas. 

Os autores que t~m preconizado o uso de anal€pticos res

pirat6rios na profilaxia da depressão ventilat6ria por oxige

noterapia, t~m recomendado a administração contínua(Rigatto, 

1963, 1964, 1978) ou intermitente (Woolf, 1970) destas drogas 

ao longo d a s primeiras horas da oferta de Oz uma vez que o 

" co ma por oxig~nio", quando ocorre, usualmente se instala en

tre meia a quatro horas ap6s o início da terap~utica (Rigatto, 

1978). 

O present~ estudo foi delineado com o objetivo de medir 

a efici~ncia da niquetamida e do doxapram na prevençao da hi

percapnia induzida pela oxigenoterapia e que pode levar ao 

"coma por oxig~nio". 



M A T E R I A L E M E T O D O S 

Pac i e n te s - Param utilizados 20 pacientes baixados nas 

enfermarias 29, 09 e 12 da Santa Casa de Miseric6rdia de Por

to Al egre (Serviço Central de Cardiopneumologia). Todos eram 

portadores de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) (Fletcher 

et al., 1959), diagnosticada através de exame clÍnico, radio-

16gico, funcional pulmon~r e laboratorial. Todos apresenta-

vam, em maior ou menor grau, insufici~ncia pulmonar ventilati 

ria (IPV) e in~ufici~ncia pulmonar alvéolo-capilar (IPAC) de! 

compensadas, isto é, com hipercapnia e hipoxemia em repouso 

(Rigatto, 197G). Suas idades oscilavam entre 25 e 65 anos, com 

m6dia de 51, 7 anos. Quatorze pacientes eram homens (Tabela2). 

P~o t o colo - Os doentes foram analisados no estado de re

pouso, no seu pr6prio lei to, em período p6s-absortivo, reco

mcnJando-sc que esva ziassem a bexiga antes do início do estu

do . Nenhuma medi caçáo e r a administrada nos trinta minutos que 

precediam o estudo . 

O estudo propriamente dito iniciava-se com a obtenção ele 

uma amostra de sangue arterial, seguida de venÓclisc c insta

l;lç~o do gotcj;.unL'nlo da solut;ão a ser testada. Logo após, a-
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T A3 ~ LA 

Pdtil' nte s estud.:Jdos antes e durante <tdllli nh tr.t ç o.~o de o .xi(_Jt:llio .s 40 .: sem ou com 

estlmulaçao farmacol Õ~iL a dd Vt>r ltÍlcJçao 

------- ------- - -------- - ---- ------ ------------------------------------------
N9 dl! 
orde111 Nome I d ade 

( an os) Se .tO OtagnÕstico 

PacIentes <>ubmetidos . in f us ao intrc~.~nosa de SO 1 UÇdO !JlicoHd<~ con niquetamida (6 "'9 / m1n ) 

f BM 51 OPOC + 8CP 

GBf 5 1 OP OC 

15 IR OPOC • C I 

OR 4 l OPOC + BX 

O f 49 OPOC +· . PC + BCP 

MAl 52 DPOC + I C C 

f H 50 OPOC + CPC 

CF 57 OPO C + CPC 

WR 4 3 OPOC + EP • 

I ú "I 48 OPOC + CPC 

j:":~ c ; I! •Hes : 1:~ çt idos . in ' us ,, o lnt.-avenos a de so I UÇ 40 g\1 cos.t d.t ,. co rt dox.pram (0 , 28 mg /m ln ) 

AM O 55 OPOC TBC 

Jol $ 48 OPO C • CPC 

JV 40 CPC • C I 

OR 59 OPO C + CC + 

J" I~ OPOC + CPC 

DR 41 OPOC + BC + 

WR 43 o·Poc • I CC 

f M éZ OPOC + CPC 

Gf 57 CPC + DPOC 

l O ~A S 51 .f OPO C I C 

Pa cie n t~s Sl.lb::"~etidos" in f us.1 o intrdveno<>a de '>o luça o l)lico-sada Hm e com n i quetdmi dd (18 m!J/min) e 
com d Q"apr a m (2 . ~ HH:i / min) 

f H 

60 

60 

60 

51 

15 

65 

OPOC 

OPOC 

DPGC 

DPOC 

( P + TBC 

DPOC 

P.1cíen t•: '> oh s ·: rv3Jos < Oin <~gul~a na a•· teria h r.Jqui a l sem e com soluçcJ.o g l iCQ'>dodll 

AMO 5 1 CPOC 

5I OPOC • C PC 

fM 5 ,) OPOC CPC 

OPO( Oo~nça Pul n,o n"r Oh \ tr ut1v a Crõni c a BC Br onquite CrÕ ni c a 

cPC Co r fly l t:10II.'ll~ C r ~Jnl <. r) ICC 

I P ! n f 1 \f!lll ·l P •l ln•') •l ,l r CC ( " rd i QP-t ti a C o ng~ n t tcJ. 

BC 

EP 

EP 
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justava-se a mascara de oxigênio e iniciava-se a administra

ç~o do mesmo. Novas amostras de sangue arterial eram colhidas 

a cada 30 minutos,ap6s o inicio da observação. Um to tal de 

seis amostras eram, portanto, colhidas: uma no período contra 

le e cinco durante administração de oxigênio e da solução em 

te s te. 

As reaçoes apresentadas pelo paciente, ao longo do estu

do, eram anotadas. 

Cada paciente submetia-se a duas das sessoes acima des

critas. A diferença entre as duas residia apenas na solução 

administradn. Numa das sessões, recebia somente o veiculo, ou 

seja, solução glicosada. Era a sessão "controle". Na seguin

te, a solução continha a droga em observação. Era a sessão"tes 

te". O intervalo entre as sessoes era de 24 horas. 

das sessões era definida por sorteio. 

A ordem 

Foram es tudados dez pacientes com soluções de baixa con-

centração de niquctamida e de doxapram e seis p~cientes com 

concentrações altas das mesmas drogas. 

Três pacientes foram estudados sem receberem anal~ptico. 

N~t sessão "controle'' t1ão recebiam qualquer solução na veia. Na 

sessao "teste" recebiam apenas solução glicosada. No restan

te, no entanto, incluindo administração de oxigênio e punçao 

arterial, o protocolo era o mesmo. 



23 

Amostragem de sangue arterial - A punçao arterial era fei 

ta na dobra do cotovelo ou na face ventral do carpa, em agu

lha descart5vel tipo BD 25 x 8 (Becton & Dickinson, Juiz de 

Fora, Minas Gerais). Após cada coleta, a agulha era avançada, 

transfixando a art~ria. Cerca de 0,1 ml de soluç~o de hepari

na era ent~o injetada, mantendo a luz da agulha permeâ.vel. As 

amostras colhidas foram analisadas para PC02, POz e pH ut~ 

li zando-se, respectivamente, o eletródio de Stow-Severinghaus, 

o elctródio de Clark e o cletródio de vidro, utilizando-se de um 

aparelho "Radiomcter" PHM-27 (Copenhagen NV, Denrnark) ou 

"Corning" modelo 165 (Petrik, Lugon e Rigatto, 1973). 

Administraçao de oxig~n io - O oxig~nio era administrado 

através de máscara "Ventimask" (Vickers Ltd., London) para o-

fcrta de 40% de 02 (Figura 2). 

Fig. 2 - AJminis traçao de oxigênio através de máscara "Ventimask". o tubo 
de borracha traz 02 a 100%. Pelo efeito de Venturi, ar ambiente 
penetra na máscara, através das fendas alongadas desenhadas em 
sua base. Os orifícios circulares, junto ao rosto do paciente, 
dão saída a excessos da mistura oferecida em relação ao volume i 
nalado assim como à mistura exalada pelo paciente. 
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Analépticos- A niquetarnida ("Corarnina", Ciba) e o doxa-

prarn ( "Doprarn", Robbins) foTarn administradas por via intraveno 

sa, dissolvidos em solução glicosada a 5% c gotejada em ritmo 

de 20 gotas por minuto. 

Tanto para a niquetarnida como para o doxapram utilizara_!!! 

se duas concentrações distintas. Para a niquetamida, uma con-

centração que no rítmo de gotejamento indicado, correspondia 

a 6 mg/min, e outra a urna dose tr~s vezes maior, ou seja, 18 

rng/min. Para o doxapram, uma concentração equivalente a 0,28 

mg/min e outra dez vezes maior, ou seja, 2,8 rng/rnin. 

Aná li s e es t at is t i ca dos resu l t a do s - A significância es-

tatística dos resultados, foi avaliada para um erro a de 5 ~ o • 

Utilizaram-se ,o teste "t", de Student, para amostras não-inde 

pendentes ou independentes, conforme apropriado. Para as va

riações gasornétricas na dimensão tempo, empregou-se a compa

raç ão mGltipla das rn~dias pela diferença mínima significati

va baseada na anális e da variância, por planejamento em blo-

cos casuali zados (Snede cor & Cochran, 1967). 



R E S U L T A D O S 

Os estudos realizados levaram, para a PaCOz e PaOz, aos 

resultados contidos nas Tabelas 3, 4, 5 e 6 e ilustrados nas 

Figuras 3 a 11. 

A análise das variações temporais da PaCOz mostra que, 

nas peque nas concentraçoes de niquetamida e doxapram, os seus 

níveis pouco se alteraram. Em verdade, em ambas as instân

cias, houve ligeira elevação da PaCOz a qual só atingiu sig

nificância cst~tística para o doxapram (Tabela 3 e Figuras 3 

e 4) . 

Nas concentraçoes maiores, tanto de niquetamida como de 

doxaprarn, a PaCOz diminuiu mas a diferença só !oi estatisti

camente significante para o doxapram (Tabela 3 e Figura 5). 

A análise das variações da PaOz mostra que ambos os fir

macos, em ambas as doses, minimiz aram a elevação da PaOz em 

relação aos níveis atingidos, com a oxigenoterapia, nos gru

pos controle . A diferença representada por esta minimização, 

quando analisada pelo teste "t" de Student, para amostras em

parclhudas, ou se ja, não-indcpentlcntcs, mostrou significância 
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TABELA 

Niq uetam i da e dox apra• em face da administração dt oxigênio a 40% . Variaç óes da 

PaCOz (m édia dos grupos estudados t erro p.:~ drão dH 111édtas) . 

Te111po (minut os ) 
Tratamento 

~~--~------------------~--------~~~30~~----::-~6_o~~----~--9_o ___________ 1~2o~---------~15o 
N1 q uetam1da 10 57 , 5 6,8 61,5 6,9 •62,9 7, 6 61,0 6,5 6 1.4 7 . o <64,6 6,8 

6 ~g / min 10 59,2 61,0 6,2 61,0 5, 4 <63,3 6,0 61 '9 5 . 9 

Niq uHamida 56,8 4,7 64,5 5,6 62,5 5,4 61,5 4,9 60.3 4 ,o 

18 og /mi n 56 ,0 4,8 57,0 ~ . 4 57,0 5 , 3 54,0 4,8 54,8' 4,9 

Doxapra111 

0,28 mg / 11in 

Do xa p r.HI 

2,8 119/min 

1 o 
1 o 

64,4! 6,2 •70,4 1 , 2 •70,9 6,1 68,2! 5,5 

62,8 t 4,4 •68,3 4 ,8 •71,7 t 5,1 •69,9' 5,3 

56,8 t 4,7 64,5 5,6 62,5 5 ,4 61,5 t 4,9 

61 , 3 5,2 57,3! 5,1 •54,6 5,7 •55,6. 4,6 

68,8 5,9 

• 71 ,1 5. 5 

60,3 4,0 

*55 , 1 .t 3. 7 

Diferen ç a estatlsti c c1mente stgnH1cante (P < 0,05) e• relação 10 valor tnlchl {t • O minuto) 

s = Série 

Tratamento 

Hlquetamtda 

6 mg / 111in 

Htquetaml da 

18 mg / mtn 

Oo xaprun 

0,28 •g / mtn 

OoH p raa 

2, 8 mq /rnt n 

c : co ntrole t : teste 

TABELA 

Hiq uetamlda e doxapr aM em fa ce da administra ção de oxi gênio a 401: . Variações da 

Pao
2 

(média dos grupos estudados t erro pa d rio das n~êdhs) . 

10 

10 

1 o 
1 o 

49.1 

50,2 

4 ,2 

5.1 

44.8 6. 5 

44,8 1 s. 2 

45.1 3,8 

41 , 1 ! 3,6 

44 ,8 6. 5 

46,5 5 ,I 

30 

•99. 5 t 10 

•9 1, 6 ' 7,6 

•123. 8 ±17 . 7 

•85. 1 • 14 . 1 

•95 , 1 !11 , 6 

•9 0 ,I t 7,1 

'12 3, 8 17,1 

• 102 , 8 15.3 

•121,7 

100.7 

60 

16.1 

8,1 

•109. 1 17 
• 82,6 t 13, 7 

•109 ,1 

• 95 

17,5 

6. 3 

90 

12,8 

9,6 

120 

12 3, 5 ! 15.3 

o94 ,2 t 7,2 

•116,6 20,6 •111 , 5 t 17,8 

•85,1 ' 13,5 <94,6 ! 19,2 

•100. 7 ' 10.7 
• 91 6 . 7 

•101,9 t14,6 

·93,5 t 6,9 

•109 , 1 

•102 , 1 

17 •116,6 ' 20,6 •111,5 17,8 

18, 5 •101,8 ' 17 , 6 •101 17,6 

------
Diferen ça estati~ti c amente significante ( P < 0,05) e111 relação ao valor tnichl {t • O 1Jiinuto) 

s = Série c ; c ontrole t : teste 

TAB ELA 

Solução glicosada ern fa ce da admini st rtção de o :dgênto a 40t.. Variações da Pa co2 
(médi a do grupo e s tudado !: erro padrão da médias ) . 

Tempo (m inutos ) 

-6 3,9 5,5 

58. 1 5,1 

54 ,o 3. 5 

•69,3 6,3 

•70. 7 5, 4 

58. 1 
~51 

150 

5.1 

2. 4 

118,2 '13 , 6 

•9 3, 5 ! 7,2 

•107,5 !: 16,3 

·85,8 117,4 

·104 , 9 !12,8 

·94 ,9 1 7,1 

·1 07.5 ' 16. 3 
•100,6 %15,2 

Tratamento 
---------------------------~-----------3_o ____ ~--~~6_o_~~~--~~9_o~~-------1 2_o ____________ ~15~o~ 

So 1uç õo 62,33 , 18 ,11 67,33 ' 21,86 67,33 ' 19 ,32 68,66 ' 19,34 61, 6 6 11 1,94 63,33 ; 20,90 
Gltcosdd a t 62 , 33 .! 9, 20 •70,66 ! 7, 85 •72, 66 ~ 5,92 •14,00! 6,11 •71,66 t 7 ,2 4 •13,33 !: 4,37 

- -----~-,-;~~-e~t-;~i\~-:,:,-;;.-;;-;1;\fi~::~O.~~m rela ç Jo ao valor 1n tctal (t • O minuto ) 

Sé ri e 

So 1 uçáo 

co ntrole teste 

TABELA 

So luçã o glicos.,da e111 face da ad111 ini straç ào de oxfgê nio a 40 t. . Va riaç õe s da p1co 2 
(mé d i a do grupo estudado ~ erro padr ão da m~d i a) . 

30 
-- --- -- -·----·---- - -- ------

49,66 • 7 ,9 0 

'1 . J 3 . 2. 33 

•79,66 ·24,36 

*6 5 ,6 6 '11. 40 

Tempo ( m1 nu t os ) 

60 

'91,66 ! 15,90 

•94. 66 ! 11 • 30 

90 

•97,0 ! 19,42 

•89, 00• 6,02 

120 

101.33 ! 21. 31 

91. 33 ' 14 ,12 
--------- ------·--·--- -- -- ·-- ·---- -·------- -·----------- --··----------

Difere nça est.,t\sti ç amente stgntncante (P ( O, OS) em reh ç &o ao val o r i ni c ial (t. O minuto) 

s ~ Série c on t ro \e teste 

150 

·96,3 3•18,52 

•90,00· 6 ,0 2 
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Fig. 3 - VariaçÕes temporais da PaCOz e da PaOz em face de oxigênio a 40% 
sem (A) e com (B) niquetamida na dose de 6 mg/min em solução gli 
cosada (n = 10). Note-se a similaridade das curvas da PaCOz e p 
nível relativamente mais baixo da curva da Pa0 2 durante infusão 
de niquetamida. 
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40%, e m relação a valores controle, durante administração de ni
que tmnida nas doses de 6 mg/min (A) e de 18 mg/min (B). Valores 
no tempo O reduzidos a zero. 
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Fig. 7 - Variaç Õe~ temporais relativas da PaCOz, em face de oxigênio a 40 %, 
em rL·la~ ao a valon·s controle, durante administração de doxapram 
nas dosL~S de 0,28 mg/min (A) c 2,8 mg/min (B). Valores no tempo 
O redu z idos a zero. 
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Fig. 8- VariaçÕes temporais relativas da Pa02, em face de oxigênio a 
40% , em relaçio a valores controle , durante administraçio de ni
que tamida nas dos es de 6 mg/min (A) e de 18 mg/min (B). Valores 
no tempo O reduzidos a zero. 
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Fi g . 9 - Va riaç;es temporais relativas da Pa0 2 , em face de oxigênio a 
40%, em re laç ao a valo res controle, durante adminis traçio de do
xapram nas dos es de 0,28 mg/min (A) e de 2,8 mg/min (B). Valores 
no tempo O reduzidos a zero. 
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tempo O reduzidos a zero. Note-se a maior elevação relativa da 
PaC02 durante doxapram, em A, e a maior queda relativa da PaC02, 
também com do~apram, em B. 
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Fig . 11 - VariaçÕes temporais relativas da Pa02 , em face de oxigênio a 40%, 
em relação a valores controles, durante administração de ·nique
tamida, na dose de 6 mg/min e de doxapram, na dose de 0,28 mg/ 
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mg/min e de doxapram na dose de 2,8 mg/min (B). Valores no tem
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Pa02 em face da niquetamida. 
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estatística para os grupos estudados com niquetamida (P < 0,05) 

mas não para os estudados com doxapram (0,20 > P > 0,10). 

As Figuras 6, 7, 8 e 9 mostram o efeito da superposição 

das curvas das Figuras 3, 4 e 5, tomando como denominadores co 

muns as variações da PaC02 e da Pa02, face is duas doses de 

niquctamida e doxapram empregadas, c reduzindo os valores do 

tempo O a zero. 

As Figuras 10 e 11 mostram tamb~m superposição das cur

vas das Figuras 3, 4 e 5 tomando, por~m, cooo denominadores co 

muns as variações da PaC02 e da Pa02 sob a ação dos dois ana

l~pticos em cada uma das duas doses de cada um de les emprega

das. As curvas controle nos quadros A destas duas figuras re

presentam a m~Jia ari tm~tica elas curvas controles dos qua

dros A elas Figuras 3 e 4. 

Os valores do pl! nao se alteraram significativamente fa

ce a 4ualquer das abordagens a que os pacientes foram subme

tidos. As médias , e os seus respectivos erros padrões, obser

vados n as séries controles e nas s~ries testes foram: com ni

quetamida na Jose de 6 mg/min, 7,29 ± 0,01 e 7,30 ± 0,01, com 

doxapram, na dose de 0,28 mg/min, 7,30±0,01 e 7, 2 9 ± O , O 6, com 

com niquetamida na dose de 18 mg/min, 7,30±0,01 e 7,31 ± 0 , 01 

c com doxap ram, na dose de 2 '8 mg/min 7,30 ± 0,01 e 7 ,32 ± o' 01. 

As Tabelas 5 c 6 dizem dos resultados obtidos na observa 

çZw de eventuais efeitos sobre a respiração, do gotejamento 

da solução glicosada na veia. A análise estatística das dife-
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renças observadas entre os tempos O e 150 minutos, de cada es 

tudo, mostrou ser a mesma significante quanto ~elevação da 

PaCOz, no estuJo sem administração de solução glicosada . No es 

tudo com administração de solução glicosada, a elevação da 

PaCOz não foi significante . Quanto ~ PaOz, sua elevação foi 

significante nos dois estudos. De outro lado, .comparando - se 0 

comportamento da PaCOz e da PaOz, nos dois estudos, verificou 

se que o mesmo diferiu, de forma estatisticamente significa~ 

te, para a PaCOz mas não para a PaOz . 

A tabel a 7 mostra os efeitos colaterais observados com 

cada droga, em suas duas dosagens . Como se observa, as doses 

baixas de niquctamida e doxapram não geraram qualquer efeito 

colateral. As doses maiores, no entanto, registraram tais e 

feitos. Com a niquetamida o mais comum foi prurido ("coceira 

por dentro em todo o co1·po", segundo os pacientes). Com o do

xapram, agitação psicomotora. 
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TABELA 7 

Efeitos Colaterais 

Droga e NIQUETAMIDA DOXAPRAM 
Doses 

Efeitos 
6 rng/min 18mg/rnin 0,28 rng/min 28 rng/min Colaterais 
n = 10 n = 6 n = 10 n = 6 

Tonturas o + o +++ 

Agitação psicomotora o o o ++++++ 

Prurido o +++ o o 

Diarréia o o o + 

Sonolência o o o ++ 

Tremor de 
extrerni dades o o o +++ 

Sudorese intens a o o o +++ 

Rubor o o o +++ 

Fl ebi te o o o + 

Espirros o ++ o o 
----- -- ---- - -···- ------ ------- - -

+ Pacientes que ilpresentararn efeitos colaterais 

O Aus~ncia de efeitos colaterais 
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D I S C U S S A O 

Discuss~o do m~todo- Tr~s aspectos, pelo menos, da me-

todologia empregada justificam mais detalhada consideração: a 

posologia das drogas testadas, a forma de administração da m~ 

dicaç~o c a rcstriç~o dos par~rnetros analisados ~ gasometria 

arterial. 

De ca d;..t droga foram empregadas du;..ts doses : uma relativa 

mente b a i xa, i'ace :1 experiência rel a tada na literatura méd i-

ca; outra, r elativ amen te alta (Tabela 1). A idéia central em 

torno de s ta s duas doses [oi comparar a ação respirat6ria das 

du as drogas em níveis, de um lado, inferiores aos capazes de 

gerar manife s tações sistêmicas de excitação nervosa, de outro, 

capazes de tanto. Por um e rro sistemático no câlculo da di-

luiç~o ela drog a, s6 constatado quando a série jâ estava con-

cluÍda , o estudo com doxapram em dose baixa foi feito com do-

se bem inferior ?i mínima até hoje empregada por outros auto-

res. Este erro levou a observações interessantes, conforme a-

bordado em "re s ultados" c "discussZ10 dos resultados". 

A escolha Ja inl"usi"io intravenosa contínua, como forma de 

administração da s d r ogas, teve corno justificativas: o fato 
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de ser esta a forma com a qual s e alicerçou a experiência clí 

nica , com o seu uso, no Serviço no qual o estudo foi realiza

do (Rigatto, 1963, 1964, 1973, 1978); o fato de ser talvez es 

ta, a forma menos sujeita a falhas de enfermagem, fator impo_!: 

tante para a preconização do método, caso ele o mereça, em país 

com padrão assistencial modesto como o nosso; e, nao menos im 

portante, por ter sido considerada esta a forma mais consen

tãnea com o efeito buscado com estas drogas, isto~. estimu 

lação ventllat6ria, um processo que a Natureza costuma indu

zir de forma harmoniosa no tempo e não a "chicotadas" como a 

administração Única ou intermitente, de doses altas, pressu

põe. Por outro laLlo, quando em pacien tes hipoxêmicos, estas Úl 

t:imas abordagens, mimetizam os riscos da administração inter

mitente de oxigênio (Bickerman & Chusid, 1970). 

1\ concentração de 40% de Oz na mistura gasosa utilizada 

no presente estudo, é maior que a normalmente Tecomendada pa

ra pacientes com hipoxcmia e hipercapnia e que oscila entre 

2 4% c 3 S% (C amp b c 11 , 19 6 O ; Ri g a t to , 19 6 3 , 19 6 4 , 19 7 3 , 1978; 

Gottscha.ll, 196 8) . Esta concentraçZw mais alta foi escolhida 

por ser capaz de maximizar os efeitos da oxigenoterapia que o 

estudo se propôs investigar. Por outro lado, a atenta observa 

ção dos paciente s , ao longo dos testes, neutralizava qualquer 

risco que desta mais alta concentração pudesse advir. 

1\ restriç~o Jos parâmetros analisados a gasometria arte

riu! deveu-se: ao fato dos pacientes serem, em sua maioria 
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enfermos graves nos quais a manipulação exigida pelas mensu

raçoes de outros paÚ1metros seria pobremente tolerada; ao fa

to, do tempo de observação do paciente, por sessão, ser relati 

vamente longo, durando cerca de três horas; ao fato dos valo

res da gasometria, parte nobre do estudo, serem facilmente a! 

teráveis por manipuL1çÕes intercorrentes, e xigidas pela men

suração de outros parâmetros; a o fato dos parâmetros cujo com 

port amento se têm apresentado controverso na literatura se

rem, cssencial.mcnte, os g(,lsornétricos arteriais. 

DiDcucH r)o (los 1• e su ltados - Os seguintes pontos, pelo me

nos, merecem ;1prcciação especial: o fato da niquetamida c do 

do xapram, na vi_gência de oxigenoterapia, alterarem os níveis 

da PaOz be m ante s de influírem sobre os níveis da PaCOz; o fa 

to da PaCOz apresentar redução quando doses mais altas dos 

Jo.is fármacos são empregadas, coincidindo estas doses, como 

regra, com o aparecimento de efci tos colaterais; o fato do sim 

pJes gotejamento intravenoso de solução glicosada impedir ou, 

pc lo menos, Ininimj :: ar a elevação da PaC0 2 , em face da oxigcn~ 

te rap i ~~. 

1\ miniini :: ;I\,)o da elevação da PaO z , em face da oxigenot~ 

rapia, pela niquetamida c pelo doxapram (Tabelas :) c 4; Figu

r;.ts 3, 4 c 5), é um achado novo no estudo destas drogas . O f~ 

tu dcslc fviH>IIICitu ucurn:r mesmo em 1-;,cc de doses m.Ínimas, in

capazes Jc alterar os níveis da P;IC:Oz, sugere que estas dro-
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gas possuem efeito farmacológico sobre a respiração, lato sensu, 

antes ele afetarem a ventilação propriamente dita. 

A explicaç~o deste fato nao e óbvia. Tem sido observação 

praticamente unânime (Wassermann & Richardson, 1962; McNicol 

ct al., 1963; Canter & Luchsinger, 1964a; Stcele & Rodman, 

1966; 1vluisan ct al., 1969; Bickermann fi Chusicl, 1970) que a 

niquc tamicla c o cloxapram aumentam o volume ele oxigênio consu

mido por minuto(VOz) o que tem sido atribuído a um aumento do 

elo metaboli s mo indu z ido p~r estas drogas. Tal aumento, no en-

tanto, dificilmente reduziria a pressão parcial de 

na :Irtéri;I. A cstabili.Jade do pll no presente estudo, 

oxigênio 

também 

nao apoia o metabolismo como explicação para o fen6meno. 

A queda ela Pa0 2 , para uma mesma concentração inspirató

ria de Oz em f<1ce Jc uma mesma Paco 2 , configura um aumento do 

gradiente al véolo-artcrial ele oxigênio. De fato, calculando

se a pressão alveolar de o 2 a partir da equação do ar alveo

lar c fazendo-se nela R igual a 0,9 (Rigatto, 1970, 1978; Pe

trik, Rig at to c Lugon, l~l 73 ), verifica-se que a administra

ção de niquct a mida ou doxapram, em qualquer das doses utiliza 

das, aumenta o gradiente alvéolo-arterial ele oxigênio. Este 

aumento só ni"io foi estatisticamente significante na s érie com 

clo xapram na dose ele 0,28 mg/min (Tabela 8). 

Aumentos Jo gradiente A-aOz têm sido relatados em face 

da admi.nistt·;H;;Iu de outras drogas farmacoJogicamcntc ativas 

s obre a circulat,;ão: isoprotcrenol (Fiel d, 1966; Chick, Nicholson 

c Johnson, 19 73) , rcscrpina (lügatto & Gottschall, 1966; Rigatto, 1973). 



TABELA 8 

Gradiente alv€olo-arterial de oxig~nio face ã inalação de 02 a 40 % 

com e sem infusão concomitante de niquetamida e doxapram 

Gradiente A-ao2 

(mmHg) 

Droga Dose Sé ri e n Média Variação 

c lO lo 8 '9 
6 mg/min + 23 '4 

t lO l 2 2 '3 
Niquetamida 

c 6 lo 4 '4 
18 mg/min + 3 5 'o 

t 6 l 3 9 '4 

c lO l l 6 '3 
0,28 mg/min + l '5 

t lO l l 7 '8 
Do xapram 

c 6 104,4 
2 '8 mg/min + 19 '7 

t 6 l 2 3 ' l 

c controle (sem droga) t = teste (com droga) - -

"t" de 
Student 

3 '31 8 
+:> 

6 '2 16 

0,320 
: ~ 

2 '21 5 
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Como estas observaç6es t6m sido feitas em pacientes pneumopa

tas, com perturbaç ~to da relação ventilação/perfusão pulmonar, 

foi_ sugeridu a possibilidade de uma competição da droga com o 

reflexo de Euler-Liljestrand, fazendo com que áreas hipóxicas 

do pulmão passasseri1 a ser mais perfundidas (Rigatto e Gottschall, 

1966; Rigatto, 1973). O presente estudo, no entanto, foi fei

to em v1gencia de Oz a 40%. Nestas circunstincias, € difícil 

fazer-se apoiar a explicação na variação deste reflexo uma vez 

que a hipoxemia alveolar remanescente, se houver, deve ser p~ 

quena. Mais tentadora parece a possibilidade de que um atimen

to do débito cardíaco, produzido por estas drogas (Aviado, 1965; 

Labrousse, foJrhad i:j Lissac, 1972; Conti et al., 1976), neste 

caso, desacompanhado de proporcional aumento na ventilação, de 

termine alterações da rcLH.; Zw ventilação/perfusão com o pre

juí zo das trocas alvéolo-capilares (Rigatto, 1978a). 

Os resultados do presente estudo, no que tange à ação da 

niquetamida c Jo doxapram sobre a ventilação pulmonar, são ta~ 

bém dignos de reparo, uma vez que este tópico é bastante con

troverso na literatura (Westlakc & Campbcll, 1959; McNicol et al., 

19(i3; Canter t; Luchsjngcr, 1964a; l3ader (1 Bader, 1965; Muisan et 

al., 19ú9;Wool[,l~l 7 0; Moser et al., 1973; Nakatanietal., 1977). 

i\ gr;1nde variedade das doses empregadas e dos métodos de admini~ 

tr;1çZw das drogas testadas (Tabela 1) certamente tem a ver com as 

discrepâncias existentes. Importante também é a grande variabi-

1 i Jade do tempo, após a ingcst7io das drogas, no qual os resul

tados têm sido avaliados (Nakatanj et al., 1977). No presente estudo, 
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a infusüo contínua, o relativamente longo tempo de observ ação 

dos efeitos, as múltiplas amostragens de sangue arterial e o 

uso de duas doses distintas de cada droga, permitiram demons-

trar que t ~lnto a niquctamida corno o doxapram são capazes de 

!Ja ixar os nív c is lla PaCOz, desde que empregados em doses ade -

q u e~ das (TabcL1 s:; c 4 c Figuras 6, 7 c 10). Estas doses, como 

-regra, sao as que determinam excitação nervosa generalizada~ 

com panh;mJu-- sc , portanto, de mani rcstações colaterais (Tabe-

1 :I 7) . 

As variaçócs da Paco 2 induzidas pela niquetamida n a dose 

de L8 ntg/min, embora ch:unativas, não alcançaram signifi cância 

estatistic;t quando comparados os valores dos tempos corre~ 

pondcntc s a O c a 150 minutos da administração da droga. No 

entanto, a diCcrcaça entre a média ele todos os valores da 

PaCO z , na série controle, isto é, sem niquetamida, e a média 

de todos os valores na série com niquctamida (Tabela 3), qua~ 

do anali~;;_tda pelo teste "t" Je .Student, alcança significância 

cstJtÍstica. r digno de reparo o fato de que a droga qucmaior 

efeitos produ z i.u sobre a PaCOz, o doxapram, n<1 dose de 2,8 

mg/lllin, r·oi t :u1t bém a acompanhada por maior número ele efeitos 

colaterais ('l':tbclas :-'>c 7; Figura 10). 

Uma ouscrv;.l\,;ão, até certo ponto surpreendente, neste cs-

tudo, roi a n:lO c Lcvaç ão da PaCOz em face ela inalação de oxi-

--gclllü a · 1 0 '~, < [U~Indo ;_tpcnas solução glicosada estava sendo ad-

ministrada ~LOs p;tcientcs LTabclas 3 c 4; Figuras 3, 4 c 5). 
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Mesmo em paci e ntes severamente hiperc~pnicos, mais suscetí-

vcis a esta elevação, por4uc mais dependentes do estímulo hi-

poxêmico que a oxigenoterapia retira, tal não ocorreu (Figu-

ra 12). 

I\ rcferêncja de que a simples administração de soro in-

flui nos níve i s da PaCOz (Romaldini, 1978) encontrou apoio no s 

trê s casos neste sentido aqui investigados (Tabelas 5 e 6). Nos 

tres pacientes , c particularmente em dois deles, houve signi-

fi ca tiva ele vação da PaCOz face à simples administração de o-

. ~ . 
x tgcn.L o . Tal elevaç:lo não ocorreu, no entanto, quando soro gl_i 

casado Coi , concomitantemente, gotejado na ve1a . Dado o pequ~ 

n o volume injetado na unidade de tempo ( 2 o gotas/min) parece 

po ucu p r o v ií v c 1 que o [cnômeno decorresse de qualquer e f e i to 

:;o b re ~.l volcmi;t. I\ ex pli cação consider a da mais prov5vel e a 

de q ue o conjunto do frasco do soro, pendent e elo suporte, so-

hrc o l ei to, c o go tcj amcnto dele proveniente, criassem no 

doente um estado misto de at e nç;:-w, alerta, receio que o manti 

vessc, até L·c r to ponto, "e :x:ci tado", repercutindo este estado 

s ol> rc StLl vcn ti LH;Jo . Esta, obviame nt e, é apenas UIIl<.l hipóte-

se . O assunto , por seu interesse priítico, justifica maiores 

investi g ;.~ç c:ics. 1\ observação do fenômeno, com o paciente dor-

Jnindo , talvez i"ossc contributória. 

Em Ca ce dos r cs ul taJos obtiLlos no estudo c, em seus as-

pcctos Jn;tis s alientes, acima discutidos, cabe c on s iderar, de 

uma l"onn;t glob :tl, a real utilidade da niquetamida c do do xa-
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pram, na prevcnçao da hipercapnia induzida pela instituição 

Je oxigenoterí.lpia e que poJc eventualmente levar ao "coma por 

oxigênio". 

A resposta parece ser positiva. As duas drogas mostra-

ram-se efe tiva s c potencialmente ~teis nas duas doses em que 

foram empregadas. Quando em doses baixas, incapazes de afetar 

a PaCO z, poderiam reduzir o risco de coma por minimizarem a 

cl cvaç:LO Ja l'aOz, assim prevenindo os efeitos deletérios da o 

fcrta excessiva Jc . - . ox1gcn1.o, um dos erros ma1s comuns da pra-

tica méJica, ainda em nossos dias. Quando em doses mais eleva 

d::1s, de m;1 ncira mais efetiva, por manterem o benefício ante-

riormcntc de scr ito e objetivamente redu zirem os níveis da 



C O N C L U S A O 

Os estudos realizados neste trabalho com o objetivo de tes 

t~1 · a utilidade de anal~pticos respirat6rios, no caso a nique

tamida c o doxapram, na prevenção da hipercapnia e, eventual

lilente, do cuJJkl, que podem ocorrer em face da oxigenoterapia, em 

p;t c ientcs hipoxêmicos c hipercápnicos, levam a uma conclusão 

positiva. 
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