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.Efeitos do Óxido Nitroso em Normoxia e Hiperoxia Sobre a Função Renal do Cão+ 

J. R. C. Braz, TSA 1, P. R. Curi § , P. T. G. Vinnna, TSAt, Y. M. M. Castigl ,a; 
· 8, L. Lemonica, TSAf 

Braz J R C, Curi P R, Vianna P T G, Castiglia Y M M, Lemonica L - Effects of hyperoxic and normoxic 
nitrous oxide on renal function in the dog. Rev Bras Anest, 1985; 35: 1: 19 - 25 

The effects of ventilation with normoxic and hyperoxic nitrous oxide on renal function were investiga 
ted in 18 dogs, previously anesthetized with sodium pentobarbital (30 mg. kg-1) for surgical preparation, 
catheterism and monitoring. 

Hyperoxic nitrous oxide mixtures causes a fali in the clearances of paraminohipurate, creatinine and os
molar, in the renal blood flow, in the urinary sodium excretion anda significant increase in the renal vas
cular resistance and in mean arterial pressure. 

ln normoxic, the nitrous oxide did not altered the clearances of paraminohipurate and creatinine, the 
renal blood flow, the urinary sodium excretion, and the fractioned sodium excretion and causes a signifi
cante increase in the mean arterial pressure and in the renal vascular resistance. 

The findings on the present study suggest that the hyperoxic nitrous oxide causes renal alterations very 
_. importants, while in normoxic, the nitrous oxide causes few renal alterations. The authors believe that 
• these alterations are aldo related to the oxygen (hyperoxic) and not to the oxide nitrous per se. 

Key - Words: ANESTHETICS: inhalation, gaseous, nitrous oxide; ANIMAL: dog; KIDNEY: function, 
clearance 

NESTES 100 anos de existência como anestésico, 
o óxido nitroso foi considerado como uma subs

tância que, diferentemente dos outros anestésicos, 
não provocava alterações importantes no homem. 
Talvez por ser utilizado diluído com o oxigênio e 
por apresentar baixa potência anestésica, quando 
comparado aos demais anestésicos inalatórios. 

Nos últimos 15 anos, entretanto, têm-se verifica
do por umasériedetrabalhos14,16,20,22,49,56,57, 
efeitos importantes do óxido nitroso sobre os sis-

- temas nervoso central, respiratório e principalmen
te cardiovascular. 

Revendo a literatura, encontramos algumas refe
rências, muitas vezes contraditórias, a respeito de 
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estudos experimentais e clínicos dos efeitos do 
óxido nitroso sobre a função renal. Alguns auto
res3, 12,28,39,50 têm encontrado alterações impor
tantes da hemodi nâm ica e da função renal. Por ou
tro lado, outros autores2,21,24 não têm encontra
do alterações importantes da função renal. 

Alguns autores16,60 levantaram a hipótese que 
muitas das alterações hemodinâmicas, determina
das pelo óxido nitroso, poderiam ser devidas à alta 
concentração do oxigênio na mistura gasosa (hipe
roxia). Por outro lado, alguns autores4,30,37,38,40 
verificaram importantes alterações renais determi
nadas pelo oxigênio quando em hiperoxia. 

Assim, pareceu-nos oportuno o estudo dos efei
tos do óxido nitroso em hiperoxia (concentração 
de 50 a 66% com o oxigênio) e em normoxia (con
centração de 80% com o oxigênio) sobre a função 
rena 1. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram utilizados 18 cães adultos, machos, sem 
raça ou idade definidas, cujos pesos variaram entre 
8 a 16 kg. Os animais foram distribuídos, obede
cendo ao critério de sorteio, em 3 grupos experi
metais 

Grupo 1 (G1) - Grupo controle - o anestésico 
utilizado neste grupo foi o mesmo nas duas fases, 
isto é, somente o pentobarbital sódico, ventilando
-se os animais com a mistura oxigênio - ar ambiente 
em proporções iguais (50% ). 
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Grupo 2 (G2) - O anestésico empregado na se
gunda fase foi o óxido nitroso nas concentrações 
de 50 e 66% com o oxigênio. 

Grupo 3 (G3) - O anestésico empregado na se
gunda fase foi o óxido nitroso na concentração de 
80% com o oxigênio. 

Na primeira fase todos os cães receberam o mes
mo tratamento anestésico cirúrgico e foram ventila
dos com a mistura ar ambiente - oxigênio em pro
porções iguais (50%). 

Após jejum de 12 horas, os animais foram anes
tesiados com pentobarbital sódico (30 mg. kg· 1) e 
colocados em decúbito dorsal numa goteira de Clau
de Bernard, realizando-se a seguir o seguinte: 

1 - lntubação orotraqueal e instalação de ventila-
. ção controlada, empregando-se o ventilador K. Ta

kaoka mod. 850 · 10; o volume corrente foi padro
nizado em 14,5 mi. kg-1 e a freqüência respiratória 
em 9 a 11 mov. min-1. Utilizou-se a mistura de ar 
ambiente com 0 2 (1 1. min·' ). A PaC0 2 foi man
tida durante toda a experiência entre 4,0 a 4,6 kPa 
(30 - 35 mm Hg). 

2 - Disseccão e cateterismo da veia femoral direi-, 

ta para infusão cont(nua de solução de Ringer (0,3 
mi. kg-1 min-1) e administração do brometo de 
pancurônio (0,08 mg. kg·'). Após 30 minutos de 
infusão, injetou-se o ''prime'' da solução de creatini
na (3,0%) eácidopara-aminohipúrico (PAH) (0,4%), 
utilizando-se 1 mi. kg-1 de peso corpóreo da solu
ção. A seguir, administrou-se solução de Ringer 
contendo creatinina (0,20 g%) e PAH (0,08 g%), in
jetando-se por minuto, 0,60 mg. kg· 1 de creatinina 
e 0,24 mg. kg·' de PAH, até o final da experiência. 

3 - Dissecção e cateterismo da artéria femoral di
reita para medida da pressão arterial média e coleta 
de sangue para gasometria. 

4 · Dissecção e cateterismo da veia femoral es
querda para medida da pressão venosa na cava infe
rior e coleta de sangue para as dosagens bioqu ími
cas e administração das doses complementares de 
pentobarbital sódico (5 mg. kg·') e brometo de 
pancurônio (0,03 mg. kg·') cada 30 · 40 minutos. 

5 · Cateterismo uretral para coleta de urina. 
6 - Ventilação dos animais, no grupo G2, com 

óxido nitroso-oxigênio em proporções de 50% (mo
mento M2) e 66 - 33%, respectivamente (momento 
M3) 

7 - Ventilação dos animais no grupo G3, com ar 
ambiente (momento M2) e óxido nitroso· oxigênio 
na proporção de 80 - 20%, respectivamente (mo
mento M3). 

8 - Os animais do grupo G 1 continuaram com a 
ventilação com oxigênio - ar ambiente em propor
ções de 50% e apenas sob a ação do pentobarbital 
sódico. 

Estudou-se os seguintes atributos: fluxo plasmá-
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tico efetivo renal através da depuração de PAH44, '' 
ritmo de filtração glomerular através da depuração 
de creatinina42, depuração osmolar, fração de fil
tração, fluxo sangüíneo renal (depuração de PAH,) 

1 - Hematócrito 
volume urinário, osmolaridade urinária, excreção 
urinária e fracionária de sódio (DNA/Dcr), resistên
cia vascular renal ( Pressão arterial média), pressões 

Fluxo sangüíneo renal 
arterial média e venosa da cava inferior, freqüência 
card(aca, pHa, Pa0 2 e PaC02 . 

Os atributos foram estudados em três momentos: 
M1 · 30 min. após a administração da 1 .a dose 

complementar do pentobarbital sódico. 
M2 · 60 min. após a 1.a dose complementar do 

pentobarbital sódico. 
M3 · 90 min. após a 1.a dose complementar do 

pentobarbital sódico. 

O momento M2, no gru·po G2, foi obtido após 
15 m,inutos da administracã-o do óxido nitroso na 

' 
concentração de 50% com o oxigênio, enquanto 
que no grupo G3 foi obtido após 15 min. da admi
nistração de ar ambiente. 

O momento M3, no grupo G2, foi obtido após 
15 minutos da administração do óxido nitroso na 
concentração de 66% com o oxigênio, enquanto 
que no grupo G3 foi obtido após 15 minutos da 
administracão do óxido nitroso na concentracão de 

' ' 
80% com o oxigênio. 

Utilizou-se com método estatístico a Análise de 
Perfil, que pressupõe variáveis com distribuição 
normal e covariância comum35,43. Em cada mo
mento foram calculados a média e o desvio de cada 
atributo. 

RESULTADOS . 

Com o emprego do óxido nitroso, em concentra
ções de 50 e 66% com o oxigênio, ocorreram dimi
nuições significantes dos fluxos sangüíneos e plas
mático efe,,vo renal e do ritmo de filtração glome
rular (figuras 1 e 21, sem alteracão da fração de fil
tração. Em concentração a 80% com o oxigênio, o 
óxido nitroso provocou diminuição não estatistica
mente significante da depuração de PAH (figura 11 
e do fluxo sangüíneo renal, sem alterar o ritmo de 
filtração glomerular (figura 2) e a fração de filtra
ção. Os valores da re:,istência vascular renal e da 
pressão arterial média apresentaram aumento signi
ficante com todas as concentrações empregadas do 
óxido nitroso. Os resultados dos efeitos do óxido 
nitroso sobre a hemod1nâmica renal são mostrados 
na tabela 1. 

Estas alterações foram acompanhadas de dimi
nuições da depuração osmolar, da osmolaridade 
urinária e da excreção urinária de sódio, sem altera
ções significantes do volume urinário e de excreção 
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fracionária de sódio, apesar dos valores deste últi
mo atributo apresentarem tendência à diminuição, 
Embora estas alterações ocorressem com todas as 
concentrações utilizadas de óxido nitroso, elas fo
ram mais evidentes quando se utilizou o óxido ni
troso nas concentrações de 50 e 66% com o ox igê
nio. Estes resultados estão na tabela 11, 

A freqüência cardíaca e a pressão venosa da cava 
inferior não apresentaram alterações significantes, 
bem como os valores do pHa e da PaC02. Os valo
res da Pa02 variaram, como era esperado nos gru
pos G2 e G3, Estes resultados encontram-se na ta
bela 111. 

DISCUSSÃO 
Fig 1 Oepur.Jção de PAH (mi. min·1 kg·1). Média dos valores obser• 

vados em cada momento nos 3 grupos experimentais. 
Como o óxido nitroso é um anestésico que possui 

baixa potência anestésica tanto no homem36,41 ,52 
como cão17 ,51, escolhemos como anestésico de 
base o pentobarbital sódico, Os resultados encon
trados por nós (tabelas I e li) e os da literatura5, 7 
s ,9, 1o,29 demonstram que o pentobarbital sódico 
não provoca alterações significates da função renal. 
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Fig 2 Duração de creatinina (mi min·1 kg· 1 ). Média dos valores ob
servados em cada momento nos 3 grupos experimentais. 

A diminuição do fluxo plasmático efetivo renal 
(figura 1 ), do fluxo sangüíneo renal e do ritmo de 
filtração glomerular (figura 2) observada com a 
ventilação com óxido nitroso, principalmente nas 
concentrações de 50 e 66% com o oxigênio, pode 
ser atribuída à diminuição do débito cardíaco e 
ou à vasoconstrição renal, Assim vários traba
lhos1, 11, 1 a, 19,20,31,57 ,58,59,so demonstram a 
ação do óxido nitroso em produzir uma direta e 
moderada depressão do miocárdio, além de um 
aumento moderado da resistência vascular sistêmica. 

Estudos dos últimos 15 anos sugerem que os efei-

Tabela 1 - Depuração de PAH, depuração de creatinina, fração de filtração, fluxo sangüíneo renal, pressão arterial média e resistência 
vascular renal. Média e desvio padrão dos valores obtidos em cada momento nos 3 grupos. 

Grupo 

G1 

G2 

G3 

Momento 

M1 
M2 
M3 

M1 
M2 
M3 

M1 
M2 
M3 

Depuração de Depuração de 
PAH creatinina 

(rnl. min·l kg-1) (mi. m1n-1 kg-1) 

14,87 + 6,58 
16,35 + 6,81 
16,28 + 8,14 

14,84 + 
9,73 + 
9,74 + 

3,27 
3 14* 

' 
2, 75• 

10,97 ± 2,14 
13,63 + 3,06 
11,05 + 2, 78 

4,15 ± 1,62 
4,08 + 1,51 
4,01 i 1,37 

4,46 ± 
3,44 + 

2,95 ± 

0,90 
1 17* 

' 
1 12• 

' 

3,03 + 0,86 
2,91 ± 0,87 
3,43 + 0,54 

Fração de 
Filtração 

0,28 ± 0,08 
0,25 ± 0,05 
0,25 ± 0,08 

0,30 + 
0,35 + 
0,30 ± 

0,09 
O, 10§ 
O, 11 

0,28 ± 0,90 
0,21 + 0,08 
0,31 ± 0,13• 

* significante para p < 0,05 (comparação entre momentos do mesmo grupo). 

§ significante para p < 0,05 (comparação entre mornentos dos 3 grupos) . 

Fluxo sangü(neo 
renal 

(mi. min-1 kg-1) 

20,20 ± 8,39 
22,36 i 9,49 
22,08 ± 9,67 

23,48 ± 
15,27 ± 
15,42 + 

5,42 
5,22• 
4,68• 

14,90 + 2,48 
18,59 + 3,62 
15,1: + 3,33 

Pressão arterial 
média 
I kPal 

13,40 + 1,64 
13,73 + 1,51 
13,76 + 1,64 

14,26 
15,23 
16,49 

+ 2,68 
+ 3,83 
+ 4 92* 

' 

15,67 + 2,47 
16, 14 + 2,00 
17,44 + 2,37· 

Resistência vas
cular renal 

(kPa. 1· 1 . s) 

0,003 + 0,001 
0,003 + 0,001 
0,003 + 0,001 

0,003 
0,005 
0,006 

+ 0,001 
± 0,003* 
+ 0,003· 

0,005 + 0,000 
0,004 + 0,000 
0,005 + 0,002• 
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Tabel a 11 -Vclunle ur1r,ár10, osmolaridade ur iná, 1a, depuração osmo lar, excreção ur1 nár1a da Na e excrecJo frac1onãr,a de sódio f\1é 
d ia e rlesvro padrão dos valo res obudos em cada momento nos 3 grupos 

Grupo rv1urr1en 1 o 

M 1 
G l M2 

M3 

Ml 
G2 M2 

M 3 

Ml 

Vo lume ur1nár10 

( rn I nl 111· l kg· 1 l 

0. 14 + O, 10 
O, 14 + O, 1 O 
O 1,6 + O 10 

0, 13 ± 0 ,08 
O, 13 +. 0 ,08 
O, 14 ± 0 ,09 

O, 11 ± O, 11 

Osmoluridade 
' ur1nar1a 

(mosrn kg 1 água) 

506,83 + 217,03 
437,00 ±- 114 ,32 
415,00 + 73,33 

4 50,33 ± 103, 1 O 
3 13,33 + 104,00• 
302, 17 ± 159,46• 

637, 17 + 276,21 -

Depuração osmo
lar 
( mi. m I n-1 ) 

2,9 1 + 1,24 
290. ± 1,07 
3,23 + 1 , 1 2 

2.23 + 0 ,81 
1,55 + 0,62• § 

1 ,52 ± 0,60• § 

2,62 ± 0,99 

Excreção u r1 nár1a 
de Na 
(u mol . m,n- 1) 

288,63 + 200, 73 -
315,56 + 165.99 
347,63 + 166,69 -

192,34 -r- 76,05 
126.01 + 59, l 7• § 

112, 77 + 66,45• § 

191 ,94 ± 75, 13 

Excrecão f ra 
c,onárra de Na 

0,04 + 0.02 -
0,04 ± 0,02 
0.05 + 0,04 

0,03 +- 0,02 -
0 ,02 .t 0,1) 1 § 

0,02 t o.o 1 

0,03 L o.o 1 
G3 M2 0 ,15 + 0 ,08• 541,50 + 206,98• 3,30 + 0,81 * § 305.38 + 1 1 g 24 • 0,0(5 --- 0,0) ~ --

MJ O, 1 O ± 0,03 523, l 7 ± 200,58• 2.42 ± 0,81§ 213,04 + 13 1,25§ O, O'{ -i- Ll,0'.' -

• s1gn1f1can te paru p < 0 ,05 (cornparação entre momentos do mesmo grupo). 
§ s1gn1f1cante para p < 0.05 (comparação entre momentos dos 3 grupos) . 

Tabela l 11 - Freqüência cardíaca, pressão venosa de cava inferior. pHa, PaC02 e Pa02 . Média e desvio padrão dos valores obtidos em 
cada momento. 

Grupo Mo ment o 

Ml 
(3 l M 2 

M3 

M1 
G2 M2 

M3 

M1 
G3 M2 

M3 

F reqüênc1a car
d íaca 

(bat. m in- 1 ) 

141 ,33 + 29,84 
144,67 + 42.46 
141,00 + 44,56 

146,00 + 18,20 
144,67 ± 19,55 
137 ,67 + 1 2,23 

1 56. 6 7 + 29. 19 
1 61 ,33 ± 27, 18 
155,67 ± 27 .28 

Pressão venosa 

(kPa) 

0,33 ± 0,25 
0,31 ± 0,24 
0,31 ± 0,22 

0,51 + O, 12 
0,52 + 0.10 

0,54 + º· 12 

0,36 + O, 1 O 
0,38 ± 0,07 
0,35 + 0,06 

pHa 

7,40 + 0,03 
7,39 + 0,03 
7,39 ± 0.03 

7.37 ± 0,04 
7.36 ± 0,06 
7,38 + 0 ,05 

7,38 + O, 11 
7.38 + 0,09 
7,37 + 0,07 

PaC02 
(kPa) 

4, 17 ± 0.30 
4.10 ± 0,21 
4 . 12 + 0,22 

4,15 ± 0,38 
4,39 ± 0.50• 
4.03 + 0,46 

4 ,47 + 0 ,53 
4.50 + 0.61 
4,45 ± 0,60 

Pa02 
(kPa) 

19,42 ± 1,96 
19,71 + 2,03 
19,53 + 2.27 

21,41 + 2,74 
2 1,46 + 2.56 
16,62 ± 3,07• § 

20,22 ± 3,67 
10,24 ± 1,38• § 

9,33 + 0,89• § 

• s1gnif1cante para p < 0,05 (comp.::.iração entre morrentes do mesmo grupo). 
§ significante para p < 0,05 (comparação entre momentos dos 3 grupos). 

tos cardi oci rcu latórios do óx ido nitroso são depen
dentes de uma sér ie de fatores: tipo de ventilação 
empregada (espontânea ou controlada) 2 s ,4 9 , dura
ção da admin istração do óxido nitroso11 ,4 9 , pro
fundidade anestésica6 e concentraç8o do óx ido ni
troso1 6 ,2 4,34 _ A associação com out ros anestési
cos : halotano22 .23 .46,49 .55 ), éter48, fluroxene47 

e isoflurano1 4 , pode estimu lar o sistema card iovas
cular. com resposta tipo a adrenérgica (aumento da 
pressão arterial média e da resistência vascula r sistê
mica), semelhante a por nós obtida com a associa
ção do óxido ni troso ao pentobarb1tal sódico ( tabe
la I e 111) ; ao ser administrado em conjunto com o 
enflurano Smith e cal, 197845 e Hanowel l e col, 
198223 não observaram aumento da atividade sim-· 
pática Por outro lado, quando em combinação 
cor, al t as doses de morfinom1méticos, produz de
pressão cardi ovascular no homem3 2 ,3 3 .s 3 ,5 4 . 

22 

Por out ro lado, alguns autores1 5, 1 6 demonstra
ram, em cães, que o óx ido nitroso em h1perox1a de
termina decréscimo da contratilidade m iocÃrdica e 
do débito cardíaco e aumento da resistência perifé
rica tota 1, enquanto que em normoxia p roduz au
mento significante do débito ca rd íaco e diminuição 
da resistência peri f érica total. Também, alguns au
tores27 ,30, 3 8 têm demonstrado, exper imental
mente, uma ação específica do oxigênio, quando 
em hiperoxia, sobre a hemodi nâmica renal, com 
aumento da resistência vascular renal e queda do 
fluxo sangüíneo renal. 

Assim, parece-nos que a exp licação mars prová
vel para o fato do óxido nitroso produzir d1m1nui
ção dos flux os plasmático e sangüíneo renal e do 
ritmo de fi !tração glomeru lar é a de que o mesmo, 
em hiperoxia ou em normoxia. determina vasocons
t rição renal, com aumento da resistência vascular 
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EFEITOS DO ÓXIDO NITROSO EM NORMOXIA E HIPEROXIA 

r 

renal Pelos resultados por nós encontrados, o efei
to vasoconstritor renal da associação óxido ni lroso 
e ox1gên10 em hiperoxia (50 ou 33% de oxigênio) é 
maior do que da associação em normoxia (20% de 
oxigênio) já que o efeito vasoconstr1tor renal desta 
ú lt1 ma não d1 feriu da produzida pela ventilação 
com oxigênio em h1peroxia (50% de oxigênio). Pro
vavelmente isto se deve à soma de efeitos do óxido 
nitroso e da h1peroxia sobre a hemod1nâmica renal. 

A d1rn1nuiçã6 da depuração osmolar pode estar 
relacionada com as alterações da hemodinâmica re-
nal ocorridas mas, deve-se pr1ncipaimente à ação do 
óxido nitroso e/ou da hiperoxia sobre a fun ção tu
bular, aumentando a reabsorção de sód io. Sempre 
que ocorreu diminuição da depuração osmolar hou
ve queda da excreção urinária de sódio (tabela 111 ). 

1 s1o se deve ao fato de ser o í on sódio, ao lado da 
urina, um dos principais solutos da urina, contri
buindo com a maior parte da osmolaridade urinária. 
Como a excreção fracionária de sódio apresentou 
também, tendência para dim inuição , indicando, 
maior alteração da depuração de sódio em relação à 
depuração de creatin1na, pode-se sugerir uma pos
sível participação do sistema renina-angiotensi na 
com liberação de aldosterona, aumentando a reab
sorção tubular de sódio e provando diminuição da 
excreção urinária desse íon. 

T ambém, a possível estimulação simpática deter
minada pelo óxido nitroso pode ser um fator a 
mais para explicar os fatos ocorridos, já que Dibo
na, 19781 3 verificou que a estimulação simpática, 
independente de alterações das depurações de PA H 
e creatinina, determina aumento da reabsorção de 
água e sódio pelos túbulos renais. 

O volume urinário praticamente não se al terou 
em todos os momentos estudados nos 3 grupos ex
perimenta is. Este fato pode ter ocorri do devido a 

Braz J R C, Curi P R, Vianna P T G, Castiglia Y M 
M, Lemonica L - Efeitos àe óxido nitroso em nor
moxia e hiperoxia sobre a função renal do cão. Rev 
Bras Anest, 1985; 35 : 1: 19 - 25 

Em 1. 8 cães, com anestesia de base pelo pentobar
bital sódico (30 mg. kg· 1 ) e submetidos à expansão 
do volume ext racelular (18 mi. kg-1 h-1 ), foi estu
dada a ação do óxido nitroso em concentrações a 
50 e 66% com o oxigênio (hiperoxia) e a 80% com 

• o oxigênio (normoxia), sobre a função renal. 
Foram analisados os seguintes parâmetros: flu xo 
plasmático efetivo renal , f iltração glomerular, depu
ração esmolar, fração de f ilt ração, fluxo sangü íneo 
renal , resistência vascular renal, volume urinário, 
osmolaridade urinária e excreções urinárias e fracio
nária de sódio. 
O estudo foi complementado com determinações 
das pressões arterial média e venosa da cava caudal 
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expansão média do volume ex tracei u lar que realiza
mos (18 mi. kg-1. min-1 ). lshihara e col , 197826, 
estudando 2 grupos de cães sob ação da associação 
óxido nitroso e oxigênio a 50% com halotano, veri
ficaram no grupo com pequena expansão do volu
me extracelular (1 O mi. kg-1. h·1) aumento da libe
ração do hormônio diL1rético, diminuição dos flu
xos sangüíneos renal medular e, pri nci pai mente 
cort ical, associados a d1mi nu ição significante da 
pressão arterial média, do débito urinário e da os
n1olaridade urinária, enquanto no grupo com gran
de expansão do volume extracelular (30 mi. kg· 1 . 

min·1) não observaram alterações dos atributos es
tudados, ocorrendo apenas diminuição gradual da 
osmolaridade urinária. 

Corroborando os resultados por nós observados, 
encontramos na literatura alguns trabalhos3, 12,2s. 
Outros autores2.21,2 4,3 9 ,50 encontraram resulta
dos diferentes aos da nossa experimentação. Algu
mas causas podem expl 1car estas contradições nos 
resultados: diferentes espécies de animais uti I izadas 
na experimentação, graus de hidratação, con d ições 
experimentais, associação do óxido nitroso a outros 
anestésicos e diferentes níveis de Pa02 e PaC02 
empregados. 

Nossos dados demonstram que o óxido nitroso a 
50 ou 66%, em hiperoxia, apresenta comportamen
to que o i nclue entre os anestésicos que determ i
nam alterações .. 3na is 1mporta11tes. Quando em 
norrnoxia (óxido nitroso a 80%), as alterações renais 
foram menores e mesmo ausentes sem relação ao mo
mento em que se ventila ram os cães com oxigênio a 
50% (hiperoxia), demonstrando queagumasdasal te
rações renais provocadas pela associação óxido ni
troso-oxigênio devem ser imputadas também ao 
própr io oxigênio (hiperoxia) e não somente ao óxi
do nitroso. 

Braz J R C, Curo P R, Vianna PT G, Castiglia Y M 
M, Lemonica L - Efectos de óxido nitroso en nor
moxia e hiperoxia sobre la función renal de can . 
Rev Bras Anest, 1985; 35: 1: 19 - 25 

En 18 canes, con anestesia de base por pentobarbi 
tal sódico {30 mg. kg-1 ) y somet idos a la expansión 
dei volumen extracelu lar (18 mi . kg·1. h·1 ), fué es
tudiada la acci ón dei óxido nitroso en concentra
ciones de 50 y 66% con el oxígeno (hiperoxia) y a 
80% con el oxígeno {normoxia), sobre la f unción 
renal. 
Los sigu ientes parâmetros fueron analizados: flujo 
plasmático efectivo renal , fi ltración glomerular, 
depuración osmolar, fracción de fi ltración, flujo 
sanguíneo renal, resistencia vascu lar renal , volumen 
orinário, osmolaridad orinária y excreciones oriná
rias de sodio . F ué complementado el estudio con 
determinaciones de las presiones arterial media y 
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da freqüência cardíaca do pHa e da Pa02 e PaC02 . 

O óxido nitroso em hiperox ia diminuiu significan
temente os f luxos p lasmáticos e sangüíneo renai s, 
a filtração glomerular, a excreção urinária de sódio 
e aumetou significantemente a resistência vascular 
renal e a p ressão arter ia l média. Em normoxia, o 
óxido nitroso não alterou as depurações de PAH 
e creatinina, o f luxo sangüíneo renal e as excre
ções urinárias e fracionárias de sódio, apesar de 
aumentar a pressão arte r ia I média e elevar, não 
significantemente, a resistência vascula r rena l. 
Com base nos resultados obtidos, os AA concluem 
que o óxido nitroso a 50 ou 66% com o oxigênio 
(hiperoxia) apresenta comportamento que o inclui 
entre os anestésicos que determinam alterações re
nais importantes. Quando em normoxia, óxido ni
troso a 80%, as alterações renais f oram menores, 
mostrando que muitas das alterações provocadas 
pela associação óxido-11itroso-oxigênio devem ser 
imputadas também ao próprio oxigên io (hiperoxia ) 
e não somente ao óxido nitroso. 

Unitermos : ANESTÉS ICOS: inalatório, gasoso, óxi 
do nitroso; ANIMAL: cão; RIM : f unção, depuração 

venosa de la cava co la, de la frecuencia cardíaca dei 
pHa y de Pa02 y PaC02 . EI óxido nitroso en hipe
roxia di m inuyó significativamente los flu jos plas
máticos y sangu íneos renales, la fil tración glomeru
lar, la excreción orinária de sadio y aumentó signi 
ficativamente la resistencia vascular renal y la pre
sión arterial media. En normox ia, el óxido nitroso 
no alteró las depuraciones de PAH y creatinina, el 
flujo sangu íneo renal y las excreciones orinárias y 
f raccionadas de sódio, a pesar de aumentar la pre
sión arterial media y elevar, no significativamente, 
la resistencia vascu lar renal. 

-

Con base en los resultados obtenidos, los AA con
cluyen que el óxido nitroso a 50 y 66% con el oxí-_ 
geno {hiperoxia) presenta comportamiento que lo 
incluye entre los anestésicos que determinan altera
ci ones renales importantes. Cuando en normoxia, 
óxi do nitroso a 80%, las alteraciones rena les fueron 
menores, mostrando que muchas al teraciones pro
vocadas por la asociación óxido-nitroso-oxígeno 
deben ser imputadas también ai propio oxígeno 
(hiperoxia) y no solamente ai óxido nitroso. 
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Resumo de Literatura 

BLOQUEIO SUBARACNÔIOEO COM BUPIVACAI.NA 0,5%: EFEITO DA DENSIDADE 
DA SOLUÇÃO 

Foram estudadas as características do bloqueio subaracnóideo com 4 mi de 
bupivacaína a 0,5% em soluções contendo 8%, 5% ou 0% de glicose, em pacientes subme
tidas a laparotomia ginecológica. O estudo foi do tipo duplo-cego e detectou as seguintes 
peculiaridades: 1) · a latência para a extensão máxima da analgesia foi de 10 - 15 minutos 
com as três soluções; 2) - a extensSo cefálica da analgesia foi 3 - 4 segmentos mais elevada 
com as soluções hiperbáricas do que com a solução sem glicose; 3) - a latência para o blo
queio motor completo nos membros inferiores foi 5 - 10 minutos com as treS soluções; 
4) - a duração do bloqueio motor (em membros inferiores) diminuiu com o aumento da 
concentração de glicose na solução. A solução sem glicose não produziu anestesia cirúrgi
ca adequada devido à extensão cefálica limitada do bloqueio; por outro lado, apenas as 
soluções contendo glicose proporcionaram bloqueio motor da musculatura abdominal su
ficiente para a cirurgia, com duração de 1,0 - 1,5 h. Foi necessária anestesia geral com ha
lotano em 7 das 10 pacientes que receberam bupivacalna hipobárica e em 5 das 20 pacien
tes que receberam bupivacaína hiperbárica. Não se otx:ervou cefaléia pós-raquianestesia 
em nenhuma das pacientes. 

(Mo/ler I W, Fernandes A, Edstrom H H - Subarachnoid anaesthesia with 0,5% bupivacai
ne: effects of density. Br J Anaesth, 1984; 56: 1191 . 1195) . 

. COMENTÁRIO: Os, resultados deste trabalho demonstram.a superioridade 
das soluções hiperbáricas ,sobre as hipobáricas de bupivacaína em bloqueio su/5aracnóidr!Jo 
para cirurgias abdominais. A não ser quando se deseja uma extensão limitada dã analgesia 
(fXJr exemplo, membros inferiores) e ausência de bloqueio motor, não há razão para se 
utilizar solução hipobárica de bupivac.afna em raquianestesia. (Nocite J R). 
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