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Pedro Thadeu G~1l\·ão FUNÇÃO RENAL E ANESTESIA 
Vianna. E.A.* 

. .\.pós abordar aspectos importantes da ílsiologia renaJ. o autor aponta efeitos de agentes 
anestésicos e de técnicas di, ersas sobre a função renaJ. dando enfase especial à insuficiencia rena.l pós­
operatória pro,,ocada pelo rnctoxiíluorano. 

São descritos os problemas da anestesia no paciente com insuficiência renal. problemas es­
tes que podem ser contornados com diálise pré,·ia à cirurgia. 

Introdução 

O rin1 exerce un, paJ)<."I ftind a r11 c r,tal 
nit econon1ia orgánica acu :1 11dc1 na ho111costas ia . .. 
Atu~ prin1ordialn1entc rc .l!ul a ndo a ~xi...rc í;:io de 
tatal11.)litl)S. a prcssã(1 os n10ti ..: :i. o , ·o lu111c liquido 
e a co1111Jo~i<.;ào i0 r1ica crirpc ra l. 

Para o c nte ndirnl'nt ll da açà,) d l)S ri11s 
sobre o orgar1i -. 1110 faz-se r1c..:essário o cstudíl da 
sua fi s il,logia. ·r 0rna -se tan1hé r11 in1pc)rt a nt c para 
o ancstes ioll)g ista. C'l)nhcccr (>S e fe itos das tlr1..,gas 
e téc11icas cr11prcgad ac; S<)l)r <.' o rin1 . Este :-, <.'-.,tu­
dos atin .uira111 gr:1ndes rt.'JJCrct1 s s,1c s l}t1311d,.> 
Cra11dc ll e Col cn1 1 (}6o 38char11ou a atcn ~'à(1 para o 

. 
p<)SSÍ\'Cl e fc ítt) ncfrt1t<) xi cr1 dl) n1c t0xitluc)r:tr1 t,. E 
r1ccess~irio o Ct}nh(·,: ir11ent<l d.1 cxcrc(;âo das dro ­
gas u t i I i, a ci :1 s e 111 a r 1 e ..., te s i a : r 1 e -.; t e p a r I i e t1 1 a r . d e s -
tacar11 -sc os re la xa nt es n1u~cul arcs cuja dura(;â<> 
d<.,s seus <.·fc it 1..,s far111acl1ll)~ icl>S d e per1dc cr11 
grat1de parte da excreçàl) renal. 

Prllblcn1a d l>S n1 a is d i fícei s e que se 
co11 stitui r1un1 dc s afi <) . rcprt.'sc 11ta ~1 ar1cstc~ia do 
indi,·1dt10 C'Lllll in c; t1ficiê n..:ia re nal . Nele. s ã<• c n ­
co11trada s ir1ún1L' ra~ alt e rac;õcs ti (1 c cluíl1bri l) ~c ido­
básico e hidrcletrol itico. sc 11do a n1ais ll' n1ida a 
hiperp<>ta ssen1ia. con1 os Cl)nsequentcs eft: itos so­
bre o n1iocárdio . 

Desse n1odo. sc ràl> e studados neste 
capítulo aspectos reriais de 111aior ínteres:-,e para o 
Ar1estcsiologis ta. 

Aspectos fisiológicos 

Os r1ns possue n1 con1<.) ação JJrin1or­
dial a hon1eostasia dt> n1e io i11t e rno . Para que 
possa desen,·ol,·er a sua a ção recebe 20 por ce nt(> 
do débito cardíaco possuindo un1 peso de ape nas 
0.-4 por cento da massa Ctlrporal. De ss a n1aneira 
as alterações he modi11à111icas produzen1 grandes 
repercussõessôbre os rins 122.123 .1 24 
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.. \ incn·açào renal é prc1,·enicntc d1.1s 
ncrY,,s s ir11pátic,)s tóraC'l>-lombar f ..ia L I e a c \i ':> ­
tê r1 cia da in l.' rvaçã0 parass ir11r1átí c;:1 fl)i 11cgada p,,r 
Sn1itl1 1• 2 • Entrc ta11t0 . 111ai rt'l'l'Jltt.' nlcnt e . 
c,,r,s tatl)U -sc ,1 e xi-; t~ncia de fil, ras Cl, lir1é rgil·as 
qtic pr1ssucn, l' f(· it l1s va ~,) l1ilat.idl, rl.' \ 1 JQ . 

Es t ut1,,s recent es rca li 1. at1 l1s c1..1n1 
ílt1c1rcscê 11cia hi-.,1,,q li in,i i...·a e n1icr,)..,L'l)pia t.· lctrtl· 
r1ica e :n1,>ns tra ra r11 i11 L' r,·a ,·ã<) -s i11111~1ti'-·a ,i t)" tubu-
11.)S rt.·n~ti, prl>Xi111a l e d i-.t a l -- 141 . .-\pr1), ·c it a r1d,,­
Sl' desta s inf,,r111 :ic;,·,l' S a natõ111icas . DiBl>na 5-0.5! 
vcrifiç{)ll qul' c~1a-., inc r,·aç\,l' '- al, Ili\ t.·l dt,, tLitiul <,.., 
re riais cra,11 rc ~p,111 -.á, l' ÍS r e la rt.' at,..,1.l r1;:iL1 de -.,). 
diL). incil'11c 11 c.icnt c de alt t ... ra ,·,, cs n<l r itn1t1 d<.' fi ltr..1 -
ç-Jt1 gl1.,111c rular . d, l íluxl, ... an gui11l' ,1 renJI 1.lu n3 -di -;t ril)uí,·:i ,1 int rarrc r,a! do tl UX Ll s;1ng uínc l). 

r\ un ici~tdl' li !> il11,;~i l" a d,,.., rin~ é ,., né­
frtln. e xis tinc11..l J i)íllXin1a c.lan1c ntc urr, n1ilhão d e 
né frt111!) c r11 cada rin1. 

Cada 11é fr l,n ct•ns i-.tt..' c1 c : arteríola 
afc·rcr1.tc. g lLltll<.~ru! t> (tuf1) ca11ilar qu~ "..C in,,.1gir1a 
11a c;ÍJ) !-;ula de Ou\,·t11an para ft) r111ar '-' l'l'rrus~~JI Ll 
re nal). tlÍlltlll) pr,lXÍlllal. al ça de l1\.·11le. llÍhul\) 
cuttll)ft1adtl dis t:i l. dutu lºl)lctor ( Fig. t ). 

A 

e 
B 

...,A' 
D 

E 

F 

Figura 1 - Representaç.l o esq uemática das principa is estrutu­
ras re na is . A- an:er íola afe re nte . B- glo n1erulo . C . aner ioia 
eferente. D- al ça de He nle. E- túbu\o d is tal. F- duto coletor . 

Podemos distinguir <ÍL>is tipos de r1é­
frons: corticais e justaJ~lunierularcs . Os pri111eiros 
são n1ais nun1erosc)s e mais curtos . enq uanto os 
profundos justaniedulares sàc1 e111 n1en 0r qua11t i­
dade. ma s p l)SSt1e n1 o d obro do con1prin1e r1to dos 
a11teriores l ~ . É su gerido que os r1 é fro11s corti-

83 



cais são «eliminadores de sais• enquanto os né­
frons justan1edulares possuem efeito in\·erso. isto 
é. são «retentores de sais•. A importância deste 
fato é que em inúmeras circunstâncias pode ha­
ver alteração na redistribuição do fluxo sanguíneo 
intrarrenal. com a conseqüente alteração do de­
semÍ,enho fisiológico renal I22 • 

Aparelho justaglomerular 

É formado por três estruturas anatô­
micas diferentes mas rclaciLlnadas entre si: as cé­
lulas granulares. a mácula densa (que é un1a regi­
ão especializada do túbul<> distal} e as células me­
sangiais. (que sio células intersticiais em contacto 
com os dois grupos celulares anteriores). 

Tudo lc,·a a crer que as células gra­
nulares sejam a fonte de renina 188 . A produção 
de renina é avaliada pela granularidade dessas cé­
lulas e estimulada pela simpaticotonia. cateco­
larninas. etc. 

Métodos utilizados para o estudo da 
circulação renal 

1. Dep11ração do para-aminohipu rato de sódio 
(PAHJ 

O PAH não é n1etabolizado pelo or­
ganisn10 e toda a droga diluída no plasn1a que 
chega ao rin1 é totaln1ente elin1inada pell) tecido 
renal funcionante. Deste modo. por este n1étodo 
iremos avaliar o fluxo plasmático cfcti,·o renal; e 
para tanto ernpregan1os a seguinte fórmula: 

FPER 
X V 

onde: 
FPER = Fluxo Plasn1ático Efeti,·o Renal 

VPAH = Concentração de P,\H na urina 
P PAH = Concentração de PAH no plasma 
V = Volume urinário (ml/n1in) 

Para calcular o fluxo sanguíneo efeti­
vo renal (FSER) é só acrescentar o hematócri­
to (Ht) e utilizar a seguinte fórmula: 
FSER = FPER; (1-Ht) 122.123.124.172 

Valores normais para a depuração do 
P AH no homem são 655 n1I por 1, 73 m2 de super­
f1c1e corpórea 152 • 

Outra substância que preenche os 
requisitos acima citados é o diodrast. un1 contras­
te iodado usado em radiologia de vias renais ex­
cretoras. Por isso essa droga pode, semelhante ao 
PAH. ser empregada para avaliar a FPER. 

A circulação renal abrangendo tecido 
funcionante e não funcionante pode ser a\-·aliada 
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atra,·és de outros métodos cs,mo por exemplo. os 
gases inertes cri{Jtônio (Kr 8S) ou xenônio tXel33) 
radioati,·os que são injetados na artéria renal. A 
queda da radioati,:idade sobre a região renal é 
n1edida com um detector gania externo .. .\tra\'és 
deste método são obtidos quatro componentes do 
fluxo sanguíneo renal que estão relacionados com 
as seguintes regiões: 

• 

1 ° Córtex renal (componente 1) 
2° Córtex justa medular e medular 

externa (componente li) 
3° ~1edular interna (componente III) 
4° Gordura peri-renal e hilar (com­

ponente IV) . 

Outro método para a,·atiar a distri­
buição regional do fluxo sanguíneo renal é o da 

· microesfera con1 10 a 100 n1n1 de diâmetro. mar­
cadas con1 traçadt)rcs radioativ,>s que ao serem in­
jetados diretamente no ,·entrículo esquerdo \·ão se 
alojar nos capilares. cr11 quantidade proporcio11al 
ao fluxo de sangue. atra\"és dl1 tecido renal. Este 
n1étt)do ten1 sido utilizado entre r1ós por Segurll e 
col 165 . 

O íluX(l sanguíncll renal pL,de ser 
tarnbém a,·aliadl) atra,·és da utilização de fluxÔ• 
n1etrllS clctr,.1n1agnétiros 2J.I~~ . F...ste!t tluxô111e­
tros poden1 ser usadllS cn1 experiências agudas ou 
in1plantadas para l'Xperiência crõnicas. 

Na clínira u~a•sc o n1étodo do Hipu­
ran 131 para a\·aliar o fluxo plasn1ático efetivo 
renal (FPER). É rotineiran1cnte empregado 
no pré-operatório por ·ser de fácil execução 
(não requcr_medir•se a diurese) e inócuo para o 
paciente 19:>, 

Ritmo de filtração glomerular (RFG) 

O sangue ad,·indo da artéria renal e 
fluindo para o glomérulo.irá nesse local sofrer uma 
ultrafiltraçào; inicia-se deste modo,o processo de 
forn1ação da urina. 

O glomérulo é constituído de arterío­
la aferente. um tufo de capilares especializados e 
arteríola eferente. A interposição do leito capilar 
entre duas arteríolas com resistência ,·ariada ao 
fluxo. pern1ite a regulação da pressão no capilar 
glon1erular. Constrição arterioíar aferente e,ou 
dilatação arteriolar eferente produzem diminuição 
da pressão capilar. da fração de filtração (relação 
entre o FPER1 RFG = 0.20) e do ritmo de filtração 
glon1erular. In,·ersamente. dilatação arteriolar 
aferente e/ou constrição arteriolar eferente pro­
duzem aun1ento na pressão capilar. na fração de 
filtração e RFG 13 . 

Supõe-se que a resistência arteriolar 
aferente seja controlada primariamente por fato­
res neuronais e a eferente por influências humo­
rais 68 . 

Remta Bruilrira de Aantetio&eaia 
• l ll-t-.1.L1-



O RFG é também avaliado pelo méto• 
do de depuração, empregando-se substância que 
seja totalmente filtrada sem ser ~ecretada ou 
reabson·ida pelo tecido renal. No homen1 e no rato 
utiliza-se a inulina e no cão a creatinina 22.25. 
t90,191,192,19J,20J • 

Havendo necessidade de se infundir 
estas substâncias e a retirada de repetidas an10s­
tras sanguíneas. tomam-se estes métodos restri­
tos às a\·aliaçõcs que necessitam de grande preci­
são. 

Na prática clínica é comumente usa­
da a depuração de creatinina endógena. No ho­
mem a creatinina.que é um componente norn1al do 
sangue, é filtrada totalmente pelos glomérulos e 
excretada scn1 ser reabson.-ida; mas por outro 
lado, un1a pt"quena quantidade é secretada pelos 
túbulos o que tor~.:1 esta depuração com \'alnres in­
feriores aos da verdadeira filtração glomerular. 

Os ,·alores norn1ais da depuração da 
creatinina são no homem jovem 125 +15 ml/min 
por 1, 73 m 2 de superfície corpórea: na mulher jo­
vem 110 f IS mllmin por 1. 73 n,2 de superfície 
corpórea.A \'elocidade de filtração ,·aria não so­
mente con1 superfície corpórea e o sexo mas tam­
bém com a idade do indi\'ídu,l. É n1uito baixa no 
recém-nascido. porém aun1c11ta rapidan1ente e 
aos dois anos de idade tem proporci(Jnalmentc o 
mesmo ,·alor que no adulto. A ,·clocidade de filtra­
ção também diminui na senilidade 152 • 

Para se realizar a depuração de crea­
tinina aconselhamos a leitura de l\.1alnic e Mar­
condes,cujos detalhes a respeito deste método cs• 
tão n1inuciosamente expostos I2J,124 

Regulação do fluxo sanguíneo renal 
-auto regulação do FSR 

Ao se ele,·ar o gradic11te de pressão 
entre artéria e ,·eia re11al nos lin1ites con1precndi­
dos entre 80 e 200 n1n1Hg o fluxo sanguíneo se 
n1antén1 constante. apesar da \'ariação da pres­
são. Fato idêntico ocorre na filtração glon1crular 
con10 se observa na Fig. 2 . " 

Este fenôn1eno não depende da regu­
lação ner,·osa ou humoral. pois funciona tan1bém 
no rim isolado perfundido: isto é o que podemos 
denon1inar auto-regulação do fluxo sanguíneo re­
nal. Esta regulação parece estar localizada na ar­
teríola aferente, de,·ido ao fato de ser extensi,·o a 
filtração glon,erular. Th11rau e Wober ll!S confir• 
maran1 esta st1posição demonstrando que tanto as 
pressões tubulares como as pressões dos capilares 
da córtex renal eram constantes entre 90 e 190 
mmHg. Após paralização da musculatura lisa 
obtida atra,·és da papa,·erina. tais pressões se ele­
vam paralelamente à pressão arterial. Outras 
drogas que possuem comportamento semelhante 
são o cianeto e a no,·ocaína. Isto mostra que a 

hvista Brasileira de Ane51esioioaia 
J(t J ~ -1°'2 l'ill) 
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Figura 2 - Auto regula\-ão renal entre as pressões de 80 a 200 
mmHg o FPR tOuxo plasn1ático renal) e o RFG (ntmo de filtra­
ção glomcrular) praticamente não se alteram (segundo Malnic 
e Marcondes. 1969) l:?J 

musculatura vascular participa do fcnt,meno de 
auto-regulação. Os a11estésicos inalatóril)S (prin­
cipal111cntc o n1ctoxitluorano e o hal1)tano). inter­
fcren1 neste n1ccanismo de auto-rcgula,·ãtl. 

Existen1 di,·crsos fat,1rcs que atuan1 
na resistência arterit1lar con10 JlOr cxcn1plo.pcque• 
nas doses de adrcnali11a e n<.)ra<lrc11alina que cau­
san1 ,·astKonstri,·àl) pt)rém nãtl altt.~ram a filtração 
gl1..>n1crular. lsttl i11dica ql1c estas t1rt1gas afetam 
igualn1cnte as arteríolas aferentes e cfcrt.~ntcs. Do 
n1odo in\'erso a acctilc(>lina causa ,·astldilatação. 

Reabsorção tubular 

Como a filtração glon1crular é de 
aproximadamente 180 litros:dia. é necessária a 
existência de n1ccanisr110 de tran'ip'-1rtc tubular 
para a rcabsl>rçà(l da n1aior parte deste filtrado. 
Esta rcabs.orção pode ser ati,·a (ClJntra um gradi­
ente eletroquímico) e passi\'a (a Ía\·l1r d'-) gradien­
te eletroquín1ico). 1\ reabst)rçãtl ativa é cft.~tuada 
con1 dispêndio de energia. Há basican1cnte dois 
tipos de mecanismos de reabsorção ati,·a: Reabsor­
Çàll tubular n1áxin1a (Tn1) e a reabsorção Cl1m lin1i­
tação do gradiente-ten1po. ~l) prin1eiro pode ser 
rcabsor,·ido sl1mcntc un1 nún1ero lintitado de mo­
léculas por minuto (pvr cxen1plo. glicose). 

A reabsorção Cl1n1 lin1itação do gradi­
ente - tempo. estará lin1itada pell.l gradiente que 
pode ser estabelecido através da célula tubular no 
tempo em que o liquido está em contacto com o 
epitélio (por exemplo. sódio e bicarbonato). 

Secreção tubular 

Semelhante ao mecanismo da reab­
sorção.a secreção tubular pode ser ativa e passiva. 
A secreção ativa tan1bém pode ser lirnitada a se­
creção n1áxima (Tm) ou limitada ao gradiente-
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tempo. Exemplo do processo limitado por Tm são 
os ácidos orgânicos. penicilina. PAH e diodrast e 
as bases orgânicas n - rnetilnicotinamida. hista• 
mina. Esset processo secretório ocorre no túbulo 
proximal. O exemplo típico do mecanismo de se­
creção )imitado ao gradiente - tempo são os 
íons H +. 

Controle da concentração osmótica e do 
v1>I11me do líquido e:rtracelular (VECI 

A osmolaridade do líquido extracelu­
lar é mantida em tomo de 300 msm/1 graças ao 
hormônio antidiurético (HAD). Esse hormônio é 
sintetizado nas células do núcleo supra-óptico do 
hipotálan10 e armazenado na ne:uro-hipófise. de 
onde. sempre que necessário. é liberado para a 
circulação. ' 

Existem no organismo áreas sensí• 
veis às \-'ariações de osmolaridade chamadas de 
osmorreceptores e que estão localizadas na área 
de distribuição da artéria carótida interna. Haven­
do modificação na osmolaridade sanguínea, esta 
zona será estimulada influindo na liberaçãl1 do 
HAD. O órgão efetor para o HAD é o rim. pois já 
foi compro,,ado que a sua presença é indispcnsá,,el 
à pern1cabiliLaçào da água nas paredes dll túbulo 
distal e do duto coletor. A presença de li AD é 
marcada por oligúria e sua ausência. por diu­
rese. E grande a se11sibilidade do organisn10 às 
variações de osn1olaridade. Desse modo o rin1 é 
capaz de produzir urina l'Oncentrada ou diluída. A 
densidade urinária pode ,·ariar desde )000 até 
1035 ou seja entre os limites de 50 a 1200 msm/1. 
Assim se n1antém rigorosamente inalterada a os­
molaridade do meio interno l46_ 

A secreção do Hr\D não depende ex­
c)usi,·amente da osniolaridade pois é também in­
fluenciada pelo \·olu,,,e do líquido extracclular. 
Desse modo. fatores como hen1orragia. oclusão de 
di,·ersos troncos ,·enosos e a posição ortostática. 
ao reduzirem o retorno venoso ao coração. estimu• 
Iam a produção do HAD e determinan1 oligúria. 
mesmo que exista uma osmolaridade ~l.1sn1ática 
diminuida. Ao contrário. quando se ptl)duz a ex• 
pansão do ,·olun1e do líquido extracelular atra,..·és 
de solução isosmótica, há inibição da produção 
de HAD e conseqüentemente aumento da diu-
rese. 

Nas condições normais de anestesia.a 
hidratação no adulto deve ser tal que a diurese se­
ja aproximadamente de 1,0 ml1kg por hora lJ . 

O organismo detecta as ,·ariações de 
volume atra,·és dos receptores de volume. locali­
zados no átrio esquerdo. e sendo de dois tipos: 
1 - barorreceptores, sensí,·eis a modificação da 
pressão intra-atrial e 2 • tenso-receptores. ativa­
dos pela distensão da parede atrial. Estes reflexos 
seriam mediados pela \.'ia aferente vagai que en• 
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,·iaria o estín1ulo para o SNC e daí partiriam estÍ· 
mulos ejt're11t('S si111pá1icos que agem ao ni,·cl do 
túbulo prl)Xin1al produzindo reabsorção de sódio 
e água. 50-51 

A aldosterona é responsá,·el pela re­
gulação da eliminação urinária de sódio e deste 
modo participa tan1bém da horneostase do ,·olume 
extracelular. Atua sobre o rim aumentando a 
reabsorção de sódio ao ní,..·el dos túbulos distais e 
dos dutos coletores. Ela é secretada na zona glo­
merulosa da córtex adrenal. A sua produção é re­
gulada por fatores cletrolíticos e ,·olumétricos. Os 
fatores eletrolíticos estão expressos pela relação 
Na/K (extracclular). Se a relação diminui. há au­
mento da produção de aldosterona e ocorre o in­
verso se a relação está aumentada. Em outras 
Palavras, permanecendo está,·el a concentração 
plasn1ática do potássio. a secreção de aldosterona 
estará aurne11tada na hiponatremia e diminuída na 
hipernatrcn1ia. 

Os fJtorcs ,·olumétricos são determi­
nados pelo grau de cnchin1ento da án'ore vascular 
arterial e pelo volun1e intra-,·ascular. Ao se redu­
zir o ,·olun1e do líquido cxtracclular ha,·erá au­
mento da secreção de ald.osterona e oligúria. 
Por outrt) lado. a cx1>ansão do líquido extracell1lar 
acarreta a queda da produção de aldosterona e 
aumento do sóclio urinário. A adn1inistração de 
quantidades apreciá,·eis de solução hip<)smótica 
Ie,·ará à retenção hidrica e baixa coricentra­
çào de sódio extracelular. Ape\ar da hipona­
tremia cstin1ular a secreção mineralo-corti­
cóidc. a taxa de aldostcrl,·na din1inui. o que signi~ 
fica que o fatcJr ,·olumétrico é n1.1is eficaz e supera 
o fator elctrolític1..1 qt1andl) an1bl1s tlS estín1t1ll>S in­
ter,·ên1 ao n1csn1l1 temp<.1 em sentidos opost,..1s. 
Este fato explica a séria con1plicai,,'ào de hipcr,·l1-
len1ia que poc1e existir na rcssccçãcl transurctral 
quando se usa conlll líquido de irrigação a âgua 
destilada e pode acidentaln1entc haver absorção 
maciça deste líquido. 

Dentre todos os fatores rcsponsá,·cis 
pelos receptores de VlJlume. o mais importante é 
constituído pelas arteríolas aferentes dos glon1é­
rulos. que se situam em posição excepcionaln1en­
te adequada para detectar varia<,"Ões de pressão ou 
de fluxo na án·ore anerial.· 

Conforme foi dito anteriorn1ente é 
próximo às paredes dessas aneríolas que estão lo­
calizadas as células justaglomerulares. que são 
responsáveis pela produção de renina. A renina 
tem propriedade de enzin1a agindo sobre un1 
constituinte do plasma uma a: 2 -globulina ou 
angiote11sina 1 (decapeptídeo) que possui baixa 
ação pressora e que posteriormente é transforma­
da na angiotensina 11. A angiotensina tem uma 
ação sobre a excreção renal de sódio produzindo 
natriurese. Entretanto um dos papéis mais impor­
tantes do sistema renina-angiotensina foi desco­
berto mais recenten1ente, a panir dos trabalhos 
de Laragh e col. !OS e de Genes! e col. 73 de-
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monstrando a liberação de aldosterona por ação da 
angiotensina. Desse n1odo. este sistema faz parte 
de um mecanismo regulador do ,·otume extracelu­
lar. que se inicia no rim atra,·és da detecção de 
uma alteração de carga de sódio que atinge o 
túbulo distal, e termina neste mesmo órgão atra­
vés da atuação da aldosterona que promo,·e a 
reabsorção de sódio. Quando se reduz o volume 
extracelular, há aumento da secreção de aldoste­
rona e ao se expandir o \·olume extracelular a sua 
produção diminui. 

Papel dos rins sobre o estado ácido -
básico 

Este assunto será desen\.·olvido em 
minúcias no capítulo específico, aqui estudaremos 
resumidamente os efeitos rCnais sobre o estado 
ácido-básico. 

A nossa dieta habitual é acidificante. 
resultando na formação de 40 a óO m Eq de 
íons H + diariamente. F_stes ácidos são neutrali­
zados pelo sistemas talllpões do líquido orgânico. 
principaln1cnte bicarbonato de sódio. Se os sais de 
sódio resultantes da ação dos sistemas tampões 
fossem excretados pelos ri11s, isto resultaria en1 
rápida deplcção de sódio. por isso os túbulos re• 
nais promo\·en1 a reabsorção desse íon através da 
secreção de íons H +. Para execução deste mister. 
o rin1 atua atra,·és de três tipos de mecanismos: 

a. reabsorção de bicarbonato 
b. excreção de ácidos livres . ' 

e. secreção de an1on1a 
Os ajustamentos renais do estado 

ácido•básico se desenvolvem lentamente. 

a Reabsorção de bicarbonato 

Na porção intracelular tubular. o C02 
se associa à água. graças à atividade catalizadora 
da anidrase carbônica. para formar o ácido carbÔ· 
nico (H2C03) que se dissociará en1 íons H + para 
trocar com o Na + da luz tubular. Por outro lado. 
o Na+ reabson,ido ,·ai se unir no interior da célu• 
la av HC03 · refazendo o NaHCO 3 que ,·olta para a 
circulação sanguínea. Desse modo é reabsor.-ida a 
maior parte de NaHC03 filtrada pelos glo1néru­
los. Recentemente tem surgido outra hipótese de 
que a reabsorção de bicarbonato pelos rins seria 
pouco regulada pelo mecanismo acima exposto e 
que o grande responsá,·el pela reabsorção de bi• 
carbonato de sódio seria o "·olume extracelular. 
Havendo aun1ento do ,·olume extracelular ha,·eria 
diminuição da reabsorção de bicarbonato: ao di• 
minuir o ,·olume extracelular ocorreria o oposto. 
Dentro do mesmo raciocínio a hipercapnia aumen• 
ta ria a reabsorção de bicarbonato porque ,sendo o 
C02 vasodilatador.produziria uma queda relativa 

lerisb Bf'asileiradr At ••lirk>t:is ,. 1-•-aw.-

do ,·olumc extracelular. Isto seria ,.:erdadeiro por­
que nos anin1ais de experimentação en1 que se 
produz a expar1sào do ,·olume extracelular.o ní,·el 
de PaCO, não exerce nenhun1 efeito sobre a -reabsorção de bicarbonato 104,105.t56,tb9,170.171. 
193.t99.20J. 

b Excreção de ácidos livres 

A acidificação da urina é produzida 
pela reação dos sais tampões alcalinos no liquido 
luminal conl os íon hidrogênio secretados para 
formar ácidos tampões urinários. 

' 

e Secreção de amónia 

A g1utanlina e outros át~idos amina­
dos são extraídos do sangue pelas células tu bula• 
res: estas contêm a cnzin1a glutaminasc que cata­
lisa a hidrólise da glutamina. liberando amônia 
(NH 1). As membranas sàt.l permeáveis à amônia 

' (NH3) que se difunde passi,·an1ente do interi<lr 
das células para a luz tubular. dependendo a in­
tensidade da difusão do grau de acidez do líquido 
tubular. A amtlnia que chega à luz tubular -;e as• 
socia ao Ío~ hidrtlgênitl para formar o ít1n de an1ô­
nia (NH4 T) que é impermeável às n1embranas 
tubulares e desse modo é total1ncnte excretado. 

Efeitos farmacológicos 

Em 1905, Pringlc e col 155 obsen·a­
ram a existência de oligúria, redução urinária de 
nitrogênio e sódio durante a anestesia pelo éter. 
Desse n1odo ficou con1provado que os anes­
tésicos inalatórios poden1 produzir en1 grau maior 
ou menor. alterac;t~cs na fur1ção renal. Este fato foi 
confirn1ado por di\"ersos pesquisadores s.1 7 .2b. 
33.J 7 .47 .48.49 ,50.b.l ,85.129, I 33, 1 .\4, 149 .150.101. 

O bloqueio raquídeo subaracnóideo 
alto. devido à hipotensão arterial. produz também 
depressão da hemodinâmica renal 4 . 

Todos estes efeitos são reversíveis.e, 
2 horas após prolongadas anestesias, função re­
nal retorna à normalidade e os pacientes só apre-

•• 
sentam moderada oligúria :, ' . 

Atualmente acredita•se que inúme­
ros são os fatores capazes de produzir alterações 
na hemodinâmica e na ati,·idade neuro humoral 
renal. Essas modificações podem se iniciar na 
medicação pré•anestésica. pois a sin1ples injeção 
de atropina possui unl efeito antidiurético acom• 
panhado de redu~ão no ritmo de filtração glome­
rular. na excreção de sódio e de cloro 1-:--i . O uso 
de hipnalgésicos. barbitúricos e sedati\·os pode 
produzir oligúria e diminuição do fluxo plas­
mático efeti,·o renal. 23.43,44,45,46. 74, 77 ,90. 
95.t 14 

• 
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O diazepam e o 1orazepam não pro• 
duzen1 alterações significantes sobre o fluxo san­
guíneo re11al quando empregados na medicação 
pré-anestésico de pacientes ASA I e II submetidos 
a cirurgia eleti,·a. F..ste fato foi obsen.-ado por 
Vianna e col 195 ao utilizarem o Hipuran 131 
como método de a,·aliação do fluxo plasmático re­
nal. 

A pentazocina. hipnoanalgésico em­
pregado na medicação pré-anestésica.produz uma 
queda significati\'a do fluxo sanguineo renal e um 
aumento da resistência \'ascular renal 2º1 ; estes 
efeitos podem ser atribuídos ao aumento de cate­
colami11as 160 e de renina e angil1tensina 96 

como causa de ,·asconstrição renal. • 
Fator da mait._1r importância é o ní\·el 

anestésico. pois sendt._1 os rins órgãos de grande 
perfusão. as repercussões resultantes da aneste-

' sia prl1funda terão enorn1es efeitos na hemodinã­
mica renal J.5.lbl • .:?OJ ,. Estas alterações pl"lden1 
ser atenuadas depe11dendo do grau de hidratação 
12.76.102.129 

• 

Os anestésicos ,·enosos também alte• 
ramo comportan1ento funcit_1nal dos rins. 

O propanidid acarreta dimi11uição de 
filtração glomerular e do fluxo plasmático renal 
18 

Com relação à quetamina existe· um 
efeito antidiurético em cães se111 altc-raÇ\lt.~s dll flu• 
xo plasmático renal e da tiltra1,;ào glomerular tb, 

190,l9I Posteriormente. Vianna e c<.11 194 
confirmaram não ha,·er altCraçõcs do fluxo san­
guíneo re11al.ao empregarem o n1étodo da fluxo­
metria eletromagnética. 

A neuroleptoanalgesia não produz 
din1inuição significati,·a da filtração gl1Jn1erular. 
do fluxo plasn1ático renal e do ,·L1lun1c urinário 
83,I~ . Por outro lado Csaszar e Clll 42 estu­
dando em 38 pacientes os efeitos da NLA II sobre 
a função renal obser,·aran1 apenas diminuição do 
volume urinário. 

Braz e col 22.2.S . · cstudaran1 em 
cães os efeitos isolados de fentanil. dropcridol e 
ino,•al e chegaram à co11clusão de que o fentanil 
din1inui significa1i,·an1ente o tluxo plasn1ático re­
nal.a depuração de água Ii,·re e o ,·otun1e uri.nário, 
fato este não obsen·ado quando se empregou o 
droperidol e o ino,·al: frente a estes resultados os 
autores aconselham o uso do droperidol ou da 
associação droperidol + fentanil lino\·al) para se 
evitar alterações da função renal. 

O emprego de 0.8 mg, kg de etomida­
to produz un1a din1inuição de 60--0 no fluxo sanguí­
neo re 1al e aun1ento igual da percentagem na re• 
sistência \'ascular renal 182 ; isto demonstra qu~ 

• • • esta droga utilizada recentemente como anestes1-
co \'enoso. deprime de maneira muito discreta o 
FSR. 

De um modo geral. a anestesia inala­
tória em menor grau a venosa, produz um efeito 
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esteref1tipado caracterizado por queda do fluxo 
sanguíneo renal. diminuição em menor intensida­
de da filtração glomerular e aun1ento da resistên­
cia vascular renal. 

Resumindo. os anestésicos inalató• 
rios e os \·enosos. podem produzir as seguintes al­
terações renais 13.126,190 : 

1. neuro-endócrinas con1 liberação do sistema 
renina-angiotensi_\'a e aldosterona (RA .. \). 

2. hemodinâmicas com diminuição do fluxo san• 
guíneo renal (FSR). do ritn10 de filtração glo­
merular (RFG) e aumento da resistência ,•as­
cular renal. 

Estes efeitos atuando isolada ou con• 
iuntamênte irão determinar: oligúria e din1inui• 
ção da excreção de eletrólitos. principalmente do 
sódio. 
3. Aumento da liberação do HAD e maior reabsor­

ção de água ao ní,·el do túbulo distal com a con­
seqüente queda do volume e aumento da osmo• 
laridade urinárias. A depuração osmolar 
(Cosm) tan1bém diminui. pois esta é obtida 
atra\·és da fórmula: 

e V X Uosm 
0~01 =----­

Posn1 
onde: ' 
Cosnl = Depuração osmolar 
V = Vt._,Jun1c urinário tn1l/n1in} 
Posm = Osn1t_1laridadc plasn1ática 

Isto porque o \'lllume urinário cai cn1 
maior intensidade dl1 que <l at1n1cnto tia osn1<1lari­
dadc urinária. p<1rtanto a rcsultant_c \' x lJt_1sm se­
rá menor. A depuração de á~ua li\Te é obtida 
da _subtração da depuração osmolar (Cosm) pelo 
volume uri11ário ( CH-,0 = Ctlsm • \'\, torna-se 
negati,·o. Isto quer dizl,r q11e a rcahsorção de água 
pura. li\"re de s<ilutos. é n1ais inten~a que a reab­
sorção de elctrlllitos (solutt_lS). 

Outro fator que pode c,.intribuir para 
produzir n1odificação das principais funções re• 
nais é a acidosc respiratória que é caracteriz:ida 
principaln1entc por hipcrçapnia. Rccentcn1ente 
,. ong 20J cl1mpro,·t_1U q11e o aprofundan1ento 
anestésico produzido pclt_1 halotano produzia n1ai• 
ores alterações renais. porém. estas eram 111ais 
acentuadas. quando asst_X'iadas a hipercapnia. 
(Fig. 3) 

A ventilação com pressão positi,·a in­
tern1itente (\'PPI} também pode causar modifica-
ções nas principais funções renais l!SI.l8Q 

Quando se emprega a ,·entilaçâo com pressão 
positi\"a contínua (VPPC} ou seja con1 pressão po­
siti,·a no final da expiração. estes efeitos são acen­
tuados, isto é. há queda do~ fluxo plasn1ático. fil­
tração glomerular e ,·olume urinário 8.'1,55. -:-o. 
87.IOJ.14J.1S9,1Bo.19J . Alguns autores acreditam 
que o efeito antidiurético é pro\·eniente do aumen­
to do HAD8.9.lO;e outros, que os efeitos antidiu­
réticos são produzidos pelas alterações hemodi­
nâmicas da .VPPC ou seja queda do débito car­
díaco 181.1&>.189. 
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Flgura 3 - fluxo Plasmático Efetivo Renal (F PER) 
Média dos resultados e erro padrão (SE) obtidos nos momen­
tos: antes(rontrnle). 30 (PaC02 = 40 mmHg) .. bO (PaC02 = 60mmHg) e Ç() (PaC02 = 80 mmHg) minutos apôs o inicio 
da inalação de halotano a O. 75 c,,• (Grupo 1) e a 1·,s O:, (Grupo li). 
(Segundo Young, 1977). 203 

Segundo Hall e col 87 a VPPC pro• 
duz oligúria e diminuição da excreção de sódio 
devido a alteração da redistribuição do fluxo san_­
guíneo renal. Estes autores ao empregaren1 o 
Kr85 puderam compro,·ar un1 aumento do fluxo 
sanguíneo no con1partimcnto li (região justame­
dular). Fato sen1clhante foi observado com VPPI 

1J9 
' 

De n1odo inverso. a ventilação com 
pressão negativa aumenta a diurcse 71,159.tóB 

sen1 alterar o fluxo plasmático renal. o ritn10 de 
filtração i;lomerular e a depuração de água li,·re 

21,70,143 . Godley e col 78 , estudando a ação 
da pressão expiratória negati\'a na função renal de 
cães, encontraram apenas aun1ento da diuresc e 
da natriurese, que eles atribuiran1 a elc\'ação da 
pressão arterial média que poderia aumentar o 
fluxo sanguí11eo da n1edula renal. 

De outro modo \'ia11na e col 193· 
verificaram que em animais hidratados o C02 
exercia influência na função renal de cães subme­
tidos a VPPC. Quando os animais eram subn1eti­
dos a alcalose ou a acidose respiratória (hi~() e 
hipercapnia), ha\.·ia alterações das principais fun­
ções renais. Nos animais submetidos a VPPC e 
com níveis de C02 em torno de .l8 mn1Hg, não 
existiam modificações das principais funções re-

• na1s. 
Com relação à eletro-anestesia, 

Wood e Donell 200 estudaram o efeito da corren­
te elétrica transcraneal no fluxo sanguíneo renal, 
na filtração glomerular e no débito urinário. em 
cães, utilizando corrente de 60 a 100 milian1pere. 
Observaram acentuada hipertensão arterial com 
grande diminuição da filtração glomerular, do flu• 
xo plasmático e do débito urinário. Os autores 
atribuem esses efeitos à intensa estimulação 
simpática. produzida pela corrente elétrica. 

Revista Brasileira de Anestc-siolop; 
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Hipotensão iod11zid11 

Esta técnica pode le"·ar a uma acen­
tuada queda da diurese à n1edida que se diminui a 
pressão arterial. Sabe-se que pressões arteriais 
abaixo de 60 mn1Hg poderão ser incapazes de 
vencer a pressão colóido -osmótica do plasma e 
com isto há abolição da ultrafiltração, ou seja. de­
saparece o ritn10 de filtração glomerular: existin­
do ,·asodilatação dificiln1ente ha\·erá isquemia re­
nal pois o suprin1ento de oxigênio é normalmente 
maior do que nos outros te-cidos do organismo. 
Por isso. a diferença artério-,·enosa de oxigênio no 
tecido renal é de 17 mm Hg enquanto nas ou• 
Iras partes do organismo é de 38 mm Hg. Por 
outro lado, ha,·cndo alterações do FSR, ha\'erá 
modificações proporcionais do consun10 de oxigê­
nio e com isto a diferença artério \-'Cnosa de oxigê­
nio não se altera. A explicação desse fato ê que ao 
aumentar o FSR. clc,·a-sc o ritmo de filtra(;âo glo­
merular com n1ait.1rcarga de S'-)dio a ní\.·el tubular, 
causando.em conseqüência.aumento da reabsor­
ção de sódio que é a rcsponsá,·cl pela mait)r parte 
do consun10 de oxigênio. Somente a panir de 
quedas tensionais infcril,rcs à da pressão de fil­
tração, abaixo de 60 n1ml~g. é que o rim funciona• 
ria como os outros tecidos do orRanismo tmc11or 
fluxo sanguíneo. n1ail)r diferença anério venosa 
de oxigênio ) 122 . 

Os ganglil,plégicos tipo hcxan1etônio 
e pcntamctônio foran1 Pastante utilizados para a 
realização desta técnica.Quanto aos efcit<>s destas 
drogas sobre o rin1 .a literatura écontro\.·crtida.pois 
existem trabalhos con10 o de Evans e Enderbv b-1 

• 

con1pro,·ando o aparccin1ento de l1cmatúria e ci-
lindrúria no pcrÍ<>do pÓS·llpcrattlrio. o que de­
monstra a possibilidade de lesão renal ap<.ls o em­
prego destaS substàncias. ~1oycr e !\.tcConn 140 

obscr,·aran1 cm pacic11tcs subn1ctidos à hipoten­
são induzida. queda do fluxo sa11.~uínco renal, do 
ritmo de filtração glomerular. da <1iuresc e da ex­
creção de água. Fato semelhante f<>i obsen·ado 
porWakin 197. 

Por outro lado Milcs e cal lJl ao 
usarem o brometo de pentametônio obsen·aram 
que a queda da pressão arterial sistên1ica era n1ui­
to mais intensa do que a din1inuição do tluxo san­
guíneo renal, den1onstrando assim existir uma 
vasodilatação renal. T11do lc"'ª a crer que todos os 
ganglioplégicos produzem ,·asodilatação renal e 
os e-feitos destas drogas sobre os rins são menos 
intensos do que sobre a circulação cerebral e co­
ronariana. Conclusão muito in1portante é a que 
chegaran1 Hampton e little Jr. S8 pois a inci­
dência de insuficiência.renal aguda foi semelhan­
te à de um grupo não submetido a hipotensão in­
duzida. Estes autores chegaram a esta conclusão 
após o levantamento de 6.805 hipotensõcs induzi­
das realizadas na Inglaterra, Irlanda e EUA. 

Litt1e 11s numa grande casuística 
observou 54 casos de oligúria (0,19'c'o) e ó2 de 
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anúria (0,22cr-,u ). ~ão responsabilizou a anúria por 
nenl1um casL) de n1orte. Em outra série rnais re­
cente, acin1a de 10.000 casos. nàL1 existe nenhuma 
menção de sérias complicações renais óO.l IJ. 

Atualme11te tem sido empregado o 
nitroprussiato de sódio para técnica de hipoten­
são induzida. Essa drl)ga atua prL)duzindo relaxa­
mento da musculatura lisa dos \'asos. Ao ser em­
pregada para reduzir a pressãL1 arterial média em 
torno de 50n1n1Hg <.1corrc dimi11uição do fluxo san­
guíneo re11al (FSR) de 20~·0 en1 relaçâll ao OÍ\·el de 
controle. poré111 este fluxo sanguíneo retorna aos 
ní,·eis pré-hipotensi,,os con1 cerca de 6 minutos. 
Esta rcstituiçàll d() fluxo ocorre mesmo durante o 
ní,•el prcssórict, de 50 n1n1Hg. lstl1 demonstra que 
a autorrcgulação do FSR persiste durante hipoten• 
são induzida pelc.1 nitroprussiato de sódio 111 . 
Quando a pressão arterial cai a níveis de óOmmHg 
existe un1a queda do ritmo de filtração glomcrular 
(a,·aliado atra\'és da dCpuraçãt) de inuli11a) asso­
ciado a din1inuição do fluxo plas111ático renal (a\'a· 
liado pela depuração do parami11c.1hipurato de 
sódio) 14 . Por outro lado. \Vang e C(1I. 148 ao 
empregarem essa droga para reduzir a pressão ar• 
terial a ní,·eis próximos de 90 mn1~{g não encontra­
ram redução do FSR. c·onfirmando estes resulta­
dos. Bagsha\\· e col b Cllncluiram que o nitr<)prus­
siato de sódio só produl alterações significati\'as 
do FSR Ql1a11dtl a pressão arterial cai SS°"o cn1 re­
laçãc.1 aos ní,·eis nl1rn1ais. 

Seguro e C()l tóS .cn1pregando a téc­
nica de micro-esferas radioati\'as (que permite o 
estudo da redistribuição do fluxo sanguincl) intrar­
renal) e da dc11uração de crcati11ina. ,·crificara111 o 
efeito da infusàll ,·cnosa do nitroprt1ssiato de só­
dio cn1 cães norn1ais (Tabela 1). 

Estes dados mostram que o nitro­
prussiato promo,·e um aumento do fluxo sanguí­
neo renal ron1 des\·io da cónex superficial para a 
profundidade, porém acompanhado de queda da 
taxa de filtração glomerular por diminuição da 
PA. sem alteração na excreção de sódio. Do 
mesn10 modo. em cães hipenensos induzidos pe· 
1a infusão de noradrenalina.nãose ,·erifirou q_ueda 
do ritmo de filtração glomerular nem do FSR mas 
con1 redistribuição deste fluxo para a profundi­
dade renal. 

Ao realizar um estudo comparati\·o 
entre os efeitos do trin1etafame do nitroprussiato 
de sódio sobre o fluxo sanguíneo renal (FSR) 
Wang ~ col 1qs concluiram que o nitroprussiato 
de sódio não produz alterações da hemodinâmica 
renal de,·ido aos efeitt)S compensatórios da ,·aso­
dilatação do leito renal e conseqiientc preserva­
ção da autl)rregulação renal .A pt1ssí,·cl explicação 
para a n1anu1enção da autorregulação renal é o 
aun1cntll da produção do sistema rcnina-angio­
tensina-aldc.1sterona (RAA) durante a hipotensão 
pelo nitrc.,pr11ssiato. Isto produziria n1ccanismos 
de ajustes tanto no FSR. quanto na pressão ane• 
rial sistê111ica. A ausl•ncia deste n1ccanisn10 prote­
tor através do bloqueio farmacc.)ltl~it"O da angio­
tcnsina 11 c.-iu produzicitl p<lr nefrectomia. pc.xle cau• 
sar hilllltensão grave e fatal 1-'2 . Desse mc.Kio 
tudll intlica que a hit>tltcnsão induzicia cstaria con• 
tra-inltii:ada cn1 i11dividt1c.>s CllOl insuficiência renal 

19 pela i111pos~ibilidade destes plxicrc1n acÍl)nar 
esse n1ccanisn10 protctc.lr: jâ sob o efeito do trimc­
tafan1 o fSR diminui sempre. n1csn1c.1 quando a 
hipl)tcns.ão for mínin1a 148 . A rcsistC'ncia da \·as­
culatura rt~nal não se n1odifica de man,·ira si~11ifi­
cati,·a quando se rclacic.)11a ao grupo scnt hipoten• 

Tabela 1- Efeito do nitroprussiato de wd.io sobre a redistribuição do fluxo sanguineo renal. 

PA 
mmHg 

c:ontrole 

nitro 

• 
P= 

CICREAT 
ml/min 

FEo/o 
Na 

134 ±s 28,42:5.o 1.41 ±o.ss 

g9+ 4 - 21,32:4,• 0,982:0.62 

0.001 O.OI NS 

FSR 
mi/ 

• m1n 

110±22 

RVR 
mn1Hg 

mini 
mi 

1.44 0,31 

• 

159± 27 0,68 2: 0,18 

0.02 0,01 

DISTRIB. o/o FSR Cortical 

Zona 1 Zona 2 Zona 3 Zona4 

332:3 32 ± 1 22±2 

282:3 302:2 15±3 

0.05 NS 0,01 NS 

PA = Pressão anerial; O. Creat = Clearance de Creatinina: FENa o,,o = Excreção fracionai de sódio que i; a relação expressa ~m 
porcentagem entre clearance de sódio 10:,..;al e o clearance de creatinina (O~a, Ocre-at); FSR = Fluxo sanguineo renal: R\"R == Re-s1s· 
tência ,·ascular renal; Zona l = Zona cortical enema; Zonas 2 e J = L.lnas corticais intermediárias; Zona 4 = Zona conical interna. 
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são induzida mas.é maior ao se comparar ao grupo 
submetido aos efeitos do nitroprussiato de sódio. 
Isso demonstra que para o lado da hemodinân1ica 
renal esta última é a drl1ga de escolha. 

O halotano tcn1 sido en1pregado na 
técnica de hipotensão induzida b1. 184 . Esta hi­
potensão é obtida às custas da din1inuição do dé­
bito cardíaco 01 • O FSR está din1inuido en1 
relação aos 
esta queda 
do débito 

• • • • • n1\·e1s pre-ancstes1cos. entretanto. 
é menos acentuada do que a 

cardíaco. demonstrandl.1-se existir 
uma \·asodilatação renal con1pcnsatl.lria. Com re­
lação à distribuição do tluxo sanguínet) intrarrenal 
a porção cortical é contcn1plada cr,m l1·n1 fluxo 
san-guí11co adequado. e pt.ir iss'-) esta técnica difi­
cilmc11te poderá produzir a síndrt)n1c de necrose 
co~tical obsen;ada no cl1oquc hcn1orrágict.) 61 . 
Finalme11tc. Thon1pson e l'ol IM reali1aram um 
estudo con1parati\·o entre a' hipotensão induzida 
(PA~I =SO n1n1Hg) pelo hal,1tano e a 11roduzida 
através do nitroprussialtl de sl.)dio. No P'-lS-tlpcra­
tório os testes da fun,,ão cerebral. hcpátiça. renal 
e n1iocárdica nãt) difert .. nl e11trc o grupo dtls paci­
entes subn1ctid1..1s a dt1~c cle\·ada de hall)tano e o 
grupt.1 qt1e esteve sob o efeito do nitr1..1prussiato 
de sódio. 

Vasopressores · 

Estas drt.1gas na sua grande n1aioria 
produzen1 \'aStlCt.instrição renal e conseqüente 
din1inuiçào dt1 f111xo sanguíneo renal. lsso ê tão 
\·erdadcirl.1 que a infusàt) intrarrenal de n1..1radre­
nalina é en1pregada p~1ra prl1duzir o n1odclo cxpe­
rin1ental de insuficiCncia renal aguda i-:-7 . Tem 
sido den1onstradl1 que os rins possuc111 recepto­
res et e /3 adrenérgicl1~. Os primeirt)s reagem 
produzindo ,·asoconstrição enquanto os últimos. 
vasodilataçàl.1. Deste modo a infusão intrarrenal 
do agonista f3 adrenérgico. isoprotérenol, tem 
demonstrado produzir \·asodilatação re11al 125 . 
Em termos quantitati\·os esse efeito dt1 isoprote­
renol é n1cnos pote11tc que outros 125.l ".'ó vaso­
dilatadores con10 acctilcolina. bradicinina e pros­
taglandina E 15 . 

En1 contraste à estimulação {3 adre­
nérgica. os estímulos a: adrenérgicos exercen1 
grandes efeitos fisiológicos na hemodinâmica re­
nal. Desse modo. a noradrenalina é pri1nariamen­
tc um agonista o: adrenérgico que produz inten­
sa vasoconstrição renal. Tudo indica que esta \'a­
soconstrição se situa nas arteríolas aferentes e efe­
rentes assim como nas \·Cnulas. A acentuada esti­
mulação adrenérgica e conseqüente at1mento da 
resistência ,·ascular. resulta en1 queda do ritmo de 
filtração glon,erular e fluxo sanguíneo renal(FSR). 
Por outro lado. tem sido \·erificado que essa vaso­
constrição não é exercida de maneira hon1ogênea 
em todos os néfrons. Pomerang e col 1~ , usan-
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do o método de infusão de Kriptônio 85 obsen.·a­
ram que a estin1ulação adrenérgica. produz dimi­
nuição do fluxo sanguíneo co:-ti('al externo e au­
mento no fluxo sanguíneo justan1edular. ,\têm 
disso. o estí111u1o sin1pático exerce un1 efeito dire­
to na reabst)rçào tubular de stxiio independente 
de alterações na hcn1t1dinàmica renal 5-0. 51 . Es­
se aumento da reabsorção de sódio 3l) nÍ\',.;"! tubu­
lar pode ser bloqueado atra\"és da infusão de fcno­
xibenzan1ina diretamente na artéria renal i-q • 

Neste experimento tan1hén1 nâll hou·ve n1odifica­
ções do ritmo de filtração gh.>n1crular do fluxo san­
guíneo renal llU da frac;;ãt1 de filtraçã1..1 1-~ 

Existe C(lnsidcrá\·el c\·idência que os 
cstín1ulos adrcnérgicos prl)du,:ern au111ento da 
pr1Jdução de re11ina lt>-,J . 

Além dt)S efeitos da adrenalina e da 
noradenalina. Grang~jo e (>t~rsson ~ . \·critica­
ram que os \·asl~onstrilorcs. mctl1xan1ina. n1cta­
ran1inol. \"aSt.lpressina e angilltensina prlldu1cn1 
din1inuição dll 1-"SR tanto da t'llnical ct1n1tJ da n1c­
dt1lar renal. Estas altcrai,,-\t.~s fl1rarn tlbscn.·adas 
cm cães norn10\"olêmicos e hipo,·olêmicos. 

r\ di111etl1frina é un1a an1ina sin1pati­
comi111ética Cl1TT1 cfcitt.1 prcdl)TT1i11a11te a: . Os 
cfcit()S dessa drt)ga sobre a ht·n1txiinân1ica renal 
fl1ram <.'on111rt)\·adl1s cxpcrin1cntaln1cntc pt1r Braz 
e C(ll 24 que veriticaran1 di1ni11uiçâl) dl1 1-·sR. 
RFG. \·1..1lun1c urinário e excreção urinária de só• 
dio. à scn1elhan<,.·a da maioria das drl,gas esti111u­
lantcs do sin1pático. 

As an1inas \"3.Sllpres~oras que au­
mentam.o FSI{ e pt)rtantt.1 faLcn1 cxccçà(l 3tls efei­
tos da maioria dcstC' grupo. são: dobutan1i11a 
tio • isoprotercnL1I J.4. t:!S e a dopamina 11 ·. -.5 

A dopamina aun1cnta (l tluxtl 11rinário 
e natriurcse hO . Estes efeitos pt)dcrão ser ca11sa­
dos pelo aumento do <.tél1it1..1 cardiactl ou pr1..1duli­
dos ptlr un1 efeito \·asodilatadL1r rt.·nal "'."'l. 111 . A 
ação da dopamina sobre a hcn1odinâmica renal é 
relacionada com a dose empregada. N dose de 
Jug1 kg/min essa droga produz um aumento signi­
cante do FSR -IJ enquanto que com 8 a lb ug kg 
/min o FSR nãt) se altera :,:! . Un1a hipótese pa­
ra essa ação especifica na \"asculatura renal seria a 
exis1ê11cia de rcccptt)res dL1pan1inérgicl.1s nos rins 
e que serian1 estimulados pela dopa.mina. -:-q. 
202 

• 

• 
Hipotensão hemorrágica e choque 

É clássica a existência de grandes al­
terações da circulação renal de\'idas principal­
n1ente a ,·asoconstrição da aneriola aferente pro­
\'OCada pela estin1ulaçã1..1 simpática. com ele\·ados 
nl'veis de catecolan1inas circulantes 30 e angio­
tensina 164 . A intensidade destes efeitos é 
proporcional à gra,·idade do choque e à sua dura• 
çào 89 . As alteraÇt..~s podem cat1sar apenas 010-
dificações funcionais com q,,eda da FSR e do RFG 
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ou produzir lesões anatômicas que podem ser re­
\"ersí\·eis ou irre\·ersí\·eis. dependendo da isque­
mia e sua duração. Durante o estado de hipoten­
são hemorrágica a redução de fluxo sanguíneo é 
proporcionalmente maior que a queda da pressão 
de perfusão e débito cardíaco 89 . Na fase inicial 
da hipotensão há un1a diminuição da resistência 
vascular renal de-..·ida ao mecanismo deautorreRU· --
lação 86-137 . Quando a pressão de perfusão es-
tá em torno de 60 mmHg o fluxo urinário diminui 
drasticamente: isto não é de\·ido a cessação de fil• 
tração glomerular mas causado pela mais com­
pleta reabsorção do líquido filtrado. Quando é re­
duzida a quantidade do líquido rcabsor'\·ldo atra­
,·és de diurcse osmótica pelo manitol a produção 
de urina não cessa ate que a pressão de pcrfusão 
atinja os \'alores de 30-40 mn1Hg -'J • No choque 
hen1orrágico grave aparece antirla. com altera­
ções na redistribuição do fluxo sanguíneo intrar­
renal. com aumento da rt-sistência \·ascular coni­
cal enquanto a circulação da região medular n;io 
se modifica 43 . 

Durante o choque hemorrágico existe 
tan1bém aumento da produção de hormônio anti· 
diurético (H1\D). Caso es.ta hipotensão seja pro­
longada além de 2 l1oras resultará cm perda da 
capacidade renal de concentrar a urina ou em ou­
tras pala,·ras o túbulo-distal e o dutt) coletor ficam 
inscnsí,·eis aos estíniulos dll HAD Jtii . 

Falo da 111áxin1a in1portància são os 
estudos realizados por Ahlgren e c,JI. 1978 2.J 
sobre os efeitos circulatórios do halt>tano tna con­
centrâ.ção de 0.5 a t 0 ,0 diluido no ar an1hicnte) cm 
cães submetidos a ml1derada hipo,·olcn1ia tpcrda 
sanguínea de 25 111L kg de peso corpt.íreo). No que 
diz respeito ao FSR o mesn10 ficou in.:,ltcrado ape• 
sarda queda da pressão anerial e da redução do 
\.'Olume sanguíneo circulante. Obsen:ação seme­
lhante já tinha sido realizada pt1r Mac Donald 
118 que sugere ser'-' l1alotano capaz de reduzir o 
aun1ento da ati,·idade sin1pática produzida pela 
hemorragia e deste modtl diminuir a resistência 
renO\'ascuJar. 

Hipercapnia e hipoxia 

Estudos experimentais realizados 
por Norman e col 145 den1onstraram que a hi­
percap11ia produz queda de FSR. RFG e aumento 
da resistência ,·ascutar renal quando os ní,·eis de 
PaC02 estão em torno de íO mmHg. Obse,·aram 
tantbém que estas alterações são neutralizadas 
atra\·és da infiltração de anestésico local na região 
perihilar com a finalidade de bloquear a inen·ação 
renal. Como o efcit,, do C02 é abolido pelo blo­
queio nen·oso renal. é possí,·el que a hipercapnia 
atue sobre a circulação renal atra,·és estimulação 
do sistema nen·oso simpático 9'-:i • Resultados 
semelhantes foram encontrados 100 em indi'\·í-
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duos com insuficiência renal que apresenta-..·am 
hipercapnia em torno de o5 mmHg de PaC02-

A hipoxia moderada íPaO, média de 
48 mmHg) não altera a hemodinâmicã renal e a 
diurese: entretanto durante uma hipo:cia gra,·e 
(PaO 2 n1enor que 45 mmHg) sobre,·em uma oli­
gtiria acentuada 204 . Tanto a hipoxia gra'\·c 
quanto a hipercapnia não produzem alterações na 
redistribuição do fluxo sanguíneo renal 204 . Tu­
do indica que a hipoxia gra'\·e ·e a hipercapnia 
acentuada atuem sobre a vasculatura renal de 
maneira sen1elhante ou seja. atra,·és da estimula• - . . . çao s1mpat1ca. 

• 

Insuficiência renal pós-operatória pelo 
metoxiíluoraon 

Em 1966 Crandell e col 38 chama­
ram a atenção para o aparC"cimcnt(l de uma insufi­
ciência renal poliúrica em 25°0 dos pacientes 
anestesiados Ctlm n1ctt1xifluoran(l e subn1ctidos a 
cirurgias abdtln1inais. As características clínicas 
desta síndrt1n1c são: '\'tllun1e urináritl de 2.5 a 4 li­
tros diáritls com balan,'l.l nl·gativo de líquidtls. elc­
,·açãt1 da uréia plasn1á1ica. do Slltiio e da· osn11..lla­
ridade sérica enquanto a osn1tJlaridade urinária 
pcrn1anccc rclati\·an1cntc fixa sentclhantc à do 
sangue IJO . Há altera,""(lcs na capacidade de 
concentrar a urina. qt1c e resistente à injcçâtl de 
pitressina l28 ; desse ITit)do. atribui-se a causa 
desta incapacidade de Cllnccntraçâo renal a alte­
rações ao nivcl do túbuh) renal. ou mais precisa• 
mente na porção ascendente da alça de l-lenle. 

ISi e não. de\·ido a deficiência do hormônio anti­
diurético. 

Esta nefrlltoxicidade tem sido cxten• 
si,·amcnte estudada. 59.1:1..:J.10:.1tN.lSJ.tbJ po­
dendo tan1bém ser causada pela associa,·ão do 
metoxifluorano à tetraciclina lOb ou à gentami-

. 127 c1na • 

A síndron1e é re\'ersí\·el, corr1 dura­
ção média de 2 semanas. E,:isten1 porén1 casos de 
lesão renal irre,·ersí,·el 94 . A i11suficiência renal 
poli úrica tem como fator ctiológil'O o ion fluor .que, 
é u111 metabólito do n1ctoxifluorano 163 . Outra 
possibilidade é o aparecimento de cristais de áci~ 
do oxálico ao ní\·el dos túbulos renais e deste mo­
do di\·ersos pacientes com insuficiência renal apôs 
anestesia con1 ntetoxifluorano aprcsentaran1 uma 
maior excreção urinária de ácido oxálico 09,IJO . 
O ácido ,..lxálico é também um metabólito do mcto­
xifluorano. Tanto os íons fluor como o ácido oxáli• 
co são potencialmente nefrotóxicos. sendo o pri­
meiro.cenamente a nefrotoxi11a prin1ária.Mazze e 
col 130 \'Crificaram qt1e os pacientes que apre­
senta\-·am sinton1atologia clínica de nefroto:cici­
dade tinhant o ní,·el sérico de fluoreto inorgânico 
de 190.4 "! 20.9 !',11 L. enquanto os indi,·íduos 
que apresenta,·am alterações apenas laboratoriais 
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tinham os ní,·eis de 105.8 + 17,0 Mil. Em con­
clusão. os efeitos nefrotóxicos do metoxitluorano 
são relacionados com as doses totais utilizadas. ou 
seja, de,·em ser evitadas altas concentrações des­
te anestésico e o seu uso prolongado l2b.I28.tN. 
130 . Ê sugerido o uso do metoxitluorano somente 
em baixas concentrações e com o tempo de expo­
sição limitado a 60 a 90 n1inutos lbO . 

Os níveis de fluoreto pro,·cniente da 
biotransforrnação do mctoxitluorano ,·ariam de­
pendendo de di,·ersas condições indi,·iduais tbO : 
dentre elas. destacam-se os pacientes pediátricos 
que apresentan1 ni,·eis de fluoreto muito inferio­
res aos obtidos em adultos. Este de,·e ser o motivo 
de não existir nenhum registro na literatura de 
nefrotoxicidade pelo metoxifluorano en1 pacientes 
pcdtátricos iB . As pro,·á\'\:°is explicações para as 
menores concentrações obtid~s nestes pacientes 
em comparação aos adultos. são: 
l. Lenta n1etabolização do n1ctoxifluorano 
2. Depuração aun1entada do íon fluor sanguíneo 
3. Maior deposição do íon fluor no tecido llsseo 
4. Elin1inação mais rápida do mctt1xifluorano 

O halotano e o entlurano tan1bém 
apresentan1 na sua degradação química ít1n fltl()r, 

, , ,. ,. , 
porem. no pos-operator10 os n1,·e1s sangu1neos 
deste íon sàl.' n1uit,)s baixos e incapazes de pro­
duzir nefrt)toxicidade IJO . 

Além da nefrlltoxicidade prt1du1.ida 
pelo rnetoxifluorano o anestes.iologista de,·c ter 
em n1e11te que existem situações. consideradas 
por Mazze e col 126 como de alto risco para o 
rim. que são as seguintes: 
1. Circulação e_xtracorpórea ou cirurgia da aorta 

ou de ,·asl)S renais 
2. Cirurgia das ,·ias biliares acompanhada de icte­

rícia obstrutiva. 
3. Procedin1entos com grande reposições ,·olêmi-

cas de sangue. 
4. Hipotensãú hipo,·olên1ica. 
5. Cirurgias extensas em pacientes idosos. 
6. Cirurgia em pacientes con1 doença renal. 
7. Con1plicações obstétricas. como por exemplo. 

descolan1ento pren1aturo de placenta. 
8. Grandes politraumatizados. 
9. Septicen1ia e administração de antibióticos ne­

frotóxicos (gentan1icina. cefalotina. tetraci­
clina). 

Analisando todas estas causas po• 
demos , .. erificar a existência de di,·ersos fatores 
que. atuando isolada ou conjuntan1ente. irão de­
terminar a insuficiência renal pós-operatória. Tais 
fatores são: alterações da ,·olen1ia. do estado áci­
do básico. a presença de nefrotoxinas (n1etoxifluo­
rano. contrastes radiológicos e antibióticos) e pro­
dutos celulares capazes de produzir obstrução do 
túbulo renal. 

Neste caso estaria indicado o controle 
da diurese através da cateterização \·esical. a re­
posição da ,·olemia. o tratamento do choque e do 
estado ácido básico. 

Rn-ist• Bruilein de Anestnx,k,eia 
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O diagnóstico laboratorial da insufi­
ciência renal aguda tIRA) é obtido atra,·és dos se-

• • gutntes parametros: 

1. Osmolaridade urinária (U) e plasmática (P) ou 
relação osn1olar U, P. menor que 1. 1. 

2. Concentração de uréia urinária ( U) e plasmática 
ou relação de uréia U/P ment1r que 10. 

3. Creatinina urinária (U)e plasmática (P) ou rela­
ção de creatinina Ui P menor que 10. 

O sódio plasmático ele\·ado e urinário 
menor que 25 n1Eq 1 I sugeren1 tambén1 o quadro 
de IRA. Desse·n1od() a densidade urinãria é baixa. 
situando-se entre 1010-1015. 

O sinal importante é a diuresc pois a 
n1aioria dos pacientes apresentam-se 0001 oligúria 
ou diurcsc n1cn1.lr que 400 n1l dia. porém. não dc­
,·en1os esquecer que existe insuficiCncia renal 
aguda com o quadro de poliúria. 

Uso de diuréticos 

O uso do manitt)I que é un1 diurético 
osmlltico.cstá n1uitt) indi1.:ado Ol1, p.tcicntcs porta­
dl)rcs de ictcrí\..·ia llbstruti\'a acentuada. Neste, 
pacientes csprcganltlS de rlltina o n1anit,)I no pré. 

• • • 

per e pos-operator10.n1as !!.Cnliirc tt'Tidll o n1áxi-
n1,> cuidado con1 a rcpll!)Íl;âl> hidrclctrl1litic~,. O 'it:U 

uso está Clltllra-i11dicadtl cn1 paçíentc~ c,1n1 insufi• 
ciência cardíaca l.:'tlni,?t'stiva ~>rquc sendtl uma 
drtl~a osn1ótica aun1cnta a \'lllcn1ia. r\s d(lses pre­
conizadas sâo cn1 n1édia de 12.S - 25 g e admiriis­
tradas cm soluçãtl a 20-25lf'o 100. 

A furosen1ida e o ácido ctacrí11ico blo­
qucian1 a reabstlrção do sódil) na al\'a de Hl'nle- e 
no túl1t1lo contt1rnado distal aumentando a excre­
ção de sódio e água. Estes diurétiCllS estão bt.~m 
indicados na insuficiência cardiaca c.'tlngcsti,·a. 
Estão contra-indicados· na oligúria de origen1 hi­
po\'olêmica porque podem prllTilúver exccs-;iva 
natriurcse e diurcse. reduzindl1 o ,·c.llumc intra­
\'ascular. agravando as alterações pr()duzidas pela 
isquemia renal 126-187 . A dose média inicial de 
furosemida ou ácido etacrínico é de 20-50 mg. 

Existem contro,·érsias quanto ao uso 
dos diuréticos no tratamento da insuficiência re­
nal aguda (IRA) l lb • 

O emprego criterioso destas drogas 
pode in1pedir a deficiência renal funcional de pro­
gredir para alterações morfológicas irre\·ersíveis 

11.101,166.17-1.187 • então con\'ertendo a insufi-
ciência renal oligúrica cm pt>liúrica IOI.1"'4 . 

Estes diuréticos poderiam estar contra-indicados 
na pre,·enção da IRA devido a perda excessi\'a de 
sais e água em pacientes con1 limiar baixo de ,·ole­
mia. 116 além da possibilidade de causar ototoxi­
cidade 120 . 
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Anestesia para o paciente com 
Insuficiência renal 

Estes pacientes podem chegar à me• 
sa operatória em condições relati\·amcnte boas 
após o ad\·ento da hemodiálise.De preferência as 
intenrenções eletivas de,·em ser postergadas para 
que estes pacientes sejam equilibrados clinica-

• • • • • mente para a anestesia: assim. o nsco anestes1co 
é pouco acrescido em comparação aos pacientes 
norn1ais. As dificuldades técnicas aumentam 
muito, quando estes indi,·íduos necessitam ser 
submetidos a uma cirurgia de emergência. e. o 
tempo disponÍ\'el é tão cuno que não seja possível 
a realização da diálise peritoneal ou de hemodiáli­
se. Os principais problemas encontrados nestes 
pacientes de interesse para o anestesiologista. 

-sao: 

, 
a Alterações da coagulação 

O emprego da diálise elin1ina com• 
pletan1ente estas alterações que. segundo Stcin e 
col 175 se de\·em ao acúmulo do ácido guanidino 
succínico e a din1inuição da função plaquetária 
58 -
b Anemia normocitica e norm{)("rômica 

com ni,·eis de hemoglobina em tomo de 
6 a 8 g/lOOml 

Esta anen1ia é rebelde ao tratamento. 
não de,·endo ser esque<.·ido o risco de sll'brccarga 
volêrnica. caso se in~ista no emprego de transfu­
sões sanguíneas repetidas. Resultados de labora­
tório de hemoterapia den1onstrarn a presença de 
hipernatren1ia acentuada e hiperpotassemia nos 
sangues estocadllS por un1a scn1ana. Se optarnltls 
por un1a transfusão sanguínea. o ideal é a utiliza­
ção de concentrado de hcn1ácias. Sabe-se que 
n1esmo após a correçãl) da uren1ia por diálise e 
adequada reposição de ferro e ,·itan1inas a ancn1ia 
persiste. Isto é causado pela deficiência da eritro­
poetina que habitualn1entc é produzida r10 tecido 
renal norn1al. Na ausência deste horn1..:._.1io, llS ní­
veis de hemoglobina fican1 er1tre 7-"J g- 100 mi 

62,97 . Efeitos da anemia grave são con1pensa­
dos atra,·és dos segui11tes fatores: 

l. Aumento do débito cardíaco. 
2. Aumento do 2.3 DPG(2.J difosforoglicerato). 
3. Des,·io da curva de dissociação da hemoglobina 

para a direita. 

• 

e Hipertensão arterial 

São freq ücntes os sinais no eletro­
cardiograma e radiológicos de hipertrofia ,·cntri­
cular esquerda. A grande maioria dos pacientes 
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apresenta a denominada hipertensão por sobre­
carga de líquidos. Nestes casos a pressão arterial 
é freqüentemente controlada com o uso da diálise. 
Uma pequena quantidade de pacientes. em torno 
de S~o. apresentam um quadro hipcrtensi,·o com 
ní,·eis cle,·ados de renina e que são refratários ao 
tratamento. De\·e ser lembrado que os hiperten­
sos gra,·es e de longa duração desen,·ol,·em fre­
qüentemente encefalopatia hipertensi,..·a. 

d Alterações eletrolíticas 

Hiperkalemia faciln1ente detectada 
atra,·és'do eletrocardiograma com ondas T ponte­
agudas até o bloqueio da condução e parada car• 
díaca. Hipocalcen,ia ( 7 - 8mg1100/ml) raramen­
te produz tetania. Jliper111ag11ese,nia - pode cau­
sar depressão da condução miocárdica. 

e Uremia 

Lc,·a a alterações da consciência e, 
nos casos n1ais gra,·es. all c1,,n1a. A urcmia pode 
prl1duzir sérit)S di!<.tÚrbillS rnc-tahólicos com a pre­
sença de ncurllpatia periférica. llstClltiistrotia, al­
terações da pele C(Jm presença de pign1entaçãtl, 
pruridos e tt.~11dência at.> sangran1ento. De ~randc 
interesse cn1 ar1estcsiologia é '-tuc estes pacientes 
podcn1 dcsenvtliver pcriçardite: que J)l>dc ser 
co111plicada p,>r hcn1llrragia dtl sact1 peril·árdico e 
conseqüente tan1pona.111cnto. O clctrlll'ardii.lgran1a 
é de pl>uca utilidade e pl1r iss1.) 1,1 diag11ósti"-·o desta 
complica\'ãt.> torna-se difícil ISJ . 

f Complicações pulmonares 

Devido à prese11ça de acidose n1cta­
bólica. estes pacic11tcs pl>dcn1 apresentar l1n1 tipo 
de ventila,·ào prllfunda e de freqüência rápida. 
conhct.·ida classit·an1cnte co1110 «respiração de 
Kussn1aul». É freqüente a prcse11ça de edcn1a 
puln1onar. e os pacientes C<..lm in~uliciência rc11al 
aprese11tam un1 quadrí..l de alterações congcsti\·as 
e111 a111bos os can1pos-puln1oriart."S que é dcntlnli­
nado "'puln1ão urêmico». Estas alterações são pro­
dl1zidas pelo aun1cnto da pcrn1eabilidade capilar e 
agravadas pela hiperhidratação. Esta síndron1e 
pode ser controlada pcrfcitan1er1te pela restrição 
de sais e água. Infecções puln1(1nares são relati­
\'an1ente con1uns no paciente urên1ico 151 • 

g Acidose 

A acidose da insuficiência renal re­
sulta da destruição progrcssí,·a de néfrons. tendo 
início quando a filtração glon1erular cai abaixo de 
25 ml/min. A alteração é caracterizada pela redu-

Re,ista Bra!i.deita de Anes1eswlo1iia 
JO_J li -1~ •-



ção do bicarbonato plasmático a ní\·eis situados 
em geral e11tre IS e 20 mEq, L e uma redução do 
pH sanguíneo. Existe também ele\'ação de sulfa­
tos, fosfatos e ácidos orgânicos no líquido extrace­
lular. A queda do pH estimula o centro respirató­
rio que aumenta a freqüência e a profundidade da 
respiração e com isto há declínio de PCO, arterial -a ní,·eis em torno de 30-32 mn1Hg. contribuindo 
para manter o pH do sangue en1 ,·atores próximos 
da normalidade. 

Como ,·imos. os pacientes com insufi­
ciência renal podem apresentar acidose. hiper­
k.alemia. hiponatremia. hipo ou hipen·olemia. 
hipertensão arterial ou anemia. A hemodiálise 
pode re\'erter todas as con1plicações acima citadas 
com exceção da hipertensão arterial e anemia. No 
caso de extrema-urgência e não ha,·endo possibi­
lidade de se realizar uma hemodiálise as compli­
cações mais graves são. a hiperpotassemia. acido­
se e sobrecarga líquida. ApeSar da extrema ur-

- gência da cirurgia não podemos iniciar a indução 
anestésica nos indi,·íduos com a potassemia em 
níveis acima de 6.5 mEq, L. Por isto de,·emos ins­
tituir uma terapêutica agressi,·a no sentido de fa­

. cilitarmos a entrada do l)Otássio para dentro da cé-

• 

lula e isto pode ser feito atra,·és de soluções pola­
rizantes constituídas de: 

glicose 50~, - 100 n1l 
gluoonatt) de cáh.:it) 10°0 - 100 n1I 
bicarbonato de sódio 8,4°0 · 100 mi 
insulina solúYel - 24 l1nidades 81 

Esta st1lução de,·e ser infundida por 
via ,·enosa durante um período de 20 a 30 minu­
tos. A associação de glicose mais insulina facilita 
a entrada do potássio para dentro da cClula. De\'e 
ser len1brado que a insulina tem a propriedade de 
aderir às paredes do recipiente e por isso existem 
tabelas para fazer correções deste erro It>2 . O 
bicarl,onato ao corrigir a ª"-'idose n1etab1)lica indu­
zirá também a entrada do potássio para o espaço 
intra-celular . 

Sendo o cálcio antagonista fisiológico 
_,, do potássio.o uso do gluconato de cálcio se justifi­

ca pelos seus efeitos protetores contra os riscos da 
hiperpotassen1ia. 

Após algumas medidas urgentes 
para diminuirmos a potassemia do líquido extra­
celular. de\·emos pro,·ocar a saída deste eletrólito 
do organismo atra,·és de resinas de trocas catiônti­
cas. Existe no con1ércio a resina que troca o potás­
sio pelo sódiO que é o «kayexalate• e o «Calcium 
sedorlit• que substitui o K + pelo Ca + +. Es­
te último fármaco é o preferí,·el porque ao trocar o 
potássio pelo cálcio está realizando o tratamento 
dos efeitos deletérios da hiperpotassemia já que o 
Ca + + é antagonista do potássio. Outra ,·anta­
gen1 é não sobrecarregar o paciente com o sódio. 
principalmente se este tiver sobrecarga de líqui­
dos e hipernatremia. Estas resinas podem ser 
empregadas por \·ia oral ou retal. No pré operató-
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rio dan10s preferência para esta última. A grande 
des,·antagem do emprego de resinas de trr,ca ca­
tiônticas é a sua lenta açãt1, pois o seu efeito n1á­
ximo é l)htido três horas após o início da sua 
administraçàll 151 • 

Diante destas considerações a indi• 
cação da técnica anestésica de,·e ser cuidadosa­
mente a,·aliada. dand1..1-se preferência ao en1prcgo 
dos bll)QUeios. Nl1 entanto. tt1das as téi:nicas de 
anestesia podem ser utilizadas em pacientes 
urêmicos desde que se tenha ct1nsciência dos ris­
cos ad,·indos de cada un1a delas e medidas acaute­
ladoras e pre\'enti,·as sejan1 tt1n1adas. 

Dçpt..1is da tentati,·a de deixarmos tlS 
nossos pacientes nas mclht1rcs C'Ondiçúes pt1ssí­
veis de t>quil1bric., hidrelctrolítiet.1 e ácid(1-básico. 
prescreveren10s a n1edicação pré-anestésica. 
Esta de\'crá ser sua,·c. se111 deprcssl'Cs re'i-pirató­
rias e/ou cardio\'asculares . .-\ nossa esct)lha é o cm­
pregt1 d1..1s diazcpíniL'OS ( lt1razepan1 e dia1epam) 
que 3\'aliados atra\'és do l1ipuran 131 . não n1c.ls­
traran1 prtlduzir cfeitl1S signífiC'ati,·c.ls na l1emodi-
nâmica renal IQS • 

Quando realizamos anestesia geral 
optan111s p<..•la ncuroleptoanalgesia que é a técni1.·a 
n1ais intlcua para a hcn1odinà111i1..·a r('nal IS.-12 . 

83 . Alén1 disso. esta técnica prc.ldu1 c.tilllinui\·ão 
da p1.1tasse111ia scn1 alteraçãl, da natrl'n1ia 2:5-.52 
5J.54.1t2.I% e boa e'iitahilidadc cardill(..'irculató­
ria JQ.-11,91 . A nt)ssa experiência Cllnl macro­
doses de fcntanil tem dcml1n,trado que esta técni• 
ca prc.ldul acentuada o1igtíria 29 . 

A vcntílaçà() lil'\'C ser Ct)ntrt>lada para 
evitar os efeitos somatl"lrios da acidosc meta­
bólica e respiratória. Dc\'e ser e,·itada a hipcr­
,·cntilaçào e o aun1ento da pressão cndl,traqueal 
média. pois isto causará alterações hcmodi­
nâmicas 147.148 e c1..)nsl·qücntc diminuição da 
funçàl1 renal 193 . A all·alllSe rcspiratllria e a hi­
perl)Xigenaçâll cxccssi\'a (acima de lbO n1n1Hg) 
produzcn1 aun1cnto da resistência ,·a seu lar renal e 
conseqüente queda do tluxo sanguíneo. 

A esc1..)lha dl1 relaxante muscular é da 
máxin1a in1pt1rtância. E,·itan1os o uso da succinil­
colina ap,·sar de seu efeito não depender da ex­
creção renal. pt1rquc: 
l. Estes pacientes apresentam em geral ní,·eis 

ele\'ados de pt)tássio·c este relaxante pode con­
tribuir para un1 aun1ento n1aior. 

2. Os indi,·íduos dializados podem apresentar ní­
\'cis baixos de pseudocoli11esterase resultando ,. 
en1 efeitos prolongados desta droga ... , . 

Com relação aos adespolarizantes. a 
galan1ina está contra indicada porque é quase to­
talmente excretada pela \'Ía renal 00.1 42 . Há ca­
sos na literatura de curatização prolongada bS. 
67,138 com necessidade do uso de hcn1odiálise 

• para a re,·ersão da curarizaçào t>, • A droga de 
preferência deve ser a d-tublx-urarina, ::xeretada 
em parte pelos rins 135·144 e que possui uma 
via alternativa hepática de excreção; que estaria 
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aumentada na ausência da função excretora renal 
J2 . Esse fen·ômeno não é obsen·ado quando se 
emprega a gala mina. 

Desse modo. torna-se raro un1a cura­
rização prolongada após administração da d-tubo­
curarina em nefropatas 31 . Contudo. ao ser em­
pregada a d-tubocurarina em nefropatas. a dose 
total de,·e ser reduzida. 

O brometo de pancurônit) tan1bém 
apresenta excreção biliar I e por isso tem sido 
usado na insuficiência rc11al 98 ; entretanto, 
MCLcod e col 120 obscr\"aram ni,·eis n1ais elc,·a­
dos deste relaxante muscular nos nefrllpatas do 
que nos pacientes scn1 patolllgia rc_nal. Foi tam­
bén1 \"Crificado que na au~ência da excreção renal. 
a·eliminaçâll dt) pancurônio através da ,·ia hepáti­
ca não está aun1entada Q2 . Ptlr isso.este fárn1aco 
de,·e ser usado Ctln1 n1uita cautela nesses pacien­
tes. A nât) tlbscn:ância desta rccon1endação P•Jdc-

• 
rã acarretar um acentuado proltlngan1cnto dos 
efeitos deste relaxante n1uscular -: Já a hiperkali­
emia aprt.~sentada ptlr estes pacie11tes nâtl deter• 
n1ina nenl1um antagt.1nisn10 ao bloqueio ncurtlmus­
cular produ1,ido pelo pancurt>11io 136 . O seu em-
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prego de\·e ser contra-indicado em pacientes com 
insuficiência renal e hepática associadas. O bro­
meto de fazadinium foi empregado em pacientes 

com insuficiência renal e obseroou-se uma dura­
ção de efeito semelhante nos indi,·íduos com a 
função renal normal 28 . Existen1 poucos estudos 
a respeito da excreção dessa droga. que é feita pe­
las \"ias renal e hepática. do mesmo modo que a 
d-tubocurarina e o brometo de pancurônio 20. 
40 . Apesar dessa droga ter se mostrado útil em 
pacientes com insuficiência renal. de,·e-se ter cau­
tela. até qt1e outros trabalhos ,·enham compro,·ar 
a sua eficácia e segt1ra11ça. 

• 
Finalmente. estes pacientes de\"em 

ter no per-operatório uma rigorosa \·igilância. com 
medidas da diuresc. P\'C. PA. pulso. controle do 
estado ácido-básico e n1onitorização com eletro­
cardioscopia con1 a finalidade de detectar possí­
vt.~is altcra<,"t.\cs eletrolíticas. principalmente a hi­
pcrpotassemia. As reposições hídricas deven1 ser 
feitas con1 rigor e quando for necessária a transfu­
são sanguínea damos preferência ao concentra­
do de hen1ácias. 

Alter presenting some important features of renal function, the author poinls out the effects 
of anesthctic agcnts and tcchics on kidne~·. "'·ith spccial rcfercnl"C to postoperati,·e renal d~sfunction 
causede h.Y mcthox) flurane aneslhesia. 

The major problems associatcd "'·ith anesthesia ln renal failure patients are diseussed. 
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Resumo de Literatttra 

DEPRESSÃO RESPIRATÓRIA TARDIA PELO 
SUA RELAÇÃO CQl\1 A FAR.'\IACOCINÉTICA 

FENTANIL E 

DA DROGA 

Stoeckel H. Hengstn1a11n JH & Sch1,1tler J. Phar1,1acoki11e1ics o_( fenran_l·I 
as possible e.t:pla11atio11 .f'or recu"e11ce o_t· respiratory,• deprt~ssion. Br J 
Anaesth 51: 7-11- 1-15, 1979. 

Estudou·se a far,,,acocinética do J'entanil t•m st•te pacie11tes 
sub111etidas a histerecto,nia sob a11esresia com n1ctol1cxital. oJ.·igê,,~·o. 
6xido nitroso. halora,10 e pa11curô1,io. Estas pacientes rect•beran, J'er1ta· 
nil, 0,5 mg em dose úr,ica. logo após a i11tubação traqi,t•a/. Amostras de 
sangue e de si,co gástrico ;Oram a,,a/isadas com i11ten·alos de tempo va­
riados. até 120 ntinutos após a in_;éção da droga. Demonstrou-se que o 
fenta11il é excretado 110 suco gástrico e reabson·ido posten·onnentc no 
meio alcalino do intestino ele/gado. 

Em obsen·ações paralelas. l'en:ficou•se que em seis pacien· 
tes submetidos a gastrectomia, cerca de 16 % da dose i11icial de j"entanil 
é encor,trada na parede gástrica de: ,,,inuros após a injeção. assim co1110 
20% da dose inicial é enco11trada na parede do e_stôniago de ratos após 
sua administração l'e11osa. Assim. a mucosa gástn·ca secreta e armazena 
Jentanil. 
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A reabsorção da droga a partir do suco gástrico da parede 
do estômago pode ser suficiente para ele\•ar os nll•eis plasmáticos de 
fentani/. de modo a causar insuficiência respirat6n"a aguda ou diminuição 
da sensibilidade dos quimio"eceptores ao C02. Este fenómeno pade 
oco"er. até quatro horas após a injeção. 
C.A.: Este trabalho parece confirmar obsen•ações anteriores de Becker 
e col (1976) sobre depressão respiratória bijãsica pelo fentanil. quando 
utili=ada para suplementar anestesia pelo óxido nitroso e também pode 
explicar a oco"ência de depressão respiratória \·án'as horas após sua 
administração, em pacientes aparentemente recuperados de anestesia 
com técnicas que incluem o fentanil. 

(Nocite, JR) 
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A NALOXONA NÁO ANTAGONIZA A ANESTESIA 
COM HALOTANO-ÚXIDO NITROSO NO H01\1EM. 

Macleod BA. Ping FC & Jenkins LC. The abse11ce oj· antagonism by 
naloxone during halothane-nitrous oxide anacsthesia in man. Canad 
Anaesth SoJ 27: 29-32. 1980. 

Alguns estudos em animais evidenciaram au111t•r1to da rea­
ção a estímulos dolorosos produzidos pela naloxona durante anestesia 
com óxido nitroso, halotano. ciclopropano, cn_f1urano. Sabe-se que a na­
Ioxona é um narcótico antagonista espt•cíJ'ico. capaz de a11tago11i:ar a 
analgesia proporcionada pela acupuntura e pela esti111ulação elétrica de 
áreas cinzentas pen·aquedutais do cérebro. /\i'este trabalho. procurou-se 
obsen•ar o eJ"eito da naloxona sobre a a,1cs1esia f:t?ral no ho,ncm. Para 
isto, foram acompanhados dezesseis pacit.·11tcs do sl~xo _(en1inino subme­
tidas à histerectomia abdorni11al sob a11estesia geral co,n ha/otano-óxido 
nitroso, que receberam 1.2 mg de 11aloxo11a por ,·ia ,·enosa rJo per opera­
tório. Foram ma11tidos está,·eis a temperatura, os gases sa1,gui11eos e o 
grau de bloqueio neuron1us1,cular dura11te as obsen·ações. Os parâme­
tros analisados para a,·aliação de possível antagor,ismo da a,testesia ge­
ral pela naloxona foram: alterações da pressão arterial. freqüência do 
pulso. EEG e e,·idências de respostasJTsicas. lVão se observou nenhuma 
alteração do nível da Dlli.1:'.Stesia por ha[otano-óxido nitroso após a admi­
nistração de naloxona. 
C.A.: Estes resultados no homem parecem contrariar a hipótese de que 
o mecanismo de anestesia geral estan'a relacionado com liberação de 
endorfinas e encefali11as, substâncias semelhantes à morjina. de naru­
reza e11d6ge11a, liberadas em ván"os pontos do S1VC. Sendo a hipótese 
verdadeira, a naloxona, antagonista específico de narcóticos, deveria 
reverter pelo menos parcialmente. o estado de anestesia. 

(Nocite, JR) 
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