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Apos abordar aspectos importantes da fisiologia renal, o autor aponta efeitos de agentes
anestesicos e de tecnicas diversas sobre a fun¢ao renal. dando énfase especial a insuficiencia renal pos-

operatoria provocada pelo metoxifluorano.

Sido descritos os probiemas da anestesia no paciente com insuficiéncia renal. problemas es-
tes que podem ser contornados com dialise prévia a cirurgia.

Introducao

-

O rim exerce um papel fundamental
na economia organica atuando na homeostasia.
Atua primordialmente regulando a excregiao de
Catabolitos. a pressao osmotica. o volume liquido
€ a composigao ionica corperal.

Para o entendimento da a¢do dos rins
sobre o organismo faz-se necessario o estudo da
sua fisiologia. Torna-se tambem importante para
o anestesiologista, conhecer os efeitos das drogas
e tecnicas empregadas sobre o rim. Estes estu-
dos atingiram grandes repercussoes quando
Crandell e Col em 19607%chamou a ateng¢io para o
possivel efetto nefrotoxico do metoxifluorano., E
necessario o conhecimento da excrecao das dro-
gas utilizadas em anestesia: neste particular, des-
tacam-sc os relaxantes musculares cuja duragio
dos scus efeitos farmacologicos depende em
grande parte da excrecao renal.

Problema dos mais dificeis e que se
constitui num desafio, representa a anestesia do
individuo com insuficiéncia renal. Nele. sio en-
contradas inumeras alteragoes do equilibrio acido-
basico e hidreletrolitico, sendo a mais temida a
hiperpotassemia, com os consequentes efeitos so-
bre o miocardio.

Desse modo. serao estudados neste
capitulo aspectos renais de maior interesse para o
Anestesiologista. |

Aspectos fisiologicos

Os rins possuem como agao primor-
dial a homeostasia do meio interno. Para que
possa desenvolver a sua acdo recebe 20 por cento
do debito cardiaco possuindo um peso de apenas
0.4 por cento da massa corporal. Dessa maneira
as alteragoes hemodinamicas produzem grandes
repercussoes sobre os rins 122,123,124
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A nervagdo renal é proveniente dos
nervos simpaticos téraco-lombar T ga L | e a exis-
tencia da inervagao parassimpatica foi negada por
Smith 172 Entretanto, mais recentemente.
constatou-se a existencia de fibras colinérgicas
que possuem cfeitos vasodilatadores 19

Estudos recentes  realizados  com
fluorescencia histoguimica ¢ microscopia eletro-
nica ¢ smonstraram inervagao simpatica dos tubu-
los renais proximal ¢ distal -4 | Aproveitando-
s¢ destas informacgoes anatomicas. DiBona ¢!
verificou que estas inervagoes ao ninvel dos tubulos
renals eram responsaveis pela reabsorgiao de so-
dio, independente de alteragoes no ritmo de filtra-
¢ao glomerular, do fluxo sanguineo renal ou na
distribuiciao intrarrenal do fluxo sanguineo.

A umdade fisiologica dos rins € o ne-
fron. exisundo aproximadamente um milhao de
nclrons em cada rim. |

Cadua nétron consiste de: arteriola
aferente, glomérulo (tufo capilar que se invagina
na capsula de Bowman para formar o corpusculo
renai). tubulo proximal. alca de Henle, tubulo
contornado  distal, duto coletor ( Fig. 1).
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Figura 1 — Representagio esquematica das principais estrutu-
ras renats. A- artericla aferente. B- glomeruln, C- arteriola
eferente. D- al¢a de Henle, E- tubulo distal. F- duto coletor.

Podemos distinguir dois tipos de ne-
frons: corticais e justaglomerulares. Os primeiros
SA0 Mais NUMEross € mais Curtos. enguanto os
profundos justaniedulares sio em menor quanti-
dade. mas possuem o dobro do comprimento dos
anteriores 135 | E sugerido que os néfrons corti-
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cais si0 «climinadores de saiss enquanto os né-
frons justamedulares possuem efeito inverso. isto
é, sdo «retentores de saiss». A importancia deste
fato € que em inumeras circunstancias pode ha-
ver alteracio na redistribuigao do filuxo sanguineo
intrarrenal, com a conseqiicnte alteragao do de-
sempenho fisiolégico renal 122

Aparelho justaglomerular

E formado por trés estruturas anatd-
micas diferentes mas relacionadas entre si: as cé-
lulas granulares, a macula densa (que € uma regi-
ao especializada do tubulo distal) e as células me-
- sangiats, {(que sdo celulas intersticiais em contacto
com 0s dois grupos celulares anteriores).

Tudo leva a crer que as células gra-
nulares sejam a fonte de renina 188 | A produgio
de renina é avaliada pela granularidade dessas cé-
Iulas e estimulada pela simpaticotonia. cateco-
laminas. etc.

Métodos utilizados para o estudo da
circulacao renal

I. Depuracdo do para-aminchipurato de sédio
(PAH)

O PAH nao é metabolizado pelo or-
ganismo ¢ toda a droga diluida no plasma que
chega ao rim é totalmente eliminada pelo tecido
renal funcionante, Deste modo, por este método
tremos avaliar o fluxo plasmatico efetivo renal; ¢
para tanto empregamos a seguinte formula;

VPAH X V

PpaH |
FPER = Fluxo Plasmatico Efetivo Renal
VPAH = Concentracdo de PAH na urina
P pAH = Concentragdo de PAH no plasma
¥V = Volume urindrio (mi/min)

Para calcular o fluxo sanguineo efeti-
vorenal (FSER) € s& acrescentar o hematocri-
to (Ht) e utilizar a seguinte férmula:

FSER = FPER/ (1-Ht) 122.123,124,172

Valores normais para a depuragdo do
P A 1 no homem sdo 655 ml por 1,73 mZ de super-
ficte corporea 152 |

Outra substiancia que preenche os
requisitos acima citados € o diodrast, um contras-
_ te iodado usado em radiologia de vias renais ex-
cretoras. Por isso €ssa droga pode, semethante ao
PAH. ser empregadapara avaliar a FPER.

A circulagdo renal abrangendo tecido
funcionante e nao funcionante pode ser avaliada
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FPER

onde:

através de outros métodos como por exemplo. os
gases inertes criptonio (hr &) ou xendnio (heldd)
radioativos que sao injetados na artéria renal. A
queda da radioatividade sobre a regido renal é
medida com um detector gama externo. Atraveés
deste método sao obtidos quatro componentes do
fluxo sanguineo renal que estio relacionados com
as seguintes regides:

1° Cortex renal (componente )
2° Cortex justamedular e medular
externa (componente II)
3° Medular interna (componente I1I)
4° Gordura peri-renal e hilar {(com-
. ponente [V).

Outro método para avaliar a distri-
buicdo regional do fluxo sanguineo renal € o da

-microesfera com 10 a 100 mm de diAmetro. mar-

cadas com tragadores radioativos que ao serem in-
jetados diretamente no ventriculo esquerdo vio se
alojar nos capilares. em quantidade proporcional
ao fluxo de sangue, através do tecido renali. Este
meétodo tem sido utilizado entre nds por Seguro e
col 165

O fluxo sanguinco renal pode ser
também avaliado através da utilizagio de fluxd-
metros eletromagnéticos 23.194 | Estes fluxome-
tros podem ser usados em experiéncias agudas ou
imiplantadas para experiéncia cronicas.

Na chinica usa-se o método do Hipu-
ran 13! para avaliar o fluxo plasmatico efetivo
renal (FPER). E rotineiramente empregado
no pre-operatério por ser de facil  execucio
(nao requer medir-se a diurese) e indcuo para o
paciente %,

Ritmo de filtracao glomerular (RFG)

O sangue advindo da artéria renal e
fluindo para o glomérulo,ird nesse local sofrer uma
ultrafiltragdo; inicia-se deste modo-o processo de
formacao da urina.

O glomérulo é constituido de arterio-
la aferente. um tufo de capilares especializados e
arteriola eferente. A interposigio do leito capilar
entre duas artericlas com resisténcia variada ao
fluxo. permite a regulacdo da pressio no capilar
glomerular. Constrigio arterioiar aferente e/ou
dilatagdo arteriolar eferente produzem diminuicao
da pressao capilar, da fracio de filtragido (relacao
entre o FPER/ RFG = (.20} e do ritmo de filtracao
glomerular. Inversamente, dilatacdo arteriolar
aferente e/ou constri¢io arteriolar eferente pro-
duzem aumento na pressao capilar, na fracao de
filtracioe RFG 13 .,

Supde-se que a resisténcia arteriolar
aferente seja controlada primariamente por fato-

res neuronais € a eferente por influéncias humo-
rais 98 |
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O RFG € também avaliado pelo méto-
do de depuracao, empregando-se substancia que
seja totalmente filtrada sem ser secretada ou
reabsorvida pelo tecido renal. No homem e no rato
utiliza-se a inulina e no cdo a creatinina 2.5,
190,191,192,193,203 ]

Havendo necessidade de se infundir
estas substancias e a retirada de repetidas amos-
tras sanguineas, tornan-se estes métodos restri-
tos as avaliagoes que necessitam de grande preci-
$ao.

Na pratica clinica ¢ comumente usa-
da a depuragio de creatinina endogena. No ho-
mem a creatinina.que € um componente normal do
‘sangue, € filtrada totalmente pelos glomérulos e
excretada sem ser reabsorvida: mas por outro
lado, uma pequena quantidade € secretada pelos
tubulos o que torna esta depuragio com valores in-
feriores aos da verdadeira filtragdo glomerular.

Os valores normatis da depuracao da
creatinina sio no homem jovem 125 +15 ml/min
por 1,73 m< de superficie corpdrea: na mulher jo-
vem 110 T 15 m!/min por 1.73 m2 de superficie
corporea.A velocidade de filtragdo varia nao so-
mente com superficie corporea e o sexo mas tam-
bém com a idade do individuo. E muito baixa no
recém-nascido, porém aumenta rapidamente e
aos dois anos de tdade tem proporcionalmente o
mesmo valor que no adulto. A velocidade de filtra-
¢io também diminui na senilidade 1-?

Para se realizar a depuracao de crea-
tinina aconselhamos a leitura de Malnic e Mar-
condes,cujos detalhes a respeito deste método es-
tao minuciosamente expostos 123,124

Regulacio do fluxo sanguineo renal
—auto regulacao do FSR

Ao se elevar o gradicnte de pressiao
entre artéria e veia renal nos limites compreendi-
dos entre 80 e 200 mmHg o fluxo sanguineo se
mantém constante, apesar da variacio da pres-
sao. Fato identice ocorre na filiraciae glomerular
como se observana Fig. 2. -

Este fenomeno nao depende da regu-
lagao nervosa ou humoral, pois funciona também
no rim isolado perfundido: isto é 0 que podemos
denominar auto-regulagiao do fluxo sanguineo re-
nal. Esta regulacao parece estar localizada na ar-
teriola aferente, devido ao fato de ser extensivo a
filtragdo glomerular. Thurau e Wober 185 confir-
maram esta stuposi¢io demonstrando que tanto as
pressoes tubulares como as pressoes dos capilares
da cortex renal eram constantes entre 90 e 190
mmHg. Apos paralizacado da musculatura lisa
obtida através da papaverina, tais pressoes se ele-
vam paralelamente a pressdo arterial. Qutras

drogas que possuem comportamento semelhante
520 O c1aneto € a novecaina. Isto mostra que a
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Figurs 2 - Auto regulacio renal entre as pressoes de 80 a 200
mmHg o FPR (fluxo plasmartica renal) e o RFG (ritmo de filtra-

¢do glomerular) praticamente nio se alteram (segundo Malnic
e Marcondes, 1969) 123

musculatura vascular participa do fendmeno de
auto-regulagao. Os anestesicos inalatorios (prin-
cipalmente o metoxifluorano e o halotano), inter-
ferem neste mecanismo de auto-regulagio.
Existem diversos fatores que atuam
na resistencia arteriolar como por exemplo,peque-
nas doses de adrenalina e noradrenalina gue cau-
Sam vasoconstrigcao porem nao alteram a filtracdo
glomerular. Isto indica que estas drogas afetam
iguaimente as arteriolas aferentes e eferentes. Do
mado inverso a acetilcolina causa vasodilatacio.

Reabsorcao tubular

Como a filtracio glomerular é de
aproximadamente 180 litros-dia. € necessaria a
existencia de mecanismo de transporte tubular
para a reabsorgdo da maisor parte deste filtrado.
Esta reabsorgdo pode ser ativa (contra um gradi-
ente cletroquimico) e passiva {a favor do gradien-
te eletroquimico). A reabsorgdo ativa é efetuada
com dispendio de encrgia. Ha basicamente dois
tipos de mecanismos de reabsorcio ativa:Reabsor-
¢ao tubular maxima (Tm) e a reabsorc¢io com limi-
tagio do gradiente-tempo. No primeiro pode ser
reabsorvido somente um numero limitado de mo-
leculas por minuto (por exemplo, glicose).

A reabsorcdo com limitagio do gradi-
ente - tempo, estara limitada pelo gradiente que
pode ser estabelecido atraves da célala tubular no
tempo em que o liguido esta em contacto com o0
epitelio (por exemplo, sodio e bicarbonato).

Secreciio tubular

Semelhante ao mecanisma da reab-
sor¢do.a secregao tubular pode ser ativa e passiva.
A secrecdo ativa também pode ser limitada a se-
cre¢do maxima (Tm) ou limitada ao gradiente-
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tempo. Exemplo do processo limitado por Tm sédo
os acidos organicos. pentcilina, PAH e diodrast e
as bases organicas n - metilnicotinamida. hista-
mina. Essel processo secretorio ocotre no tubulo
proximal. O exempio tipico do mecanismo de se-

crecao limitado ao gradiente - tempo s3o os
jonsH 1.

Controle da concentracio osmoética e do
volume do liquido extracelular {(VEC)

A osmolaridade do tiquido extracelu-
lar € mantidaem torno de 300 msm/l gracgas ao
hormonio antidiurético (HAD). Esse hormonio €
sintetizado nas celulas do nucleo supra-optico do
hipotilamo e armazenado na neuro-hipofise, de
onde, sempre que necessario, € liberado para a
eirculacio. '

Existem no organismo areas sensi-
veis as variagdes de osmolaridade chamadas de
osmorreceptores ¢ que estao localizadas na area
de distribuicdo da arteria cardtida interna. Haven-
do modificacio na osmolaridade sanguinea, esta
zona sera estimulada influindo na liberagio do
HAD. O drgio efetor para o HAD é o rim, pois ja
foi comprovado que a sua presenga € indispensavel
a permeabilizacio da agua nas paredes do tubulo
distal e do duto coletor. A presenga de HAD é
marcada por oliguria e sua ausencia. por diu-
rese. E grande a sensibilidade do organismo as
variagoes de osmolaridade. Desse modo o rim €
capaz de praduzir urina concentrada ou diluida. A
densidade urinaria pode variar desde 1000 até
1035 ou seja entre os imites de 50 a 1200 msm /1.
Assim se mantém rigorosamente inalterada a os-
molaridade do meio interno 196

A secrecao do HAD nio depende ex-
clusivamente da osmolaridade pois € tambem in-
fluenciada pelo volume do liquido extracelular.
Desse modo. fatores como hemorragia. oclusao de
diversos troncos venosos e a posi¢io ortostatica,
ao reduzirem o retorno VENoso ao ¢oragio, estimu-
lam a produc¢io do HAD e determinam oliguria,
mesmo que exista uma osmolaridade plasmatica
diminuida. Ao contrario, quando se produz a ex-
pansao do volume do liguido extracelular através
de solucdo isosmética, ha inibi¢io da produgdo
de HAD e conseqlientemente aumento da diu-
rese.

Nas condigdes normais de anestesia a

hidrata¢ao no adulto deve ser tal que a diurese se-
ja aproximadamente de 1,0 ml/kg por hora 13

O organismo detecta as variagoes de
volume atraves dos receptores de volume, locali-
zados no atrio esquerdo, e sendo de dois tipos:
1 - barorreceptores, sensiveis a modificagio da
pressado intra-atnal e 2 - tenso-receptores, ativa-
dos pela distensio da parede atrial. Estes reflexos
seriam mediados pela via aferente vagal que en-
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viaria o estimulo para o SNCe dai partiriam esti-
mulos eferentes simpdiicos que agem ao nivel do
tubulo proximal produzindo reabsorcio de sddio
e dgua. ~0.31 .
A aldosterona € responsavel pela re-
gulacio da eliminagdo urinaria de sédio e deste
modo participa tambem da homeostase do volume
extracelular. Atua sobre o rim aumentando a
reabsorcao de sodio ao nivel dos tubulos distais e
dos dutos coletores. Ela € secretada na zona glo-
merulosa da cortex adrenal. A sua producio ¢ re-
gulada por fatores eletroliticos ¢ volumétricos. Os
fatores eletroliticos estao expressos pela relacio
Na/K {extracelular). Se a relacio diminui, ha au-
mento da produgido de aldosterona e ocorre o in-
verso se a relagao esta aumentada. Em outras
palavras, permanecendo estivel a concentracido
plasmatica do potassio, a secrecio de aldosterona
estara aumentada na hiponatremia e diminuida na
hipernatremia.

Os fatores volumétricos sio determi-
nados pelo grau de enchimento da arvore vascular
arterial e pelo volume intra-vascular. Ao se redu-
zir 0 volume do liquido extracelular havera au-
mento  da secregio de aldosterona e oliguria.
Por outro lado, a expansio do liquido extracelular
acarrcta a queda da producio de aldosterona e
aumento do sodio urindrio. A administracio de
guantidades apreciaveis de solucio hiposmaotica
levara 2 retencido hidrica e baixa concentra-
cio de sodio extracelular. Apesar da hipona-
tremia estimular a secrecio  mineralo-corti-
coide, a taxa de aldosterona diminui, o que signi-
fica que o fator volumetrico ¢ mais eficaz e supera
o fator eletrolitico quando ambos os estimulos in-
tervem ao mesmo tempo em sentidos opostos.
Este fato explica a seria complicagio de hipervo-
lemia que pode existir na ressecgdo transuretral
quando se usa como liguido de irrigacao a agua
destilada ¢ pode acidentaimente haver absorg¢ao
macica deste liquido.

Dentre todos os fatores responsaveis
pelos receptores de votume, o mais importante €
constituido pelas arteriolas aferentes dos glomé-
rulos. que se situam em posicao excepcionalmen-
te adequada para detectar variagoes de pressiao ou
de fluxo na arvore arterial.:

Conforme foi dito anteriormente ¢
proximo as paredes dessas arteriolas que estao lo-
calizadas as celulas justaglomerulares. que sio
responsaveis pela producio de renina. A renina
tem propriedade de enzima agindo sobre um
constituinte do plasma uma « 5 -globulina ou
angtotensina 1 {(decapeptideo) que possui baixa
agao pressora € que posteriormente € transforma-
da na angiotensina Il. A angiotensina tem uma
acao sobre a excrecio renal de sodio produzindo
natriurese. Entretanto um dos papéis mais impor-
tantes do sistema renina-angiotensina foi desco-
berto mats recentemente, a partir dos trabalhos
de Laragh e col. 198 ¢ de Genest e col. 73 de-
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monstrando a liberagio de aldosterona por agio da

angiotensina. Desse modo, este sistema faz parte
de um mecanismo regulador do voiume extracelu-
lar, que se inicla no rim atraves da deteccao de
uma alteracao de carga de sdédio que atinge 0
tibulo distal, e termina neste mesmo orgao atra-
vés da atuagao da aldosterona que promove a
reabsorcao de sodio. Quando se reduz o volume
extracelular, ha aumento da secrecio de aldoste-
rona e ao se expandir o voiume extraceluiar a sua
produgao diminui.

Papel dos rins sobre o estadeo acido -
bésico

Este assunto sera desenvolvido em
minucias no capituio especifico, aqui estudaremos
resumidamente os efeitos renais sobre o estado
acido-basico.

A nossa dieta habitual € acidificante,
resultando na formacido de 40 a 60 mEq de
ions H 1 diariamente. Estes acidos sio ncutrali-
zados pelo sistemas tampdes do liquido organico.
principalmente bicarbonato de sodio. Sc os sais de
s0dio resultantes da aciio dos sistemas tampdes
fossem excretados pelos rins, isto resultaria em
répida deplegao de sodio, por isso os tubulos re-
nais promovem a reahmrcaﬂ desse ion atraves da
S€CTeCao de fons H . Para execu¢io deste mister,
O rim atua atraves de trés tipos de mecanismos:

a. reabsor¢ao de bicarbonato

b. excrec¢ao de acidos livres

¢c. secrecio de amonta

| Os ajustamentos renais do estado
acido-basico se desenvolvem lentamente.

a Reabsorciao de bicarbonato

Na por¢ao intracelular tubular, o CO»
se associa @ dgua. gracas a atividade catalizadora
da anidrase carbonica. para formar o acido carbo-
nico {H2C03) que se dissociara em ions H T para
trocar com o Na 7 da tuz tubular. Por outro lado.
o Nat reabsorvido vai se unir no interior da célu-
la av HCOJ‘ refazendo o NaHCOQO 3 que volta paraa
circulacaosanguinea. Desse modo é reabsorvida a
maior parte de NaHCOj filirada pelos gloméru-
los. Recentemente tem surgido outra hipotese de
que a reabsorgdo de bicarbonato pelos rins sena
pouco regulada pelo mecanismo acima €xposto e
que o grande responsavel pela reabsorgio de bi-
carbonato de sodio seria ¢ volume extracelular.
Havendo aumento do volume extracelular haveria
diminuicao da reabsorcao de bicarbonato; ao di-
minuir o volume extracelular ocorreria o oposto.
Dentro do mesmo raciocinio a hipercapnia aumen-
taria a reabsorcio de bicarbonato porque,sendo o
CO» vasodilatador,produziria uma queda relativa
Revists Brasileira de Anestesiologia

do volume extracelular. Isto seria verdadeiro por-
que nos animais de experimentagio em que se
produz a expansio do volume extracelular.o nivel

de PaCO» ndo exerce nenhum efeito sobre a

reabsor¢ao de bicarbonato 104,105.156,169.1.0,171,
193,199,203,

b Excrecéo de icidos livres

A amdiﬁcaqan da urina € produzida
pela reagao dos sais tampdes alcalinos no liquido
luminal com os ion hidrogenio secretados para
formar acidos tampdes urinarios.

¢ Secreciao de amonia

A glutamina e outros acidos amina-
dos sido extraidos do sangue pelas células tubula-
res: estas contém a enzima glutaminase que cata-
lisa a hidrolise da glutamina, liberando amonia
(NH;). As membranas sio permeaveis a amonia
(l\H3) gque se¢ difunde passivamente do internior
das celulas para a luz tubular, dependendo a in-
tensidade da difusio do grau de acidez do liquido
tubular. A amonia que chega a luz tubular se as-
socia ao ion hidrogenio para formar o ion de amé-
nia (NH ;™) que € impermeavel as membranas
tubulares e desse modo e totalimente excretado.

Efeitos farmacoldgicos

Em 1905, Pringle e col 13° observa-
ram a existéncia de oliguria, reducio urinaria de
nitrogénio e sodio durante a anestesia pelo éter.
Desse modo ficou comprovado que os anes-
tésicos inalatorios podem produzir em grau maior
ou menor, alteracoes na funcao renal. Este fato foi

confirmado por diversos pesquisadores  >-17.26.
33.37.47.48,49.50,63.85.129,13), 1. 4,149, 150.1061.

O bloqueio raquideo subaracnodideo
alto, devido a hipotensao arterial, produz também
depressao da hemodinamica renal 4 .

Todos estes efeitos sdo reversiveis.e,

2 horas apés prolongadas anestesias., funf;iu re-
nal retorna a normalidade e os pacientes so apre-
sentam moderada oligiiria °° .

Atualmente acredita-se que inume-
ros sdo os fatores capazes de produzir alteracdes
na hemodinamica e na atividade neuro humoral
renal. Essas modificagdes podem se iniciar na
medicagao pré-anestésica, pols a simples injegfo
de atropina possui um efeito antidiuretico acom-
panhado de redu¢do no ritmo de filtragio glome-
rular, na excre¢do de sodio e de cloro 174 | O uso
de hipnalgésicos. barbitiricos e sedativos pode
produzir oligiria e diminuicdo do fluxo plas-

matico efetivo renal. 23.43,44.45,46,74,77,90,
95.114 '
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O diazepam e o lorazepam nao pro-
duzem alteracgdes significantes sobre o fluxo san-
guineo renal quando empregados na medicacao
pré-anestésico de pacientes ASA I e 1l submetidos
a cirurgia eletiva. Este fato fot observado por
Vianna e col !9 ao utilizarem o Hipuran 131
como método de avaliagiao do fluxo plasmatico ce-

nal.
A pentazocina, hipnoanalgesico em-

pregado na medicagio pre-anestésica.produz uma
gueda significativa do fluxo sanguineo renal e um
aumento da resisténcia vascular renal <¢! : estes
efeitos podem ser atribuidos ac aumento de cate-
colaminas 189 ¢ de renina e angiotensina 99
como causa de vasconstricao renal. -

Fator da maior importancia é o nivel
anestésico, pois sendo os rins orgdos de grande
perfus3o, as repercussées resultanies da aneste-
sia profunda terdo cnormes efeitos na hemodina-
“mica renal 3101203 | Eqras alteragées podem

ser atenuadas dependendo do grau de hidratagao
12,76,102.129

Os anestésicos venosos tambem alte-
ram o comportamento funcional dos rins.

O propanidid acarreta diminuicao de
filtracio glomerular e do fluxo plasmatico renal
18

Com relacio a quetaminaexiste um
efeito antidiurético em cies sem alteragoes do flu-
xo plasmatico renal e da filtragio glomerular 1%

190,151 Posteriormente, Vianna e col 194
confirmaram ndo haver alteracdes do fluxo san-
guineo renal,ao empregarem o metodo da fluxo-
metria eletromagnética.

A neuroleptoanalgesia nio produz
diminuic¢do significativa da filtragio glomerular,
do fluxo plasmatico renal e do volume urinario
83.1%  Ppor outro lado Csaszar e col %2 estu-
dando em 38 pacientes os efeitos da NLA 1] sobre
a funcio renal observaram apenas diminuigao do
volume urinario.

Braz e col 2225 [ estudaram em
caes os efettos 1solados de fentanil, dropernidol e
inoval e chegaram a conclusdo de que o fentanil
diminui significativamente o fluxo plasmatico re-
nal,a depuragio de agua livre e o volume urinario,
fato este ndo observado quando se empregou o
droperidol e o inoval: frente a estes resultados os
autores aconselham o uso do droperidol ou da
assocta¢cao droperidol+fentanil (inoval) para se

evitar alteragdes da func¢io renal.

O emprego de 0.8 mg: kg de etomida-
to produz uma diminuicao de 6% no filuxoe sangui-
neo re 1al e aumento i1gual da percentagem na re-
sisténcia vascular renal 182 ; isto demonstra que
esta droga utilizada recentemente como anestési-
co venoso, deprime de maneira muito discreta o
FSR. |

De um modo geral, a anestesia inala-
iéria em menor grau a venosa, produz um efeito
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estereotipado caracterizado por queda do fluxo

sanguineo renal, diminuvicio em menor intensida-

de da filtragao glomerular e aumento da resistén-
cta vascular renal.

Resumindo. os anestésicos inalato-
rios e os venosos. podem produzir as seguintes ai-
teracdes renais 13.126,190 .

1. neuro-enddcrinas com liberacdo do sistema
renina-angiotensiva e aldosterona (RAA).

2. hemodinamicas com diminuicio do fluxo san-
guineo renal (FSR), do ritmo de filtragio glo-
merular (RFG) e aumento da resisténcia vas-
cular renal.

Estes efeitos atuando isolada ou con-
juntaménte irio determinar: oliguria e diminui-
¢ao da excregdo de eletrolitos. principalmente do
sodio.

3. Aumento da liberaciao do HAD e mator reabsor-
¢do de dgua ao nivel do tubulo distal com a con-
sequente queda do volume e aumento da osmo-
laridade wurinarias. A depuracdo osmolar
(Cosm) também diminui, pois esta é obtida
através da formula:

_ VX Ulosm
Cosm = -
Posm
onde: ‘
Cosm = Depuracio osmolar
V == Yolume urinarnio (mi/min)

Posm = Osmuolaridade plasmatica

Isto porque o volume urinario cai em
maior intensidade do gue o aumento da osmolari-
dade urinaria, portanto a resultante ¥V x Uosm se-
ra menor. A depuracao de adgua livre € obtida
da subtragao da depuragio osmolar {Cosm) peio
volume urindrio ( CH~,0O = Cosm - V}, torna-se
negativo. Isto quer dizer que a reabsorgao de dgua
pura. livre de solutos. € mais intensa que a reab-
sorcio de eletrolitos (sotutos).

Outro fator que pode coniribuir para
produzir modificagao das principais fungoes re-
nais ¢ a acidose respiratonia que é caracterizada
principalmente por hipercapnia. Recenteniente
Yong <203 comprovou que o aprofundamento
anesteésico produzido pelo halotano produzia mai-
ores alteragdes renais, porem. estas eram mais
acentuadas, quando associadas a hipercapma.
(Fig. 3)

A ventilagio com pressao positiva in-
termitente {VPPI} tambem pode causar modifica-
¢0es nas principais func¢does renais 181,189
Quando se emprega a ventilagio com pressio
positiva continua (VPPC) ou seja com pressao po-
sitiva no final da expiragio, estes efe1tos sio acen-
tuados, isto é, ha queda do fluxo plasmatico. fil-
tracio glomerular e volume urindrio 8.9.53.°0.
87.103.143.159.180.193 | Alpuns autores acreditam
que o efeito antidiurético € proveniente do aumen-
to do HADS.%.10.¢ outros, que os efeitos antidiu-
réticos sdo produzidos pelas alteracoes hemodi-

namicas da VPPC ou seja queda do débito car-
diaco 181,186,189 ,
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Figura 3 — Fluxo Plasmatico Efetivo Renal (FPER)

Média dos resultados e erro padrao (SE) obtidos nos momen-
tos: antes(controle). 30 (PaCO2 = 40 mmHg). 60 (PaCO»
= 60 mmHg) ¢ 90 (PaCO» = 80 mmHg) minutos apods o inkcio
da inalacio de halotano a 0.73% (Grupe i) ¢ a 175% (Grupo I1).
(Segundo Young, 1977). 203

Segundo Hall e col 87 a VPPC pro-
duz oliguria e diminuigdo da excregdo de sodio
devido a alteragao da redistribuigio do fluxo san-
guineo renai. Estes autorcs ao empregarem o
Kr8> puderam comprovar um aumento do fluxo
sanguineo no compartimento 1l (regido justame-
dular). Fato semelhante foi observado com VPPI

139 |

De modo inverso. a ventilaciao com
pressio negativa aumenta a diurese 71.159.168
sem alterar o fluxo plasmatico renal, o ntmo de
filtracdo glomerular € a depuragao de agua livre

21,70.143 | Godley e col 78 | estudando a agao
da pressio expiratoria negativa na fungdo renal de
cades, encontraram apenas aumento da diurese e
da natriurese, que eles atribuiram a elevagao da
pressao arterial média que poderia aumentar o
fluxo sanguineo da medula renal.

" De outro modo Vianna e col 193,

verificaram que em animais hidratados o CO»
exercia influéncia na funcio renal de cdes subme-
tidos a VPPC. Quando os animais eram submeti-
dos a alcalose ou a acidose respiratoria (hido e
hipercapnia), havia alteragdes das principais fun-
¢oes renais. Nos animais submetidos a VPPC e
com niveis de CO) em torno de 38 mmHg, nao
existiam modificacoées das principais fungdes re-
nais.

Com relagdo a eletro-anestesia,
Wood e Donell 200 estudaram o efeito da corren-
te elétrica transcraneal no fluxo sanguineo renal,
na filtracio glomerular e no débito urinario, em
cies, utilizando corrente de 60 a 100 miliampere.
Observaram acentuada hipertensido arterial com
grande diminuigio da filtracio glomerular, do flu-
xo plasmatico e do debito urinario. Os autores
atribuem esses efeitos & intensa estimulacio
simpatica, produzida pela corrente elétrica.
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Hipotensao induzida

Esta técnica pode levar a uma acen-
tuada queda da diurese a medida gue se diminui a
pressao arterial. Sabe-se que pressdes arteriats
abaixo de 60 mmHg poderdo ser incapazes de
vencer a pressio coldido-osmotica do plasma ¢
com isto ha aboli¢io da ultrafiltracio, ou seja. de-
saparece o ritmo de filtragdo glomerular; existin-
do vasodilatacao dificilmente havera isquemia re-
nal pois o suprimento de oxigenio € normalmente
maior do que nos outros tecidos do organismo.
Por isso. a diferenc¢a artério-venosa de oxigénio no
tecido renal € de 17 mm Hg enquanto nas ou-
tras partes do organismo e de 38 mm Hg. Por
outro lado, havendo alteracoes do FSR, havera
modificagdes proporcionais do consumo de oxige-
nio e com isto a diferenca artério venosa de oxigeé-
nio nio se aitera. A explicacao desse fato e que ao
aumentar o FSR, eleva-se o ritmo de filtracao glo-
merular com mator carga de sodio a nivel tubular,
causando.em conseqtiencia.aumento da reabsor-
¢ao de sédio que ¢ a responsavel peta maior parte
do consumo de oxigenio. Somente a partir de
quedas tensionais inferiores 3 da pressao de fil-
tracio, abaixo de 60 mmHg, é que o nm functona-
ria como os cutros tecidos do organismo (menor
fluxo sanguineo, maior diferenca arterno venosa
de oxigenio ) 122

Os ganglioplégicos tipo hexametonio
e pentametonio foram bastante utilizados para a
realizacdo desta tecnica.Quanto aos efettos destas

drogas sobreorim.aliteratura écontrovertida .pois
existem trabalhos como o de Evans e Enderby &

comprovando o aparecimento de hematunia e ct-
lindruria no periodo pods-operatorio. o que de-
monsira a possibthidade de lesdo renal apos o em-
prego destas substancias. Mover e McConn ¥

observaram em pacientes submetidos a hipoten-
sdo tnduzida. queda do fluxe sanguineo renal, do
ritmo de filtracao glomerular, da diurese e da ex-
crecdo de agua. Fato semelhante foi observado
por Wakin 197 _

Por outro lado Miles e col 131 a9
usarem o brometo de pentamewdnio observaram
que a queda da pressdo arterial sistémica era mui-
to mais intensa do que a diminui¢io do fluxo san-
guineo renal, demonstrando assim existir uma
vasodilatacdo renal. Tudo leva a crer que todos os
ganglioplégicos produzem vasodilatacao renal e
os cfeitos destas drogas sobre os rins sio menos
intensos do que sobre a circulacio cerebral e co-
ronariana. Conclusio muito importante é a que
chegaram Hampton e Little Jr. 88 pois a inci-
déncia de insuficiéncia renal aguda foi semelhan-
te a de um grupo nao submetido a hipotensio in-
duzida. Estes autores chegaram a esta conclusio
apds o levantamento de 6.805 hipotensoes induzi-
das realizadas na Inglaterra, Irlanda e EUA.

Little 115 numa grande casuistica
observou 34 casos de oliguria (0,19%) e 62 de
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amiria (0,22%). Nio responsabilizou a anuria por
nenhum caso de morte. Em outra série mats re-
cente, acima de 10.000 casos, ndo existe nenhuma
mengcio de sérias complica¢des renais 00.113,
Atuaimente tem sido empregado o
nitroprussiato de sodic para técnica de hipoten-
sdo induzida. Essa droga atua produzindo relaxa-
mento da musculatura lisa dos vasos. Ao ser em-
pregada para reduzir a pressao arternial media em
torno de SOmmHge ocorre diminuicao do fluxo san-
guinco renal (FSR) de 20% em relacio ao nivel de
controle, porém este fluxo sanguineo retorna aos
niveis pré-hipotensivos com cerca de 6 minutos.
Esta restituicio do fluxo ocorre mesmo durante o
nivel pressorico de 50 mmHg. Isto demonstra que
a autorregulacio do FSR persiste durante hipoten-
sdo induzida pelo nitroprussiato de sodio 11
Quando a pressao arterial cat a niveis de 60mmHg
existe uma queda do ritmo de filtracdo glomerular
{avaliado atraves da depuracao de inulina) asso-
ciado a diminuigio do fluxo plasmatico renal {(ava-
liado pela depuracio do paraminohipurato de
sédio) 1Y . Por outro lado. Wang ¢ col. 198 a0
empregarem essa droga para reduzir a pressao ar-
terial a niveis proximos de 30 mmHg nao encontra-
ram reducio do FSR. Confirmando estes resuita-
dos. Bagshaw e col ® concluiram que o nitroprus-

siato de sodio so produz alteragoes significativas
do FSR quando a pressao arterial cai 55% em re-
lacio aos niveis normais.

Seguro e col 109 .empregando a tec-
nica de micro-esferas radioativas (gue permite o
estudo da redistribuicio do fluxo sanguinecointrar-
renal) e da depuracgio de creatnina, verificaram o
cfeito da infusdo venosa do nitroprussiato de so-
dio em cdes normais (Tabela 1).

Estes dados mostram que o nitro-
prussiato promove um aumento do fluxo sangui-
neo renal com desvio da cértex superficial para a
profundidade, porém acompanhado de queda da
taxa de filtracio glomerular por diminuigao da

PA. sem alteraciao na excrecao de sodio. Do
mesmo modo. em cies hipertensos induzidos pe-

lainfusio de noradrenalina.naose verificou q_ueda

do ritmo de filtragiao glomerular nem do FSR mas

com redistrnibuicio deste fluxo para a profundi-
dade renal.

Ao realizar um estudo comparativo
entre os efeitos do trimetafame do nitroprussiato
de sodio sobre o fluxo sanguineo renal (FSR)
Wang e col 198 concluiram que o nitroprussiato
de sodio ndo produz alteragdes da hemodinamica
renal devido aos efettos compensatorios da vaso-
dilatacido do leito renal e conseqiliente preserva-
¢do da autorregulacio renal. A possivel explicacao
para a manutencao da autorregulacgio renal € o
aumento da producgio do sistema rentna-angio-
tensina-aldosterona {(RAA) durante a hipotensao
pelo nitroprusstato. Isto produzina mecanismos
de ajustes tanto no FSR. quanto na pressao arte-
rtal sistémica. A ausencia deste mecanismo prote-
tor atraves do blogueto farmacologico da angio-
tensina [l ou produzido por nefrectomia pode cau-
sar hipotensio grave ¢ fatai 132 | Desse modo
tudo indica que a hipotensdo induzida estaria con-
tra-indicada em individuos com insuficiencia renal

19 pela impossibilidade destes poderem acionar
€SsSC mecanismo protetor: ja sob o efeto do trime-
tatam o FSR diminul sempre. mesmo quando a
hipotensdo for minima 198 | A resisténcia da vas-
culatura renal nao se modifica de manceira signifi-
cativa quando se relaciona ao grupo sem hipoten-

Tabela I -— Efeito do nitroprussiato de sodio sobre a redistribuicio do fluxo sanguineo renal.

PA Cl CREAT FE% FSR RVR DISTRIB. % FSR Cortical
mmHg mi/min Na mi/ mmHg
min min/
m]| Zonal Zona2 Zonald Zona4
controle 134Fs  4Fso 1mtoss nok2ae 144 031 13ty 2t i 1212
nitro 80+t 4 213%ae o098tos2 159Ft27 oe6stoss wF3  0F2 2612 1533
P= 0.001 0.01 NS

0,01 0.05 NS 0,01 NS

PA = Pressdo arterial; Cl. Creat = Clearance de Creatinina: FENa % = Excrecdo fracional de sédio que € a relacgio expressa em
porcentagerm entre clearance de sodio ((iNa) e oclearance de creatinina (CiNa: Qlcreat); FSR = Fluxo sanguineo renal: RYR = Resis-
tencia vascular renal; Zona ! = Zona cortical externa; Zonas 2 e 3 = Zonas corticals intermediatias; Zona 4 = Zona cortical interna.
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sdo induzida mas.€ maior ao se comparar ao grupo
submetido aos efeitos do nitroprussiato de sodio.
Isso demonstra que para o lado da hemodinamica
renal esta dltima é a droga de escolha.

O halotano tem sido empregado na
técnica de hipotensido induzida ©1.1%% | Esta hi-
potensio € obtida as custas da dlmmun,aﬂ do de-
bito cardiaco ® . O FSR estd diminuido em
relacio aos niveis pre-anestesicos. entretanto,
esta queda € menos acentuada do que a
do debito cardiaco. demonstrando-se existir
uma vasodilatagao renal compensatoria. Com re-
lagdo a distribuigciao do tluxo sanguineo intrarrenal
a porgdo cortical € contemplada com um fluxo
sanguineo adequado. e por isso esta tecnica difi-
cilmente podera produzir a sindronie de necrose
cortical observada no choque hemorrigico ©
Fma!mcntc. Thompson e col '™ realizaram um
estudo comparative entre a'hipotensiao induzida
{(PAM =50 mmHg) pelo halotano e a produzida
através do nitroprussiato de sodio. No pos-opera-
torio os testes da fungao cerebral, hepatica. renal
e miocardica nio diferem entre o grupo dos paci-
entes submetidos a dose clevada de halotano e o
grupo que esteve sob o efeito do nitroprussiato
de sodio.

Yasopressores

Estas drogas na sua grande maioria
produzem vasoconstricio renal e conseqliente
diminui¢io do fluxo sanguineo renal. Isso e tao
verdadeiro que a infusido intrarrenal de noradre-
nalina é empregada para produzir o modelo expe-
rimental de insuficiéncia renal aguda "7 |, Tem
sido demonstrado que os rins possuem recepto-
res a ¢ J adrenergicos. Os primeiros reagem
produzindo vasoconstricio enquanto os uitimos,
vasodilatacio. Deste modo a infusiao intrarrenal
do agonista 3 adrenérgico. isoproterenol, tem
demonstrado produzir vasodilatacao renal 133
Em termos quantitativos esse efeito do isoprote-
renol € menos potente que outros 13176 vaso0-
ditatadores como acetilcolina, bradicinina e pros-
taglandina E 13

Em contraste a estimulagio § adre-
nérgica, os estimulos o adrenérgicos exercem
grandes efeitos fisiolégicos na hemodinamica re-
nal. Desse modo, a noradrenalina € primariamen-
te um agonista « adrenérgico que praduz inten-
sa vasoconstrigaoe renal. Tudo indica que esta va-
soconstri¢io se situa nas arteriolas aferentes e efe-
rentes assim como nas venulas. A aceniuada esti-
mulagdo adrenergica e conseqiiente aumento da
resisténcia vascular, resulta em queda do ritmo de
filtracao glomerular e fluxo sanguineo renal(FSR).
Por outro tado. tem sido verificado que essa vaso-
constricao nio e exercida de maneira homogénea
em todos os néfrons. Pomerang e col '3* |, ysan-
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do o metodo de infusido de Kriptonio 85 observa-
ram que a estimulagao adrenérgica. produz dimi-
nui¢ao do fluxe sanguineo cortical externo e au-
mento no fluxo sanguineo justamedular. Alem
disso. o estimulo simpatice exerce um efcito dire-
to na reabsor¢do tubular de sodio independente
de alteracoes na hemodinamica renal .51 | Es-

-se aumento da reabsorcio de sodio ao nivel! tubu-

lar pode ser bloqueado através da infusio de feno-
xibenzamina diretamente na artéria renat !9 .
Neste experimento tambem ndo houve modifica-
¢oes do ritmo de filtracao glomerular do fluxo san-
guinco renal ou da fragio de filtragio 1Y

Existe consideravel evidéncia que os
estimulos adnnerg:mq produsem aumcnto da
producio de renina 1%

Alem dos efeitos da adrenalina e da
noradenalina, Grangsjo e Persson ™ | verifica-
ram (ue o0s vasoconstrifores., metoxamina, meta-
raminol, vasopressina e angiotensina produzem
diminuigao do FSR tanto da cortical como da me-
dular renal. Bstas alteragoes foram observadas
em cies normovoiémicos e hipovolemicos.

A dimetofrina é uma amina stmpati-
comimetica com efeito predominante a . Os
cefcitos dessa droga sobre a hemodinamica renal
foram comprovados experimentalmente por Braz
¢ col 24 que verificaram diminuigio do FSR,
RFG., volume urninario e excreg¢do urinaria de so-
dio, a semcelhanca da maioria das drogas estimu-
lantes do stmpatico.

As aminas vasopressoras que au-
mentam o FSR ¢ portanto fazem excegao aos efei-
tos da maioria deste grupo. sio: dobutamina

0 isoproterenol 34125 ¢ 3 dopamina 17 >

A dopamina aumenta o fluxo urinario
¢ natriurese 30 | Estes efeitos poderao ser causa-
dos peclo aumento do debito cardiaco ou produci-
dos por um efeito vasodilatador renal 79121 | A
acao da dopamina sobre a hemodinamica renal €
relacionada com a dose empregada. N dose de
3ug/kg/min essa droga produz um aumento signi-
cante do FSR™ enquanto que com 8 a 16 ug. kg
/min o FSR nio se altera 5. Uma hipotese pa-
raessaagao especifica na vasculatura renal seria a
existencia de receptores dopanmunérgicos nos rins

e que seriam estimulados pela dopamina. -
202

E

Hipotensao hemorragica e choque

E classica a existéncia de grandes al-
teragdoes da circuiagcdo renal devidas principal-
mente a vasoconstri¢do da arteriola aferente pro-
vocada pela estimulacao simpatica. com elevados
niveis de catecolaminas circulantes ¥ e angio-
tensina  !'®' A intensidadc destes efeitos é
proporcional a gravidade do choque e 4 sua dura-
¢io 8% . As alteracdes podem causar apenas mo-

dificagdes funcionais com queda da FSR e do RFG
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ou preduzir lesdes anatémicas que podem ser re-
versiveis ou irreversiveis. dependendo da isque-
mia € sua duragdo. Durante o estado de hipoten-
s30 hemorragica a redugao de fluxo sanguineo €
proporcionaimente maior que a queda da pressiao
de perfusao e débito cardiaco 89 . Na fase inicial
da hipotensao ha uma diminui¢io da resisténcia
vascular renal devida ao mecanismo de autorregu-
lagio %6137  Quando a pressio de perfusio es-
ta em torno de 60 mmHg o fluxo urinario diminui
drasticamente; isto nio e devido a cessacao de fil-
tra¢ao glomerular mas causado pela mais com-
pieta reabsorgao do liquido filtrado. Quando é re-
duzida a quantidade do liquido reabsorvido atra-
vés de diurese osmotica pelo manito! a producio
‘de urina ndo cessa ate que a pressio de perfusio
atinja os valores de 30-40 mmHg * . No choque
hemorragico grave aparece anuria. com altera-
¢oes na redistribuicao do fluxo sanguineo intrar-
renal. com aumento da résisténcia vascular corti-
cal enquanto a circulagdo da regidao medular nio
se modifica 43,

Durante o choque hemorragico existe
também aumento da producao de hormonio anti-
diurético (HAD). Caso esta hipotensio scja pro-
fongada alem de 2 horas resultara em perda da
capacidade renal de concentrar a urina ou em ou-
tras palavras o tubulo-distal e o duto coletor ficam
inscnsiveis aos estimulos do HAD 107 _

Fato da maxima importancia sio os
estudos realizados por Ahlgren e col. 1978 2.3
sobre os efcitos circulatérios do halotano (na con-
centracao de 0.5 a 1% diluido no ar ambiente) em
cacs submenidos a2 moderada hipovolemia (perda
sanguinea de 25 ml. kg de peso corporeo}. No que
diz respeito a0 FSR 0 mesmo ficou inalterado ape-
sar da queda da pressao arterial e da reducao do
volume sanguineo circulante. Observacio seme-
lhante ja tinha sido realizada por Mac Donald
118 que sugere ser o halotano capaz de reduzir o
aumento da auvidade simpatica produzida pela
hemorragia e deste modo diminuir 3 resisténcia
renovascular.

Hipercapnia e hipoxia

Estudos experimentais realizados
por Norman e cot ¥ demonstraram que a hi-
percapnia produz queda de FSR, RFG e aumento
da resistencia vascular renal quando os niveis de
PaCO) estdo em torno de 70 mmHg. Obsevaram
tambem que estas alteragbes sio neutralizadas
atraves da infiltragio de anestésico local na regiio
perthilar com a finalidade de bloquear a inervagao
renal. Como o efeito do CO» € abolido pelo blo-
quelo nervoso renal, € possivel que a hipercapnia
atue sobre a circulacdo renal através estimulacio
do sistema nervoso simpatico " | Resultados
semelhantes foram encontrades 10 em indivi-
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duos com insuficiencia renal que apresentavam
hipercapnia em torno de 65 mmHg de PaCQO».

A hipoxia moderada (Pa0O+ média de
48 mmHg) nio altera a hemodinamica renal e a
diurese; entretanto durante uma hipoxia grave
(PaQ > menor que 45 mmHg) sobrevern uma oli-
guria acentuada 2™ | Tanto a hipoxia grave
quanto a hipercapnia nio produzem alteragdes na
redistribuigio do fluxo sanguineo renal 204 | Tu-
do indica que a hipoxia grave e a hipercapnia
acentvada atuem sobre a vasculatura renal de
maneira semelhante ou seja, através da estimula-
¢do simpatica.

%

Insuficiéncia renal pés-operatéria pelo
metoxifluorano

Em 1966 Crandell e col 38 chama-
ram a atengao para o aparecimento de uma insufi-
ciéncia renal polidrica em 25% dos pacientes
anestesiados com metoxifluorano e submetidos a
ctrurgias abdominais. As caracteristicas clinicas
desta sindrome s3o0: volume urinario de 2.5 a 4 [i-
tros diarios com balango negativo de Hquidos, ele-
vagdo da uréia plasmatica. do sodio ¢ da osmuola-
ridade serica enquanto a osmolaridade urinaria
permancce relativamente fixa semelhante a do
sangue 10 | Hd alteracoes na capacidade de
concentrar 2 urina, Que ¢ resistente a injecaov de
pitressina 18 ; desse modo. atribui-se a causa
desta incapacidade de concentragao renal a alte-
ragoes ao nivel do uibulo renal, ou mais precisa-
mente na porgio ascendente da alga de Henle,

157 ¢ nao. devido a deficiéncia do hormoniv anti-
diurético.

Esta nefrotoxicidade tem sido exten-
sivamente estudada, $9.069.107.109.133.183 po-
dendo tambem ser causada pela associacio do
metoxifluorano a tetraciclina 106 ou a gentami-
cina 127,

A sindrome ¢ reversivel, com dura-
¢ao média de 2 semanas. Existem porém casos de
lesdo renal irreversivel ' . A insuficiéncia renal
pohurica tem como fator etiolégico o 1on fluor,que,
é um metabdlito do metoxifluorano 13 . Quitra
possibilidade ¢ o aparecimento de cristais de dci-
do oxalico ao nivel dos tibulos renais e deste mo-
do diversos pacientes com insuficiéncia renal apos
anestesia com metoxifluorano apresentaram uma
maior excre¢io urindria de acido oxdlico ©3.130
O acido oxalico € também um metabdlito do meto-
xtfluorano. Tanto os ions fluor como o acido oxali-
co sao potencialmente nefrotoxicos, sendo o pri-
meiro.certamente a nefrotoxina primaria.Mazze ¢
col 130 verificaram que os pacientes que apre-
sentavam sintomatologia clinica de nefrotoxici-
dade tinham o nivel sérico de fluoreto inorganico
de 190.4 T 209 M/L, enquanto os individuos
que apresentavam alteragdes apenas laboratoriais
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tinham os niveisde 1058 T 17.0M/1. Em con-

clusido. os efeitos nefrotoxicos do metoxifluorano

sdo relacionados com as doses totais utilizadas. ou
seja, devem ser evitadas altas concentracoes des-

te anestésico e o seu uso prolongado 126.128.129,

130 | E sugerido o uso do metoxifluorano somente

em baixas concentragoes € com o tempo de expo-

si¢iao limitado a 60 2 90 minutos 190 |

Os niveis de fluoreto proveniente da
biotransformac¢ao do metoxitluorano variam de-
pendendo de diversas condi¢des individuais 1% ;
dentre elas, destacam-se os pacientes pediatricos
que apresentiam nivets de fluoreto muito wnferto-
res aos obtidos em adultos. Este deve ser o motivo
de ndo existir nenhum registro na literatura de
nefrotoxictdade pelo metoxifluorano em pacientes
pediitricos '8 . As provaveis explicacoes para as
menores concentracoes obtidas nestes pacientes
em comparacao aos adultos. sio:

1. Lenta metabolizacio do metoxifluorano

2. Depuragio aumentada do ion fluor sanguineo

3. Maior deposigio do ton fluor no tecido dsseo

4. Eliminagao mats rapida do metoxifluorane

O halotano e o enflurano também
apresentam na sua degradacao quimica ton fluor,
porém, no pds-operatdrio 0s nNivels sanguincos
deste ion sio muitos baixos e incapazes de pro-
duzir nefrotoxicidade 139

Alem da nefrotoxicidade produrzida
peio metoxifluorano o anestesiologista deve ter
em mente quc existem situagoes. consideradas
por Mazze e col 190 como de alto risco para o
rim, que Sao as seguintes:

1. Circulagao extracorporea ou cirurgia da aorta
ou de vasos renais

2. Cirurgia das vias biliares acompanhada de icte-
ricia obstrutiva.

3. Procedimentos com grande reposi¢oes volémi-
cas de sangue.

4, Hipotensao hipovolémica.

5. Cirurgias extensas em pacientes idosos.

6. Cirurgia em pacientes com doenga renal.

7. Complicagdes obstetricas. como por exemplo,
descolamento prematuro de placenta.

8. Grandes politraumatizados.

9. Septicemia e administracio de antibidticos ne-
frotoxicos (gentamicina, cefalotina, tetraci-
clina).

Analisando todas estas causas po-
demos verificar a existéencia de diversos fatores
que, atuando 1selada ou conjuntamente. trio de-
terminar a insuficiéncia renal pos-operatoria. Tats
fatores sdo: alteraghes da volemia. do estado aci-
do basico. a presenca de nefrotoxinas (metoxifiuo-
rano, contrastes radiologicos e annbioticos) e pro-
dutos celulares capazes de produzir obstrucio do
tibulo renal. |

| Neste caso estaria indicado o controle
da diurese atraves da cateterizacdo vesical, a re-
posigcdo da volemia. o tratamento do choque e do
estado acido basico.
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Funcio renal ¢ anestesia

O diagnostico laboratorial da insufi-
ciencia renal aguda (IRA) € obtido através dos se-
guintes parametros:

1. Osmolaridade urinana (U) e plasmatica (P) ou
relacdo osmolar U/ P, menor que 1,1.

2. Concentracdo de uréta urinaria (U) e plasmatica
ou relacao de ureia U/P menor gue 10.

3. Creatinina urtnaria (U) e plasmatica (P) ou rela-
¢ao de creatinmina U, P menor que 10.

O sodio plasmatico elevado e urinario
menor que 25> mEq-l sugerem também o quadro
de IRA. Desse'modo a densidade urinarta é baixa,
situando-se entre 1010-1015.

O sinal importante € a diurese pois a
maioria dos pacientes apresentame-se com oliguria
ou diurese menor que 400 ml dia. porém. nao de-
vemos esquecer que existe insuficiéncia renal
aguda com o quadro de poliurnia.

Uso de diuréticos

O uso do manitel que ¢ um diurético
osmotico.csta muito indicado nos pacientes porta-
dorcs de ictericia obstrutiva acentuada. Nestes
pacicntes espregamos de rotina o manitol no pre,
per ¢ pos-operatorio.mas sempre tendo o maxi-
mo cuidado com a reposigao hidreletrulitica. O scu
uso ¢sta contra-indicado em pacientes com insufi-
cicncia cardiaca congestiva porque sendo uma
droga osmotica aumenta a volenia. As doses pre-
conizadas sao em media de 12.5 - 25 g ¢ adminis-
tradas em solugdo a 20-25% 100

A furosemida e o acido etacrinico blo-
quesam a reabsorcio do sodio na al¢a de Henle e
no tubulo contornado distal aumentando a excre-
¢do de sodio e agua. Estes diureticos estio bem
indicados na insuficiéncia cardiaca congestiva.
Estdao contra-indicados na oliguria de origem hi-
povolémica porque podem promover excessiva
natriurese e diurese, reduzindo o volume intra-
vascular, agravando as altera¢oes produzidas pela
isquemia renal 120.187 A dose média inicial de
furosemida ou acido etacrinico € de 20-30 mg.

Existem controvérsias quanto ao uso
dos diuréticos no tratamento da insuficiéncia re-
nal aguda (IRA) it6

O emprego criterioso destas drogas
pode impedir a deficiéncia renal funcional de pro-
gredir para alteragdes morfologicas irreversiveis

11.101.466.174.187 entjo convertendo a insufi-
ciéncia renal oligirica em politdrica 01174
Estes diuréticos pederiam estar contra-indicados
na prevencao da IRA devido a perda excessiva de
Sails € agua em pacientes com limiar baixo de vole-

mia, 119 além da possibilidade de causar ototoxi-
cidade 126,

93



Anestesia para o paciente com
insuficiéncia renal

Estes pacientes podem chegar a me-
sa operatéria em condi¢des relativamente boas
apos o advento da hemodiilise.De preferéncia as
intervengdes eletivas devem ser postergadas para
que estes pacientes sejam equilibrados clinica-
mente para a anestesia; assim, o risco anestésico
€ pouco acrescido em comparacio aos pacientes
normais. As dificuldades técnicas aumentam
muito, quando estes individuos necessitam ser
submetidos a uma cirurgia de emergéncia.e. o
tempo disponivel é 130 curto que nido seja possivel
a realizagdo da dialise peritoneal ou de hemodiali-
se. Os principais problemas encontrados nestes
pacientes de interesse para o anestesiologista,
SA0:

*

a Alteracoes da coagulacio

O emprego da diilise elimina com-
pletamente estas alteragoes que, segundo Stein e
col 173 se devem ao actimulo do dcido guanidino

succinico e a diminuigdo da fungio plaquetaria
58 .

*

b Anemia normocitica e normocromica

com niveis de hemoglobina em torno de¢
628 g/100ml

Esta anemia € rebelde ao tratamento,
nao devendo ser esquecido o risco de sobrecarga
volémica. caso se insista no emprego de transfu-
sdes sanguineas repetidas. Resultados de labora-
torio de hemoterapia demonstram a presenca de
hipernatremia acentuada e hiperpotassemia nos
sangues estocados por uma semana. Se optarmos
por uma transfusio sanguinea. o ideat é a utiliza-
¢ao de concentrado dec hemacias. Sabe-se que
mesmo apos a corregdo da uremia por dialise e
adequada reposigao de ferro e vitaminas a anemia
persiste. Isto € causado pela deficiéncia da eritro-
poetina que habitualmente ¢ produzida no tecido
renal normal. Na auséncia deste horm{aio, us ni-
vels de hemoglobina ficam entre 7-9 g 100 ml

62,97 | Efeitos da anemia grave siao conipensa-
dos atraves dos seguintes fatores:

I. Aumento do débito cardiaco.

2. Aumento do 2.3 DP G (2.3 difosforoglicerato).

3. Desvio da curva de dissociacio da hemoglobina
para a direita.

¢ Hipertensdo arterial

Sdo freqilientes os sinais no eletro-
cardiograma e radioidgicos de hipertrofia ventri-
cular esquerda. A grande maioria dos pacientes
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apresenta a denominada hipertensao por sobre-
carga de liquidos. Nestes casos a pressao arterial
é freqiientemente controlada com o uso da diilise.

Uma pequena quantidade de pacientes. em torno
de 5%, apresentam um gquadro hipertensivo com
niveis elevados de renina e que sio refratirios ao
tratamento. Deve ser lembrado que os hiperten-
sO0s graves e de longa duracio desenvolvem fre-
quentemente encefalopatia hipertensiva.

d Alteracoes eletroliticas

Hiperkalemia facilmente detectada
através'do eletrocardiograma com ondas T ponte-
agudas ate o bloqueio da conducio e parada car-
diaca. Hipocalcemia { 7 - 8 mg/100/m}) raramen-
te produz tetania. Hipermagnesemia - pode cau-
sar depressdo da condugao miocardica.

¢ Uremia

Leva a alteragoes da consciéncia e,
nos ¢asos mais graves, aocoma. A uremia pode
produzir serios disturbios metabolicos com a pre-
senga de neuropatia periférica. osteodistrofia, al-
teragoes da pele com presenca de pigmentacio,
pruridos ¢ tendcéncia ao sangramento. De grande
interesse em anestesiologia € que estes pacientes
podem desenvolver pericardite: que pode ser
complicada por hemorragia do saco pericdardico e
consequente tamponamento. O eletrocardiograma
¢ de pouca utilidade e por isso o diagnéstico desta
complicagio torna-se dificil 21

f Complicacoes pulmonares

Devido a presencga de acidose meta-
bolica. estes pacientes podem apresentar um tipo
de ventilagdo profunda e de freqiéncia rapida,
conhecida classicamente como «respiragio de
Kussmaul». E freqtiente a presenca de edema
pulmonar.e os pacientes com insuficiéncia renal
apresentam um quadro de alteragdes congestivas
cm ambos 0s campos-pulmonares que ¢ denomi-
nado «pulmio urémico». Estas alteracdes sio pro-
duzidas pelo aumento da permeabilidade capilar e
agravadas pela hiperhidratacio. Esta sindrome
pode ser controlada perfeitamente pela restricio
de sais € agua. Infecgbes puimonares sio relati-
vamente comuns no paciente urémico 191

g Acidose

A acidose da insuficiéncia renal re-
sulta da destruicao progressiva de néfrons. tendo
inicio quando a filtragdo giomerular cai abaixo de
25 ml/min. A alteragao € caracierizada pela redu-
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¢io do bicarbonato plasmatico a niveis situados
em geral entre 15 ¢ 20 mEqg/L e uma reducio do
pH sanguineo. Existe também elevagiao de sulfa-
tos, fosfatos e acidos organicos no liquido extrace-
lular. A queda do pH estimula o centro respiraté-
rio que aumenta a freqiéncia e a profundidade da
respiracdo e com isto ha declinio de PCQO 5 arterial
a niveis em torno de 30-32 mmHg. contribuindo
para manter o pH do sangue em valores préximos
da normalidade.

Como vimos, os pacientes com insufi-
ciéncia renal podem apresentar acidose. hiper-
kalemia, hiponatremia. hipo ou hipervolemia.
hipertensao arterial ou anemia. A hemodialise
pode reverter todas as complicacdes actma citadas
com excecao da hipertensao arterial e anemia. No
caso de extrema-urgencia e nio havendo possibi-
lidade de se realizar uma hemodialise as compli-
cagdes mais graves sio, a hiperpotassemia. acido-
s¢ e sobrecarga liquida. Apesar da extrema ur-
geéncia da cirurgia nio podemos iniciar a inducio
anestesica nos individuos com a potassemia em
nivels acima de 6,5 mEq/L. Por isto devemos ins-
tituir uma terapéeutica agressiva no sentido de fa-
*cilitarmos a entrada do potassio para dentro da cé-
Iula e isto pode ser feito através de solugdes pola-
rizantes constitnidas de:

glicose 50% - 100 m!

gluconato de caleio 10% - 100 mi
bicarbonato de sodio 8,4% - {00 m]
insulina sohivel - 24 unidades 8!

Esta solucdo deve ser infundida por
via venosa durante um periodo de 20 a 30 minu-
tos. A associaciao de glicose mais insulina facilita
a entrada do potassio para dentro da c¢lula. Deve
ser lembrado que a insufina tem a propnedade de

aderir as paredes do recipiente e por 1sso existem

tabelas para fazer corregdes deste erro 194 . Q
bicarbonato ao corrigir a acidose metabohca indu-
zira tambem a entrada do potassio para o espago
intra-celular.

Sendo o calcio antagoenista fisiologico
do potassio,o uso do gluconato de calcio se justifi-
ca pelos seus eteitos protetores contra os riscos da
hiperpotassemia.

Apos algumas medidas urgentes
para diminuirmos a potassemia do liquido extra-
celular. devemos provocar a saida deste eletrolito
do organismo através de resinas de trocas catidnti-
cas. Existe no comércio a resina que {roca ¢ potas-
sio pelo sédio que é o «kavexalate» e 0 «Calcium
sedorlits  que substitui o K 7 pelo Ca * 1, Es-
te ultimo firmaco € o preferivel porque ao trocar o
potassto pelo calcio esta realizando o tratamento
dos efeitos deletérios da hiperpotassemia ja que o
Catt ¢ antagonista do potassio. Qutra vania-
‘gem € ndo sobrecarregar o paciente com o soédio.
principalmente sc¢ este tiver sobrecarga de liqui-
dos e hipernatremia. Estas resinas podem ser
empregadas por via oral ou retal. No pre operato-
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rio damos preferéncia para esta ultima. A grande
desvantagem do emprego de resinas de troca ca-
tionticas € a sua lenta agio, pois o scu cfeito ma-
ximo € obtido trés horas apos o inicio da sua
administracao 13t .

Diante destas consideracoes a indi-
cacao da técnica anestesica deve ser cuidadosa-
mente avaliada. dando-se preferéncia ao emprego
dos blogueios. No entanto. todas as tecnicas de
anestesta podem ser utilizadas em pacientes
urémicos desde que se tenha consciéncia dos ris-
cos advindos de cada uma delas e medidas acaute-
ladoras e preventivas sejam tomadas.

Depois da tentativa de deixarmos os
nossos pacientes nas melhores condigdes possi-
vets de equilibrio hidreletrotlitico e acido-basico,
prescreveremos  a  medicagio  pre-anestesica.
Esta devera ser suave, sem depressics respirato-
rias e /ou cardiovasculares.A nossa escotha é oem-
prego dos diazepinicos ( lorazepam e diazepam)
que avaliados através do hipuran 3! | nio mos-
traram produzir cfeitos significativos na hemeaedi-
namica renal 19° '

Quando realizamos anestesia geral
optamos pcla neuroleptoanalgesia gue ¢ a técnica
mais indceva para a hemodinimica renal 2392
B3 | Além disso, esta técnica produz diminuicio
da potassemia sem alteragdo da natremia  25.32
33.34.1121% e boa estabilidade cardiocirculatd-
ria 39991 A nossa experiéncia com macro-
doses de fentanil tem demonstrado gue esta téeni-
ca produz acentuada oliguria 29

A venttlagao deve ser controlada para
evitar os cfeitos somatorios da acidose meta-
bolica e respiratoria. Deve ser evitada a hiper-
ventilagdo e o aumento da pressao endotraqueal
media, pois isto causara alteracoes hemodi-
namicas 47.1488 e conscquiente diminuigcao da
fungao renal 193 | A alcalose respiratoria e a hi-
peroxigenacio excessiva (acima de 160 mmHg)
produzem aumento da resistencia vascular renal e
consequcnte queda do fluxo sanguineo.

A escolha do relaxante muscular € da
maxima importancia. Evitamos o uso da succinil-
colina apesar de seu efeito nio depender da ex-
crecao renal, porque:

1. Estes pacientes apresentam em geral niveis
elevados de potassio-e este relaxante pode con-
tribuir para um aumento maior.

2. Os individuos dializados podem apresentar ni-
vels baixos de pseudocolinesterase resultando
em efeitos prolongados desta droga <- .

Com relacgdo aos adespolarizantes, a
galamina esta contra indicada porque ¢ quase to-
talmente excretada pela via renal 9.132  Hj ca-
sos na literatura de curatizacio prolongada %,
67,138 com necessidade do uso de hemodiilise
para a reversio da curarizacio %’ . A droga de
preferencia deve ser a d-tubocurarina, @xcretada
em parte pelos rins 131 e que possui uma

via alternativa hepatica de excrec¢do; gue estaria
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aumentada na auséncia da fungao excretora renal
32 | Esse fendomeno niao é observado quando se
emprega a galamina.

Desse modo. torna-se raro uma cura-
rizacio prolongada apds administragio da d-tubo-
curarina em nefropatas 3! . Contudo. ao ser em-
pregada a d-tubocurarina em nefropatas, a dose
total deve ser reduzida.

O brometo de pancuronio também
apresenta excregao biliar 1 e por isso tem sido
usado na insuficiéncia renal %8 ; entretanto,
McLeod e col 12 observaram niveis mais eleva-
dos deste relaxante muscular nos nefropatas do
que nos pacientes sem patologia renal. Foi tam-
bém verificado Qque na auséncia da excrecao renal,
a eliminacao do pancuronio atraves da via hepati-
ca nido esta aumentada Y2 . Por isso.este farmaco
deve ser usado com muita cautela nesses pacien-
tes. A ndo observancia desta recomendagio pode-
ra acarretar um acentuado prolongamento dos
efeitos deste relaxante muscular + Ja a hiperkal-
emia apresentada por estes pacientes nao deter-
mina nenhum antagonismo ao bloguelo neuromus-
cular produzido pelo pancuronio 136 . O seu em-

SUMMARY

Renal function and anesthesia

prego deve ser contra-indicado em pactentes com
insuficiéncia renal e hepatica associadas. O bro-
meto de fazadinium foi empregado em pacientes

com insuficiéncia renal ¢ observou-se uma dura-
¢ciao de efeito semelhante nos tndividuos com a
fungio renal normal 28 | Existem poucos estudos
a respeito da excregido dessadroga, que € fetta pe-
las vias renal ¢ hepatica. do mesmo modo que a
d-tubocurarina e o brometo de pancuronio 0.
40 | Apcsar dessa droga ter se mostrado util em
pacientes com insuficiencia renal. deve-se ter cau-
tela, até que outros trabalhos venham comprovar
a sua eficacia e seguranca.

Finalimente. estes pacientes devem
ter no per-operatorio uma rigorosa vigilancia. com
medidas da diurese. PVC, PA. pulso. controle do
estado acido-basico e monitorizacio com eletro-
cardioscopia com a finalidade de detectar possi-
vels alteragdes eletroliticas. principalmente a hi-
perpotassemia. As reposicoes hidricas devem ser
fecitas com rigor ¢ gquando for necessaria a transfu-

sdo sanguinea damos preferéncia ao concentra-
do de hemacias.

After presenting some important features of renal function, the author points out the effects

of anesthetic agents and techics on kidnev, with special reference to postoperative renal dysfunction
causede by methoxyflurane anesthesia.

The major problems associated with anesthesia in renal failure patients are discussed.
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DEPRESSAQO RESPIRATORIA TARDIA PELO FENTANIL E
SUA RELACAQ COM A FARMACOCINETICA DA DROGA

Stoeckel H, Hengstmann JH & Schuttler J. Pharmacokinetics of fentanvl

as possible explanation for recurrence of respiratory depression. Br J
Anaesth 51: 741 - 745, 1979,

Lstudou-se a farmacocinéiica do fentanil em sete pacientes
submetidas a histerectomia sob anestesia com metohexital, oxigénio,
oxido nitroso, halotano e pancurénio. Estas pacientes receberam fenta-
nil, 0.5 mg em dose unica. logo apds a intubagdo traqueal. Amostras de
sangue e de suco gdstrice foram analisadas com intervalos de tempo va-
riados, aré 120 minuros apds a infecdo da droga. Demonstrou-se que o
fentanil é excretado no suco gdstrico e reabsorvido posteriormente no
meio alcalino do intestino delgado. -

| Em observagdes paralelas. verificou-se que em seis pacien-
tes submetidos a gastrectomia, cerca de 16% da dose inicial de fentanil
¢ encontrada na parede gdstrica dez minutos apds a inje¢do. assim como
20% da dose inicial é encontrada na parede do estomago de raios apos
sua administragdo venosa. Assim, a mucosa gdstrica secreta e armazena

fentanil.
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A reabsorgdo da droga a partir do suco gdstrico da parede

do estémago pode ser suficiente para elevar os niveis plasmdticos de
Jentanil de modo a causar insuficiéncia respiratéria aguda ou diminui¢do
da sensibilidade dos quimiorreceptores ao C02. Este fenémeno pode
ocorrer, até quatro horas apds a injegdo.
C.A.: Este trabalho parece confirmar observacoes anteriores de Becker
e col (1976) sobre depressdo respiratéria bifdsica pelo fentanil, quando
utilizada para suplementar anestesia pelo éxido nitroso e também pode
explicar a ocorréncia de depressdo respiratéria vdrias horas apds sua
administracdo, em pacientes aparentemente recuperados de anestesta
com técnicas que incluem o fentanil,

(Nocite, JR)

Resumo de Literatura ——

1

A NALOXONA NAO ANTAGONIZA A ANESTESIA
COM HALOTANOQ-OXIDO NITROSO NO HOMEM.

MacLeod BA, Ping FC & Jenkins LC. The absence of antagonism by

naloxone during halothane-nitrous oxide anacsthesia in man. Canad

Anaesth SoJ 27: 29 - 32, 1980.

Alguns estudos em animais evidenciaram aumento da rea-
¢do a estimulos dolorosos produzidos pela naloxona durante anestesia
com ¢6xido nitroso, halotano. ciclopropano, enflurano. Sabe-se que a na-
loxona é um narcdtico antagonista especitico, capaz de antagonizar a
analgesia proporcionada pela acupuniura e pela estimulacdo elétrica de
dreas cinzentas periaquedutais do cérebro, Neste trabalho, procurou-se
observar o efeito da naloxona sobre a anestesia geral no homem. Para
isto, foram acompanhados dezesseis pacientes do sexo tentinino subme-
tidas @ histerectomia abdominal sob anestesia peral com halotano-oxido
nitroso, que receberam [,.2 mg de naloxona por via venosa no per opera-

- tério. Foram mantidos estdvels a temperatura, 0s gases sSGUgUINENs e o

grau de blogqueio neuromusucular duranie as observagoes. Os pardme-
tros analisados para avaliacdo de possivel antagonismo da anestesia ge-
ral pela naloxona foram: altera¢ées da pressdo arterial, frequéncia do
pulso. EEG e evidéncias de respostas fisicas. Ndo se observou nenhuma
alteragdo do nivel da axestesia por halotano-éxido nitroso apés a admi-
nistra¢ao de naloxona.

C.A.: Estes resultados no homem parecem contrariar a hipétese de que
0 mecanismo de anestesta geral estaria relacionado com liberagdo de
endorfinas e encefalinas, substdncias semelhantes @ morfina. de naru-
reza enddégena, liberadas em vdrios pontos do SNC. Sendo a hipdrese
verdadeira, a naloxona, antagonista especifico de narcdticos, deveria

reverter pelo menos parcialmente, o estado de anestesia.

(Nocite, JR)

102

Revista Brasileira de Apestesiologia

Y M — el 1



