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Foram estudados os efeitos do h alotano (0,75 % e 1,5%) 
associado a 1iormo e hipercapnia (PaCO de 30 a 80 mmHg) -
sobre a hemodinâmica renal em 18 cães. 

Com base 11-0s resultados, os AA. concluem que o halot ano 
associado a h ipercapnia det ermina quedas do fluxo plasmático 
efetivo renal, do ritmo de filtração glomerular , do volume uri­
nário, da excreção fracionária de sódio e potássio, do clearance 
osmolar e do clearance de sódio e potássio; e aumenta a resis­
tência vascular r enal. Quan do a anestesia se aprofunda com 
halotano na conce1itração de 1,5%, determina, também, a 
queda da pressão arterial média, o aumento da pressão venosa 
periférica e a diminuição do sódio plasmático. 

A presente pesquisa tem por finalidade o estudo da he­
modinâmica ren al em cães anestesiados com halotano, e sub­
metidos a normo e hipercapnia . A escolha do anestésico 
recaiu sobre o halotano, devido sei· essa droga uma ,das mais 
utilizadas na anestesiologia moderna e íporque existem ainda 
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controvérsias a respeito da sua atuação na vasculatura renal, 
para Blackmore (') e Deutsch ('"), este anestésico produz um 
aumento da resistência vascular renal, enquanto que Wathlin 
( 6') e Ahlgren e Tragardh (') verificaram o oposto, isto é, 
redução da resistência vascular renal, O halotano é uma 
droga conhecida como depletora de catecolaminas e desse 
modo, Epstein (25 ) verificou que a associação deste anestésico 
e hipercapnia produz vasodilatação esplãncnica com aumento 
da circulação sangüínea hepática. Pode-se conjecturar que 
fato semelhante aconteça com o fluxo sangüíneo renal, e 
que a acidose respiratória seja uma das causas dos resultan­
tes divergentes encontrados pelos autores acima mencio­
nados. 

Em vista dos fatos expostos acima, pareceu-nos oportu­
no o estudo dos efeitos do halotano associado a nonno e hi­
percapnia sobre a hemodinâmica renal. 

MATERIAL E MÉTODOS 

A_nimais utilizados - Foram empregados 18 cães adultos, 
machos, sem raça defini,da, pesando de 9,9 a 17,8 kg. Os 
animais foram submetidos a treinos especiais com o objetivo 
de reduzir ao mínimo possível a intensidade do ''stress'' du­
rante a fase de experimentação realizada com o cão acorda­
do. Observou-se que os animais se mostravam dóceis em am­
biente de música suave ('·'º). A temperatura na sala de ex­
perimentação foi mantida por meio de aquecedor, em tomo 
de 27ºC. 

Grupos e:rperimentais - Os animais foram subdivididos 
em 2 grupos. Cada grupo era constituído de nove cães: no 
grupo I a concentração de halotano foi de O, 75 % e no grupo 
II de l,5j{i. 

Técnicas realizadas - Após jejum de 12 horas- os animais 
recebiam, por meio de sonda gástrica, um volume de água 
equivalente a 5% do peso corporal (50 mi/kg peso). Após 
uma hora de observação, excluindo-se os cães que vomita­
vab, os animais eram colocados em decúbito lateral esquerdo 
sobre goteira de Claude Bernard e realizados os tempos expe­
rimentais. 

Cão acordado: 

Cateterismo da veia cefálica esquerda, para injeção 
(1 mi/kg de peso corpóreo) do ''prime" dos clearances de 
creatinina e para-aminohipurato de sódio (PAH), constituí­
do de solução de creatinina (3 go/,,) e PAH (0,4 g%) em soro 
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glicosado a 5%. A seguir, infusão, por gotejamento, da solu­
ção de creatinina (o,6g1/,,) e PAH (0,24g%) em s8ro gloco­
sado a 5%. A velocidade de gotejamento variou em função 
do peso do animal, ministrando-se por minuto, 0,6 mg de 
creatinina e 0,24 mg de PAH por quilograma de peso. 

Cateterismo da veia cefálica direita para colheita de 
amostras de sangue e esvaziamento vesical através de sonda­
gem. Completadas estas manobras e após decorridos 60 mi­
nutos da injeção do "•prime'' realizou-se o primeiro período 
de clearance (controle). A duração do mesmo foi de 15 mi­
nutos onde mediu-se o volume urinário e fez-se a coleta do 
sangue venoso. No final deste primeiro clearance fez-se dis­
secção e cateterismo da artéria femoral esquerda para deter­
minação da pressão arterial e dos níveis dos gases sangüíneos 
(PaO, e PaCO,) e do pH. 

Cão anestesiado: 

Indução de anestesia com halotano na concentração de 
3 a 4% durante um período de 3 a 4 minutos. Essa indução 
foi facilitada, empregando-se uma máscara facial em forn1a. 
de cone. Intubação endotraqueal sob visão direta com sonda 
n.0 36 (escala francesa) com balão. Em seguida, a concen­
tração do holatono foi reajustada de acordo com o grupo ao 
qual pertencia o animal: halotano a 0,75ji• (grupo I) e 1,5% 
(grupo II). 

Os animais foram mantidos em respiração controlada, 
empregando-se um aparelho K. Takaoka mod. 850-10, cons­
tituindo basicamente de um respirador mod. 660, ciclado a 
colume constante e o volume corrente foi 14,5 mi x kg de 
peso corpóreo (1·1 ) • Após 30 minutos de estabilização da 
anestesia, foi feito o segundo período de coleta de sangue 
e urina (2. 0 clearance). No término deste, foi administrado 
o dioxido ·de carbono (CO,) nas concentrações de 7,4'.4. (gru­
po I) e 6,8'.í,, (grupo II), a fim de obter-se a PaCO, em torno 
de 60 mmHg. Após 30 minutos de inalação e CO, foi feito o 
terceiro período de coletas de sangue e urina (3. 0 clearance). 
Em seguida, para obter-se a PaCO, em torno de 80 mmHg, 
administrou-se as concentrações de CO, de 11,4';; (grupo I) 
e 10,8% (grupo II) e após 30 minutos deu-se início ao quarto 
período de coletas de sangue e urina (4.0 clearance). Final­
mente, fez-se o sacrifício do animal e retirada dos rins para 
estudo histopatológico. 

A partir das amostras de sangue e de urina foram feitas 
as seguintes determinações: clearance de PAH (''·''·"'), clea­
rance de creatinina (38 -39•51 ), fração de filtração, clearance de 
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água livre, clearance de sódio e potássio, excreção fracionária 
de sódio e potássio, resistência vascular renal (3º) e sódio e 
potássio plasmáticos (7•8). 

1 
MÉTODOS ESTATíSTICOS 

1. Estudaram-se os dados referentes aos clearances e às 
dosagens bioquímicas em 4 momentos: 

1.º Momento: ''Antes'' do uso da droga (controle) 
2.º Momento: 30 minutos após o início da anestesia e os 

níveis de PaCO, em torno de 40 mmHg. 
3.º Momento: 60 minutos após o início da anestesia e os 

níveis de PaCO, em torno de 60 mmHg. 
4.0 Momento: 90 minutos após o início da anestesia e os 

níveis de PaCO, em torno de 80 mmHg. 
Em cada momento foram calculados a média (X) e erro 

padrão (EP) de cada atributo. 
2. Em cada grupo, tr·atando-se dos mesmos cães estu­

dados. em diferentes momentos, fez-se a análise de variância 
de 2 critérios (cães e tratamentos). Os níveis de significância 
obedeceram à convenção clássica de * para p < 0,05; ** para 
p < 0,01; e *** para p < 0,001. Fez-se o estudo de contraste 
pelo teste de Tukey. 

3. Realizou-se o estudo comparativo entre grupos I e II, 
através de um •delineamento fatorial A X B, onde A represen­
tou o anestêsico em seus diferentes concentrações (A, = 
0,75% e A, = 1,5';,, do anestésico) e B representou as concen­
trações de CO, inalado (Bo "" ausência de CO-,: B, = 6,8 a 
7,4% de CO-, ,e B, = 10,8 a 11,4'7o de CO,). 

R.ESULTADOS 

1. Funcão renal e Eletrólitos 
• 

1.1. Clearance do PAH (Tabela I e figura I) . 
A análise de variáncia mostrou diferenca estatisticamen-, 

te significante entre mon1entcs e cães nos grupos I e II. Pelo 
teste de Tukey, verificou-se a,ue ocorreu diminuição do clea­
rance do PAH (fluxo plasmático efetivo renal) aos 30, 60 e 90 
minutos após o início da anestesia. Porém não houve dife-­
rença entre os grupos. 

1. 2. Clearance de creatinina (Tabela I e figura I) . 
Em ambos os grupos, houve diminuição significante do 

clearance de creatinina { ritmo de filtração glomerular), 



TABELA I 

CLEARANCE DE PAH, CLEARANCE DE CREATININA, FRAÇÃO DE FILTRAÇAO, VOLU!\'IE URJNARIO, CLEARANCE OSMOLAR E CLEA­
RANCE DE AGl'A l,IVRE, 1\-If;DIA E ERRO PADRAO DOS VALORES OBTIDOS El\I CADA MOMENTO, GRUPOS I e II, COMPARAÇA.O 

ENTRE GRUPOS 

Clearance Clearance de 
GrUjlO Momf>nto de PAH creatinina 

(nll/tllill) (ml/mln) 

----
Antes 176,11 + 8,09 67,39 +- 3,04 

I 30 1nin 145,05 o 7,17""** - 49,56 + 2 35•*~ - ' 
60 nlin 126,58 ' 4 96~•· 

' 39 78 
' + 1,72*** 

90 n11n 02,94 " 4 60'~• 27 ,60 + 2,10••· 
' 

- -- - - ----- ------ ---

Antes 199,97 +- 20,04 66,51 + 3.78 
II 30 n11n 159,28 ' 1s 11••· 

' 
44,11 +- 3 28**~ 

' 
00 lllin 103,10 ' 14.oo••• 28,26 + 3 28*** 

' 

'º nlh1 80,33 + 11 20~•· 
' 20,70 + i:!,85**• 

- -------

Co1npa-
ração 
t:slltl·t'l 

ü grupo 
I ' II 

Antes 
30 rnln ,,, 
60 mln 

'º n11n 

s1gnlflcâncla para P ~ 0,05 
significância para P ..--.---::::: O,úl 
significância para P L 0,001 

ns não significante. 

n, 
n, 
• 
• 

Fração Volume Clearance Clearance de 
de urinário osmolar água livre 

iiltração (ml/1nin) (1nl/mtn) (tnl/mln) 

---- ·---- --------

0,39 + 0,01 1,79 ± 0,36 2 62 
' 

.. , - 0,64 -083 
' 

+ 0,84 
0,34 +- 0,01 0,53 + o os• 

' 
1,02 + 0,12* -0,48 + 0,14 

0,31 + 001*•· 
' 

0.41 o o.os•~ 0,94 + 0,09•• - -U 53 
' 

+ 0,11 
0,29 ' 0,01•~· U.30 + o,os~* 0,86 -, 0,13**• -0,56 Í 0,1¾ 

0,35 -• 0,03 1,51 " 0,31 2,56 + 0,33 ----0,48 + 4,43 -

0,29 + 0,02 0,26 -,- 0,02• 0,58 + 0,04"* ----0,32 + 0,04 

0,29 + 0,02•~· 0.20 + 0,02•• 0,53 + 0,05**• -O 33 
' + 0,03 

0,26 + O 02*** O, 11 + 0,02•• 0,34 + 005*** ----0,23 ± 0,03 
' ' 

ns n, n, 
ns • • n, 

• • ns 
• • • 
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entretanto, constatou-se quedas maiores durante a aneste­
sia profunda (grupo II) aos 60 e 90 minutos após o início da 
anestesia. 

1 . 3 . Fração de filtração (F . F . ) (Tabela I) . . 
No grupo I, a análise estatística mostrou diminuição 

significante, aos 60 minutos após o início da anestesia, quan­
do os níveis de PaC02 atingiram em torno de 60 mmHg. 
Porém, no grupo II, houve diminuição significante aos 30 mi­
n utos após o início da anestesia, havendo queda maior du­
rante a anestesia profunda. 
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Volum e urinário (V) . Fluxo p l~-mâ.tico e fetivo renal (FPER) e Ritn10 de f iltra.çli,o 
giomerular (RFG) . M éd.ia dos resul tados obtidos nos m omentos : ant.es (contro1e) . 
30 ( P aco., de 40 01mH g ) , 60 ( P a,CO,, de 60 mmHg ) e 90 (P aCO., de 80 mmHg) 
m inutos àpõs o inicio da inalação de h alotano a o,1sr;,, ( G I = grupc I ) e 1,5~ 

(G II - grupo Il ). 

1. 4 . Volume uriná1·io (V) (Tabela I e figura 1). 
A análise estatística mostrou diferença significante e 

ocorreram diminuições significantes do volume urinário, em 
ambos os g1·upos, aos 30 minutos após o início da anestesia, 
havendo quedas maiores de volume uriná1·io durante a anes­
tesia profunda. 

1 . 5 . Clearance osmolar (Cosm) (Tabela I) . 
Em ambos os grupos, houve diminuições significantes de 

clearance osmolar aos 30 minutos após o início da anestesia, 
tendo quedas maiores do mesmo durante a anestesia pro­
fun.da. 

• 



TABELA II 

80D10 PLASl\lATICO, CLEARANCE DE SóDIO, EXCREÇÃO FRACIONARIA DE S0D10, POTASSIO FLASMATICO, CLEARANCE DE 
POTASSIO E EXCREÇAO FRACIONARIA DE POTASSIO, Mf:DIA E ERRO PADRÃO DOS VALORES OBTIDOS El\ol CADA MOMENTO, 

GRUPO I e li. COMPARAÇÃO ENTRE GRUPOS 

Grupo 

- --- --" 

1 

li 

Momento 

- -- . -' 

Antes 
30 min 
60 n1ln 
90 mln 

Antes 
30 n1ln 

8ódto pias-
rnátlco 
(1nEq/l) 

4n,1s - 2.02 

38.11 +- 1,95 

!38.11 - 1.95 
138,22: ' 1.75 

137.67 0,fl3 
131.11 ..,_ 0.81•~· 

60 mln 132.8!J -1 0,48*~• 

90 mln 131,44 + 0.73"'~~ 

Con1pa- Antes 
raçi.o 30 mln 
entre 60 n1ln 
o grupo 90 mln 
I e II 

ns 

Clea.rance 

•• sódio 
{(ml/mtn) 

0.43 

0.19 
f).09 

0.05 

0.45 
f}.03 

O 05 

0.03 

' -
' + 
+ 

• 
• -

• 
+ 
~ 

n, 
n, 
n, 
• 

0.08 

0,04'" 
0,02,i,** 

0,01'"*'" 

0,09 
0,01 .. 

0,01 '"** 
0.01 .... ,. 

Excreção fraclo-
nárta de sódte 

(%) 

--
0,62 + 0,14 
0,37 + 0,07* 

o"" ··- ' 0.05'"'"'" 

0.19 " 0,03i"''" 

0.69 + - 0,12 

0.30 + - o.os~ 
0,19 -· 0.03'"'"" 
0,15 • 0,04•~· 

..... 

ns 
• 

ns 
ns 

Potássio Clearance •• Excreção fracto-
plasmático • potássio nária de po-

{mEq/l) (ml/min) tássio (o/r) 

--- -

4,24 + 0,14 12,65 + 2,22 18.56 ' 2,00 

3,91 + 0,12 7 .21 ' 0,90'" 14.88 + l.98 
3,99 + 0,14 3,73 + 0.39'""* 9,60 + 1,25"' 
4,24 ± 0,21 2,21 +- 0,48**" 7.55 • 1.37"* 

4.18 ➔ 0.11 11.55 + 2.01 17.3':i -, 2.13 -

4.01 -, 
-- 0.10 4,48 + 

-- 0.38* J0.47 • 0,91 * - -

4,10 + 0,10 1.60 ~ 0,26"*" 6,49 • 1.02•~ 

4,41 ~ 0.13 0.73 + 0.13*"" 4. 11 + 1,05""*" 

-- -

n, n, 
n, • ''' • n, 

' • 

··----------------------·--------------
• significância para P L 0,05 

** slg11ificância para P -4•' 0,01 
signiflcâ11cia para P ,.,-" 0,001 

ns não slgnlficante. 
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, 
l. 6. Clearance de água livre (CH20) (Tabela 1). 
Em ambos os grupos, a análise de variância (não para­

métrica) não mostrou diferença estatisticamente significan­
te entre momentos, porém houve variabilidade entre cães. 
Não houve diferença entre grupos. 

1. 7. Sódio plasmático (Tabela 1) . 
Grupo I, não houve diferença estatisticamente signifi­

cante entre momentos, porém no grupo II, ocorreu diminui­
ção significante do sódio plasmático aos 30 minutos após o 
início da anestesia, havendo quedas maiores durante a anes­
tesia profunda e à medtda que aumentavam os níveis de 
PaCO,. 

1.8. Clearance de sódio (CNa) (Tabela II). 
Ocorreu diminuição significante do ena, em ambos os 

grupos, aos 30 minutos após o início da anestesia, havendo 
queda maior aos 30 minutos durante a anestesia profunda. 

1. 9. Excreção fracionária de sódio (CNa/Ccreat) (Ta-
bela II) . 

Nos grupos I e II, ocorreu diminuição significante da ex­
creção fracionária de sódio, aos 30 minutos após o inicio da 
anestesia, sendo que esta queda foi mais acentuada no 
grupo II. · 

• 
1.10. Potássio plasmático (Tabela II) . 
Em ambos os grupos, a análise estatística não mostrou 

diferença significante entre momentos, porém houve varia­
bilidade entre cães. Não houve diferença entre grupos. 

1.11. Clearence de potássio (Ck). (Tabela II). 
Nos grupos I e II, ocorreu diminuição significante do 

CK, aos 30 minutos após o início da anestesia; do modo seme­
lhante a excreção fracionária de sódio, a queda do clearance 
de potássio foi mais intensa no grupo de anestesia mais pro­
funda (grupo II) . 

1.12. Excreção fracionária de potássio (Ck/Ccreat) -
(Tabela II). 

A análise estatística mostrou diminuição significante da 
excreção fracionária de potássio aos 60 minutos após o início 
da anestesia no grupo I e aos 30 minutos no g1·upo II, haven­
do queda maior significante durante a aneste_sia profunda, 
quando os níveis de PaCO, atingiram em torno de 80 mmHg. 

2 . Pressão arterial média, pressão venosa periférica, 
freqüência cardíaca e resistência vascular renal. 

2 .1. Pressão arterial média (P AM) (Tabela III) . 
Não houve variação significante da PAM no grupo I, 

porém constatou-se, pela análise estatística, queda significan­
te da PAM, aos 30 minutos após o início da anestesia, do 
grupo II. 



TABELA III 
• 

PRESSiiO AR1'EltIAL l\IÉDI.\, PRESSAO VENOSA PERIFÉRICA, FREQütNCIA CARDÍACA E RESISTÊNCIA VASCUI.ARES RENAL. 
l\ltDI,\ E ER110 l'ADR,iO DOS VALORES OBTIDOS EM CADA l\101\IENTO, GltUPOS I e II. COMPARAÇAO ENTRE GRUPOS 

Grupo l\luraento 
Pressão arterial 

média 
(rarr,Hg) 

Antes 117,92 
I :Jú r1llli 109,39 

60 mir1 104.8~ 
90 f11Íll 104.38 

!\ntes 111,50 

11 30 rr1ir1 87 ,74 

üO mir, 87,04 

~o mlr1 87 .75 

Campa- Antes 
raç!l.o 30 rr1ir1 
e11tre o 60 rr11r1 

grupo I e ll 90 mir.1 

• significância para P L::. 0,05 

''"" significância para P ..-::::::::: 0,01 
:ic~" :.,1gnificância para P L 0,001 

ns 11ão. significante. 

+ 5,24 - -

+ 4,18 
T 7 ,04 
·r ô,15 -

' 1,48 -

+ 4 33•• -- • 
+ 3 77•• 

' 
~- 4,01** 

ns 
• 
• 
• , 

Pressão venosa 
periférica 
(mmHg) 

4.74 + 0,83 
5,87 + 0.75 
6,00 + 0,89 

6,32 -+- 1,16 

4 45 • + 0,61 
4,60 + 0,66 

6,46 + 0,87 
7 ,87 + 1 02•• , 

ns 

Freqüência 
cardíaca 
(bat/min) 

106,33 + 5 'O • 
116,11 +- 8,0ã --

100,78 ·- 9,89 
100,33 + 7,68 -

123 78 ~ 6 77 • -- ' 
119,11 + 5 55 ' 
112,00 + 5,04 -
110,89 + - 4 7g 

' 

11S 

Resistência vascular 
Renal 

(mmHg x mln/ml) 

0,38 + 0,03 
0,44 + 0,33 

0,47 + 0,04 

0,64 + 0,07•• -

O 37 + 0,05 • 

0,38 + 0,06 
0,62 + 0,08 
0,87 + - o os•• 

' 

na 
ns 
• 
• 
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2 . 2. Pressão venosa periférica (PVP) (Tabela III) . 
Não se constatou alterações significantes da PVP no 

grUJpo I, porém esta apresentou aumento significante no 
grupo II, aos 60 minutos após o início da anestesia. 

2 . 3. Freqüência ca.rdíaca (F'C) (Tabela III) . 
Em ambo•s os grupos, não se verificou diferença estatis­

t icamente significante da FC. 
2 .4. Resistência vascular renal (RVR) (Tabela III e fi­

gura. 2) . 

.. 
' . 
E 

" -
" E :,_ 

1-
l 

(J y 

O 7 

0 3 

-- - -

ANlCS 

, 
, , 

, 

-- ✓ 

6 0 

FIGURA 2 

, , , 
, 

, 

, 
• r :: , 

~ ~,· llw',H'oll 1 ú f 
hl t f.1 [•,T(. t J 

Resistência, vascula1 ren al (mn1.H g x min/ml) . M édia cios resulta.dos ob tidos oos 
.momentos: antes (controle). 30 (P aCO,. de 40 mmHg) . 60 (P aco., d e 60 mmH g) 
e 90 (Pa.CO ,, de 80 m.mH g ) minut os após o início da i.nalação de h.alot a.110 a O,?ár/., 

~ (O I ~ grupo l) e 1.5<'}, (G rI - grupo Il ) . 

A análi.se estatística mostrou um aum.ento sign.ificante 
da RVR, aos 90 minutos, do grupo I e aos 60 e 90 minutos do 
gTupo II, após o início da anestesia; os efeitos observados no 
grupo II foram mais acentuados (fig. 2) . 

3. Estudos histopatológico. 
Não se encontrou dife1·enças histopatológicas nos rins 

d.os cães sacrificados após a administração do halotano. A 
·única alteração histológica encont1·ada foi a de graus variá­
"iTeis ide comprometimento por ,pielonefrite crônica, com ca­
racterísticas de lesões antigas, já existentes antes do início 
do experimento . A intensidade da pielonefrite crônica não 
tnterferiu nos resultados obtidos quanto à h.emodinâmica 
:renal . 

..,. 
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DISCUSSAO 

- Cl,earance de PAH, ci,earance de creatinina e frru;ão de 
filtrru;ão, 

Existem diversos trabalhos na literatura comprovando 
que o halotano determina a diminuição do fluxo plasmático 
efetivo renal (FPER) e do ritmo de filtração glomerular 
(RFG) (4,13,20.22,40,,1,50). A hipercapnia, também, determina a 
redução ,do FPER e do RFG (15.34,37,<3,57) • 

As diminuições progressivas e significantes do FPER e 
do RFG, observadas por nós, poderiam ser atribuídas, além 
de outros fatores, à vasoconstrição renal ocorrida durante a 
anestesia com o halotano associado a hipercapnia. Entre­
tanto, existem controvérsias sobre a ação do C02 na resistên­
cia vascular renal (RVR). Segundo Emanuel ('4 ) não existe 
nenhum efeito da hipercapnia sobre a RVR, enquanto que a 
hipocapnia produz um maior aumento da RVR. Simmons e 
Oliver (52) e Takács e Kállay (58 ) constaram que a RVR em 
ratos ·está diminuída durante a hipercapnia. Por outro lado 
o halotano na concentração de 2 % deter1nina uma vasocons­
trição renal (1) e aumenta acentuadamente a RVR ('2) . Os 
vários trabalhos (2•'·''•34 ) mostram que a hipercapnia deter­
mina um aumento na RVR. Deutsch (2º) verificou, no ho­
mem anestesiado com halotano a 1,5%, que a RVR aumen­
tava 69 % , sugerindo ocorrência de vasoconstrição renal, par­
ticularmente, nos territórios das arteríolas eferentes. Acre­
dita-se que os níveis sangüíneos de renina durante a aneste­
sia com halotano estão aumentados. A formação resultante 
de angiotensina II levaria à vasoconstrição renal com redu­
ções tanto no RFG e como no FPER (2'•42 ) . Outro possível 
mecanismo é a liberação de vaso,pressina pela glândula pitui­
tária posterior (4·2º). Segundo Nor1nan (43 ), os efeitos vaso­
constritores decorrentes da hipercapnia são secundários à 
ação de CO, sobre sistema simpático adrenal. 

As reduções maiores de fração de filtração (FF) obser­
vadas por nós são também atribuídas à vasoconstrição renal 
devida à ação sinérgica do anestésico e da hipercapnia. 
Mazze ('º) constatou diminuição da FF no homem anestesia­
do pelo halotano. 

Nos pareceu provável que a dilninuição do FPER, do 
RFG e da FF, observada em nossos casos, é atribuída à redu­
ção do débito cardíaco, r,rincipalmente durante a anestesia 
profunda, associada à vasoconstrição renal; outra conclusão 
a que podemos chegar é que o efeito assoeiativo da hiper-
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capnia contribuiu de maneira decisiva nestas alterações da 
hemodinâmica renal. 

- Volume urinário: 
· o estado emocional constitui importante fator no desen­

cadc,1mento do aumento da produção de hormônio anti-diu­
rético (HAD), acarretando redução do volume urinário (49). 

Acreditamos que esta hipótese pode ser afastada em nosso 
estudo, pois os cães foram submetidos a treinos especiais 
antes dos experimentos. Estamos convictos de que este perío­
do retrata ,de maneira muito fiel o grau de diurese do cão 
normal e hidratado ('·'º) . 

A redução do volume urinário não é apanágio do halo­
tano, pois de um modo geral os depressores do sistema ner­
voso central incluindo-se os anestésicos inalatórios, possuem 
em maior ou menor intensidade esse efeito. Dentre essas 
drogas, a morfina tem sido exaustivamente estudada (16,17-
l 8,26,27 ,:32,:15) • 

Os vários autores são unânimes em considerar como 
causa fundamental da redução do volume urinário pelo ha­
lotano o aumento da produção do HAD ('·''·'º·22,4o,44,5o.59 ) • Por 
outro· 1ado, a hipercapnia, também, induz à redução do VO­
iume urinário por isquemia renal produzida pela vasocons­
trição (''·'') e aumentada produção do HAD (45). A acidose 
respiratória diminui, em muitas ocasiões, a perfusão renal e 
o volume urinário (2,6,34 ) . Contudo, a melhor explicação para 
a queda da diurese é sem dúvida a depressão da hemodinâmi­
ca renal produzida pelo halotano e de maneira mais intensa a 
associação com a hipercapnia. 

- Clearance e excreção de sódio: 
O controle de excreção de sódio é determinada princi­

palmente pelas modificações da filtração glomerular. Estas 
se alteraram profundamente pelo halotano. Portanto, essru. 
reduções de clearance de sódio e de excreção urinária de 
sódio poderiam ser atribuídas à queda do ritmo de filtração 
e do fluxo plasmático efetivo renal determinada em parte 
pelo halotano (2º·'º) . Pode-se, também, atribuir à hipercapnia 
como participante deste efeito, já que, segundo Dowds (21 ), 

àl1rante a acidose respiratória, a excreção urinária de sódio 
está diminuída em 35% e a reabsorção tubular do mesmo 
aun1entada. 

- Clearance e excreção de potássio: 
A secreção de potássio varia em relação direta com o VO­

iume urinário com o estado do animal em relação a esse íons, 
teor de sódio, estado de equilíbrio ácido-básico e ritmo de se­
creção tubular de hidrogênio. Segundo Dowds (21 ), a excre­
ção de potássio, durante a hipercapnia, produz uma dimi-
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nu1,ã.o da secreçao tubular pela predominância da secreção 
de Ii-', facilitando assim a troca iônica entre Na+ e H+. A 
excreção urinária e o clearance de potássio se comportaram 
de modo semelhante os de sódio. A diminuição da excreção 
de potássio é atribuída principal1nente à redução do ritmo de 
filtração glomerular e consequente redução do volume uriná­
rio e em parte à redução da sec1·eção tubular durante a hi­
percapnia. Atribuiu-se como causa provável da queda do clea­
rance de potássio a reducão da excreção de potássio, pois o 
potássio plasmático não se alterou significantemente. 

- Sódio e potássio plasmáticos: 
Embora não se observasse alterações no lado do potássio 

plasmático, encontrou-se queda de sódio plasmático, princi­
palmente quando se utilizou 1,5% de halotano. Esse fato não 
pode ser atribuído ao aumento da excreção de sódio, pois 
houve, inclusive, nos nossos casos, redução do mesmo•. Hi­
ponatremia poderia ser atribuída em parte à retenção de 
água durante o ato anestésico-cirúrgico (19 ) • Em vista do 
clea1·ance de água livre, na maioria dos casos ser negativo, 
isso poderia ter resultado em retenção hídrica e consequente 
hipOnatremia. Para corroborar esta tese, verificou-se redu­
ção significante do hematócrito, sendo esta mais acentuada 
durante a anestesia profunda e altos níveis de PaC02 • 

- Pressão arterial média, pressão venosa periférica e fre­
qüência cardíaca. 

É aceito que o halotano reduza a pressão arterial e fre­
qüência cardíaca tanto no homem como em animais (•,10,11• 

12,23,25,20,31,33,aG,41,47, 48/i3,55,56,62). Em nossos casos, a redução da 
pressão arterial média, observada durante a anestesia profun­
da, pode ser explicada pelo efeito depressor do miocárdio do 
anestésico em predominância ao efeito estimulante do CO, 
durante a hipercapnia. A capacidade da atropina reverter a 
bradicardia produzida p,elo halotano sugere que este anesté­
sico, além de produzir uma depressão miocárdica, possui uma 
ação estimulante parassimpática. A não alteração da fre­
qüência car,díaca observada, em nossos casos, pode ser expli­
cada por aumento do tônus parassimpático produzido pelo 
halotano que neutralizou a ação simpática do CO,. O au­
mento da pressão venosa periférica é atribu>da à queda do 
débito ca.rdíaco produzido pelo halotano. Por outro lado, 
conjetura-se que os animais foram submetidos a infusão con­
tínua de soro glicosado, associado à diminuição acentuada do 
volume urinário, resultando em hemodiluição e consequente 
aumento da pressão venosa periférica. A inalação do halo­
tano na concentração de 1 a 4 % determina redução da pres­
são arterial e de resistência vascular periférica (3) • 



566 REVISTA BRASILEIRA DE A~ES'TESIOLOG[A 

CONCLUSÕES 

Com base nos result~dos obtidos no cão e com as doses 
empregadas, podemos concluir que: 

O halotano (0,75% e 1,5%) associado a hipercapnia: 
1. Diminui significantemente o fluxo plasmático efetivo 

renal, o ritmo de filtração glomerular, a fração de filtração, 
o volume urinário, o clearance osmolar, a excreção fracioná­
ria de sódio e potássio . 

2. Aumenta significantemente a resistência vascular 
renal. 

3. Não altera o clearance de água livre, a freqüência 
cardíaca e o potássio plasmático. 

Entretanto, durante a anestesia profunda com halotano 
a 1,5 % , houve quedas significantes da pressão arterial média 
e do sódio plasmático e aumento da pressão venosa periférica. 

4. Não determina lesões histopatológicas no rim, evidên­
ciadas à microscopia óptica. 

SUMMARY 

EFFECTS OF HALOTHANE ASSOCIATED WITH HYPERCAPNII\ ON REN.AL 
HEMODYNAMICS 

' 

In e!ghtee11 dogs, tbe effects of halothane ( 0,73' ~ arid 1,5'1,) asaociated w!th 
a norm and hypercapnia (PaCO_, from 30 to 80 m!!'H,) on renal bemodynamics 
were studied. Determinations of mean arterial pressl1re, venous pressure, heart 
rate and renal arterial resistence were made. 

Based 011 tbe results, they have co11cludect that ba!othane dlst,1~os the 
!mportant f1.111ctions of kid11ey (dec1·eases effecti,·e renal plasmatlc flow, glon1erular 

filtration rate, filtration perce11tage, 11ri11arJ~ f1ovl, t1l'i!1ary ex.cretion of sodiurr1 
and potassium)) and increases rer1al arterial resi.stent·e .. 
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