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| Foram estudados os efeitos do halotano (0,75% e 1,0%)
associado a normo e hipercapnia (PaCQO de 30 a 80 mmHg) —
sobre a hemodindmica renal em 18 caes.

| Com base nos resultados, os AA. concluem que o halolano

associado a hipercapnia determina quedas do fluro plasmatico

. efetivo renal, do ritmo de filtrac@do glomerular, do volume uri-

nario, da excrecdo frociondria de sodio e potassio, do clearance
osmolar e do clearance de sodio e potdssio; e aumenta a resis-
téncia vascular renal. Quando a anestesia se aprofunda com
halotano na concentracdo de 1,5%, determina, tambeéem, a
queda da pressdo arterial média, o aumento da pressdo venosa
.\ mperiférica e a diminuicdo do sodio plasmdtico.
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A presente pesquisa tem por finalidade o estudo da he-
modindmica renal em caes anestesiados com halotano, e sub-
metidos a normo e hipercapnia. A escolha do anestésico
recaiu sobre o halotano, devido ser essa droga uma das mais
utilizadas na anestesiologia moderna e porque existem ainda
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controversias a respeito da sua atuacao na vasculatura renat,
para Blackmore (*) e Deutsch (*Y), este anestésico produz um
aumento da resisténcia vascular renal, enquanto que Wathlin
(¥1) e Ahlgren e Tragardh (!) verificaram o oposto, isto é,
reducao da resisténcia vascular renal. O halotano é uma
droga cocnhecida como depletora de catecolaminas e desse
modo, Epstein (*°) verificou que a associacao deste anestésico
e hipercapnia produz vasodilatagao esplancnica com aumento
da circulacao sangiinea hepatica. Pode-se conjecturar que
fato semelhante aconteca com o fluxo sangiineo renal, e
que a acidose respiratoria seja uma das causas dos resultan-
tes divergentes encontrados pelos autores acimma mencio-
nados.

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

MATERIAL E METODOS

Animais utilizados — Foram empregados 18 caes adultos,
machos, sem raca definida, pesando de 9,9 a 17,8 kg. Os
animais foram submetidos a treinos especiais com o objetivo
de reduzir ao minimo possivel a intensidade do “stress” du-
rante a fase de experimentacao realizada com o cao acorda-
do. Observou-se que os animais se mostravam doceis em am-
biente de musica suave (*)., A temperatura na sala de ex-
perimentacao foi mantida por meio de aquecedor, em torno
de 27°C.

Grupos erperimentais — Qs animais foram subdivididos
em 2 grupos. Cada grupo era constituido de nove cées: no
grupo 1 a concentracao de halotano foi de 0,75% e no grupo
IT de 1,5?{}

Tecnicas realizadas — Apoéds jejum de 12 horas- 0s animais
recebiam, por meio de sonda gastrica, um volume de agua
equivalente a 5% do peso corporal (50 ml/kg peso). Apos
uma hora de observacao, excluindo-se os caes que vomita-
vab, 0s animais eram colocados em decubito lateral esquerdo
sobre goteira de Claude Bernard e realizados os tempos expe-
rimentais.

Cao acordado:

Cateterismo da veia cefalica esquerda, para injecéo
(1 ml/kg de peso corpéreo) do “prime” dos clearances de
creatinina e para-aminohipurato de sédio (PAH), constitui-
do de solucao de creatinina (3 g% ) e PAH (04 ¢%) em Sorc
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glicosado a 5% . A seguir, infusao, por gotejamento, da solu-
cao de creatinina (0,6g%) ¢ PAH (0,24¢%) em soro gloco-
sado a 5% . A velocidade de gofejamento variou em funcio
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 cefalica direita para colheita de
amostras de sangue e esvaziamento vesical através de sonda-
gem, Completadas estas manobras e apds decorridos 60 mi-
nutos da injecao do “prime” realizou-se o primeiro periodo
de clearance (controle). A duracio do mesmo foi de 15 mi-
nutos onde mediu-se o volume urinario e fez-se a coleta do
sangue venoso. No final deste primeiro clearance fez-se dis-
seccao e cateterismo da artéria femoral esquerda para deter-
minacao da pressdo arterial e dos niveis dos gases sangiiineos
{Pa0O. e PaCO;;) e do pH.

Cdo anestesiado:

Inducdo de anestesia com halotano na concentracao de
3 a 4% durante um periodo de 3 a 4 minutos. Essa inducio
foi facilitada, empregando-se uma mascara facial em forma
de cone. Intubacao endotraqueal sob visdo direta com sonda
n.° 36 (escala francesa) com baldo. Em seguida, a concen-
tracao do holatono foi reajustada de acordo com o grupo ao
qual pertencia o animal: halotano a 0,759 (grupo I) e 1,5%
(grupo 1I).

Os animais foram mantidos em respiracao 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 ml x kg de
peso corporec (!%). Apés 30 minutos de estabilizacao da
anestesia, foi feito o segundo periodo de coleta de sangue
e urina (2.° clearance). No términc deste, foi administrado
o dioxido de carbono (CO.) nas concentracoes de 749 (gru-
po I) e 6,8% (grupo II), a fim de obter-se a PaCQ. em torno
de 60 mmHg. Apoéds 30 minutos de inalacdo e CQ. foi feito o
terceiro periodo de coletas de sangue e urina (3.° clearance) .
Em seguida, para obter-se a PaCO. em torno de 80 mmHg,
administrou-se as concentracoes de CO. de 1149 (grupo I)
e 10,8% (grupo II) e apos 30 minutos deu-se inicio ao quarto
periodo de coletas de sangue e urina (4.° clearance). Final-
mente, fez-se o sacrificio do animal e retirada dos rins para
estudo histopatologico.

A partir das amostras de sangue e de urina foram feitas
as seguintes determinacoes: clearance de PAH (394654) clea-
rance de creatinina (%-3%51) fracao de fiMracdo, clearance de
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agua livre, clearance de sadio e potassio, excrecao fracionaria
de sodio e potassio, resisténcia vascular renal (*?) e sodio e
potassio plasmaticos (7%).

METODOS ESTATISTICOS

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

1.° Momento: “Antes” do uso da droga (controle)

2. Momento: 30 minutos apos o inicio da anestesia e 0s
niveis de PaCO. em torno de 40 mmHgZ.

3.° Momento: 60 minutos apdés o inicio da anestesia e 0s
niveis de PaCQO. em torno de 60 mmHg.

4% Momento: 90 minutos apos o Inicio da anestesia e os
niveis de PaCO. em torno de 80 mmHg.

Em cada momento foram calculados a meédia (X) e erro
padrao (EP) de cada atributo.

2. Em cada grupo, tratandoc-se dos mesmos caes estu-
dados.em diferentes momentos, fez-se a analise de variancia
de 2 critérios (caes e tratamentos). Os niveis de significancia
obedeceram a convencao classica de * para p < 0,05; ** para
p < 0,01; e *** para p < 2,001. Fez-se o estudo de contraste
pelo teste de Tukey.

3. Realizou-se 0 estudo comparativo entre grupos I e II,
através de um delineamento fatorial A X B, onde A represen-
tou o anestésico em seus diferentes concentracdes (A, =
0,75% e A, = 1,5% do anestésico) e B representou as concen-
tracoes de CO. Inalado (Bo = auséncia de CO,; B, = 68 a
74% de CO. e B, = 108 a 114% de CQO.).

RESULTADOS

1. Funcao renal ¢ Eletrolitos

1.1. Clearance do PAH (Tabela I ¢ figura I).

A analise de variancia mostrou diferenca estatisticamen-
te significante entre momentcs e caes nos grupos I e I1. Pelo
teste de Tukey, verificoun-se gque ocorreu diminuicao do clea-
rance do PAH ({fluxo plasmatico efetivo renal) aos 30, 60 e 90
minutos apos o inicio da anhestesia. Porém nao houve dife-
renica entre 0s grupos.
| 1.2. Clearance de creatinina (Tabela I e figura I).

Em ambos 0os grupos, houve diminuicao significante do
clearance de creatinina {ritmo de filtracac glomerular),



TABELA 1

CLEARANCE DE PAH, CLEARANCE DE CREATININA, FRACAO DE FILTRACAO, VOLUME URINARIQ, CLEARANCE OSMOLAR E CLEA-
RANCE DE AGUA LIVRE, MEDIA E ERRO PADRAO DOS VALORES OBTIDOS EM CADPA MOMENTO, GRUPOS I e IIL COMPARACAO
ENTRE GRUPOS

e e, B g e

Clearance Clearance de Fracko Volume Clearance Clearance de
Grupe Momento de PAH creatinina de urinario osmolar Agua livre
(ml/niin} (ml/min) riltracio (ml/min) (ml/min) (ml/min)
Antes 176,11 + 8,09 67.39 4+ 3,04 0,39 + 0,01 1,79 + 0,36 262 +- 0,64 —0,83 + 0,84
I 30 min 145,05 = 7,17*** 49 568 -+ 2 35%tre 0,34 <+ 0,01 0,53 + 0,08* 1,02 =+ (,12% —048 + 0,14
60 min 126,58 + 4,90+** 3978 + 1,72r%+ 031 + 0,01**~ 041 -+ 0,05%* 0,94 + 0,09%* --53 =+ 0,11
9 min 294 -+~ 4,60°*" 2T 60 + 210" 0,29 -+ 0,0]1%=+ 030 = 0,05+ 0,86 -+ 0,13**¢ —0,586 o {,14
Antes 199,97 + 20,04 86851 + 378 035 -+ 0,03 1,51 = 0,31 206 + 0,33 —0,48 ~+ 4.43
I1 30 min 159,249 -+ 18§ 11+*~ 44 11 + 3 28*== 429 + 0,02 .26 -+ 0,02* 0,58 =+ 0,04** —0.32 + 0,04
60 min 103,10 + 14,007+ 28,26 + 3,28*» 3,29 + 0,02%*+ 0,20 + G002~ 0,53 + 0,05%** —033 + 0,03
9y min 80,33 =+ 11,20%%= 20,70 + g85%*~ 0,26 + 0,02+** 0,11 -+ 0,02+ 0,34 + 0,05%*= —{0,23 =+ 0,03
Compa- Antes ns ns s ns
FECAC 30 min g ns ns ns
entre 60 min * ng

O grupo Y min
I & JI

*  significdncla para P =~
** gignificancia para P -2 0,01
"

w#e glgnificancia para P = 0,001
ns nao slgnificante.
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entretanto, constatou-se quedas maiores durante a aneste-
sia profunda (grupo II) aos 60 e 90 minutos apés o inicio da
anestesia.

1.3. Fracao de filtracao (F.F.) (Tabela I).

No grupo I, a analise estatistica mostrou diminuicao
significante, aos 60 minutos apos o inicio da anestesia, quan-
do os niveis de PaCO. atingiram em torno de 60 mmHg.
Porém, no grupo II, houve diminuicao significante aos 30 mi-
nutos apos o inicio da anestesia, havendo queda maior du-
rante a anestesia profunda.

LW TE R [ S b MINLITCE
{ MOMENTUS )

FIGURA 1

Volume urinario (V), Fluxo plasmatico efetivo renal (FPER) e Ritmo de filtracao

glomerular (RFG). Média dos resultados oblidos nos momentos: antes (controie),

30 (PaCO, de 40 mmHg), 60 (PaCO, de 60 mmHg) e 9% (PaCO_ de 80 mmHg )

minutos :ip{gs o inicio da inalacio de halotano a 0,75 (G 1 crupo I) e 135%
(G 11 crupo 11).

1.4. Volume urinario (V) (Tabela I e figura 1).

A analise estatistica mostrou diferenca significante e
ocorreram diminuicoes significantes do volume urinario, em
ambos os grupos, aos 30 minutos ap6s o inicio da anestesia,
havendo quedas maiores de volume urinario durante a anes-
tesia profunda.

1.5. Clearance osmolar (Cosm) (Tabela I).

Em ambos 0s grupos, houve diminuicoes significantes ae
clearance osmolar aos 30 minutos apds o inicio da anestesia,
tendo quedas maiores do mesmo durante a anestesia pro-
funda.



TABELA 1II

BODIO PLASMATICO, CLEARANCE DE BODIO, EXCREGAO FRACIONARIA DE 50DIO, POTASSIO FLASMATICO, CLEARANCE DE
POTASSIO E EXCRECAQ FRACIONARIA DE POTASBIO, MEDIA E ERRO PADRAO DOS VALORES OBTIDOS EM CADA MOMENTO,

GRUPO 1 e I1. COMPARACAO ENTRE GRUPOS

Fodio plas- Clearance Ficrecdo fracio- Potassio Clearance de Excrecio fraclo-
Grupo Momento matico de sodio niria de sodie plasmatice potassio naria de po-
(mEq/1) {{ml/min) (%) {mEq/1) {(mi/min) tassio (%)
Antes 4078 - 202 0.43 + 0.08 062 +~ 0,14 424 + 0,14 12685 + 222 18.56 + 2,08
I 30 min 38.11 + 1,85 0.19 4 0,047 037 + 0,07 391 + 0,12 721 + 090% 1488 + 1,88
&0 niin 138.11 - 1.95 N0 + 0,02%** 0,22 + 0.05%* 399 + 0,14 3,73 + 039+ 9.60 -~ 1,25%
o0 min 138,22 -+ 1.75 0.0 + 0.0f*%~ 0.1% -+ D,03%** 424 -+ 021 2.21 +4- {1 48** 7.50 - 1.37*+
Antes 13767 + 003 045 + 0,09 0.60 + 0,12 4,18 + 0,11 11.35 + 2.01 17.35 -+ 2.13
11 30 min 13417 4 (087%%* .03 + 0.01* 0.33 + 0,057 401 -+ 0,10 448 *+ 0(.,38* 10,47 -+ 091*
80 min 132,89 -+ 048*"*® 043 -+ 0,01%* N,19 = 0.03+%*¥ 410 -+ 0,10 1.60 —«— 0,26%%+ 6.49 = 1.02%*
90 min 13344 4+ 0,T3*** 0.03 =+ 0.01*%* 0,15 & 0,04%** 441 -+ 013 D73 + 0. 13%** 4,11 + 1.050%%*
Compa- Anhtes ns ns 1ns ns ng
racio 30 min g ns # ns * 15
entre 60 min i ns ns ¥ 18
¢ grupo 90 min - " ns * w

Il ell

* plgnificancia para P = 0,05
** significAncia para P <~
wrt gipnificancia parva P << 0,001

118 nao slgnificante,

0,01
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1.6. Clearance de agua livre (CH:0) (Tabela I).

Em ambos 0s grupos, a analise de variancia (néao para-
métrica) nado mostrou diferenca estatisticamente significan-
te entre momentos, porém houve variabilidade entre caes.
Nao houve diferenca entre grupos.

1.7. Sodio plasmatico (Tabela 1).

Grupo I, nao houve diferenca estatisticamente signifi-
cante entre momentos, porém no grupo II, ocorreu diminui-
cao significante do soédio plasmatico acs 30 minutos apos o
inicio da anestesia, havendo quedas malores durante a anes-
tesia profunda e a medida que aumentavam o0s mvem de
PaCQ.. |

1.8. Clearance de sédio (CNa) (Tabela II).

Ocorreu diminuicdo significante do Cna, em amboOs 0s
grupos, aos 30 minutos apds o inicio da anestesia, havendo
gueda maior aos 30 minutcs durante a anestesla profundca.

1.9. Excrecdo fracionaria de soédio (CNa/Ccreat) (Ta-
bela II).

Nos grupos I e II, ocorreu diminuicao significante da ex-
crecao fracionaria de sodio, aos 30 minutos apés o inicio da
anesteésia, sendo que esta queda foi mais acentuada. no
grupo 1I.

1.10. Potassio plasmatico (Tabela 1I).

Em ambos 08 grupos, a analise estatlstlca nio mostrou
diferenca significante entre momentos, poréem houve varia-
bilidade entre caes. Nao houve diferenga entre grupos.

1.11. Clearence de potassio (Ck). (Tabela 1II).

Nos grupos I e II, ocorreu diminuicao significante do
Ck, aos 30 minutos apoés o inicio da anestesia, do modo seme-
lhante a excrecdo fracionaria de sodio, a queda do clearance
de potassio fol malis intensa no grupo de anestesia mais pro-
funda (grupo II).

1.12. Excrecao fracionaria de potassio (Ckf’Ccreat) -
(Tabela II).

A analise estatistica mosirou diminuicao swmflcante da
excrecdo fracionaria de potassic aos 60 minutos apos o iniclo
da anestesia no grupo I e aos 30 minutos no grupo 11, haven-
do queda maijor significante durante a anestesia profunda,
quando os niveis de PaCO. atingiram em torno de 80 mmHg.

2. Pressao arterial meédia, pressiao venosa periférica,
freqliéncia cardiaca e resisténcia vascular renal.

2.1. Pressao arterial média (PAM) (Tabela IIT).

Nao houve variacao significante da PAM no grupo I,
porém constatou-se, pela analise estatistica, queda significan-
te da PAM, aos 30 minutos apos ¢ inicio da anestesia, do
grupo IT.



TABELA TIII
PRESSAO ARTERIAL MEDIA, PRESSAO VENOSA PERIFERICA, FREQUENCIA CARDIACA E RESISTENCIA VASCULARES RENAL.

MEDIA E ERRO PADRAO DOS VALORES OBTIDOS EM CADA MOMENTO, GRUPOS 1 e II.

COMPARACAO ENTRE GRUPOS

Pressao arterial Pressio venosa Freqiiéncia Resisténcia vascular
Grupo Momento média periférica cardiaca Renal
(mmHg) (mmHg) (bat/min) (mmHg x min/ml)
Antes 117,92 + 5,24 474 + 0,83 106,33 + 35,70 038 + 0,03
I 30 min 10839 + 4,18 3.87T + 075 118,11 + 8,03 0,44 —+ 0,33
60 min 10482 + 7,04 6,00 + (,89 100,78 =+ 6,89 0,47 + 0,04
G0 miin 104,38 —— 0.15 632 =+ 1,16 106,33 + 7,68 0,64 + 0,07**
Antes 111,50 + 148 445 -+ 0,61 123,78 + 6,97 0,37 + 0,05
I1 30 min 87,74 -+ 433** 460 + 0,66 119,11 + 5,55 1,38 + 0,08
60 min §7.0¢ + 3,77** 646 <+ 0,87 112,60 + 3,04 0,62 + 0,08
90 min 87,75 + 4,01** 787 =+ 1,02%* 110,86 + 4,79 0,87 =+ 0,08*+
Compsa- Antes ns s
rachao 20 min * ns s NS
entre o 60 min " #
srupo I e 11 90 min " G

»

*

% % £

1is

significancia para P
sipnificincia para P
significancia para P
nao. significante.

INININ

0,00
0,01
0,001
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2.2. Pressao venosa periférica (PVP) (Tabela III).

Nao se constatou alteracoes significantes da PVP no
grupo I, porem esta apresentou aumento significante no
grupo II, aos 60 minutos apos o inicio da anestesia.

2.3. Frequéncia cardiaca (FC) (Tabela III).

Em ambos os grupos, nao se verificou diferenca estatis-
1icamente significante da FC.

2.4. Resisténcia vascular renal (RVR) (Tabela III e fi-

guara 2).
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FIGURA 2
Resisténcia vascular renal (mmHg x min/ml). Média dos resultados obtidos uos

momentos: antes (controle), 30 (PaCO de 40 mmHg), 60 (PaCO, de 60 mmHg)
¢ 90 (PaCO, de 80 mmHgz) minutos apos o inicio da inalacdo de halotano a 0,757
. (G 1 grupo 1) e 1.5 (G 11 grupo I1).

A analise estatistica mostrou um aumento significante
da RVR, aos 90 minutos, do grupo I e aos 60 e 30 minutos do
grupo II, apos o inicio da anestesia; os efeitos observados no
grupo II foram mais acentuados (fig. 2).

3. Estudos histopatologico.

Nao se encontrou diferencas histopatologicas nos rins
dos caes sacrificados apos a administracao do halotano. A
nica alteracao histologica encontrada foi a de graus varia-
velis de comprometimento por pielonefrite cronica, com ca-
racteristicas de lesoes antigas, ja existentes antes do inicio
do experimento. A intensidade da pielonefrite crénica nao
interferiu nos resultados obtidos quanto a hemodiniamica
renal.
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DISCUSSAG

— Clearance de PAH, clearance de creatinina e fracdo de
fillracdo,

Existem diversos trabalhos na literatura comprovando
que o halotano determina a diminuicido do fluxo plasmatico
efetivo renal (FPER) e do ritmo de filtracio glomerular
(RFG) (41320.22.404150) A hipercapnia, também, determina a
reducao do FPER e do RFG (1934.3743,57)

As diminui¢oes progressivas e significantes do FPER e
do RFG, observadas por nds, poderiam ser atribuidas, além
de outros fatores, a vasoconstricdo renal ocorrida durante a
anestesla com o halotano associado a hipercapnia. Entre-
tanto, existem controvérsias sobre a acdo do CO, na resistén-
cla vascular renal (RVR). Segundo Emanuel (3¢) nfo existe
nenhum efeito da hipercapnia sobre a RVR, enquanto que a
hipccapnia produz um maior aumento da RVR. Simmons e
Oliver (%2) e Takacs e Kallay (%) constaram que a RVR em
ratos ‘esta diminuida durante a hipercapnia. Por outro lado
0 halotano na concentracao de 2% determina uma vasocons-
tricac renal () e aumenta acentuadamente a RVR (22). Os
varios trabalhos (26223%) mostram que a hipercapnia deter-
mina um aumento na RVR. Deutsch (?°) verificou, no ho-
mem anestesiado com halotano a 1,5%, que a RVR aumen-
tava 69 %, sugerindo ocorréncia de vasoconstri¢do renal, par-
ticularmente, nos territérios das arteriolas eferentes. Acre-
dita-se que 0s niveis sangiiineos de renina durante a aneste-
sia com halotano estio aumentados. A formacido resultante
de angiotensina II levaria & vasoconstricio renal com redu-
coes tanto no RFG e como no FPER (®*42) . Qutro possivel
mecanismo ¢ a liberacdo de vasopressina pela glandula pitui-
taria posterior (+2%). Segundo Norman (%), os efeitos vaso-
constritores decorrentes da hipercapnia sdo secundarios a
agcao de CO. sobre sistema simpatico adrenal.

As reducoes maiores de fracdo de filtracao (FF) obser-
vadas por nos sdo também atribuidas 4 vasoconstricio renal
devida a acdo sinérgica do anestésico e da hipercapnia.
Mazze (!°) constatou diminuicdo da FF no homem anestesia-
do pelo halotano.

Nos pareceu provavel que a diminuicdo do FPER, do
RFG ¢ da FF, observada em nossos casos, é atribuida a redu-
cao do débito cardiaco, principalmente durante a anestesia
profunda, associada a vasoconstricio renal; outra conelusaoc
a que podemos chegar ¢ que o efeito associativo da hiper-
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capnia confribuiu de maneira decisiva nestas alteracoes da
hemodinidmica renal.

— Volume urinario:

- estado emocional constitul importante fator no desen-
cadeamento do aumento da producio de hormonio anti-diu-
refico (HAD), acarretando reducao do volume urinario (#%).
Acreditamos que esta hipodtese pode ser afastada em nosso
estudo, pois os cies foram submetidos a treinos especiais
antes dos experimentos. Estamos convictes de que este perio-
do retrata de maneira muito fiel o grau de diurese do cao
normal e hidratado (599} .

A reducao do volume urinario nao é apanagio do halo-
tano, pois de um modo geral os depressores do sistema ner-
voso central incluindo-se os anestésicos inalatdrios, possuem
em maior ou menor intensidade esse efeito. Dentre essas
drogas, a morfina tem sido exaustivamente estudada (1817
18,26,27,32,35)

Os varios autores sao unanimes em considerar como
causa fundamental da reducdo do volume urinirio pelo ha-
lotano 0 aumento da producido do HAD (413.2022,40.44,50.5%y . Por
outro lade, a hipercapnia, também, induz a reducédo do vo-
lume uringrio por isquemia renal produzida pela vasocons-
tricdo (*%%7) e aumentada producao do HAD (**). A acldose
respiratéria diminui, em muitas ocasides, a perfusao renal e
o volume urinario (263¢). Contudo, a melhor explicacao para
a queda da diurese é sem duvida a depressiao da hemodin&mi-
ca renal produzida pelo halotano e de maneira mais intensa a
associacao com a hipercapnia,.

— Clearance e excrecao de sodio:

O controle de excrecdo de sdédio é determinada princi-
palmente pelas modificacdes da filtracdo glomerular. Estas
se alteraram profundamente pelo halotano. Portanto, essas
reducoes de clearance de sodio e de exerecao urinaria de
sodio poderiam ser atribuidas & queda do ritmo de filtracao
e do fluxo plasmatico efetivo renal determinada em parte
nelo halotano (20:40) . Pode-se, também, atribuir a hipercapnia
como participante deste efetto, ja que, segundo Dowds (21},
durante a acidose respiratéria, a excrecdo urinaria de sodio
esta diminuida em 35% e a reabsor¢ido tubular do mesmo
aumentada.,

— Clearance e excrecao de potassio:

A secrecao de potassio varia em relacao direta com o vo-
lume uringrio com o estado do animal em relacao a esse ions,
teor de sodio, estado de equilibrio acido-basico e ritmo de se-
crecao tubular de hidrogénio. Segundo Dowds (“!), a excre-
cio de potassio, durante a hipercapnia, produz uma dimi-
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nuizao da secrecao tubular pela predominancia da secrecao
de H-+ 6 facllitando assim a troca ionica entre Na+ e H+. A
excrecao urinaria e o clearance de potassio se comportaram
de modo semelhante os de sodio. A diminuicao da exerecéo
de potassio é atribuida principalmente a reducdo do ritmo de
filtracao glomerular e consequente reducao do volume uring-
rio e em parte a reducao da secreciao tubular durante a hi-
percapnia. Atribuiu-se como causa provavel da queda do clea-
rance de potassio a reducaoc da excrecdo de potéssio, pois o
potassio plasmatico nao se alterou significantemente.

— S0dio e potassio plasmaticos:

Embora nao se observasse alteracdes no lado do potassio
plasmatico, encontrou-se queda de sédio plasmatico, princi-
palmente quando se utilizou 1,5% de halotano. Esse fato nao
pode ser atribuido ao aumento da excrecao de sédio, pois
houve, Inclusive, nos nossos casos, reducao do mesmo. Hi-
ponatremla poderla, ser atribuida em parte a retencao de
agua durante o ato anestésico-cirargico (1*). Em vista do
clearance de agua livre, na maloria dos casos ser hegativo,
isso poderia ter resultado em retencio hidrica e consequente
hiponatremia. Para corroborar esta tese, verificou-se redu-
cao significante do hematderito, sendo esta mais acentuada
durante a anestesia profunda e altos niveis de PaCQO..

— Pressao arterial média, pressac venosa periférica e fre-
quéncia cardiaca.

E aceito que o halotano reduza a pressio arterial e fre-
guéncia cardiaca tanto no homem como em animais (81011
12,23,25,20,31,33,30,41,47, 43,53,55,56,62)_ Em nossos C&SOS, a redugﬁo da
pressac arterial média, observada durante a anestesia profun-
da, pode ser explicada pelo efeito depressor do miocardio do
anestésico em predominincia ao efeito estimulante do CO.
durante a hipercapnia. A capacidade da atropina reverter a
bradicardia produzida pelo halotano sugere que este anesté-
sico, além de produzir uma depressao miocardica, possui uma
acao estimulante parassimpatica. A ndo alteracao da fre-
qliéncia cardiaca observada, em nossos casos, pode ser expli-
cada por aumento do tonus parassimpatico produzido pelo
halotano que neutralizou a acao simpatica do CO.. O au-
mento da pressao venosa periférica é atribuida a2 queda do
débito cardiaco produzido pelo halotano. Por outro lado,
conjetura-se que os animais foram submetidos a infusao con-
tinua de soro glicosado, associado 4 diminuicdo acentuada do
volume uringrio, resultando em hemodiluicdo e consequente
aumento da pressao venosa periférica. A inalacdo do halo-
tano na concentracéo de 1 a 4% determina reducéo da pres-
sao arterial e de resisténcia vascular periférica (3).
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CONCLUSOES

Com base nos resultados obtidos no cao e com as doses
empregadas, podemos concluir que:

— O halotano (0,75% e 1,5%) assoclado a hipercapnia:

1. Diminui significantemente o fluxo plasmatico efetivo
renal, o ritmo de filtracdo glomerular, a fragao de filtracao,
o volume urinario, o clearance osmolar, a excrecao fraciona-
ria. de sodio e potassio.

2. Aumenta significantemente a resistéencia vascular
renal .

3. Nao altera o clearance de agua livre, a frequéncia
cardiaca e o potassio plasmatico.

Entretanto, durante a anestesia profunda com halotano
a 1,5%, houve quedas significantes da pressao arterial meédia
e do sodio plasmatico e aumento da pressao venosa periférica.

4. Nao determina lesoes histopatoldgicas no rim, evidén-
ciadas a microscopia Optica.

SUMMARY

EFFECTS OF HALOTHANE ASSOCIATED WITH HYPERCAPNIA ON RENAL
HEMODYNAMICS

In eighteen dogs, the effects of halothane (0,75 and 1,5%) associated with
a norm and hypercapnia (PaCO_ from 30 to 80 mmHz) on renal hemodynamics
were studied. Determinations of mean arterial pressure, venous pressure, heart
rate and renal arterial resistence were made.

Based on the results, thev have concluded that halothane disturos the
important functions of kidney (decreases ef{fective renal plasmatic flow, clomerular
filtration rate, filtration percentage, urinary {flow, urinary excreiion of sodium
and potassium)) and increases renal arterial resistence.
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