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Em doze paeíentes submetidos a anestesia geral com tio­
pental-halotano e mantidos sob ventilação controlada compres­
sã_o positiva, foram determinados no sangue arterial pH, PC02, 

P02• Diferença de Bases e Bicarbonato atual, antes e durante 
hipotensão arterial induzida por nitroprussiato de sódio. A 
velocidade de administração da solução a 0,01 % de nitroprus­
siato foi regulada para se obter pressão arterial sistólica entre 
60 e 70 mmHg e o consumo médio da droga nestes pacientes 
foi da ordem de 0,33 mg/kg/h. 

Ocorreu acidose metabólica em 33 % dos casos e a PaO., 
diminuiu na fase de hipotensão induzida, exceto em dois pO:. 
cientes, apesar da manutenção do mesmo padrão de ventilaçã(· 
pulmonar e da mesma F 10 i na mistura gasosa administrada, 
durante todo o procedimento. · 

. Depois de tecerem considerações sobre a gênese da acidose 
metabólica, os autores chamam a atenção para a possibilui.ade 
do seu desenvolvimento durante hipotensão induzida pelo nítro­
prussiato de sódio, mesmo quando são usadas baixa.~ dose3 da 
droga, como nesta série de pacientes. Constderqm também 

. conveniente o emprego de F 102 elevada na mistura gasosa 
administrada durg.nte hipotensão induzida pelo nitroprussiato -
de sódio. 

-• l .. • 

.= ·• O nitroprussiato. d~ sódiq tem sido utilizado por vários 
autores para inçluzir hipotensão art.erial durante o .ato cl-- . 

(•) Trabalho realizado no Serviço c1e Anestesia da Santa Cua de Misericórdia 
de Ribeirão Preto (CET-SBA) e apresentado ao XXIV.9 Congresso Brullelro de 
Anesteslologla, Guarujá, Novembro de 1977 . . ·~ 

(•• ) Responaável pelo CET-SBA da Santa Caaa de Vlaerlcórdla de Ribelrlo 
• 

Preto. ,, Al581stente _ do Departarxiento d.e~ P1e1ologls• c1a Paculdade.- de . Medtctna de 
• , l , •• l-

Oa t an d uva - BP . . 
... .... • , #' • ► • .,, ~- • .. ' 

' (•••) Membro do· Serviço ·de ' Anesteat.á da Santa Caaa de Rlbelrlo Preto. 
: <-••) , Méd1co-RNlderiié do---CBT 4a santà Calá de Rlbel.rlo Preto em· 1977. :· 



rúrgico ('º·''·''·''·''·1
'·''). O efeito hipotensor é devido ao re­

l1tii:amento da musculatura lisa dos vasos por ação direta da 
droga e, mais especificamente, do seu grupamento nitro­
so ('). Assim, o relaxamento desta musculatura lisa indepen­
de da sua inervação e rerl1,nda em queda da resistência peri­
férica. 

o nitroprussiato de sódio é convertido em cianeto na pre. 
sença de grupamentos sulfidrila nos glóbulos vermelhos e o 
cianeto é transformado em tiocianato no fígado. A toxicidade 
potencial do nitroprussiato reside no acúmulo de cianeto no 
sangue, resultante do seu metabolismo (18•19 ). Alguns auto­
res têm responsabilizado o cianeto rpelo aparecimento de 
acidose metabólica durante hipotensão induzida pelo nitro­
pr,,ssiato ('·'º) bem como pela ocorrência de casos fatais co~ 
esta técnica ('·'·'). 

A concentração sangüínea de cianeto vai depender da 
dose total de nitroprussiato administrada e da velocidade de 
administração. Discute-se qual a dose ''segura'' de nitroprus­
siato em relação ao seu metabolismo e à conseqüente lib~ 
ração de cianeto. De acordo com Adams (1), a necessidade de 
50 mg da droga durante um período de 30 minutos de hipo­
tensão induzida deve indicar o abandono da técnica. Michen­
felder (') demonstrou toxicidade pelo cianeto em cães quan• 
do a dose total de nitroprussiato excedeu 1,0-1,5 mgjkg em 
administração rápida. Vesey e col. (21 ) recomendam que a 
dose total de nitroprussiato não deve ser maior do que 
1,5 mg/kg considerando-se períodos de infusão relativamen­
te curtos. 

Na realidade, raramente são necessárias doses elevadas 
da droga, especialmente quando ela é associada a anestesia 
pelo halotano (1•12). Nestas condições, a dose total de nitro• 

' prussiato pode ficar limitada a um máximo de 0,8 mg/ 
kg/h (21 ). 

Tendo em mente que a toxicidade do nitroprussiato de 
sódio pode manifestar-se através do desenvolvimento de aci­
dose metabólica, resolvemos estudar o equilíbrio ácido-bá­
sico de pacientes submetidos à hipotensão induzida por esta 
droga no decorrer de anestesia geral pelo halotano. · · · 

MATERIAL E Ml!:TODO 

Foram analisados· 12 pacientes de ambos os sexos, cujas 
idades variaram entre, 15 e 55 aJlQS, sul>ro,;ltidos a cirurgias 
e.letivas {Tabela lj .. Os. .. pesos variaram entre, 44 e 75 kg, e a 
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média ponderal foi ·57 · kg: A todos os pacientes foi. atribuído 
e estado fisico 1 cl11ssificação da A.S.A.), não havendo e11tr,;; 
eles nenhum hipertenso. 

• 

TABELA - I 

DISTRIBUIÇÃO DOS PACIENTES DE ACORDO COM IDA.OE, -SEXO, PESO 
E TIPO DE CIRURGIA 

Caso '.1 Nome ~ Registro, l Idade li Sexo ! Peso l ·' :· Tipo de cirurgia 

~ __ l ___ l,-----,--'ª-"_º_'J---,i __ -+[ _<_k_<l_.:.-1 ________ _ 

01 
02 

03 
04 

º' 
06 

07 
08 

09 

10 

11 
12 

I[ CF'S ! 35913 39 1
1 

M f 55 ; l 1- Cu11eção de estrabismo 
l" 4íl > ,. Septoplastia nasal 1 RCLP 1 22570 

1 AM 117782 
j AD 76887 

1 EC 128520 

[ SD 136692 
; SLL 132967 

i JDM 1283~4 

1 P ASL 138509 
j BRS 139115 

1 JAM 139857 
' 
j YCFA 143212 

' 
1 

17 
48 

36 
15 

15 

18 

19 

Jl 

28 

40 

M 60 · Estapedectomia 
M , _ 5.5 Estapedectomia 

• 

M • 
'º 
60 

Tlmpanoplastia. 
Tlmpaooplastfa 

1'' 50 Tlmpanoplastia 
M ô:.! - Zetaplastla de pé 
M 52 Timpa.noplastla 
M 75 Mastoidectomia 
M Lü · • Mes1:o1dectom1a 
F' úO Timpa11oplastla 

1 . ' 1 

A medicação pré-anestésica foi administrada por via mus­
cular 45 minutos antes do início da cirurgia, constando da 
associação meperidina (100 mg) --;- diazepam (10 mg) -
atropina (0,5 mg) em oito casos e.da,associação inovai (2 mi) 
- atropina (0,5 mg) em quatr.o casos. 

A indução anestésica foi obtida com tiopental sódico na 
dose de 5-6 mg/kg por via venosa, seguido de succinilcolina na 
dose de 1 mg/kg para permitir a intubação traqueal. Esta foi 
praticada em todos os pacientes e a seguir o relaxamento mus­
cular foi mantido com brometo de pancurônio na dose inicial 
de 0,1 mg/kg e em doses suplementares da ordem de 1/3 da 
inicial quando necessárias. 

A ventilação pulmonar foi controlada em todos os casos 
com o Ventilador de Takaoka modelo 850 ('·11 ) ciclando a 
volume constante. A concentração de oxigênio na mistura 
gasosa inspirada pelos pacientes (FIO,) foi mantida em todos 
os casos entre 50 e 60% e determinada com o auxílio do m0-
nitor de oxigênio modelo M-710 da Monaghan. 

A manutenção da anestesia foi obtida com halotano, va­
porizado pela passagem do fluxo adicional de oxigênio atra­
vés de um Vaporizador Universal de Takaoka (1'), antes de 
misturar-se ao ar . atmosférico movimentado pelo fole do 
ventilador. , 
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Efetuou-se controle da freqüência de p11Jsn, bem como 
da pressão arterial pelo método auscultatór!o com o auxilio 
de esfigmomanômetro de mercúrio. 

Todos os pacientes foram operados em decúbito dorsal 
horizontal, com exceção de um, submetido a septoplastla 
nasal em posição semi-sentada. 

Para induzir a hipotensão arterial utilizou-se em todos 
os casos, solução de nitroprussiato de sódio a 0,01 %, obtida 
pela dissolução de 50 mg da droga em 500 mi de soro fisioló­
gico. A administração da solução efetuou-se por via venosa 
através de sistema de microgotas. Ao final do periodo de hipo­
tensão induzida, anotou-se em cada caso o ga,"lto total de 
nitroprussiato. 

A velocidade de gotejamento da solução foi regulada no 
sentido de se obter pressão arterial sistólica entre 60 e 
70 mmHg. 

Em cada paciente, foram colhidas duas amostras de 
sangue arterial em condições anaeróbicas e com seringas hepa­
rinizadas. A primeira amostr.a era colhida através de punção 
de uma artéria femural após estabilização da anestesia, com 
os parâmetros de ventilação já regulados, antes do início da 
administração de nitroprussiato. A segunda amostra era co­
lhida através de punção da outra artéria femural, praticada 
trinta minutos após a instalação da hipotensão arterial in­
duzida pelo gotejamento do nitroprussiato. 

Nestas amostras foram determinados os valores de pH, 
PaC02, PaO, (todos através de aparelho IL pH-blood gas 
Anallyser modelo 313), Bicarbonato Atual e Diferença de 
Bases (DB). 

Durante todo o procedimento manteve-se o padrão de 
ventilação pré-regulado no aparelho, comprovando-se a cons­
táncia da FI02 momentos antes da colheita de ambas as 
amostras, .através do monitor de oxigênio: 

Ao final da cirurgia, após interrupção do gotejamento da 
solução de nitroprussiato e normalização da pressão arterial, 
procedia-se à descurarlzação com atropina-prostigmina e à 
extubação tra,queal. : 

RESULTADOS 
• 

. 

Na tabela II estão expressos o tempo de hipotensão in­
d1,zida, o gasto total de nitroprussiato e o consumo desta 
droga em mg/kg/h em cada caso. A duração média da hipo­
tensão induzida pelo nitropnisslato nesta série de pacientes 
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TAJIEI,~ - ll 

l•URAÇAO DA WPOTENSAO, GAliTO TOTAL DE NITROPRl.lSSV..iO E CONl!t:MO 
DE NlTRUPR<JSSIATO NOS CASOS ANALISADOS 

Caso n.• Te111vo de Gasto total 1 Co•"llmo de NP8 
hipotensão (min) de NPS (m,:) · 

1 
(mr/kr/h) 

01 11(1 111 0,:111 
02 35 15 0,58 

03 40 15 0,37 

04 60 15 0,27 

05 40 10 0,30 

06 40 15 0,37 

07 40 8 0,24 

08 40 10 0,24 

09 40 8 0.22 

10 40 10 0,20 
• 

l'. 40 ' 8 0,20 
12 45 12 0.27 • 

• 

Médias 42,5 12 0,33 

foi 42,5 minutos. Observa-se que o consumo de nitroprussiato 
variou de 0,20 a 0,58 mg/kg/h, com média de 0,33 mg/kg.lh. 

O consumo médio de halotano com a técnica utilizada 
foi 4,5 ml/h. 

TABELA Ili 

VAI,ORJ<:s DE pH, PaC02, PaO", HCO:t' DB, NAS DUAS AMOSTRAS COLHIDAS 

l.'!I AMOSTRA 2.ª AMO:s1'RA 

Caso n.• . .. -- -- --- - ----

pH PaC0
2 

- Pa0
2 

BCO 
. :i 

DB-

' ' 
' 01 7,39 35 160 20,5 - 30 ' 7,36 34 140 19 - 5,0 

02 7,51 30 380 23 + 1,5 7,43 29 3501 19 - 3,5 
03 7.53 30 270 22 o 7,46 28 230 18,5 - 2,5 
04 7,42 33 335 22 - 1,5 7.41 36 2!50 22 - 1,0 
05 7.45 33 400 22 - 0,5 7.48 31 350 22,5 o 
06 7.39 35 350 20,5 - 3,0 7.33 32 300 . 15 - 8.0 
07 7.43 35 400 23 o 7,38 35 320, 20 --35 • 

' 08 7,41 39 350 24 + 1,0 7.30 39 160 111 - 6.0 
09 7.41 42 300 26 + 2,0 7,40 44 3201 26,5 + 2.0 
10 7,40 40 250 24 + 0,5 7.33 4l 1501 20 - 4.0 
11 7.40 38 350 23 - 1.0 7,45 36 400 24 -+ 1,0 

' 
12 ' 7 41 

• • 39 270 23 • + 1,0 7,33 40 240 19 - ,.s 
; 

. -1 : . . . . . . . . . . . . . . . ' . • - . . . 



Na tabela m ·estão expressos os valores encontrados 
para pH, . .Ea.ÇO?f .. .PaO:., HCOa . e DB. n.os pacientes estudados, 
a,nt.es e após-triata 1r1i:nutos de hipotensão induzida pelo ni­
troprussiato_de sódio. A análise dos valores obtidos para a 
primeira -~nostra sangüínea, r~vela que, inicialm_ente, sob 
ventilação êóntrolada e livre do• ef~ito do nitroprussiato; ne­
nhum paciente

1 
apresentou acidose metabólica .. Pelo contrá­

rio, registrou-se leve alealose respiratória em dois casos (os 
de nºs. 02 e 03~, certa.1,1ente desencadeada por hiperventila­
ção pulmonar. 

A análise dos valores obtidos para a segunda ainostra 
sangüínea indica que, após trinta minutos de hipotensão in­
duzida pelo nitroprussiato, ocorreu acidose metabólica em 
quatro dos doze pacientes estudados ( casos de nºs. 06, 08, 10 
e 12) , ou seja, em 33 % dos casos. 

Em dez pacientes houve diminuição do pH do sangue 
arterial quando se passou da primeira para a segunda amos­
tra, com dimí:q.Uíção concomit3fllte da concen ação de bi­
carbonato atual. Em apenas dois pacientes h uve elevação 
do pH do sangue arterial após trinta minutos de hipotensão 
pelo nitroprussiato. As variações do pH do sangue arte­
rial em função do . consumo de nitr~russiato podem ser 

• • 

• . . 
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Variação do pH do sangue arterial em f11nção do consumo de Nltropr11$8lllto de Só<ilo. 
. - --·• ···-····- . 

• 
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observadas ·no gráfico da· figura 1. Obser,a-se que a ·magni­
tude da queda do pH não guardou relação ·com o consumo 
da droga. Assim, por exemplo, tivemos de um lado variação 
do pH de 7,41 para .7,30 com um consumo de nitroprussiato 
dar ordem de 0,24 mg/kg/h (caso n.0 08), e de outro, variação 
do pH de 7,39 para 7,36 com um consumo de nitroprussiato 
da ordem de 0,38 mg/kg/h (caso n. 0 01). 

A tabela III mostra ainda que, exceto em dois pacientes, 
a Pa02 diminuiu na fase de hipotensão pelo nitroprussiato, 
apesar da manutenção do mesmo padrão de ventilação pul­
monar e da mesma FIO, durante todo o procedimento. 

DISCUSSAO 

Os resultados do presente trabalho estão de acordo com 
os de outros autores (1•21 ), para os quais raramente são ne­
cessárias doses elevadas de nitroprussiato de sódio para indu­
zir hipotensão arterial, especialmente na vigência de anestesia 
pelo halotano. As doses de nitroprussiato devem ser mais re­
duzidas ainda quando se usa ( como nesta série de pacientes) 
ventilação controlada com pressão positiva, a qual impõe por 
si só um obstáculo ao retorno venoso e portanto diminuição 
do débito cardíaco, fato este apontado por Enderby há já 
duas décadas (3). 

Assim, o consumo médio de nitroprussiato para induzir 
hipotensão arterial na vigência de ventilação controlada com 
pressão positiva e de anestesia pelo halotano, foi 0,33 mg/ 
kg/h nesta série de pacientes. Em nenhum caso se atingiu a 
dose recomendada como máxima '''segura'' por Vesey e 
col. (21 ), que é de 1,5 mg11<:g/h para períodos de infusão 
curtos. 

Um dos sinais de sobredose de nitroprussiato de sódio é 
o aparecimento de acidose metabólica ('), secundária à hipó­
xia histotóxica determinada pelo cianeto. É óbvio que a aci­
dose será tanto mais intensa quanto maior for a quantidade 
de cianeto liberada pela biotransformação da droga. Michen­
felder (8 ) observou, em cães, acidose metabólica bem mais 
pronunciada após administração aguda de nitroprussiato em 
doses superiores a 1,0 mg/kg do que em doses inferiores a 
1,0 gm/kg. O mesmo autor considera que doses de 1,0 a 1,5 
mg/kg administradas de for1na aguda são ))em toleradas cli­
nicamente no homem, ao .. passo que doses acima de 3,0 
mg/kg nas mesmas condições desencadeiam toxicidade. 
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Nesta sé;:ic · de pacientes, a gasometria de sangue arte­
rial revelou a ocorrência de acidose metabólica em 33% dos 
casos, mPsmn com emprego de baixas doses de nitroprussiato 
para se obter hipotensão induzida: a maior dose utilizada foi 
0,58 mg/kg/h e a dose média foi 0,33 mgjkg/h. 

Isto quer dizer que, mesmo sem provocar manifestações 
clínicas, a acidose metabólica pode se desenvolver nestes pa­
cientes e ter sua intensidade agravada à medida que aumenta 
o tempo de administração da droga ( e portanto sua dose). 
Fica difícil estabelecer se esta acidose metabólica é devida 
exclusivamente à ação histotóxica do cianeto liberado ou se 
à ação da própria hipotensão induzida, detcrrrtlnando menor 
perfusão tecidual e outras anomalias. De qualquer maneira, 
deve-se ter em mente a possibilidade de sua ocorrência na 
vigência de hipotensão induzida pelo nitroprussiato. 

Outro fato interessante observado foi a diminuição da 
Pa02 (exceto em dois pacientes) durante a fase de hipoten­
são induzida, na ausência de variações do padrão ventilató­
rio e da FIO, na mistura gasosa administrada. Esta ocorrên­
cia foi anotada também por Wildsrnith e col. (23 ) e parece 
ser devida a modificações regionais da relação ventilação/ 
perfusão nos pulmões durante htpotensão induzida pelo 
nitroprussiato. Os mesmos autores encontraram também leve 
acidose metabólica nos pacientes estudados e consideram este 
fato um argumento favorável ao emprego de respiração 
espontânea durante hipotensão induzida pelo nitroprussiato. 
Caso a acidose metabólica se agrave, a compensação respi­
ratória pode evitar uma queda muito acentuada do pH bem 
como contribuir para o diagnóstico do problema. 

Duas conclusões de ordem prática devem ser tiradas 
destas observações: 1) é possível o desenvolvimento de graus 
variáveis de acídose metabólica durante hipotensão induzida 
pelo nitroprussiato de sódio mesmo com o emprego de baixas 
doses da droga; 2) é conveniente a utilização de FIO, elevada 
na mistura gasosa administrada a estes pacientes. 

SUMMARY 

ACID-BASIC BALANCE DURINO SODIUM NITROPRUSSIDE-PRODUCED 
HYPOTENSION 

Mea.suremente of arterlal pH, PCO , PO , BE and actual blcarbonate, betore " ,, 
and durlng hypotenl'!ion produced by ·eodlum nitropruaaide, :were obta1ned rrom 
12 anestbetized patlents. Anesthesla wu malntained wtth halothane after barbl­
turate inductlon and curarisatlon. Resplratlon wu oontrolled by means or a 
'Takaoka'l!I Ventllator-!50. 
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Sodium .n!troprusslde ln a 0,01% 110lution was acutely ·admJ;n!stered and ayato!!c 
blood pressurea of 60-70 mm liif were obtalned w!th mean doaea of 0,33 mg/kg/h. 

Some degree. of metabolic acidoa!s was present ln 33o/0 of the cases and blood-ga, 
atudy haa. shown a reduction ln Pa0

2 
durlng n!tropruss!de-produced hypotenslon 

ln all but two pat!enta. Th!s reduction !n Pa02 occurred althoui.:h the aame 
ventllatory pattern aud FI0

2 
were malntalned durlng the entlre procedure. 

The authors appo!nt the poss!bility of development ot metabolic acidos!s 
durlng nitroprusside-produced hypotens!on, even when low doses ot th!s drug are 
Admin!stered ln shor:t-term .lnfua!ons, as. ln tbls work. lt ia alao aui.:geated that 
sodlum nitroprusside should be used ln the presence of a h!gh lnsp!red PO,,. -
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