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anestesiologia e a importante ação da circulação h·epática 
nas adaptações sistê111icas (ela contribue con1 30-40o/o do re­
torno venoso a.o coração, segundo Greenway & Lawson, (11 ) 

justificam o interesse, cada vez maior, de se pesquisar as 
ações dos agentes anestésicos sobre esse órgão e sobre sua 
circulação. 

Várias teorias tên1 sido apresentada.s tentando explicar 
os efeitos tóxicos de alguns agentes anestésicos sobre o fíga­
do; apesar de hoje se aceitar que a causa mais provável dessa 
hepatotoxidade seja uma sensibilização à droga, já se su­
geriu a hipótese de que o agente anestésico, determinando 
un1a ditninuição do fluxo sanguíneo hetJático, s-eria respon­
sável pela hipóxia celular, levando à lesão hepáticat 

Por outro lado, con1 o progresso da engenharia eletrôni­
ca aplicada à Medicina e o conseqüente elllprego da fluxo­
nietria eletromagnética, surgiu a possibilidade de se deter­
tninar, direta e separadaniente, os fluxos na artéria hepáti­
ca e veia porta, o que é im.possível coITI as técnicas indiretas 
de detern1inação de fiuxo hepático. , 

Assiin, enipregando a técnica da fluxoinetria eletromag­
nética para a detern1inação dos fluxos na artéria hepática e 
veia porta, procuramos determinar os efeitos do pentobarbi­
tal sódico e do enfluorano sobre a circulação hepática. 

METODOLOGIA 

Foram utilizados 18 cães, d·e idade variável, selll raça 
definida, cujos pesos variaram de 15 a 24 kg. 

Forani criados 2 grupos experimentais, com 6 animais 
em. Uill grupo e 12 em outro. Cada experiência foi dividida 
en1 duas fases, separadas uma da outra por uni intervalo de 
tempo variável de 45 a 60 n1in. Durante a primeira fase, 
comuni aos dois grupos, os cães eram anestesiados con1 pen­
tobarbital sódico (30 nig/kg), submetidos a cirurgia, eratn 
feitos os cateteristnos e instalados os aparelhos; administra­
va-se então a 1 ~ dose complementar de pentobarbital sódico 
(7,5 n1g/kg), pois o cão começava a apresentar sinais de su­
perficializac.ão da anestesia e necessitávamos de u1n tempo 
para estabilização dos parâ.n1etros cardiocirculatórios do ani­
mal.. Na segunda fa.se, após os registros iniciais e sob a ação 
do agente anestésico correspondente ao seu grupo, erani fei­
tos os registros dos atributos_ cuja investigação foi progra .. 
n1ada. 

GRUPO I - O anestésico utilizado neste grupo foi o 
niesmo nas duas fases, isto é, o pentobarbital sódico. Na se­
gunda fase a dose foi de 7,5 mg/kg {2~ dose complementar). 
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GRUPO II - O anestésico empregado na segunda fase 
foi o enfluo1~ano (concentração de 1,5 a 2%)~ A vaporização 
do enfluorano foi feita num vaporizador calib1 .. ado Takaoka 
(Etranec). 

A respiração controlada foi instalada após a 1~ dose com-­
plem.entar, tendo-se utilizado um ventilador Takaoka, tno­
delo 850 ciclado a volume cosntante .. 

O volume corrente foi determinado eni função do pes·J 
do anin1al (P), expresso em kg, multiplicado pela constante 
14,5, i. é, VC =- 14,5 x P. Essa constante foi estabelecida en1 
experiências prévias, realizadas na fase de padronização. 

Do valor total, 75% era ar atmosférico e 25% 0 2 adicio­
nal. 

A freqüência respiratória variou de 11 a 12 respirações/ 
t 

IDlil. 
Forani estudados os seguintes atributos: 
- Por determinação direta: Fluxo na artéria hepática 

e na veia porta, pressão média na aorta abdominal, pressão 
na cava caudal, pressão portal, pressão artertal média peri­
férica. 

Por determinação indireta: Fluxo hepático total, gra­
diente a1,.tério-cava, gradiente po1 .. to-cava, resistência no ter­
ritório da artéria hepática, resistência no território da veia. 
porta e resistência total. 

RESULTADOS 

Todos os atributos foram estudados em 4 momentos: 
- Mon1ento ''antes'' - correspondente ao primeiro re­

gistro, antes do uso da droga anestésica. 
- Momentos 15 min., 30 n1in. e 60 min. ~ co1·respon­

dentes a 15, 30 e 60 Ininutos após o início da administração 
da droga. 

A medida e desvio padrão dos valores obtidos em cadr1.. 
rnom-ento, no grupo I, para os diversos atributos estão indi­
cados na tabela I. 

A análise de variância não mostro11 dife1,.ença estatística­
Inente significante entre os momentos (P > 0,0rt), tendo l1a­
vido, entretanto, difer-.ença significante entre caes (P ,,// 0,001; 
apenas na 1~esistência hepática total (P ~ 0,01). 

No grupo II, a média e desvio padrão dos ,lalores obtidos 
eni cada rn.omento, estão indicados na tabela II. 

Nos atributos assinalados com aste1·lstico, a análise de 
variância inostrou dife1 .. ença es~atísticamente significante 
entre momentos (P ~:-- O (001) e entre cães (P ~.-.-··/ 0,001). Os 
demais não apresentaram_ diferença estatístican1ente signi-
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TABELAI ~ 

<iRUPO I - l\l~I>IA E DESVIO PADRÃO DOS VALORES OBTIDOS EM CADA 
MOl\lENTO PARA OS DIVERSOS ATRIBUTOS ESTUDADOS 

Atributos 

Fluxo na art. 
'11epática 
Fluxo na '"Pia 

porta 
Fluxo hepático 
total 
Pressão média n:1 
aorta abdominal 
Pressão na veia 
porta 
Pressão n.a cava 
caudal 

Gradiente P-C 
Resistência 
hepática 
Resistência 
])Ortal 
RPsistência hepá-
tica total 
Pt·essão arterial 
:periférica média 

Antes 15 m•in. 

84,4 ± 46,3 92,2 :::: 45,3 

676, 7 ± 250, 7 637,3 ± 134.6 

30 min. 

90 O ± 41.8 

612,4 ± 164,.1 

60 min .. 

82, 7 + 2611 -

760,7 ± 254.8 729,5 ± 153,9 702.3 ± 176,9 653,4 ± 155,5 

112,4 :t: 22.1 103,7 ± 19,1 113,0 ± 21t7 116,1 ± 27,7 

6 58 ± 1,01 6.56 ± 2,48 6t87 ± 2,66 6,99 :::: 0,96 

- 0,97 ± 1,10 - 0,77 ± 1,10 - O 83 ± 1.22 - 0,05 ± 1,18 

113,4 ± 22,9 104,5 ± 19,5 115,2 ± 20,1 118. 7 ± 26,2 

7,48 + 1,93 7,33 + 3,39 7,71 ➔- 3.69 7,94 + 1,90 -- - -
1,62 . 

0,68 1,40 -J- 0,73 1153 0,69 1,55 + 0.48 -,- . 
• ;- -- - -

1,19 + 0,38 1,22 • 0,66 0,90 1.47 + 0,51 ;- 1,36 -i· -- ~ 

1,63 + 0.68 1,41 -+- 0.73 1.56 -{- 0,70 1,56 + 0,48 -- -

111~8 + 18,7 103.0 + 16.5 111,4 + 18.4 114,3 + 23.9 - - - -

TABELA II 

(;Ill~PO II - l\.I.f;DIA 1~ DESVIO PADRÃO DOS VALORES OBTIDOS EM CADA. 
!101\'IENTO PARA OS DIVERSOS ATRIBUTOS ESTUDADOS 

Atributos Antes 15 min. SO min. 60 min. 
- .. _____.____.__ ____.___ ........ 

Fluxo na art. 
l1<'1-1áticr~ 106,6 + 51,2 109,0 -f- 42,3 124.l + 46.1 132,9 -'- 92.92 - - - -
·Ftt1xo na • ,·eia 
JlOrta * 737.0 + 300,0 525,6 + 195,3 523,8 + 179,2 535 .. -1- 170.5 - -- - -
.If'luxo l1Ppático 
·total * 843t6 + 320,3 635,1 + 221,4 647 8 + 198.0 668,3 + 199,0 - -- -
.Pressão média na 
ao1·ta abdominal • 123.0 + 21,7 74t3 + 17,3 67~8 + 14t3 71,8 + 14,9 - --
.Pressão • na ,reta 
porta * 4.88 + 2t68 3 26 + 1,69 3.47 

. 1,44 3.50 -"- 1.42 -- - -t- . 
~ 

Pressão na veia 
caudal - 0,89 + 1,09 - 0,84 + 1t06 - 0.82 + 1,04 - 0,68 1 0,95 - -,-- -

·Grarliente A-C * 128 9 + 21,6 74,7 + 17,2 68.3 . 14,0 72,0 + 15.0 -t-
~ -

• 

'Gradiente P-C * 5,77 4.10 • 1,70 4 34 1,48 1,49 + 2,78 -r-- + 4,18 -+· -- - -
Resistência 
hepática 1,45 0,76 • 0ª31 0,60 0.20 0.78 0.51 + º~77 

--,- _._ , 

- --t---
. Re.sistê11cia 
portal O. 79 + 0,45 084 -f- 0~32 0,90 -+- 0,36 0.84 + 0,32 - ~ --
Resistência l1c1Já_ 
tfca total * 1,45 + 0,77 0,77 + Ot31 0,61 + 0.20 0,79 -t- 0,51 

~ - -
·Pressão arterial 
perifé1·1ca média • 115,6 . 19,2 70,7 + 17,3 64,8 + 14,0 68,2 ➔- 14,2 -t- - - -
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ficante entre momentos (P > 0,5), tendo havido diferença 
significante entre cães (P L 0,001). 

O teste de Duncan mostrou que houve queda dos valo­
res dos atributos aos 15, 30 e 60 minutos após o início da ina­
lação do anestésico; não houve diferença significante entre 
os valores encontrados aos 15, 30 e 60 minutos. 

DISCUSSAO 

Para o estudo da circulação do fíg·ado, a metodologia em­
pregada, por diferentes autores, é extensa e variada, o que 
dek1·1ni,1a o aparecimento, na literatura, de conceitos que 
freqüentemente se contradizem. As diferenças de metodolo­
gia podem ser observadas principalmente nas técnicas anes­
tésicas utilizadas nas cirurgias realizadas e nas técnicas de 
medidas de fluxo e de pressões empregadas no estudo do ter­
ritório hepático. Por isso, consideramos válido tecer, de iní­
cio, considerações sobre a metodologia por nós adotada. 

1 . Grupos Experimentais - Tendo em vista a grande 
variabilidade dos valores circulatórios entre os cães ('), fi­
zemos de cada animal seu próprio controle. A metodolo­
gia, por nós empregada, exigia uma abordagem cirúrgica 
relativamente longa e, portanto, necessitávamos de uma 
técnica anestesiológica adequada. Escolhemos como anes­
tésico o pentobarbital sódico, baseados em dados da lite­
ratura. ('·"·''·19 ); e na experiência adquirida com esse agente 
anestésico no Departamento de Cirurgia, ao qual pertence­
mos. A dose utilizada (30 mgjkg de peso) administrada por 
via venosa foi suficiente para a realização de todo o ato . , , 
c1rurg,co. 

Visto que o trauma cirúrgico pode deter1ninar vasocons­
trição por estimulação simpática e a manipulação das vísce­
ras abdominais pode causar estimulação vagai e inibição sim­
pática, levando a um acúmulo de sangue na área esplâncnica 
com queda do débito cardíaco e hipotensão ('º), houve ne­
cessidade de se estabelecer um período de estabilização das 
condições cardio-circulatórias do animal. Estabelecemos esse 
período em tomo de 45-60 minutos após a administração da. 
1.ª dose complementar de pentobarbital, pois observamos que 
o fluxo hepático e o fluxo portal apresenavam aumento gra­
dativo logo após a implantação das sondas fluxométricas, 
estabilizando-se depois de 20 a 30 minutos. 

Escolhemos como método de estudo a fluxometria ele­
tromagnética por oferecer maior precisão e permitir a avalia­
ção, separadamente, dos fluxos na artéria hepática e veia 
porta e não apenas o fluxo hepático total, Visando a obten­
ção de medidas do fluxo arterial destinado apenas ao fígado. 
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ligamos a artéria gastroduodenal cranial, junto à sua emer­
gência, conforme recomendado por vários autores (12 ,13 ,17 \, 

1968. 
2. Análise dos Resultados - Grupo I - Este grupo teve 

duas finalidades principais: 
1. Observar as eventuais alterações que o pentobarbital 

deter1r1inaria nos atributos a serem estudados. 
2. Servir de controle para o grupo II. 
Observamos que aos 15, 30 e 60 minutos após a adminis­

tração de 7,5 mg/kg de pentobarbital sódico a 3%, corres­
pondente a segunda dose complementar do anestésico, não 
houve variação significante em todos os atributos estudados. 

Grupo II - Fluxo na artéria hepática: Nas condições 
em que o enfluorano foi estudado e nos momentos programa­
dos, observamos que o fluxo na artéria hepática não se alte­
rou significantemente após o início da inalação do anesté­
sico. Como o gradiente pressórico no leito da artéria hepá­
tica diminuiu significantemente, em todos os momentos, às 
custas das quedas na pressão aórtica abdominal (a pressão na 
cava caudal não se alterou de maneira significante), a ma­
nutenção do fluxo arterial hepático, em níveis que não dife­
riram entre si, só poderia ocorrer se a resistência no leito 
arteriolar também diminuísse. Verificamos essa diminuição 
em todos os momentos após o início da inalação do anesté­
sico. 

Podemos supor que, qualquer uma das seguintes causas, 
isolada ou conjuntamente, poderia determinar queda na re­
sistência arteriolar: 

1. Ação direta dG enfluorano na musculatura lisa das 
arteríolas hepáticas, diminuindo o seu tonus. 

2. Diminuição da atividade simpática. 
3. Ação das catecolaminas sobre os receptores beta. 
4. Diminuição do fluxo portal e conseqüente redução 

da resistência no leito arterial hepático (1"• 14 ). 

Fluxo na veia porta: Diminuiu significantemente em 
todos os momentos estudados, enquanto que a resistência 
portal não se alterou de maneira significante. Essa diminui­
ção do fluxo portal poderia ser explicada por diminuição na 
pressão sistémica. Existem entretanto, outros mecanismos 
que devem ser considerados: 

1. A estreita relação que existe entre as condições do 
leito esplâncnico e o fluxo e pressão portais (uma vasocons­
trição esplânnica diminui o fluxo portal). 

2. Se considerarmos a inibição simpática deterrninada 
pelo enfluorano (23 ), a diminuição no fluxo portal decorreria 
de uma queda na resistência periférica e redução na pressão 
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de perfusão. Em ambos os casos teríamos diminuição do fluxo 
portal. 

O primeiro mecanismo se assemelha à ação do ciclopro­
pano (liberando catecolaminas) e o segundo à ação do halo­
tano (18). 

Fluxo hepático total: A determinação do fluxo hepático 
total pela soma dos fluxos na artéria hepática e veia porta 
estaria sujeita a erro devido às colaterais arteriais que su­
prem o fígado e que tem capacidade de responderem a alte­
rações no suprimento sangüíneo hepático (3); entretanto, 
Drapanas e col. (") não encontraram diferença significante 
no fluxo hepático total determinado com fluxômetro eletro­
magnético e pelo método do ''Clearance'' da bromossulfaleína. 

Sendo o fluxo hepático total igual à soma dos fluxos na 
artéria hepática e veia porta, grandes reduções no fluxo ve­
noso portal não podem ser compensadas agudamente pelo 
fluxo na artéria hepática, mesmo que a artéria se dilate ao 
máximo (3 ) e, assim o fluxo total também diminui. Ao cor1-
trário de uma situação de "stress'' fisiológico, os anestésicos 
geralmente impedem que ocorram alterações hemodinâmicas 
compensatórias em cada componente da circulação ('). 

A queda do fluxo total acompanhou a diminuição do 
fluxo portal e, da mesma maneira que este, aquele também 
se manteve mais ou menos constante nos momentos estuda­
dos, com valores que dependem do fluxo total antes da anes­
tesia. 

Pressã,o média na aorta abdominal e pressão arterial mé­
dia periférica: As quedas nas pressões, determinadas pelo 
enfluorano, foram mais ou menos paralelas nos dois locais 
onde foram medidas. A hipotensão observada pode ser de­
vida, em parte à ação direta do anestésico sobre a muscula­
tura miocárdica (' 1

), e, em parte- à redução da atividade sim­
pática ('') levando a uma diminuição da resisténcia perifé­
rica. Não podemos, até o momento, descartar uma provável 
acão direta do enfluorano sobre a musculatura lisa dos vasos . • 

Pressão portal: As quedas observadas na pressão portal, 
após o início da inalação do anestésico, provavelmente, foram 
conseqüência direta da ação do enfluorano, visto que quais­
quer variações determinadas por outros fatores já deveriarn 
ter acontecido no período que separou a primeira da segun­
da fase da experiência; os valores controles correspondem à 
somática daquelas alterações. 

Como a resistência portal e a pressão na cava caudal não 
se alteraram significantemente, a queda da pressão portal 
decorreu da diminuição do fluxo portal. 

Resistência na circulação hepática: Em nossa experiên­
cia, calculamos os valores das resistências através da relação 
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P /F (P é a variação de pressão e F é o fluxo), visto que es­
tá vamos interessados elll estudar n1ais as variações das resis­
tências, por ação do enfluorano, que os valores absolutos das 
mesmas. 

Podemos verificar que, durante a anestesia com enfluo­
I'ano, a resistência no leito arterial hepático diminui signifi­
cantemente enquanto que a resistência portal não va1 .. iou. A 
resistência hepática total, calculada pela somo das duas re­
sistências anterio1·es, também diminui significanten1ente 
após o início da inalação do anestésico. A diminuição da 
resistência no leito artcriolar pode te1~ sido det~1~n1inada po1 .. 
um ou mais dos fatores já enu11ciados. A invariabilidade da 
resistência portal deve ter ocorrido po1~ dois motivos que pas­
samos a discutir: 

1. Os vasos portais poderian1 já estar quase que total­
mente dilatados ou com seus esfincte1·es e comunicações 
abertos por estímulos prévios à inalação do anestésico. Dessa 
maneira, eles funcionariam como tubos praticamente rígidos 
e daí o fluxo seria diretamente p1 .. opo1~cional ao gradiente. 
Esse fato explicaria os baixos valores cont1~01es, encontrados 
por nós, para as resistências portais_ 

As resistências arteriais provavelmente também tenham. 
sido afetadas pelos mesmos fatores, embora menos intensa­
rnentL~, devido à sua capacidade autorreguladora, o que tarn­
béin explicaria os valores controles obtidos por nós para as 
resistências arteriais hepáticas. 

Entre os fatores capazes de levar aos fenôn1enos acima 
mencionados, poderíamos incluir o pentobarbital sódico 
(~:!) e o trauma cirúrgico. 

Como fator capaz de aumentar a resistência esplâncnica 
cita-se a ventilação artificial (7). Quando o trauma é Inuito 
intenso e a perda sangüínea acentuada, pode desenvolver-se 
no fígado, principalnlente do cao, um fenômeno conhecido 
por bloqueio ao débito hepático, que torna o órgão azulado, 
tenso e con1 hipertensão portal (2:?). 

Coino não observamos esse fato, nossos valores para a 
resistência estão abaixo daqueles que eventual:mente tenham 
sido calculados, sem se considerar esse problen1a. 

Lesões dos plexos nervosos sitnpáticos poderiant tarnbén1 
determinar queda nas resistências vasculares. Embora não 
tivéssenios testado a integridade do plexo nervoso hepático e 
nervos esplâncnicos, não acreditamos que os m.esmos tives­
sem. sofrido lesão IDaior, considerando-se o cuidado com que 
os vasos foraxn dissecados~ 

2. A passividade do leito portal (1J•~ 1º·14, 17 ) aliada ao 
valor quase que desprezível de sua resistência hidráulica, po-
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<leriam ser responsáveis pela variabilidade praticamente nula 
da resistência portal, de tal maneira que à queda do fluxo, 
observou-se redução da pressão portal. 

Gradientes pressóricos: O gradiente pressórico é defini­
do como a relação entre a variação de pressão entre dois pon­
tos e a distância que os separa. Como para cada experiên­
cia, a distância era praticamente constante, em todos os mo­
mentos, as dependências entre o fluxo e o gradiente e entre 
os fluxos e a variação de pressão foram iguais: daí termos 
considerado o gradiente pressórico apenas como variação de 
pressão entre dois pontos. 

Bauereisen e col. (1 ) assinalaram que tanto no gato 
como no cão, a pressão na cava caudal era o fator mais im­
portante do débito venoso hepático. Entretanto, nós verifi­
camos que, sob a ação do enfluorano, a pressão na cava cau­
dal não se alterou de maneira significante provavelmente de­
vido ao equilíbrio entre o retorno venoso e o débito cardíaco, 
ambos diminuídos, o primeiro por redução no fluxo hepático 
total, e o segundo por depressão miocárdica determinada pelo 
enfluorano. 

Dessa maneira, os gradientes dependeram apenas das 
pressões na aorta abdominal e na veia porta. 

CONCLUSOES 

No cão, nas condições experimentais empregadas, corn 
base nos resultados obtidos, podemos concluir que: 

1. O pentobarbital sódico não determina alterações 
significantes nos fluxos na artéria hepática e na veia porta, 
no fluxo hepático total, nas pressões médias, na aorta abdo­
minal, na veia porta e na veia cava caudal, nos gradientes 
pressóricos artério-cava e porto-cava, nas resistências nos 
pressórios da artéria hepática e veia porta e na resistência 
hepática total. Também não altera a pressão arterial média 
periférica. . 

2. O enfluorano, de um modo geral, não altera o fluxo 
na artéria hepática, a pressão na cava caudal e resistência 
portal. Diminui significantemente o fluxo na veia porta, o 
fluxo hepático total, a pressão arterial sistêmica, a pressão 
portal, o gradiente artéria-cava, o gradiente porto-cava e ,, 
resistência no leito da artéria hepática. 

Os dados obtidos mostram que o enfluorano apresenta 
comportamento que o inclui entre os anestésicos que dete1·­
minam redução do fluxo hepático, embora o faça de maneira 
aparentemente diferente da dos demais anestésicos ,uma vez 
que o fluxo portal é afetado sem alteração do fluxo arterial. 
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Este fato demonstra a presença de seu mecanismo regula­
dor, no leio arterial, ativo durante a anestesia coni enfluo­
rano. 

su y 

EFFE<:1TS OF SODIUM PENTOBARBITAL AND OF ENFLURANE ON HEPATIC 
E.LOOD CIRCULATION. ELECTROMAGNE'l"'1C F'LUXOMETRY AND MANOMETRY 

(EXPERIMENTAL STUDY IN DOG) 

ln 18 dogs, previously anestl1etized witl1 sodium pentobarbital for the surgical 
fi1•eparation, catl1etcrism and monitoring, tl1e action of sodium pentobarbital ( 7.5 
1ng/kg) and enflurano (1,5 - 2o/o) in the li ver circulation was studied. 

Measurements of the following parameters were ma de in four diff erent times 
(before, 15. 30 and 60 minuteB after the drug administration: 

a) By direct determination: hepatic artery flow, portal vein flow; mean pressure 
of tl1e abdominal aorta, peripheral arterial pressure (mean), pr·essure in the caudal 
cava vein, portal pressure; 

b) By in-direct detPrmination: total flo,v, arterial-cava gradient, portal-cava 
gradient, resistance in the hepatic artery territory. resistance in tl1e territory 
of the portal vein, total resistance .. 

Based on the results. we concluded that in the experiment'.c:J conditions: 
1.. Sodium pc~11to barbitul <loes11pt cl1ange ~ignificantly the hepatic circulation. 
2. Enflurane produces a fall in the total hepatic flow, by reducing the portal 

flow, without alterations of the hepatic arterial flow; diminish the total hepatic 
resistance by diminishing the arterial resistance without alterations of the portal 
resistance: diminish the arterial-cava gradient i11 cons(~quence of the reduction of 
the abdominal aorta pre~.sure and of the portal pres.su1-e, it seens that the caudal 
cava pre,.ssure is not alterated. It also occurs a fall in the peripheral mean pressure. 
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