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Background and objectives - The use of magnesium sulphate for the prevention of seizures in pre-eclampsia may
induce hypermagnesemia. Clinical and experimental studies are not in agreement about the effects of magnesium on
the renal hemodynamics and function. We therefore studied the effects of hypermagnesemia on the renal hemodynamics
and function of dogs anesthetized with pentobarbitone.

Methods - Sixteen mongrel dogs were anesthetized with pentobarbitone 30 mg.kg-1 and submitted to extracellular
volume expansion with Ringer’s solution (0.4 ml.kg-1.min-1 ) and mechanical ventilation with room air. The dogs were
allocated into two groups of 8 animals, for the study of renal hemodynamics and function following the administration
of 5 mg.kg-1 of pentobarbitone (Group 1 - control) or of pentobarbitone associated with magnesium sulphate in the dose
of 140 mg.kg-1, administered in 15 minutes, followed by 80 mg.kg-1.h-1 (Group 2). The parameters studied were: PAH
clearance, creatinine clearance, osmolar clearance, free water clearance, renal blood flow, renal vascular resistance,
filtration fraction, urinary volume, plasmatic and urinary osmolarity, urinary and fractionary excretion of sodium and
potassium, measured at five moments: 15 (M1), 30 (M2), 60 (M3) and 75 (M4) minutes after the first supplementary dose
of pentobarbitone and 15 minutes (M5) after the second supplementary dose in Group 1. In Group 2, the moments M3,
M4, M5 were 15, 30 and 60 minutes after the priming dose of magnesium sulphate and during the maintenance dose.

Results - In Group 1 no significant changes were observed in renal hemodynamic parameters and creatinine clearance.
The extracellular volume expansion increased urinary volume and decreased urinary osmolarity as a consequence of
sodium, potassium and free water clearance. The fractionary excretion of sodium was maintained. The plasmatic
osmolarity increased. In Group 2, renal hemodynamic parameters and creatinine clearance were also maintained. There
was an increase in renal sodium clearance, as detected by the increase in the fractionary excretion of sodium.

Conclusion s - Magnesium sulphate did not produce significant changes in renal hemodynamics and facilitated the renal
excretion of sodium in dogs anesthetized with pentobarbitone.
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Dentre as  diferentes  situações clínicas nas
quais o magnésio é utilizado1, a profilaxia

de convulsões na pré-eclâmpsia constitui o
maior fator desencadeante de hipermagne-
semia 2. São considerados valores normais de
magnésio plasmático aqueles entre 1,5 a 2,0
mEq.L-1 e níveis necessários para o tratamento
da toxemia gravídica, os que se situam entre 4 a
8 mEq.L-1 3.

O íon magnésio tem como principal via
de eliminação os rins4 e a função renal, em
muitas ocasiões, pode estar comprometida nas
gestantes com pré-eclâmpsia3. Como os traba-
lhos clínicos e experimentais encontrados na
literatura5-13 são discordantes quanto aos efei-
tos do magnésio na hemodinâmica e função re-
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nal,  desenvolvemos pesquisa experimental  na
qual estudamos os efeitos da hipermagnesemia
sobre os rins de cães anestesiados com pento-
barbital sódico.

MÉTODO

Foram utilizados 16 cães adultos, sadios,
com peso variando entre 10 a 14 kg, divididos em
2 grupos experimentais de 8 animais. A pesquisa
foi realizada em duas fases. Na primeira, todos
os cães receberam pentobarbital sódico (PS),
por via venosa, na dose de 30 mg.kg-1 para
indução e, 60 minutos após a dose inicial, 5
mg.kg-1 para manutenção da anestesia.

Na segunda fase os grupos se diferen-
ciaram pelo tipo de droga utilizada:

Grupo 1 (G1): Controle: PS, 5 mg.kg-1 150
minutos após a dose inicial

Grupo 2 (G2): Tratado: PS, 5 mg.kg-1 150
minutos após a dose inicial, e sulfato de
magnésio (SM), 140 mg.kg-1 durante 15
minutos, e 80 mg.kg-1.h-1, em infusão
contínua, até o final do experimento.

O grupo G1 teve por finalidade avaliar as
possíveis mudanças que o tempo, a seqüência
de experimentação e o pentobarbital sódico
poderiam ocasionar nos parâmetros estudados
e servir de controle para o grupo G2.

O grupo G2 recebeu sulfato de magnésio
em dose suficiente para manter os animais hiper-
magnesêmicos, com níveis sangüíneos que
mimetizaram os preconizados para o tratamento
da pré-eclâmpsia, de acordo com modelo de
Solomon et al14.

O bloqueio neuromuscular foi obtido com
auxílio do cloreto de alcurônio, com dose inicial
de 0,2 mg.kg-1 e doses complementares de 0,06
mg.kg-1.

Seqüência Experimental

Após jejum de 12 horas, os animais
foram anestesiados com pentobarbital sódico
(30 mg.kg-1) e foi realizada medida entre o fo-

cinho e o ânus, pelo lado ventral, para cálculo
estimado da superfície corpórea (SC) através de
tabelas de dados fisiológicos normais15. Reali-
zamos a seguir:

1. Intubação orotraqueal e instalação de ven-
tilação controlada com ar ambiente, com
volume de 15 ml.kg-1 e a freqüência ven-
tilatória de 10 movimentos por minuto.

2- Dissecção e cateterismo da veia femoral
esquerda para infusão contínua de
solução de Ringer (0,4 ml.kg-1). Após 30
min, foi administrada a dose inicial da
solução de creatinina (30 mg.kg-1) e para-
aminohipurato de sódio (PAH) (4 mg.kg-1)
e, a seguir, até o término da experiência,
a infusão contínua de creatinina (0,15%)
e PAH (0,06%) em solução de Ringer, na
velocidade de 0,6 mg.kg-1.min-1 de crea-
tinina e 0,24 mg.kg-1.min-1 de PAH.

3- Dissecção e cateterismo da artéria femoral
direita para medida da pressão arterial
média, através de manômetro de mer-
cúrio, e coleta de sangue para ga-
sometria.

4- Dissecção e cateterismo da veia femoral
direita para medida da pressão da veia
cava inferior, através de manômetro de
água, e administração de doses comple-
mentares de pentobarbital sódico e
cloreto de alcurônio, além de coleta de
sangue venoso para dosagens bioquími-
cas.

5- Dissecção e cateterismo da veia cefálica
esquerda para infusão de soluções de
sulfato de magnésio a 50%, diluídas em
igual volume de solução glicosada a 5%,
na dose de 140 mg.kg-1 administrada em
15 minutos, seguida de infusão de 80
mg.kg-1.h-1 até o final do experimento.

6- Cateterismo vesical para coleta de urina.

7- Colocação de termômetro de álcool no reto
para medida da temperatura.
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Os parâmetros foram classificados em
dois grupos:

1- Para controle da homogeneidade do experi-
mento: peso do animal (kg); superfície
corpórea (m2); freqüência respi- ratória
(mov.min-1); volume  corrente  (ml.kg-1);
hematócrito (Ht) (%); PaO2 (mmHg);
PaCO2 (mmHg); temperatura retal (oC);
pH arterial.

2- Para atender às finalidades da pesquisa:

Hemodinâmicos: Fluxo sangüíneo renal
(FSR = CPAH/1 - Ht); fluxo plasmático
renal  medido  pela  depuração  de PAH
(CPAH = UPAH x V/PPAH); resistência vas-
cular renal (RVR = PAM/FSR).

De função renal: Ritmo de filtração
glomerular (RFG) medido pela depuração
da creatinina (CCR = Ucr x V/PCR); volume
urinário (V); fração de filtração (FF  =
CCR/CPAH); osmolaridade plasmática
(POSM); osmolaridade urinária  (UOSM);
depuração osmolar (COSM = UOSM x V/
POSM); depuração de água livre (CH2O =
V- COSM); excreção urinária de sódio
(UVNa = Una x V); excreção fracionária de
sódio (EFNa = CNa x 100/CCR); excreção
uri-nária de potássio (UVK = UK x V);
excreção fracionár ia de potássio
(EFK = CK x 100/ CCR).

Os dados relativos aos parâmetros es-
tudados foram obtidos nos seguintes momentos:

M1 e M2 - controles, respectivamente 15 e 30
minutos após a 1a dose complementar de
pentobarbital sódico.

M3 - no G1, 60 minutos após a 1a dose com-
plementar de pentobarbital sódico e, no
G2, 15 min após a infusão inicial de sul-
fato de magnésio e em vigência da dose
de manutenção de sulfato de magnésio.

M4 - no G1, 75 min após a 1a dose comple-
mentar de pentobarbital sódico e, no G2,
30 min após a infusão inicial de sulfato de
magnésio e em vigência de dose de
manutenção de sulfato de magnésio.

M5 - no G1, 105 min após a 1a dose e 15 min
após a 2a dose de pentobarbital sódico e,
no G2, 60 min após a infusão inicial de
sulfato de magnésio e em vigência da
dose de manutenção de sulfato de
magnésio.

A seqüência experimental está repre-
sentada na figura 1.

O método estatístico utilizado foi Análise
de Perfil15, sendo considerados resultados signi-

ficativos quando p < 0,05. Os contrastes entre
médias de grupos foram verificados calculando-
se a diferença mínima signif icat iva, para
alfa = 0,05, pelo método de Tukey.

RESULTADOS

Os resultados obtidos estão contidos na
tabela I.

O CPAH, o FSR, a RVR, o CCR , a FF e a
EFK não se modificaram durante o experimento.
Já a POSM, a UOSM, o COSM, o CH2O e a UVK

aumentaram no transcorrer do tempo.
Os dois grupos compor taram-se de

maneira similar com relação ao CPAH, ao FSR, à

15 minutos

G1

G2

Pentobarbital
sódico

30 mg.kg-1

Bolo Inicial
de Cretanina -30 mg.kg

- PAH 4 mg.kg
+

Início da infusão
Creatinina: 0,6 mg.kg
e PAH - 0,24 mg.kg

em Ringer
0,4 mg.kg .min

-1

-1

-1

-1

-1 -1

Ringer
0,4 ml.kg .min

+
Cloreto de Alcurônio

0,2 mg.kg

-1 -1

-1

Pentobarbital sódico - 5 mg.kg
Cloreto de alcurônio - 0,06 mg.kg

1ª dose complementar

-1

-1

Sulfato de Magnésio
140 mg.kg /15 min

(G2)

-1

Soro Glicosado
5%

Infusão do Soro Glicosado
5%

Pentobarbital sódico - 5 mg.kg
Cloreto do Alcurônio - 0,06 mg.kg

2ª dose complementar

-1

-1

Início da infusão
de Sulfato de Magnésio

80 mg.kg /hora
(G2)

-1

Sacrifício do animal

M1 M2 M3 M4 M5

Fig 1- Gráfico representativo das drogas e das soluções administradas
durante a seqüência experimental
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RVR, à POSM, ao CCR, à FF, à UOSM, ao COSM,
ao CH2O, à UVK e à EFK.

No grupo  tratado (G2),  o V e a EFNa

aumentaram após o início da administração do
sulfato de magnésio (M3).

DISCUSSÃO

Escolhemos o pentobarbital sódico como
anestésico porque não provoca alterações im-
portantes na função renal17-23, e esta pesquisa
reafirma tais relatos.

O sulfato de magnésio caracteriza-se por
apresentar volume de distribuição próximo ao do

extracelular, pico plasmático máximo atin-gido
poucos minutos após administração venosa3 e
rápida eliminação renal, sendo necessário utili-
zar infusão contínua quando se deseja manter
concentrações séricas em níveis terapêuticos,
sem flutuações4.

Em nossa pesquisa não observamos al-
terações estatisticamente significativas nos
parâmetros hemodinâmicos renais (FSR, CPAH e
RVR) assim como no CCR e na FF em ambos os
grupos. Tal achado se deve ao fato de que os
vasos renais desenvolvem tônus espontâneo ou
tensão basal e, em vasos com esta carac-
terística, o aumento nos níveis extracelulares de
magnésio não altera esse tônus ou determina

Tabela I - Média e desvio padrão dos valores dos parâmetros hemodinâmicos e de função renal em cada
momento nos dois grupos experimentais

Grupos M1 M2 M3 M4 M5 Comentários

CPAH G1 8,22± 8,06 16,65±18,64 16,34±14,80 12,35±11,83 13,04±13,47 G1=G2 momentos não diferem

ml/min/kg G2 14,51± 8,21 15,79± 6,55 15,14±5,21 15,35±5,49 10,72±3,84

FSR G1 12,82±12,95 26,29±29,41 25,80±24,45 19,25±19,00 19,68±20,00 G1=G2 momentos não diferem

ml/min/kg G2 21,65±12,61 23,13± 9,10 22,89± 9,14 23,19± 9,89 15,75±  6,01

RVR G1 1,44±1,25 0,70±0,56 0,94±1,21 1,10±1,15 0,73±0,52 G1=G2 momentos não diferem

mmHg/ml/min G2 0,50±0,27 0,43±0,25 0,41±0,24 0,42±0,27 0,53±0,24

POSM G1 297±23 302±21 311±24 322±39 309±19 G1=G2 M1<(M4=M5)

mOsm/kgH2O G2 298± 5 300± 7 301± 6 306±  8 307±  6

CCR G1 2,78±1,31 2,94±1,01 3,23±1,74 2,92±1,42 2,71±1,46 G1=G2 momentos não diferem

ml/min/kg G2 3,87±2,14 4,63±1,48 4,90±2,64 4,21±1,20 3,67±1,41

FF G1 0,59±0,53 0,32±0,22 0,35±0,26 0,90±1,48 0,55±0,69 G1=G2 momentos não diferem

G2 0,27±0,07 0,33±0,13 0,35±0,21 0,30±0,09 0,36±0,14

V G1 0,11±0,07 0,15±0,07 0,18±0,09 0,20±0,10 0,17±0,09 G1 M1<(M3=M4=M5)

ml/kg/min G2 0,11±0,09 0,16±0,11 0,31±0,22 0,32±0,20 0,26±0,16 G2 M1<M2<M5<(M3=M4)

UOSM G1 617±245 629±169 482±113 459±213 492±240 G1=G2 diminui com o tempo

mOsm/kgH2O G2 545±151 497± 93 355± 73 349± 65 326± 76

COSM G1 2,54±1,58 3,46±1,61 3,25±1,62 3,55±2,83 3,32±3,03 G1=G2 M1<(M3=M4)

ml/min G2 2,28±1,58 2,72±1,46 3,75±2,42 3,80±2,04 2,88±1,60

CH2O G1 -1,15±0,97 -1,65±1,02 -1,04±0,76 -0,95±2,04 -1,14±2,01 G1=G2 (M1=M2)<(M3=M4)

ml/min G2 -0,95±0,70 -0,88±0,53 -0,14±0,89 -0,12±0,95 0,14±0,97

UVNa G1 218,00±150,56 263,86±130,82 296,98±150,42 373,11±242,94 248,43±143,72 G1 M4> (M1=M2=M5)

uEq/min G2 223,75±206,88 282,96±238,23 506,68±377,80 501,69±326,46 385,32±271,37 G2 M1< M2< (M3=M4)

EFNa G1 4,66±3,48 5,56±3,24 5,53±3,68 6,87±3,84 5,30±2,09 G1 momentos não diferem

% G2 3,69±2,68 3,68±2,36 6,82±4,49 7,01±3,19 6,41±3,76 G2 (M1=M2)<(M3=M4=M5)

UVK G1 46,17±23,08 51,96±25,66 59,66±26,23 72,17±51,74 51,29±24,61 G1 = G2 aumenta até M4

uEq/min G2 49,57±24,77 49,69±16,62 64,11±35,08 68,09±35,33 59,92±22,01

EFK G1 42±21 44±18 46±17 57±18 47±19 G1 = G2 momentos não diferem

% G2 42±25 32± 7 44±19 47±18 51±18
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apenas discreto relaxamento vascular24. Como
os vasos renais normalmente encontram-se
próximos à  dilatação  máxima,  se o magnésio
tivesse desencadeado vasodilatação, esta seria
difícil de ser demonstrada25.

Resultados similares aos nossos estão
descritos em trabalhos clínicos26 e experimen-
tais7,11.

A POSM aumentou nos dois grupos, as-
sim como o V, sendo que este último de forma
mais evidente no grupo tratado (G2) nos dois
momentos que se seguiram à infusão do sulfato
de magnésio. A expansão do VEC aumentou o
retorno venoso ao coração, distendendo a
parede atrial e favorecendo a secreção do hor-
mônio natriurético, cuja ação em receptores
renais induz a hiperfiltração, a inibição no trans-
porte de sódio e a supressão da liberação de
renina e, portanto, do Sistema Renina Angio-
tensina Aldosterona (SRAA). Somando-se a isto,
o estímulo nos mecanorreceptores atriais, de-
sencadeando diversas respostas fisiológicas in-
tegradas, como a inibição na liberação de
hormônio antidiurético, aumentou a excreção de
água livre pelos rins 27. No G2, além da expansão
volêmica, o sulfato de magnésio, atuando no
SRAA por  reduzir a atividade da renina plas-
mática e os níveis de enzima conversora da
angiotensina28, favoreceu a eliminação de água
e solutos.

A UOSM diminuiu nos dois grupos, indi-
cando que houve diluição urinária. O COSM

aumentou, especialmente no G2, nos momentos
que se seguiram ao início da administração do
sulfato de magnésio. O CH2O tornou-se menos
negativo durante o transcorrer do experimento,
chegando a se positivar no último momento de
G2.

Estes resultados nos levam a concluir
que, se no grupo controle (G1) não houve
somente diurese aquosa, no grupo tratado (G2),
observamos excreção de água e de solutos, prin-
cipalmente aos 15 e 30 minutos após a infusão
de sulfato de magnésio.  Isto ocorre porque
quando a concentração plasmática de magnésio
aumenta, a carga filtrada também aumenta e a

reabsorção tubular do íon diminui, para compen-
sar a maior quantidade de magnésio que é ofere-
cida aos túbulos renais29. Há redução na
permeabilidade à água nos túbulos proximais e
distais, com menor reabsorção30, o que expli-
caria a excreção observada em nossa pesquisa.
Como a reabsorção da água nos túbulos proxi-
mais é dependente do transporte de sódio, o
sulfato de magnésio de alguma maneira estaria
contribuindo para diminuir a reabsorção tubular
de sódio30.

Uma hipótese aventada, em estudo com
ratos, é que o magnésio reduziria a permeabili-
dade ao sódio da membrana da célula epitelial
tubular, o que diminuiria a quantidade de sódio
intracelular, resultando em decréscimo no fluxo
unidirecional do mesmo da luz tubular para o
plasma, reduzindo a reabsorção fracionária e
absoluta desse íon31.

A expansão isotônica do extracelular
com solução salina poderia ter favorecido a ex-
creção de sódio por redução na reabsorção
proximal do íon31, além de ter aumentado o ritmo
de  filtração  por  néfron  e por  rim, com  menor
reabsorção de sódio em todos os segmentos do
néfron e com taxa de excreção acima da nor-
mal32,como observado através da análise da
UVNa . Entretanto, quando analisamos a EFNa,
que traduz o comportamento tubular do íon, cor-
r igindo as alterações do ritmo de filtração
glomerular (CCR), observamos aumento neste
atributo após o início da infusão do sulfato de
magnésio.

Quanto ao comportamento do sulfato e
do magnésio no manuseio renal do sódio, é de-
scrito que o íon magnésio é o responsável pela
diminuição na reabsorção de sódio no túbulo
proximal e o ânion sulfato não tem ação nesse
segmento do  néfron. Na  alça  de Henle, a  di-
minuição  na reabsorção de sódio poderia ser
atribuída ao magnésio e ao sulfato, sendo que
este último talvez reduzindo a concentração de
cloreto no ramo ascendente, visto que, nesta
porção do néfron, o movimento de sódio é pas-
sivo e secundário à reabsorção ativa de cloreto.
Já nos segmentos distais e no túbulo coletor, o
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íon magnésio não exerceria ação e o ânion sul-
fato deprimiria a reabsorção de sódio, particular-
mente no duto coletor13.

Com relação ao comportamento renal do
potássio, o sulfato de magnésio, neste experi-
mento, não exerceu efeitos significativos, fato
evidenciado pela ausência de alterações na EFK.

Em resumo, o pentobarbital sódico não
de te r m i nou a l te rações impor tan tes na
hemodinâmica e função renal. O sulfato de
magnésio, em doses suficientes para manter
cães com níveis séricos de magnésio que se
assemelham àqueles necessár ios para o
tratamento da toxemia gravídica, ocasionou
aumento na excreção renal de sódio.

Ganem EM, Castiglia YMM, Vianna PTG,
Módolo NSP, Braz JRC - Efeitos do Sulfato
de Magnésio na Hemodinâmica e Função
Renal de Cães Anestesiados com Pento-
barbital Sódico

Justificativ a e objeti vos - A profilaxia de con-
vulsões na pré-eclâmpsia constitui fator desen-
cadeante de hipermagnesemia. Como estudos
clínicos e experimentais são discordantes
quanto aos efeitos do magnésio sobre a
hemodinâmica e a função renal, desenvolvemos
pesquisa experimental com a finalidade de es-
tudar os efeitos da hipermagnesemia desen-
cadeada por doses elevadas de sulfato de
magnésio sobre a hemodinâmica e a função
renal de cães anestesiados com pentobarbital
sódico.

Método - Dezesseis cães foram  anestesiados
com 30 mg.kg-1 de pentobarbital sódico e submeti-
dos à expansão volêmica com 0,4 ml.kg-1.min-1 de
solução de Ringer e à ventilação controlada
mecânica com ar ambiente. Os cães foram alo-
cados em dois grupos de 8 animais, para estudo
da hemodinâmica e da função renal, após terem
recebido 5 mg.kg-1 de pentobarbital sódico
(Grupo G1- controle) ou de pentobarbital sódico
associado a sulfato de magnésio na dose de
140 mg.kg-1, administrados em 15 minutos,
seguido de 80 mg.kg-1.h-1 (Grupo G2). Os
atributos estudados foram: depuração de PAH,
da creatinina, osmolar e de água livre,  fluxo
sangüíneo renal, resistência vascular renal,

fração de filtração, volume urinário, osmolari-
dade plasmática e urinária, excreção urinária de
sódio e potássio, excreção fracionária de sódio
e potássio, pesquisados em cinco momentos:
15 (M1), 30 (M2), 60 (M3) e 75 (M4) minutos
após a 1ª dose complementar de pentobarbital
sódico e 15 minutos (M5) após a 2ª dose com-
plementar. No G2, os momentos M3, M4 e M5
corresponderam a 15, 30 e 60 minutos após a
dose de ataque de sulfato de magnésio e em
vigência da dose de manutenção.

Resultados - No G1 os atributos hemodinâmi-
cos e a depuração da creatinina não se modifi-
c a ra m . C o m a ex pansão do vo lume
extra-celular, o volume urinário aumentou e a
osmolaridade urinária reduziu-se em decorrên-
cia da excreção de sódio, de potássio e de água
livre. A excreção fracionária de sódio não variou.
A osmolaridade plasmática aumentou. No G2
não houve alteração na hemodinâmica renal e
na depuração de creatinina. Destaca-se o
aumento na excreção renal de sódio, eviden-
ciada pelo aumento da excreção fracionária de
sódio.

Conclusões - O sulfato de magnésio não al-
terou a hemodinâmica renal e favoreceu a elimi-
nação renal de sódio em cães anestesiados
com pentobarbital sódico.

UNITERMOS: ANESTESIA EXPERIMENTAL;
ANIMAL: cão; DROGAS: sulfato de
magnésio, pentobarbital; SISTEMA RE-
NAL: função; TÉCNICAS ANESTÉSI-
CAS: venosa

Ganem EM, Castiglia YMM, Vianna PTG,
Módolo NSP, Braz JRC - Efectos del Sul-
fato de Magnesio en la Hemodinámica y
Función Renal de Perros Anestesiados
con Pentobarbital Sódico

Justificativ a y objeti vos - La profilaxia de con-
vulsiones en la pré-eclampsia constituye un
hecho desencadenante de hipermagnesemia.
Como los estudios clínicos y experimentales
son discordantes cuanto a los efectos del mag-
nesio sobre la hemodinámica y la función renal,
una pesquisa experimental fue desenvolvida
con la finalidad de estudiar los efectos de la
hipermagnesemia desencadenada por ele-
vadas dosis de sulfato de magnesio sobre la
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hemodinámica y la función renal de perros a-
nestesiados con pentobarbital sódico.

Método - Dieciséis perros fueron anestesiados
con 30 mg.kg-1 de pentobarbital sódico y
sometidos a la expansión volémica con 0,4
ml.kg-1.min-1 de solución de Ringer y con venti-
lación mecánica controlada con aire ambiente.
Los perros fueron alocados en dos grupos de 8
animales, para estudio de la hemodinámica y de
la función renal, después de haber recibido 5
mg.kg-1 de pentobarbital sódico (Grupo G1-con-
trol) o de pentobarbital sódico asociado a sulfato
de magnesio en dosis de 140 mg.kg-1, adminis-
trados en 15 minutos, seguido de 80 mg.kg-1.h-1

(Grupo G2). Los  atributos  estudiados fueron:
depuración de PAH, de la crea-tinina, osmolar y
de agua libre, flujo sanguíneo renal, resistencia
vascular renal, fracción de filtración, volumen
urinario, osmolaridad plasmática y urinaria, ex-
creción urinaria de sodio y potasio, excreción
fraccionaria de sodio y potasio, pesquisados en
cinco momentos: 15: (M1), 30 (M2), 60 (M3) y
75 (M4) minutos después de la 1ª dosis comple-
mentar  de  pentobarbital sodico  y 15  minutos
(M5) después de la 2ª dosis complementar. En
el G2, los momentos M3, M4 y MS corrrespon-
dieron a 15, 30 y 60 minutos después de la dosis
de ataque de sulfato de magnesio y en vigencia
de la dosis de manutención.

Resu l ta d os - E n e l G 1 los a t r i bu tos
hemodinámicos y la depuración de la creatinina
no se modificaron. Con la expansión del
volumen extra-celular, el volumen urinario
aumentó y la osmolaridad urinaria fue reducida
devido a la excreción de sodio, de potasio y de
agua libre. La excreción fraccionada de sódio no
tuvo variedad. La osmolaridad plasmatica
aumentó. En el G2 no  hubo  alteración  en  la
hemodinámica renal y en la depuración de
creatinina. Se destaca el aumento en la excre-
ción renal de sodio, evidenciada por el aumento
de la excresión fraccionada de sodio.

Conclusiones - El sulfato de magnesio no al-
teró la hemodinamica renal y favoreció la elimi-
nación renal de sodio em perros anestesiados
con pentobarbital sódico.
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