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Hipotensão Arterial Induzida e Equilíbrio Ácido-Básico. 
Estudo Experimental no Cão+ 
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Lemônica L, Vianna PT G, Castiglia Y M M, Pinheiro N S - lnduced arterial hypotension and acid-base 
balance. Experimental study in dogs. Rev Bras Anest, 19B5; 35: 2: 107 - 111 

The effects of sodium nitroprusside-induced arterial hypotention in dogs were studied. The authors an
lysed the mean arterial pressure, plasmatic and urinary bicarbonate, bicarbonate reabsorption, arterial blood 
pH and urinary 0 2 and C02 partial pressures. These parameters were entered in four momments: in the 
initial period (contrai), thirty and sixty minutes after the beginning of the drug administration, and thirty 
minutes after suspendig the drug. The results demonstrated important changes of plasmatic and urinary bi
carbonate leveis, alterations of bicarbonate reabsorption and arterial blood pH, and showed evident aggra· 
vation of acid-base balance during the drug administration. The authors discussed the pathophysiology of 
the observed findings. 
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COMO já ficou comprovado pela maioria dos tra
balhos experimentais, uma das complicações 

mais freqüentes do emprego de nitroprussiato de 
sódio como droga hipotensora arterial é a produção 
de acidose metabólica, sendo poucos os autores 
que não a encontraraml ,2. Cole3 refere que ela é 
inevitável como conseqüência de sobredosee Lemô
n ica4 a descreve mesmo quando as doses emprega
das são terapêuticas. 

Simpson et al5 ,6, estudando os efeitos metaból i
cos do nitroprussiato de sódio, referem o desenvol
vimento de acidose metabólica relacionado com a 
concentração de lactato. Este fato foi pesquisado 
por outros autores7 ,a que relacionam a acidose a 
um decréscimo na absorção de oxigênio que, por 
vezes, foi observado quando os pacientes recebe· 
ram doses de nitroprussiato de sódio acima de 3 
mg. kg-1. Quando doses maiores se fazem neces
sárias a acidose metabólica se instala de modo gra-
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ve, havendo necessidade de abandonar o uso de 
nitroprussiato de sódio9. 

Ao empregar-se a técnica da hipotensão arterial 
induzida, deve-se ter a preocupação voltada para 
as alterações da ventilação, além daqueles que re
sultarão em acidose metabólica, pois verificou-se 
que hipotensão arterial por bloqueio ganglionar 
apresenta grande aumento do espaço morto fisio
lógico e concomitante aumento da pressão parcial 
de gás carbônico no sangue arterial 1 o. Deve-se ter 
em mente que níveis altos de PaC02 , causados pela 
hipotensão arterial com ventilação espontânea, po
dem desencadear importantes efeitos sobre o equi-
1 íbrio ácido-básico. 

Em estudo experimental no cão, o presente traba
lho procura relacionara hipotensão arterial induzida 
pelo nitroprussiato de sódio com as alterações que 
possa determinar sobre o equilíbrio ácido-básico. 

METODOLOGIA 

Foram uti I izados 12 cães, fêmeas, de idades e ra
ças variadas e indefinidas. 

Os animais foram divididos em 2 grupos experi
mentais, através de sorteio, constituídos de 6 cães 
que se diferenciavam pelo tipo de tratamento a que 
eram submetidos: Grupo 1 - Grupo controle e 
Grupo 11 - Animais tratados (hipotensão arterial 
induzida). Os atributos estudados foram analisados 
em 4 momentos ao longo do experimento:1) con
trole inicial; 2) 30 minutos após início do tratamen-
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Quadro 1 ~ Grupos, momentos e tratamento dos animais 

MOMENTOS 
GRUPOS 

M1 M2 M3 M4 

G1 Normotensão Normotensão Normotensão Normotensão 
G2 Normotensão Hipotensão Hipotensão Normotensão 

arterial arterial 
--·-------------------------------------------

to; 31 60 minutos após início do tratamento e 
4) 30 minutos após a suspensão do tratamento 
( Quadro 11 

Os animais foram mantidos ern jejum de no m Í· 
nimo 12 horas. anestesiados com pentobarbital só· 
dico na dose de 30 mg. kg·1 e intubados com sonda 
endotraqueal tipo Rush. com balão, após adminis· 
tração de brometo de pancurônio na dose de 0,08 
mg. kg· 1. Foi instalada ventilação controlada com 
aparelho Takaoka modelo 850 · 10 em sistema se· 
mi-fechado com 14 mi. kg·1 de volume corrente e 
10 a 12 movimentos por minuto de freqüência. 
Sempre que necessário foram administradas doses 
complementares de pentobarbital sódico (5 mg. 
kg-1) e brometo de pancurônio (0,03 mg. kg·1 ). 

Foram realizadas dissecções de artérias. veias e 
ureteres para administração de soluções, coleta de 
dados e material biológico. A hidratação se fez com 
solução de Ringer num volume de 0,4 mi. kg·1. 
min·1. Infundiu-se nitroprussiato de sódio a 0,01 % 
em microgotas em doses necessárias para promover 
queda da pressão arterial para 10,66 kPa. As doses 
variaram de 2.1 a 3,8 ug. kg·1. min·1. 

Foram analisados os seguintes parâmetros: 
1) · Pressão arterial média (PAM); 
2) · Bicarbonato plasmático (pHC03 1; 
3) · Bicarbonato urinário ( UHC03 1; 
4) · Reabsorção de bicarbonato IR HC03 ); 

5) · pH do sangue arterial (pHa); 
6) · Pressão parcial de oxigêr,io na urina IPu02 ); 
7) · Pressão parcial de bióxido de carbono na uri· 

na IPuPC02 ) 
No estudo estatístico foi aplicada análise de per· 

fi111,12. 
RESULTADOS 

Os resultados estatísticos são apresentados na 
Figura 1 e Tabela 1. São analisados a média e odes· 
vio padrão observados em cada momento nos dois 
grupos experimentais. 

1) · Pressão arterial média: durante o desenvolvi
mento do experimento, a pressão arterial média 
dos animais do grupo controle não apresentam alte· 
ração significativa nos momentos estudados. No 
grupos de animais tratados as médias não diferiram 
nos momentos M2 = M3; as diferenças foram obser· 
vadas entre os momentos M1 > M2, M3 < M4 , M1 
>M4 eM2 <M4. 
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Fig. 1 Média dos valores observados em cada momento nos 2 grupos 
experimentais. 

2) · Bicarbonato plasmático: no grupo controle a 
média dos momentos diferiram em M1 > M2, M1 
> M3 e M1 > M4 . Nos animais submetidos a hipo· 
tensão arterial ocorreram diferenças significativas 
entre as médias dos momentos M1 > M2, M1 > 
M3 e M1 > M4 . 

3) - Bicarbonato urinário: dentro do grupo con· 
trole, as médias dos momentos não diferiram signi
ficativamente entre si. No grupo de animais trata· 
dos, as médias diferiram em M1 > M2 e M2 < M4. 

4) - Reabsorção de bicarbonato: neste atributo, 
as médias dos momentos nos animais do grupo con
trole diferiram apenas entre M1 > M4. Já nos ani
mais submetidos a hipotensão as diferenças obser
vadas foram M1 > M2, M1 > M3 e M1 > M4 . 

5) · pH do sangue arterial: dentro do controle, as 
médias dos momentos não diferiram significativa
mente entre si. No grupo 11 as diferenças observa
das foram: M2 > M3 , M1 > M3 , M1 > M4 e M2 > M4 . 
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Tabela 1 - Média e desvio padrão dos valores observados em cada momento nos 2 grupos experimentais. 

PARAMETRO GRUPO 
M1 

• 
PAM Controle 14,85 + 2,84 
( kPa) Hipotensão 15,63 + 1 ,61 

pHC03 Controle 18,50 + 5,50 
(mEq. 1-1) Hipotensão 19, 1 7 + 4, 11 

UHC03 Controle 1 ,64 + 0,65 
(mEq. 1-1) Hipotensão 1,57 + O, 16 

RHC03 Controle 0,96 + 0,47 
(mEq) Hipotensão 0,74 + 0,25 

Controle 7,26 + 0,06 
pHa 

Hipotensão 7,27 + O, 11 -

Pu02 Controle 7,02 + 2,33 
( kPa) Hipotensão 8,69 + 3,44 

PuC02 Controle 5,36 + 2,96 
( kPa) Hipotensão 4,08 + 1 ,56 

6) - Pressão parcial de oxigênio na urina: neste 
atributo não ocorreram diferenças estatisticamente 
significativas entre os grupos. 

7) - Pressão parcial de bióxido de carbono na 
urina: dentro do controle, as médias dos momentos 
não diferiram significativamente. No grupo 11 ocor
reu efeito de momento onde as médias apresenta
ram alterações significativas em M2 < M4 . 

DISCUSSÃO 

Ao analisarmos os resultados referentes aos gru
pos controle, observamos que, com exceção do bi
carbonato plasmático e reabsorção de bicarbonato, 
os animais não sofreram alterações em suas respos
tas ao longo do experimento, demonstrando que as 
técnicas empregadas na realização da pesquisa não 
interferiram com os parâmetros analisados. 

As alterações observadas com relação ao bicarbo
nato plasmático e à reabsorção de bicarbonato nos 
animais do grupo controle são idênticas às obtídas 
por Purkerson et a\13 que verificaram, em ratos, 
que a expansão do volume extracelular causava 
uma diminuição da reabsorção de bicarbonato pe
los rins. Posteriormente, este mesmo fato foi con
firmado por Slatopolsky et a\14 em seres humanos 
e por Vianna' 5 em cães. 

Este efeito do aumento do volume extracelular 
sobre a reabsorção de bicarbonato é muito intenso 
segundo Rector Jr1 6 _ Contrariamente, Kurtzman' 7 

comprovou que, em cães, a diminuição do volume 
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MOMENTOS 

M2 M3 M4 

1 5, 18 + 3,02 15,07 + 3, 11 14,85 + 3, 14 
1 o, 75 ± 0,27 1 O, 75 + 0,27 13, 74 + 1 ,61 

15,00 + 2,97 15,50 + 2,43 15,50 + 5,24 
15,25 + 4,26 15,25 + 4,05 14,42 + 5,54 

1,53 + O, 71 1 ,8 1 + 0,75 1,84 + O, 71 
1 , 1 O + o, 14 1,52 + 0,20 2,06 + O, 12 

1,05 + 0,59 0,90 + 0,48 0,79 + 0,42 
O, 71 + 0,48 0,87 + 0,25 0,65 + 0,36 

7,26 + 0,06 7,26 + 0,05 7,25 + 0,06 
7,26 + O, 13 7,21 + O, 15 7, 19 + O, 19 -

6,89 + 2,24 6,98 + 2,51 7,94 + 2,69 
8,91 + 4,05 9,49 + 5,50 9,58 + 4, 15 

4,83 + 2, 18 4,61 + 1 ,81 4,52 + 1,45 
3, 15 + 1 ,43 3,79 + 1 ,24 5,68 + 4,04 

extracelular aumentava a reabsorção de bicabonato. 
Nos animais tratados, as alterações verificadas 

são mais importantes e, ao analisarmos os resulta
dos obtidos, observamos um decréscimo significati
vo do bicarbonato plasmático entre M1 e todos os 
outros momentos do experimento, sendo este com
portamento idêntico ao do grupo controle. 

Wildsmith et al 18 ao realizarem pesquisas sobre 
alterações hemogasométricas durante hipotensão 
induzida pelo nitroprussiato de sódio, em homens, 
observaram uma redução nos n iveis de bicarbonato 
plasmático, mas concluíram que certamente o ni
troprussiato não era o responsável por esta respos
ta. Um poss(vel motivo para esta redução, pode ser 
a acidose metabólica que se desenvolve com a admi
nistração do nitroprussiato, mas outros autores, 
tais como Brazeau e Gilman19 e Kurtzman20, afir
mam que provavelmente a queda do pH também 
não é o fator determinante de tal alteração. Desse 
modo, acreditamos que neste grupo experimental, 
a expansão do volume extracelular foi. certamente, 
a causa que determinou a redução do bicarbonato 
plasmático. 

O aumento da reabsorcão de bicarbonato neste 
' 

grupo experimental pode ser devido a um mecanis-
mo de compensação da acidose, em que alguns fa
tores devem ser levados em consideração. Primeira-

~ ' ~ mente, nao existe. neste caso, uma compensaçao 
respiratória, no sentido de se acelerar as perdas de 
C02 por aumento da ventilação (ventilação contro
lada). Segundo, como visto anteriormente, a con-
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centração de bicarbonato é baixa e, portanto, ave
locidade com que o bicarbonato é filtrado pelos 
glomérulos e apresentado aos túbulos renais é mui
to menor do que a velocidade com que as células 
tubulares renais excretam ácido na urina. Desta 
forma todo o bicarbonato filtrado é reabsorvido e 
ácido adicional aparece na urina como acidez titu
lavél. 

O pH do sangue arterial nos animais submetidos 
a hipotensão induzida com nitroprussiato de sódio 
não se alterou nos dois primeiros momentos (M 1 = 
M2 ), nem durante os dois últimos (M3 = M4 ), mas, 
a partir de M2 verificamos uma queda gradual e sig
nificativa até o final do experimento. 

A etiologia da acidose que se verifica com a utili
zação do n itroprussiato é metabólica e, é conseqüen
cia a uma diminuição da capacidade de utilização 

Lemônica L, Vianna PT G, Castiglia Y MM, Pinhei
ro N S - Hipotensão arterial induzida e equilíbrio 
ácido-básico. Estudo experimental no cão. Rev Bras 
Anest, 1985; 35: 2: 107 - 111 

Foram estudados, em cães, os efeitos da hipotensão 
arterial induzida pelo nitroprussiato de sódio sobre 
o equilíbrio ácido-básico. Em 12 cães foram anali
sados a pressão arterial média, o bicarbonato plas
mático, o bicarbonato urinário, a reabsorção de bi
carbonato, o pH do sangue arterial e as pressões 
parciais de 0 2 e C02 na urina. Estes atributos fo
ram estudados em 4 momentos correspondendo 
M1 ao período de controle inicial; M2 e M3 , res
pectivamente, a 30 e 60 minutos após o início do 
tratamento e M4 a 30 minutos após a suspensão do 
tratamento. 
Os resultados demonstraram alterações significati
vas nos níveis de bicarbonato plasmático e urinário, 
na reabsorção de bicarbonato e no pH do sangue 
arterial, sendo evidente o agravamento das condi
ções do equi I íbrio ácido-básico com o transcorrer 
do experimento. É ainda discutida a fisiopatologia 
das alterações observadas nos atributos analisados. 

Unitermos: ANIMAL: cão, EQUILl°BRIO ÁCIDO
-BÁSICO; TÉCNICAS ANESTÉSICAS: hipotensão 
arterial, induzida, nitroprussiato de sódio 

do oxigênio pelo organismo causada pela formação 
de cianeto proveniente do metabolismo do nitro
prussiato. Vários autores têm estudado este aspecto 
e Cole3, Ramez Salem7 e Tinker e Michenfelder9 
relatam que este fato determina duas importantes 
alterações orgânicas. Primeiro, uma elevação na 
tensão de oxigênio no sangue venoso e segundo, 
um aumento do metabolismo anaeróbio. Deste mo
do, acredita-se que a acidose metabólica é, em maior 
ou menor quantidade, uma conseqüência do uso de 
nitroprussiato, enquanto outra hipótese propõe 
que esta acidose seria uma resultante apenas de so
bredose do fármaco. Outros autores5 referem que a 
correlação entre o deficit de base e a concetração 
de lactato no sangue arterial durante a infusão de 
nitroprussiato são indicadoras do desenvolvimento 
de acidose lática, sendo este fato um provável re
sultado de uma hipoxia tecidual. 

Lemônica L, Vianna PT G, Castiglia Y MM, Pinhei
ro N S - Hipotensión arterial inducida y equilíbrio 
ácido-básico. Estudio experimental con perros. Rev 
Bras Anest, 1985; 35: 2: 107 - 111 

• 

Fueron estudiados los efectos en parros de la hipo
tensión arterial inducida por el nitroprussiato de 
sódio sobre el equilíbrio ácido-básico. En 12 per
ros fueron analizadas la presión arterial media, el 
bicarbonato plasmático, el bicarbonato urinário, 
la reabsorción de bicarbonato, el pH dei sangre ar
terial y las presiones parciales de 0 2 '{ C02 en la 
orina. Fueron estudiados estas atributos en 4 mo
mentos correspondiendo M1 and período de con
trai inicial; M2 y M3 , respectivamente, a 30 y 60 
minutos después dei inicio dei tratamiento y 'M 4 
a 30 minutos después de la suspensión dei trata
miento. 
Los resultados demonstraron alteraciones significa
tivas en los niveles de bicarbonato plasmático y uri
nário, en la reabsorción dei bicarbonato y en el pH 
dei sangre arterial, siendo evidente la agravación de 
las condiciones dei equilíbrio ácido-básico en el 
transcorrer dei experimento. Aún es discutida la fi
siopatologia de las alteraciones observadas en los 
atributos analisados. 
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ESTUDO COMPARATIVO DE TRÊS MÉTODOS PARA CONTROLAR AS RESPOSTAS 
HEMODINÂMICAS À INTUBAÇÂO NASOTRAQUEAL CEGA 

Sabe-se que a intubação traqueal (seja via oral por laringoscopia seja via na
sal cega) produz aumentos significativos de Pressão Arterial Média (PAM) e Freqüência 
Cardfaca (FC), que podem ocasionar isquemia do miocárdio, arritmias cardfacas e adden
tes vasculares cerebrais. No presente estudo, os autores determinaram os efeitos cardiovas
culares da intubação nasotraquea/ cega em quatro grupos de pacientes. Em todos, a indu
ção foi obtida com tiopental 4,0 mg. kfT 1 por via venosa e a intubação foi praticada após 
injeção venosa de succinilcolina 1,25 mg. k{f 1. No grupo A, os pacientes foram intubados 
sem nenhum p"ré-tratamento (grupo controle). No grupo B, os pacientes receberam após a 
indução e antes da intubação, pré-tratamento com lidocaína 1,5 mg. kg- 1 por via venosa. 
No grupo C, três minutos antes da indução os pacientes receberam ''spray'' nasal de feni
/efrina 0,25o/o. No grupo D, três minutos antes da indução os pacientes receberam ''spray'' 
nasal de lidocaína 10o/o. Após a intubação nasotraqueal, os valores mais elevados de PAM 
foram registrados nos padentes do grupo B (lidocaína venosa), permanecendo assim por 
cinco minutos. No lado oposto, os menores valores de PAM registraram-se nos pacientes 
de {/rupo D (lidocaina ''spray'' nasal), no mesmo periodo. Os valores de PAM nos grupos 
A (controle) e B (fenilefrina ''spray'' nasal) elevaram-se após a intubação nasotraqueal 
mas não na mesma proporção que no grupo B. A administração de //doca/na 10% em 
''spray'' nasal não se acompanhou de efeitos colaterais indesejáveis. Os autores concluem 
que o ''spray'' nasál de lidocaína 10% é seguro e efetivo na minimização dos aumentos 
de PAM que ocorrem após intubação nasotraqueal cega. 

(Hartigan M L, Cleary J L, Gross J B, Schaffer D W- A comparison of pretreatment regi
mens for minimizing the haemodynamic response to blind nasotracheal intubation. Can 
Anaesth Soe J, 1984; 31: 491 - 502)_ 

COMENTAR/O: A injeção de lidocaína por via venosa antes da intubação 
traqueal foi proposta por alguns autores para minimizar os efeitos cardiovasculares desta 
mesma intubação. O método é muito discutlvel, sendo os resultados variáveis e parecendo 
depender da dose administrada. Curiosamente, no presente trabalho a injeção venosa de li
docaína após a indução barbitúrica não só foi ineficaz na minimização do efeito hiperten
sor da intubação nasotraqueal como acompanhou-se de valores de PAM mais elevados até 
do que os registrados nos pacientes do grupo controle, que nada receberam com a finali
dade de atenuar os efeitos cardiovasculares da intubação. (Nodte J R). 
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