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Efeito da Quetamina no Equilibrio Acido-Basico

EASilval & L C Yong8

Silva E A, Yong L C — Ketamine and acid-base balance. Rev Bras Anest, 1985; 35: 3: 181 - 189

The authors studied the effects of ketamine on the acid-base balance in 10 dogs, which were anestheti-
zed with intravenous ketamine {6 mg. kg-1) initially, and followed by 0,3 mg. kg-1 min-1), The investiga-
tion was completed with the determination of the urinary ammonia excretion and of the urinary titratable
acid.

The studies were undertaken in four moments: M; - Control (before the ketamine use); M, - Immedia-
tely after anesthesia with ketamine; M3z - 15 minutes after the beginning of anesthesia; Ms - 45 minutes
after the beginning of anesthesia.

The results showed: ketamine did not alter pHa, pHv, PaO,, PvO,, PaCO,, PvCO,, Sa0,, the plasmatic
sodium and potassium (Nap and Kp), the base excess and the plasmatic bicarbonate (HCO,); produced ri-
se the heart rate and the mean arterial pressure; and produced decrease the urinary output, the peripheral
venous pressure, the urinary sodium and potassium excretion, the urinary ammonia excretion and the uri-
nary titratabel acid.

It is demonstrated that ketamine in dogs decreases the excretion of fixed acid, even though there were

no apparent alterations of acid-base balance.

Key - Words: ANESTHETICS: intravenous, ketamine; ANIMAL: dogs; KDNEY': acid-base balance

ATENCAQ dos anestesiologistas esteve sempre
ligada na acdo dos anestésicos sobre o sistema
nervoso central e autdonomo, aprelho respiratério e
cardiocirculatorio. Ultimamente, atencdo especial
tem sido dada ao aparelho renal, poils 0s rins sao
responsaveis pela excrecdo de anestésicos e drogas
auxitiares, tais ccmo 0s blogqueadores neuromuscu-
lares; esse Orgdo podendo ser alvo de efeitos toxi-
cos dos anestésicos, como € 0 ¢aso de metoxitlura-
no7.10.14.,16 e nUmeras outras drogas usadas na
terapéutica clinical8. Além disso, todos 0s anesté-
sicos de efeito geral e o blogquelo anestesico produ-
zem, maior ou menor, grau de alteracdes na funcao
renal.
Certas complicacOes observadas ap0s a anestesia,
tals como edema, hipocloremia, diminuicdo da mo-
tilidade gastrintestinal, oliglria, desequilibrio aci-
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do-basico, podem resultar na anormalidades hidre-
letroliticas e balanco oncotico, fenOmenos estes
Ccom 0s guais 0s rins estao intimamente relacionados.

E perfeitamente concebivel pois, que alteragtes
na funcdo renal possam contribuir para a producao
de anormalidades poOs-operatdrias decorrentes da
anestesial. Virtue e col?26 observaram variacoes de
pH, PO, e PCO, sob a acdo da quetamina e indaga-
ram a eventual interferéncia com equilibrio acido-
-basico na excrecdo de potassio24. Pretendemos, na
presente investigacdo, estudar os efeltos da queta-
mina no equilibrio acido-basico, destacando-se a
excrecdo urinaria de amdnia e acidez titulavel da
uring.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados dez cdes machos, sem raca de-
finida, cujos pesos variaram entre 9,5 a 14 kg. Os
animais foram submetidos a treinos especiais com o
objetivo de reduzir ao minimo possive! a intensida-
de de estresse durante a fase de experimentacao
realizada com o cdo acordado (M ). O treino visou
condicionar os cdes na permanecerem sobre uma
mesa durante um periodo de trinta minutos. Fo-
ram dissecadas as veias femorais direita e esquerda
para a medida da pressjo venosa periférica {PVP) e
cotheita de sangue, e hidratacdo com solugdo glico-
sada a Bb% (0,4 ml. kg-? min-1) até o final da expe-
riéncia. Foram também dissecadas a artéria femoral
direita para medida da pressdo arterial média (PAM)
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e colheita de sangue e a vela radial esguerda para
administracdo de quetamina. Trinta minutos apds o
inicio da hidratacdo, foi realizado o primeiro perl(o-
do (M1} de colheita de sangue e urina. A seguir, to-
dos 0s animais foram ventilados com ar ambiente
em respiracdao controlada, empregando-se um apa-
relho K. Takaoka mod. 850-10, constituido de um
ventilador modelo 840, de um respirador mecanico
modelo 660. O controle de volume corrente de to-
dos 0s animais foi sempre acompanhado por um
respirometro de Wright e a ciclagem de aparelho se
fez a volume constante. O volume corrente 101 pro-
porcionado aos animais em torno de 14 mi. kg1 de
peso corporal e a frequéncia respiratoria variou de
10 a 12 movimentos por minuto em todos os ani-
maisé, com a finalidade de se manter os niveis de
Pa0, em torno de 90 a 100 mm Hg (12a 13,3 kPa).
A seguir, todos 0s animais receberam por via venosa
6 mg. kg-! de quetamina como dose inicial e a se-
guir, 0,3 mg. kg' min-1. Imediatamente apds a
anestesia foi realizado o segundo periodo (M2 ) de
cotheita de sangue e urina. O terceiro periodo (Ma)
de colheita de sangue e urina for 15 minutos apos o
M2 e o quarto periodo {Mal} foi trinta minutos
apos o Ma (45 minutos apods o infcio da anestesia).
Em todos os animais foram determinados: hematd-
crite, pH arterial e venoso, PaO, e PvO,, Sa0s5,
PaC0O, e PvCO5, sbdioc e potassio plasmaticoss .4,
bicarbonato plasmatico, déficit de base, frequencia
cardiaca, pressdc arterial média e pressao venosa
periférica, débito wurinario, excrecdo urinaria de
s6dio e de potassio, excrecdo urinaria de amonia e
acidez titulavel da urina.

A analise de gases sanguinecs foi obtida pelo
aparelho de gasometria da marca 1L (Blood Gas
Analyzer [L-213). A excrecdo urinaria de amonia
foi obtida por método descrito’3 e a acidez titula-
vel da urinal3, modificade por nds28, segundo a
fbrmula abaixo:

Vb. N VE

ACTu = V100

onde: ACTu = acidez titulavel da urina (¥ mol.
min-1)
N =
Vp =
Ve =
V=

ou seja: AClTu =
min-1}

normalidade de NaOH (0,02 N)
volume de NaOH gasto {ml).
volume urinario (ml. min-1}
volume de urina usado (2 mi)

Vi . 0,01 .V, . 103 {umol.

Estudaram-se os dados referentes as dosagens
bioquimicas em quatro momentos:
Momento 1 (M, }: antes do uso da quetamina
(controle)
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Momento 2 (M- }: imediatamento ap0s a anes-

tesia

Momento 3 (M3 ): 15 minutos apds o inicio da
anestesia

Momento 4 (Mg ): 45 minutos apds o inicio da
anestesia

Os resuitados obtidos foram analisados pelo tes-
tes 't"" de Student para populagtes correlatas??,
sendo comparados os valores de M2 com os do M1,
os do M3 com os do My e os Mg com os do M1 do
estudo. Estes valores foram representados na tabe-
la e nas figuras graficamente atraves de calcuio das
médias, desvio padrio (s) e probabilidade (p). Os
niveis de significdncia obedeceram a convencao
classica de » para p < 0,05, »» para p < 0,01 e
w»#x para p < 0,00b.

RESULTADOS

Os resultados do débito urinario (DU) nos qua-
tro momentos do experimento enconiram-se na ta-
befa | e figura 1. Os resultados demonstram uma
gueda de 33,89% do débito urinario, imediatamen-
te apOs a anestesia com quetamina {M2) quando
comparados com os do controle {(M1), porém ndo
se observou diferenca significante entre 0s dois mo-
mentos (p > 0,09). Os resultados 15 minutos apos
0 infcio da anestesia (M3} quando comparados com
0os do M1 evidenciou uma queda de 60,25% que foi
estatisticamente significante (p < 0,005) e os resul-
tados 45 minutos apds o inicio da anestesia (Ma)
comparados com os do M1 evidenciou uma queda
de 73,64% que foi também estatisticamente signi-
ficantes (p < 0,005). Entretanto ndo se observaram
diferencas significantes entre o Mo e 0 M3; 0 M3 €
O Mq.

Os valores da frequéncia cardiaca (FC) encon-
tram-se na tabela 1 e figura 2. Os resuitados demons-
tram um aumento de 21,13% da FC, imediatamen-
te apds a anestesia com quetamina {Mz) guando
comparados com os do controle (M1) que foi esta-
tisticamente significante {p < 0,005}, os resultados
15 minutos apds o inicio da anestesia (M3 ) quando
comparados com os do My evidenciou um aumento
de 12,63% que ndo foi diferente estatisticamente
(0 > 0,05} e os resultados 45 minutos apds O ini-
cio da anestesia (Mg) comparados com os do M
evidenciou um aumento de b,76% que tambem nao
fol estatisticamente significante (p > 0,05). Portan-
to, ndo se observaram diferencas significantes entre
o Mz eo Ma; 0 M3z e o Ma (figura 2).

Os valores da pressdo arterial média (PAM)} en-
contram-se na tabela | e figura 3; do M1 para o Mg
houve aumento de 19,5% que fol estatisticamente
significante (p < 0,005); do M1 para o M3 houve
aumento de 16,54% que foisignificante (p < 0,005);
do M1 para o Ma houve aumento apenas de 4,3%
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Tabela | — Valores {média, desvio padrdo e probabilidade) do débito urindrio {DU), da frequéncia cardiaca (FC), da pressdo ar-
terial média {PAM), da pressdo venosa periférica {PVP), da acidez tituidvel da urina (ACTu), da excrecdo urinaria de
amonia {(Uxyna V), do hematderito (Ht), do pH do sangue arterial {pHa), do pH do sangue venoso {pHv), da pressao
parcial de oxigénio do sangue arterial e venoso (PaQ, e PvO,), da pressdo parctal do CO4 do sangue arterial e venoso
(PaCO5 e PvCO5, ), do sodio plasmatico {Nap), da excrecdo urinaria de potassio (Uy 4 V), do potassio piasmatico (Kp),
da excrecdo urinaria de potassio (Uy V), dasaturacdo arterial de oxigénio (5a04 ), do bicarbonato plasmatico {HCO3p) e
do 'déficit’”” de base {DB) nos momentos: 1 {controle); 2 {imediatamente apbs a anestesia com quetamina); 3 {15
Minutos apos ¢ INicio da anestesia) e 4 (45 minutos apos o Infcio da anestesia), com a dose inicial 6 mg. kgt e 0,3
mg. kg-1 min-? a seguir. A comparacao dos valores se fezcomos momentos 1aZ, 1a3detad. n= 10

Atributos estudados My (controle) Mz {observado) D M3 (observado) D Mas {observado) o)
DU iml. min-1) 239 117 1.58: 001 ns 5. 0,71 PP 063+ 0,47 PP
FC {bat. min-1) 116,40 + 19,15 141,00« 12,96 enn 131,10+ 11,18 ns 123,10« 17,51 ns
PAM (mm Hg) 10820+ 11.00 12930+ 854 PP 126,10« 8,16 P 11280 10,75 ns
(kPa) (14,39 «+ 146) (17,20 + 1,13) (16,77 «+ 1,08} (1502 « 1,43)
PVP {cm. H, Q) 3366« 1.2b 2,16+ 0,87 » 180: 0,76 " n 1,71« (3,348 PP
(kPa) (0,33 « 0,12} (0,21 0,08} (0,18 - 0,07 (0.7 + 0,03)
ACTu (wmol. min-1) 21,28+ 8,30 20,31+  7.46 ns 16,13+ 5,88 ns 1347+ B34 ene
Unpa V {umol. min-t) 33,28 « 8,34 3289 . 7,73 ns 29,89+ 6,49 ns 2539 . 7,006 »
Ht {%) 35,70« 3,27 35,30 . 4,83 ns 36,00+ 457 ns 36,90 3,75 ns
pHa 7,35« 0,05 7,32+ 0,04 ns 7,33+ 0,03 ns 7.33: 0,03 ns
pHv 7.31+  00b 7,29 : 0,05 ns 730+« 004 ns 7.29.,. 0,03 ns
PaO, {mm Hg] 97,30+ 14,561 9920 8,48 ns 96,60+ 7,12 ns 98,00 + 4,32 ns
(kPa) (1290 1,93 013,22+ 1,13} (12,89 « (0,94) (13,07 +  0,57)
PvO,y (mm Hg) 8460 962 865,70 H,98 ns 86,80. 8,15 ns 86650« B,83 s
{kPa) (11,27 1,28) (11,43: 0,81) (11,56 1,07) (11,41 + 1,18)
Sa04 {%) 96,76 » 0,93 96,83 0,57 ns 96,64 . 0,67 ns 96,86 : 0,47 s
PaCO, (mm Hg) 34,70 5,12 3450 2,88 ns 35,30 + 3,09 ns 3450: 3,21 ns
{kPa) {463 : 0.68) {4 hY » . 38) (4,71 + 0,42) {459, 0,41)
{PvC O, (mm Hg) 38,80+ 4,34 38,10+ 3,48 ns 39,70+ 3,33 ns 39,70 3,62 ns
(kPa} (517« 0,58) (5,08 . 0,48} (5,29 0,44) (5,30 - 0,48)
Nap (mmol. [-1) 12760 386 126,80: 3,79 ns 12460+ 65,08 ns 127950 5,32 ns
Loy (wmol min-1) 213,05. 217,98 140,61+ 12955 ns 48,89 «+ 51,03 * 2061 . 39,85 .
Kp (mmol. 1) 331 0,24 3,34: 0,39 ns 321+ 0,36 ns 331: 0,34 ns
UKV (Mol min-t) 95,27 68,21 62,51+ 37,14 ns 35,23 . 2053 * 24 97+ 13,83 *au
HCO,;p {(mmol. -1} 1835+ 2,74 17,41 - 2,81 ns 18,00 . 2,60 ns 17,76 = 2,20 ns
OB {mmol. I-1) 570 2,77 705 317 NS 6,35+ 2,72 ns 68,50 2,28 ns
ns. p > 0,0b « p< 0,05 «= p< 0,01 svx P < 0,005

que ndo foi significante (p > 0,05); verificou-se
tambem diferenca significante entre o M3 e o Ma,
porem nao se verificou diferenca significante entre
o Mz e o M3 (figura 3).

Os resultados da pressdo venosa periférica (PVP)
encontram-se na tabela 1 e figura 4; do My para o
M- houve diminuicdo de 35,7% (p < 0,05); do M;
para o M3, 46,43% (p < 0,005); do My para o Ms,
49,11% {p < 0,005). Entretanto, ndo se verificaram
diferencas significantes entre o M2 e o Ma3; 0 M3 e
o Ms (figura 4)

Os resultados da acidez titulavel da urina (ACTu)
encontram-se na tabela | e figura b; do My para o
M2 houve diminuicdo apenas de 4,56% ( p > 0,05);
do My para o M3, 24,2% (p > 0,0b); do Mt parao
Ma, evidenciou uma diminuicao significante de
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36,7% {p < 0,01}). Entretanto, ndo se verificaram
diferencas significantes entre o M2 e oMz ;o0 M3 €
o Mg {figura b).

Os resultados da excrecdo urinaria de amonia
(Unna V) obtidos encontram-se na tabela | e figu-
ra 6; do My para o M2, houve diminuicdgo de 1,17%
(p > 0,06); do M1 para o M3, 11,72% (p > 0,05);
do M1 para o Mg, evidenciou uma diminuicdo sig-
nificante de 23,71% {p < 0,05). Entretanto, ndo se
verificaram diferencas significantes entre o M2 e o
M3 ;o M3 e o Mg {figura 6).

Os resultados da excrecdo urinaria de sodio
(Un a V) obtidos encontram-se na tabela | e figura/;
do My para o Mz, houve diminui¢do de 34,0%, po-
rém nado foi significante {(p > 0,05); do M1 para o
M3, ocorreu diminuicdo significante de 77,05%
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Fig 1 Os valores do débito urinario (DU} obtidos nos momentos 1
(Controle), 2 {imediatamente apOs a anestesia com guetami-
nal, 3 {15 minutos apds o inicio da anestesia) e 4 {45 minu-
tos apds o inicio da anestesial, com a dose inicial 6 mg. kg'1 g
0,3 mag. kg" min-1 a seguir.
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Fig2 Os valores da fregliéncia cardiaca (FC) obtidos nos momen-
tos 1 (Controle}, 2 {imediatamente ap0s a anestesia com que-
tamina), 3 {15 minutos apos o inicio da anestesial e 4 {45 mi-
nutos apds o inicio da anestesia}, com a dose inicial 6 mg. kg~
e 0,3 mg. kg min-1 a seguir.
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Fig3 Os valores da pressjo arterial média (PAM) obtidos nos mo-
mentos 1 {Controle), 2 limediatamente ap6s a anestesia com
guetamina), 3 {15 minutos apods o infcio da anestesia) e 4 (45
minutos apds o infcio da anestesial, com a dose inicial 6 mg.
kg1 e 0,3 mg. kg'! min-] a seguir.
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Fig4 Os valores da pressdo venosa periférica {(PVP) obtidos nos
momentos 1 {Controle), 2 {imediatamente apds a anestesia
com quetamina), 3 (15 minutos apds o inicio da anestesia) e
4 {45 minutos apds o infcio da anestesia), com a dose inicial
6 mg. kg 1 e 0,3 ma. kg™ min-1 a seguir.

(p < 0,05); do M1 para o Ma, 86,1% {p < 0,0b).
Entretanto, ndo se verificaram diferencas signifi-
cantes entre 0 M2 e o M3z ; 0 M3 e o Mg {figura 7).

Os resuitados da excrecdo urinaria de potassio
(Ux V) encontram-se na tabela | e figura 8; do M;
para o M2 houve diminuicdo de 34,39%, porem
no foi estatisticamente significante (p > 0,05);
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Figh Os valores da acidez titulavel da urina (ACTu) obtidos nos
momentos 1 (Controle}, 2 {imediatamente apds a anestesia
com quetamina), 3 {15 minutos apds o inicio da anestesia) e
4 (4% minutos apos o inicio da anestesia), com a dose inicial
6 mg. kg'1 ¢ 0,3 mg. kg'1 min*1 a seguir.
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Fig6 Os valores da excrecdo urindria de amonia (UypHg V) obtidos
nos momentos 1 {(Controle), 2 (imediatamente ap0s a aneste-
sia com quetaminal, 3 {15 minutos apos o inicio da anestesia)
e 4 {45 minutos apds o inicio da anestesia), com a dose ini-
cial 6 mg. kg'! e 0,3 mg. kg'! min-1 a seguir.

do M1 para o M3, 63,02% {p < 0,05}; do My para
o Ma, 73,79% { p < 0,005). Entretanto, nao se ve-
rificaram diferencas significantes entre o M2 e ©
Ms; 0 M3 e 0 Ma (figura 8).

Os restantes atributos estudados abaixo nao se
alteraram significantemente antes e ap0s a anestesia
com quetamina:
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EXCREGAO URINARIA DE SODIO (U gy, V)

- Hematébcrito (Ht);

- pH do sangue arterial {pHa) e do venoso (pHv};

- Pressdo parcial do oxigénio do sangue arterial
(PaO5) e do venoso {PvO,);

- Pressdo parcial de CO, do sangue arterial
(PaCO5} e do venoso (PvCO5);

- Saturacio arterial de oxigénio (Sa0,);

- Sédio e potassio plasmaticos (Nap e Kp};

- Bicarbonato plasmético (HCO4p);

- Déficit de base (B).

DISCUSSAO

Yong e col28 obhservaram, em caes submetidos
aos efeitos do halotano e hipercapnia, um aumento
da excrecdo de acidos fixos do organismo: um au-
mento da excrecdo urinaria de amonia e da acidez
tituldavel da urina, pela excrecdo aumentada de aci-
dos, principalmente de H+. A excrecdo de acidos
aumenta com a progressdo da acidose metabdlicad
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Fig 7 Os valores da excre¢do urindria de sodio {UpgV) obtidos nos
momentos 1 [(Controle}, 2 {imediatamente ap0$ a anestesia
com quetamina), 3 {15 minutos ap6s o inicio da anestesia) e
4 {45 minutos apds o inicio da anestesial, com a dose inicial
6 mg. kg'1 e 0,3 mg. kg'1 min-1 a seguir.
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Fig 8 Os valores da excre¢do urindria de potassio {Uk V) obtidos

nos momentos 1 {(Controle}, 2 {imediatamente apds a aneste-

sia com quetaminal, 3 (15 minutos apds o inicio da anestesia)
e 4 (45 minutos apos o inicio da anestesia), com a dose inicial
6 maq. kg"' e 0,3 mg. kg‘1 min-! a seqguir,

e da hipercapnial®. O pH urinaria diminul, durante
a hipercapnia, devido a secrecdo aumentada de HT
e reducdo concomitante da excrecdo de sddio e po-
tassio16. Segundo Malnic e Marcondez?3, os ions
de HT livres estdo sendo eliminados e o pH uriné-
rio € baixo. Quando o pH sangUineo estad proximo
a 7,4, os acidos fixos devem estar neutralizados pe-
lo tampao bicarbonato, em forma de sais sodicos.
Devido ao fato do ion Na+ ser o principal cation
do liguido extracelular e do que depende a manu-
tencdo do volume deste ligquido, o rim atua no sen-
tido de poupa-lo, reabsorvendo ao maximo deste
cation, substituindo-o por outro cation menos Im-
portante para o organismo; ou entdo atuaria reab-
sorvendo-0 em conjunto com o anion bicarbonato.
Uma das maneiras de poupar s6dio seria trocé-1o
por outro cation, ions H+. Em nosso casos a queta-
mina, nas doses administradas, nao determinou al-
teracBes significantes de acidez titulavel da urina
até o momento 3 {15 minutos apods o inicio da anes-
tesia com quetamina), verificando uma reducao sig-
nificante da mesma a partir do momento 4 {45 mi-
nutos apos o inicio da anestesia). Segundo Sulli-
van20, g excrecdo de amonia ocorre geratmente por
difusdo de NH; ndo iGnica, do local de producédo
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para a urina tubular, onde a combina com ions Ht+
para se tornar o fon impermeavel, NH,; (amdnia).
Segundo Malnic e Marcondez13, a excrecdo urina-
ria de amonia € normalmente de 30 a b0 mmol. por
dia, ou seja, de 20,8 a 34,7 gmol. min-1 na forma
de sais amdnio. Os nossos resultados de Uypa V va-
riaram de 25,39 + 7,00 a 33,28 + 8,34 umol. min-1,
portanto os dados estdo dentro de limites conside-
rados normais. Entretanto, os valores no My, quan-
do comparados com os do My {controle}, diminui-
ram significantemente em torno de 24%. Segundo
Woeber e col?7, a excrecdo urinaria de amonia e de
acidos dependem fundamentalmente de 2 fatores:
acidez da urina e o debito urinario. A acidez da uri-
na ¢ um fator fundamental na transformacdo de
NH3 em NH4 T+, e portanto na retencdo de amdnia
na luz tubular, Independentemente do ritmo de
producdo intracelular. Parece haver uma relacao li-
near entre a excrecdo de amonia e o pH urinario.
Quanto maior o déebito urinario, tanto mais frequen-
te sera a substituicdo do liguido tubular equilibra-
do com as celulas por novo liguido, mesmo com
concentracdo baixa de amonia. Em outras palavras,
guanto maior o déebito urinario, tanto mais favora-
vel val ser o0 gradiente para difusdo passiva de célula
para a luz, malor sendo pois @ magnitude absoluta
de excrecdo de amoOnta por minuto13.27, Portanto,
a reducao da excrecdo urinaria de amonia verifica
da em nossos casos, embora 0s valores observados
estejam dentro de limites considerados normais,
nao poderia ser explicada pela diminuicdo da excre-
cdo de ifons HT, pois os valores tanto de pH como
0s de PCO, ndo alteraram antes e apds a anestesia
com guetamina, mas peia reducdo do débito urina-
rio verificada em nossos Casos.

O estado emocional constitui importante fator
ao desencadeamento do aumento da produ¢ao do
hormanio anti-diurético {HAD), acarretando redu-
cdo do débito urinariol7. Acreditamos que esta hi-
potese pode ser afastada em nosso estudo, pois 0s
caes foram submetidos a treinos especiais antes dos
experimentos. QOutra causa de reducdo do débito
urinario poderia ser a desidratacao dos cdes durante
as experiéncias. Bonjour, Malvin2. dosando o HAD
plamastico em cdes despertos, verificaram diferenca
significante entre os c3es hidratados e 0s submeti-
dos a privacao de agua durante 24 horas.

Afastamos, também, esta hipbdtese, pois s caes re-
ceberam agua, 30 minutos antes do inicio do M;
(controle) com solucdo glicosada a 5% (0,4 ml. kg-1
min-1) até o final da experiéncia. A queda da diu-
rese poderia ser devido a vasoconstrigdo renal pro-
duzida pela guetamina, resultando como consequén-
cia em queda do fluxo sanguineo renal e do ritmo
de filtracdo glomerufar. Ndo foram encontradas al-
teracOes do fluxo sanguineo renal apos o uso da
quetamina2®. Hirosawa e Yomezawall usando o
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metodo da fluxometria termoelétrica tiveram con-
di¢des de observar o comportamento do fluxo san-
guineo renal cortical (FSRC} e medular {FSRM)
apos o uso de quetamina (4 mg. kg-1). Eles chegaram
a conclusdo de que 3 minutos apds o uso deste anes-
tésico ocorria uma discreta queda do fluxo sangui-
neo tanto cortical {FSRC) como medular (FSRM),
gue estas alteracOes eram mais acentuadas aos 15
minutos apos a injecdo da quetamina. Estes Ultimos
resultados foram estatisticamente significantes. As-
sim, estes autores demonstraram haver alteracfes
da redistribuigao do fluxo sanguineo renal sob uso
de quetamina. A queda da diurese ndo é devida a
vasoconstricdo renal provocada pela noradrenalina,
pois Vianna e col25 ndo demonstraram alteracoes
signtficantes da resisténcia vascular renal apods o uso
da quetamina. A principal explicacdo da queda da
diurese sob 0 uso de quetamina seria a sua capaci-
dade de determinar alteracOes da redistribuicdo do
FSR11 e 0 aumento da producédo do HAD.

A acidose metabdlica do periodo pré-anestésica,
observada em nossos casos {(controle), pode ser ex-
plicada pela ocorréncia do esgotamento das reser-
vas de hidratos de carbono pelo jejum prolongado,
resultando acidose metabdiica, pela cetose resultan-
te de catabolismo de proteinas e gorduras8, e man-
teve inalterada, antes do inicio da anestesia e duran-
te o periodo experimental. A queda da excrecio
urinaria de s&dio e de potéssio observada em nossos
casos poderia ser explicada pela reducdo do débito
urinario, pois o sistema de transporte tubular ndo
altera sob a acao da quetamina29.

A causa do aumento da pressdo arterial sob a
acdo da quetamina é assunto controvertido. Chang
e col® afirmaram que a elevacdo pressorica produ-
zida pela quetamina foi devida ao aumento de cate-
colaminas circulantes, jd que o fendmeno ndo ocor-
re em ratos pré-tratados com reserpina. Taber e
Wilson21 observaram que, em cdes com sistema
nervoso simpatico bloqueado por anestesia peridu-
ral, a quetamina em doses terapéuticas (5 mg. kg-1)
nao determinou acdo cardio-estimulante; as doses
de 10 e 20 mg. kg-* acarretaram significante depres-
sdo nos efeitos cardiovasculares. Taber e col22 nbser-

Silva E A, Yong L C — Efeito da guetamina no
equilibrio &cido-basico. Rev Bras Anest, 1986: 35:
3:181- 189

Os autores estudaram os efeitos da quetamina (6
mg. kg-1) como dose inicial e a seguir, 0,3 mg. kg 1)
sobre o equilibrio dcido-basico em 10 ces. A inves-
tigagdo foi complementada com a determinacio da
excregao urinaria de amonia (Uy 44 V) € da acidez
titulavel da urina (ACTu). Os estudos foram feitos
em quatro momentos: M, - Controle {antes do uso
de quetamina}; M, - Imediatamente ap6s a aneste-
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varam, em cdes pré-medicados com hexametdnio,
que a guetamina nao produzida elevacdo da pressdo
arterial, do débito e da freqUéncia cardiaca; esses
autores sao de opinido que esse farmaco ndo atua
nas terminagdes nervosas simpaticas e que ndo au-
menta a producdo de neuro-hormonios adrenérgi-
cos pela medula de supra-renal; defendem o ponto
de vista de que os efeitos cardio-estimulantes da
quetamina sejam devidos ao bloqueio vagal ou a esti-
mulagdo da porgdo muscarinica do ganglio estrela-
do. Taber e col23 verificaram que a injecdo de 8-
-bloqueadores (propranoclol e practolol })ndo altera-
va a freqUéncia cardiaca produzida pela quetamina.
Disso se conclui que nem a estimulacdo da inerva-
cdo simpatica do coracdo, nem as catecolaminas
circuiantes, sdo responsaveis pelos efeitos cardio-
-circulantorios da quetamina. A elevacdo significan-
te da frequéncia cardiaca, imediatamente apds a
anestesia pela quetamina, observada em nossos ca-
$0s, pode ser atribuida ao aumento do débito car-
diaco sob a acdo da quetaminal2.21,26

A elevagcdo da pressdo arterial média, observada
em nossos casos (figura 3) permaneceu em nivel
signiticante em M2 e M3 e voltou aos valores iniciais
em Ma. Os valores da FC e da PAM apresentaram
um comportamento semeihante.

Em cdes, com base nos resultados, podemos con-
cluir que a quetamina:

1) - reduz o débito urinario, a excrecdo urinaria
de amonia e da acidez titulavel da urina, a excrecio
urinaria de sodio e de potassio e a pressdo venosa
periferica;

2) - aumenta a frequéncia cardiaca e a pressdo
arterial media;

3) - ndo altera o pH arterial e venoso, a PCO, ar-
terial e venosa, o bicarbonato plasmatico e o déficit
de base, a Pa0, e Pv(O,, Sa0,, sodio e potassio
plasmaticos e 0 hematocrito.

Portanto, concluimos que a quetamina embora
ndo interfira aparentemente no equilibrio acido-bé-
sico, reduz a excrecdo de acidos fixos do organis-
mo, provavelmente devido a reducdo significante
do débito urinario.

Silva E A, Yong L C — Efecto de la quetamina en
el quilibrio dcido-basico. Rev Bras Anest, 1985; 35:
3: 181 - 189

Los autores estudiaron los efectos de la quetamina
(6 mg. kg'') como dosis inicial y a seguir 0,3 mg.
kg-1) sobre el equilibrio acido-bésicos en 10 canes.
La investigacion fué complementada con la determi-
nacion de la excrecion orinaria de amonia (Uyh4 V)
y de la acidéz titulable de la orina {ACTu). Los es-
tudios fueron hechos en cuatro momentos: M; -
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sia com guetamina; M3 - 15 minutos apds o inicio
da anestesia; M4 - 45 minutos apds o inicio da anes-
tesia.

Os resultados mostraram: a quetamina nao alterou
o pH arterial (pHa), o pH venoso (pHv}, a pressdo
parcial de O, do sangue arterial (PaO,), a pressao
parcial de O, do sangue venoso {PvO,)}, a pressao
parcial de CO, do sangue arterial (PaCQO,), a pres-
sdo parcial de CO, do sangue venoso {PvCO,}, a
saturacdo arterial de oxigénio {(Sa0,), o sddio plas-
matico {Nap), o potéassio plasmatico (Kp}, o déficit
de base {(DB) e o bicarbonato plasméatico {HCO3p);
aumenta a frequéncia cardiaca (FC) e a pressdo ar-
terial média (PAM); produziu queda do débito uri-
nario (DU), da pressdo venosa periférica (PVP), da
excrecdo urinaria de sodio (Uy,V), da excregdo
urinaria de potassio (Uy V), da excre¢do urindria de
amonia {(UynaV) e da acidez titulavel da urina
(ACTu).

Demonstrou-se gue o uso de quetamina em caes
diminui a excrecdo de acidos fixos do organismo,
embora ndo alterarem aparentemente no equilibrio
acido-base.

Unitermos: ANESTESICOS: venoso, quetamina;
ANIMAL: cdo: EQUILIBRIO, ACIDO-BASICO;
RIM

Control {antes del uso de quetamina}; M, inmedia-
tamente después de la anestesia con quetamina; M5
15 minutos después del inicio de la anestesia; My -
45 minutos después del inicio de la anestesia.

Los resultados mostraron que: la quetamina no al-
terd el pH arterial {pHa), el pH venoso (pHv), la
presion parcial de O, del sagre arterial (Pa05,), la
presion parcial de O, del sangre venoso (PvO,), la
presién parcial de CO, del sagre arterial (PaCO,),
ia presion parcial de CO, del sagre venoso (PvCO, ),
la saturacion arterial de ixfgeno (Sa0,), el sodio
plasmatico (Nap), el potasio plasmatico (Kp}, el
déficit de base {DB) y el bicarbonato plasmatico
(HCO,p); aumenta la frecuencia cardiaca (FC) vy la
presién arterial média (PAM); producid caida del
débito orinario {DU), de la presién venosa periféri-
ca {PVP), de la excrecién orindria de sodio {(UpaV),
de la excrecidn orindria de potasio (Uk V), de la ex-
crecion orinaria de amonia (UphaV) vy de la acidéz
titulable de la orina (ACTu).

Se demostrd que en canes el uso de la quetamina
diminuye la excrecion de acidos fijos del organis-
mo, no obstante, no alterasen aparentemente en el
equilibrio acido-base.
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Resumo de Literatura

INIBICAO DOS NEURONIOS NOCICEPTORES PELA ESTIMULACAO
DA CAPSULA INTERNA

A estimulacdo de estruturas cerebrais profundas tem sido utilizada para
o alivio da dor incurdvel. Contudo a dor de origem central é de controle mais dificil.

For tentada, com relativo sucesso da estimulagdo elétrica do ramo poste-
rior da capsula interna, que atua por mecanismo desconhecido e estudado pelos autores.
Eles utilizaram 32 gatos adultos, nos quais estimularam a polpa dentaria dos caninos in-
feriores. Ao mesmo tempo registraram a resposta dos neurGnios do nucleo central poste-
romedial (UPM)} e centro mediano (CM) do talamo, grupo nuclear posterior (PO) e outros
nucleos a estimulacdo da polpa dentdria e/ou capsula interna. Alternativamente adminis-
traram morfina no centriculo fateral, com e sem uso associado de fevalufan por via venosa.

Observaram que a atividade neural do VPM a estimulacao da polpa dentd-
ria € inibida pela estimulacdo da capsula interna em uma intensidade maior gue pela esti-
mulacao do PO ou outros nucleos. O uso de morfina, pelo contrdrio, reduz de maneira
predominante a resposta dos neurdnios PO.

Os resuftados sugerem que o alivio da dor pela estimulacdo da cdpsula in-
terna pode ser mediada por efeitos inibitorios nos nueorbnios nociceptivos dos nucleas
taldmicos senstitivos.

(Nishimoto, A. e col — Inhibition of nociceptive neurons by internal capsule stimulation.
J Appl Neurophysiol, 1984, 47: 117 - 127).

COMENTARIOS: Os métodos de estimulacdo elétrica de centros nervosos
para o alivio da dor estao cada vez mais difundidos. A pesquisa apresentada mostra mais
um deles, esclarecendo o seu mecanismo de acao. (E. Cremonesi).
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