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Efeito da Ouetamina no Equilíbrio Ácido-Básico 

E A Silva~ & L C Yang§ 

Silva E A, Yang 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 1 - Contrai (before the ketamine use); M2 - lmmedia­
tely after anesthesia with ketamine; M3 - 15 minutes after the beginning of anesthesia; M4 - 45 minutes 
after the begi nn i ng of anesthesia. 

The results showed: ketamine did not alter pHa, pHv, Pa02 , Pv02 , PaC02 , PvC02 , Sa0 2 , the plasmatic 
sodium and potassium (Nap and Kp), the base excess and the plasmatic bicarbonate (HC03 ); 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. 

lt is demonstrated that ketamine in dogs decreases the excretion of fixed acid, even though there were 
no apparent alterations of acid-base balance. 
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AATENÇAO dos anestesiologistas esteve sempre 
ligada na ação dos anestésicos sobre o sistema 

nervoso central e autônomo, aprelho respiratório e 
cardiocirculatório. Ultimamente, atenção especial 
tem sido dada ao aparelho renal, pois os rins são 
responsáveis pela excreção de anestésicos e drogas 
auxiliares, tais como os bloqueadores neuromuscu­
lares; esse órgão podendo ser alvo de efeitos tóxi­
cos dos anestésicos, como é o caso de metoxiflura­
no1,10, 14, 15 e inúmeras outras drogas usadas na 
terapêutica cl ínical 8. Além disso, todos os anesté­
sicos de efeito geral e o bloqueio anestésico produ­
zem, maior ou menor, grau de alterações na função 
rena 1. 

Certas complicações observadas após a anestesia, 
tais como edema, hipocloremia, diminuição da mo­
tilidade gastrintestinal, oligúria, desequilíbrio áci-
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do-básico, podem resultar na anormalidades hidre­
letrol íticas e balanço oncótico, fenômenos estes 
com os quais os rins estão intimamente relacionados. 

É perfeitamente concebível pois, que alterações 
na função renal possam contribuir para a produção 
de anormalidades pós-operatórias decorrentes da 
anestesia'. Virtue e col26 observaram var.iações de 
pH, P02 e PC02 sob a ação da quetamina e indaga­
ram a eventual interferência com equilíbrio ácido­
-básico na excreção de potássio24. Pretendemos, na 
presente investigação, estudar os efeitos da queta­
mina no equilíbrio ácido-básico, destacando-se a 
excreção urinária de amônia e acidez titulável da 

MATERIAL E MÉTODOS 

Foram utilizados dez cães machos, sem raça de­
finida, cujos pesos variaram entre 9,5 a 14 kg. Os 
animais foram submetidos a treinos especiais com o 
objetivo de reduzir ao mínimo possível a intensida­
de de estresse durante a fase de experimentação 
realizada com o cão acordado (M 1 )_ O treino visou 
condicionar os cães na permanecerem sobre uma 
mesa durante um período de trinta minutos. Fo­
ram dissecadas as veias femorais direita e esquerda 
para a medida da pressão venosa periférica (PVP) e 
colheita de sangue, e hidratação com solução glico­
sada a 5% (0,4 mi. kg-1 min-1) até o final da expe­
riência. Foram também dissecadas a artéria femoral 
direita para medida da pressão arterial média (PAM) 
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e colheita de sangue e a veia radial esquerda para 
administração de quetamina. Trinta minutos após o 

. . . , 
início da hidratação, foi realizado o pr1me1ro per10-
do (M 1) de colheita de sangue e urina. A seguir, to­
dos os animais foram ventilados com ar ambiente 
em respiração controlada, empregando-se um apa­
relho K. Takaoka mod. 850-10,constituídodeum 
ventilador modelo 840, de um respirador mecânico 
modelo 660. O controle de volume corrente de to­
dos os animais foi sempre acompanhado por um 
respirômetro de Wright e a ciclagem de aparelho se 
fez a volume constante. O volume corrente foi pro­
porcionado aos animais em torno de 14 mi. kg- 1 de 
peso corporal e a freqüência respiratória variou de 
1 O a 12 movimentos por minuto em todos os ani­
mais6, com a finalidade de se manter os níveis de 
Pa02 em torno de 90 a 100 mm Hg 112 a 13,3 kPa). 
A seguir, todos os animais receberam por via venosa 
6 mg. kg-1 de quetamina como dose inicial e a se­
guir, 0,3 mg. kg-1 min-1. Imediatamente após a 
anestesia foi realizado o segundo período IM2) de 
colheita de sangue e urina. O terceiro período (M31 
de colheita de sangue e urina foi 15 minutos após o 
M2 e o quarto período (M4) foi trinta minutos 
após o M3 (45 minutos após o início da anestesia). 
Em todos os animais foram determinados: hemató­
crito, pH arterial e venoso, Pa02 e Pv02, Sa02, 
PaC02 e PvC02, sódio e potássio plasmáticos3 -4, 
bicarbonato plasmático, déficit de base, freqüência 
cardíaca, pressão arterial média e pressão venosa 
periférica, débito urinário, excreção urinária de 
sódio e de potássio, excreção urinária de amônia e 
acidez titulável da urina. 

A análise de gases sangüíneos foi obtida pelo 
aparelho de gasometria da marca I L (Blood Gas 
Analyzer I L-213). A excreção urinária de amônia 
foi obtida por método descrito, 3 e a acidez titulá­
vel da urinai 3, modificado po' nós28 , segundo a 
fórmula abaixo: 

ACTu -
Vb. N. Ve 

V. 100 

onde: ACTu - acidez titulável da urina (umol. 
mi n· 1 ) 

N - normalidade de NaOH (0,02 N) 
Vb - volume de NaOH gasto (mi). 
Ve - volume urinário (mi. min- 1) 
V - volume de urina usado (2 mi) 

ou seja: ACTu - Vb . 0,01 . v •. 103 (umol. 
min-1) 

Estudaram-se os dados referentes às dosagens 
bioquímicas em quatro momentos: 

Momento 1 (M 1): antes do uso da quetamina 
(controle) 
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Momento 2 (M2 ): imediatamento após a anes­
tesia 

Momento 3 (M3 ): 15 minutos após o início da 
anestesia 

Momento 4 (M4 ): 45 minutos após o início da 
anestesia 

Os resultados obtidos foram analisados pelo tes­
tes ''t'' de Student para populações correlatas1 9 , 

sendo comparados os valores de M2 com os do M,, 
os do M3 com os do M, e os M4 com os do M1 do 
estudo. Estes valores foram representados na tabe­
la e nas figuras graficamente através de cálculo das 
médias, desvio padrão Is) e probabilidade (p). Os 

' ~ níveis de significância obedeceram a convençao 
clássica de • para p < 0,05; •• para p < 0,01 e 
*** para p < 0,005. 

RESULTADOS 

Os resultados do débito urinário (DU) nos qua­
tro momentos do experimento encontram-se na ta­
bela I e figura 1. Os resultados demonstram uma 
queda de 33,89% do débito urinário, imediatamen­
te após a anestesia com quetamina (M2) quando 
comparados com os do controle IM,), porém não 
se observou diferença significante entre os dois mo­
mentos (p > 0,05). Os resultados 15 minutos após 
o início da anestesia (M3) quando comparados com 
os do M1 evidenciou uma queda de 60,25% que foi 
estatisticamente significante (p < 0,005) e os resul­
tados 45 minutos após o início da anestesia (M4) 
comparados com os do M, evidenciou uma queda 
de 73,64% que foi também estatisticamente signi­
ficantes (p < 0,005). Entretanto não se observaram 
diferenças significantes entre o M2 e o M3; o M3 e 
o M4. 

Os valores da freqüência cardíaca (FC) encon­
tram-se na tabela 1 e figura 2. Os resultados demons­
tram um aumento de 21.13% da FC, imediatamen­
te após a anestesia com quetamina (M2) quando 
comparados com os do controle IM,) que foi esta­
tisticamente significante (p < 0,005), os resultados 
15 minutos após o início da anestesia (M3) quando 
comparados com os do M, evidenciou um aumento 
de 12,63% que não foi diferente estatisticamente 
(p > 0,05) e os resultados 45 minutos após o iní­
cio da anestesia (M4) comparados com os do M, 
evidenciou um aumento de 5,76% que também não 
foi estatisticamente significante (p > 0,05). Portan­
to, não se observaram diferenças significantes entre 
o M2 e o M3; o M3 e o M4 (figura 2). 

Os valores da pressão arterial média (PAM) en­
contram-se na tabela I e figura 3; do M, para o M2 
houve aumento de 19,5% que foi estatisticamente 
significante (p < 0,005); do M, para o M3 houve 
aumento de 16,54% que foi significante (p < 0,005); 
do M1 para o M4 houve aumento apenas de 4,3% 
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Tabela 1 - Valores (média, desvio padrão e probabilidade) do débito urinário (DU), da freqüência cardíaca (FC), da pressão ar­
terial média IPAM), da pressão venosa per1fér1ca {PVP), da acidez titulável da urina (ACTu), da excreção urinária de 
amônia (UNH4 V), do hematócr1to (Ht), do pH do sangue arterial (pHa), do pH do sangue venoso (pHv), da pressão 
parcial de ox1gên10 do sangue arterial e venoso (Pa02 e Pv02), da pressão parcial do C02 do sangue arterial e venoso 
(PaC02 e PvC02 ), do sódio plasmático (Nap), da excreção urinária de potássio (UNa V), do potássio plasmático ( Kp), 
da excreção urinária de potássio (UK V), da saturação arterial de oxigênio (Sa02 ), do bicarbonato plasmático {HC03p) e 
do "déficit" de base {DB) nos momentos: 1 {controle); 2 {imediatamente após a anestesia com quetamina); 3 (15 
minutos após o ini'cio da anestesia) e 4 (45 minutos após o início da anestesia), com a dose inicial 6 mg. kg-1 e 0,3 
mg. kg- 1 min-1 a seguir_ A comparação dos valores se fêz com os momentos 1 a 2, 1 a 3 e 1 a 4. n :cc 10. 

Atributos estudados M, (controle) M2 {observado) 

OU (mi. min-1) 2,39 , 1 , 17 1 ,58 , 0,91 

FC (bat. m1n·1) 116,40, 19, 15 141,00, 12,96 

PAM (mm Hg) 108,20 , 11 ,00 129,30 , 8,54 

( kPa) 114,39 , 1 ,461 (17,20, 1 , 131 

PVP (cm. H201 3,36 , 1 ,25 2, 16 , 0,82 

1 kPa 1 10,33 , O, 121 (0,21 , 0,081 

ACT u (u mol m1n·1) 21,28 , 6,30 20,31 , 7,46 

UNH4 V (umol. min-1) 33,28 , 8,34 32,89 , 7, 73 

Ht (% I 35, 70 , 3,27 35,30 , 4,83 

pHa 7,35 , 0,05 7,32 , 0,04 

pHv 7 ,31 , 0,05 7,29 , 0,05 

Pa02 (mm Hgl 97,30 , 14 ,51 99,20 , 8,48 

1 kPal (12,90, 1 ,93) 113,22, 1 , 131 

Pv02 (mm Hgl 84,60 , 9,62 85, 70 , 5,98 

1 kPa 1 (11,27, 1,281 111,43, 0,81 1 

Sa02 (% 1 96,76, 0,93 96,83 , 0,57 

PaC02 (mm Hg) 34, 70, 5, 12 34,50 , 2,88 

( kPa I 14,63 , 0,68) (4,59, 0,38) 

(PvC02 (mm Hg) 38,80 , 4,34 38, 1 O , 3,48 

1 kPa) (5, 17 , 0,581 15,08 , 0,481 

Nap (mmol. 1-1) 127,60, 3,86 126,80 , 3,79 

lt.iav (umol. min-1) 213,05, 217,98 140,61, 129,55 

Kp (mmol. 1-1) 3,31 , 0,24 3,34 , 0,39 
. 

UK V (umol. min·l) 95,27 , 68,21 62,51 , 37, 14 

HC03 p (mmol 11 ) 18,35 , 2,74 17,41, 2,81 

DB (mmol 1·1) -5, 70 , 2,77 -7,05, 3, 1 7 

ns. p > 0,05 * p < 0,05 

que não foi significante (p > 0,05); verificou-se 
também diferença significante entre o M3 e o M4, 
porém não se verificou diferença significante entre 
o M2 e o MJ (figura 3). 

Os resultados da pressão venosa periférica (PVP) 
encontram-se na tabela 1 e figura 4; do M1 para o 
M2 houve diminuição de 35,7% (p < 0,05); do M1 
para o M3, 46,43% (p < 0,005); do M1 para o M4, 
49, 11 % (p < 0,005). Entretanto, não se verificaram 
diferenças significantes entre o M2 e o M3; o M3 e 
o M4 (figura 4) 

Os resultados da acidez titulável da urina (ACTu) 
encontram-se na tabela I e figura 5; do M1 para o 
M2 houve diminuição apenas de 4,56% ( p > 0,05); 
do M1 para o M3, 24,2% (p > 0,05); do M1 para o 
M4, evidenciou uma diminuição significante de 
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p M3 (observado) p M4 (observado) p 

ns 0,95 , O, 71 ••• 0,63, 0,42 • •• 
••• 131,10, 11, 18 ns 123,10, 1 7 ,51 ns 

••• 126,10, 8, 16 ••• 112,90 , 1 O, 75 ns 
(16,77 , 1 ,08) (15,02, 1 ,43) 

• 1 ,80 , 0,76 ••• 1 , 71 , 0,34 ••• 
10, 18 , 0,07 (O, 17 , 0,031 

ns 16, 13 , 5,88 ns 13,4 7 , 5,34 ••• 
ns 29,89 , 6,49 ns 25,39 , 7,06 • 
ns 36,00 , 4,57 ns 36,90 , 3,75 ns 
ns 7,33 , 0,03 ns 7,33 , 0,03 ns 
ns 7,30 , 0,04 ns 7,29 , 0,03 ns 
ns 96,60 , 7, 12 ns 98,00 , 4,32 ns 

(12,89, 0,94) (13,07, 0,571 

ns 86,80 , 8, 15 ns 85,50 , 8,83 ns 
(11,55, 1,07) (11,41, 1 , 1 81 

ns 96,64 , 0,67 ns 96,86 , 0,47 ns 
ns 35,30 , 3,09 ns 34,50 , 3,21 ns 

(4,71 , 0,421 (4,59 , 0,411 

ns 39,70, 3,33 ns 39, 70 , 3,62 ns 
15,29 , 0,44) 15,30 • 0,48) 

ns 124,60, 5,08 ns 127,50, 5,32 ns 
ns 48,89 , 51,03 • 29 ,61 , 39,85 • 
ns 3,21 , 0,36 ns 3,31 , 0,34 ns 
ns 35,23 • 20,53 • 24,97 , 13,83 ••• 
ns 18,00 , 2,60 ns 1 7, 76 , 2,20 ns 
ns -6,35 , 2,72 ns -6,55 , 2,28 ns 

.... p<0,01 ,>;,* p < 0,00::> 

36,7% (p < 0,01 ). Entretanto, não se verificaram 
diferenças significantes entre o M2 e o MJ; o M3 e 
o M4 (figura 5). 

Os resultados da excreção urinária de amônia 
(UNH4 V) obtidos encontram-se na tabela I e figu­
ra 6; do M1 para o M2, houve diminuição de 1, 17% 
(p > 0,05); do M1 para o M3, 11,72% (p > 0,05); 
do M, para o M4, evidenciou uma diminuição sig­
nificante de 23,71% (p < 0,05). Entretanto, não se 
verificaram diferenças significantes entre o M2 e o 
M3; o M3 e o M4 (figura 6). 

Os resultados da excreção urinária de sódio 
(UN ª V) obtidos encontram-se na tabela I e figura7; 
do M1 para o M2, houve diminuição de 34,0%, po­
rém não foi significante (p > 0,05); do M1 para o 
M3, ocorreu diminuição significante de 77,05% 
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Fig 1 Os valores do débito urinário (OU) obtidos nos momentos 1 
(Controle), 2 (imediatamente após a anestesia com quetami­
na), 3 (15 minutos após o início da anestesia) e 4 (45 minu­
tos após o ini'cio da anestesia), com a dose inicial 6 mg. kg-1 e 
0,3 mg. kg·1 min-1 a seguir. 
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Fig 2 Os valores da freqüência cardíaca (FC) obtidos nos momen­
tos 1 (Controle), 2 (imediatamente após a anestesia com que­
tamina), 3 (15 minutos após o início da anestesia) e 4 (45 mi­
nutos após o início da anestesia), com a dose inicial 6 mg. kg-1 

e 0,3 mg. kg-1 min-1 a seguir. 
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Fig 3 Os valores da pressão arterial média (PAM) obtidos nos mo­
mentos 1 (Controle), 2 (imediatamente após a anestesia com 
quetamina), 3 (15 minutos após o início da anestesia) e 4 (45 
minutos após o ini'cio da anestesia), com a dose inicial 6 mg. 
kg·1 e 0,3 mg. kg-1 min-1 a seguir. 

-o { Q ANTES DA QUETAMINA - N 

o ~ PVP , 
~ E • APOS A QUETAMINA 
~ u - - l ! .. l 

0,491 5,0 

-.. 
> D,392 4,0 .. -• u -
"' 0,294 3,0 ·w 
~ -cr 
w 
~ 

• o, 196 2 ,o " "" .... * 
~ 
o 
z 
w 
> 0,098 1,0 
o ·• 
~ 
~ 
w 

"' ~ 
M1 M2 M3 M4 {MOMENTOS) 

Fig 4 Os valores da pressão venosa periférica (PVP) obtidos nos 
momentos 1 (Controle). 2 (imediatamente após a anestesia 
com quetaminal, 3 (15 minutos após o início da anestesia) e 
4 (45 minutos após o início da anestesia), com a dose inicial 
6 mg. kg-1 e 0,3 mg. kg-1 min-1 a seguir. 

(p < 0,05); do M1 para o M•, 86, 1 % (p < 0,05). 
Entretanto, não se verificaram diferenças signifi­
cantes entre o M2 e o M3; o M3 e o M4 (figura 7). 

Os resultados da excreção urinária de potássio 
(UK V) encontram-se na tabela I e figura 8; do M1 
para o M2 houve diminuição de 34,39%, porém 
não foi estatisticamente significante (p > 0,05); 

Revista Brasileira de Anestesiologia 
Vai. 35: N93, Maio- Junho, 1985 



EFEITO DA QUETAMINA NO EOUILl"BRIO ÁCIDO-BÁSICO 

-
' e -
E -o 
E .. 

4 

" •e: 30 
z 

" ~ 
J 
w 

-~ 20 
J 
~ 

>­
>­
N 
w I O 
o -u 
4 

Fig 5 

-
'e 

-o 
E .. 

4 

z 
'º 
" 4 
w 
o 
◄ -

"' :, 

40 

30 

o 20 
·◄ <> 
"' "' u 
>< 
"' 

ACTu { 
0 AN~ES DA QUETAM!NA 

• APOS A QUETAMINA 

n.1. 

M4 (MOMENTOS) 

Os valores da acidez titulável da urina (ACTul obtidos nos 
momentos 1 (Controle), 2 (imediatamente após a anestesia 
com quetamina), 3 (15 minutos após o in(ciodaanestesia) e 
4 (45 minutos após o início da anestesia), com a dose inicial 
6 mg. kg·1 e 0,3 mg. kg·l min·l a seguir. 

{ 
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Fig 6 Os valores da excreção urinária de amônia (UNH4 V) obtidos 
nos momentos 1 (Controle), 2 (imediatamente após a aneste­
sia com quetamina), 3 (15 minutos após o início da anestesia) 
e 4 (45 minutos após o início da anestesia), com a dose ini­
cial 6 mg. kg-1 e 0,3 mg. kg-1 min·l a seguir. 

do M, para o M3, 63,02% (p < 0,05); do M, para 
o M4, 73,79% ( p < 0,005). Entretanto, não se ve­
rificaram diferenças significantes entre o M2 e o 
M3; o M3 e o M4 (figura 8). 

Os restantes atributos estudados abaixo não se 
alteraram significantemente antes e após a anestesia 
com quetamina: 
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- Hematócrito (Ht); 
- pH do sangue arterial (pHa) e do venoso (pHv); 
- Pressão parcial do oxigênio do sangue arterial 

(Pa02 ) e do venoso (Pv0 2 ); 

- Pressão parcial de C02 do sangue arterial 
(PaC02 ) e do venoso (PvC02 ); 

- Saturação arterial de oxigênio (Sa0 2 ); 

- Sódio e potássio plasmáticos (Nap e Kp); 
- Bicarbonato plasmático (HC03 p); 

Déficit de base (B). 

DISCUSSÃO 

Yang e col 2 8 observaram, em cães submetidos 
aos efeitos do halotano e hipercapnia, um aumento 
da excreção de ácidos fixos do organismo: um au­
mento da excreção urinária de amônia e da acidez 
titulável da urina, pela excreção aumentada de áci­
dos, principalmente de H+. A excreção de ácidos 
aumenta com a progressão da acidose metabólica9 
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Fig 7 Os valores da excreção urinária de sódio (UNaVI obtidos nos 
momentos 1 (Controle), 2 (imediatamente após a anestesia 
com quetamina), 3 (15 minutos após o início da anestesia) e 
4 (45 minutos após o início da anestesia), 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 excreção urinária de potássio (UKV) obtidos 
nos momentos 1 (Controle), 2 (imediatamente após a aneste­
sia com quetamina), 3 ( 15 minutos após o início da anestesia) 
e 4 (45 minutos após o início da anestesia), com a dose inicial 
6 mg. kg·1 e 0,3 mg. kg-1 min-1 a seguir. 

e da hipercapnial 6. O pH urinária diminui, durante 
a hipercapnia, devido à secreção aumentada de H+ 
e redução concomitante da excreção de sódio e po­
tássiol 6. Segundo Malnic e Marcondezl 3, os íons 
de H+ livres estão sendo eliminados e o pH uriná­
rio é baixo. Quando o pH sangüíneo está próximo 
a 7,4, os ácidos fixos devem estar neutralizados pe­
lo tampão bicarbonato, em forma de sais sádicos. 
Devido ao fato do íon Na+ ser o principal cátion 
do I íquido extracelular e do que depende a manu­
tenção do volume deste I íquido, o rim atua no sen­
tido de poupá-lo, reabsorvendo ao máximo deste 
cátion, substituindo-o por outro cátion menos im­
portante para o organismo; ou então atuaria reab­
sorvendo-o em conjunto com o anion bicarbonato. 
Uma das maneiras de poupar sódio seria trocá-lo 
por outro cátion, íons H+. Em nosso casos a queta­
mina, nas doses administradas, não determinou al­
terações significantes de acidez titulável da urina 
até o momento 3 (15 minutos após o início da anes­
tesia com quetamina), verificando uma redução sig­
nificante da mesma a partir do momento 4 (45 mi­
nutos após o início da anestesia). Segundo Sulli­
van20, a excreção de amônia ocorre geralmente por 
difusão de NH3 não iônica, do local de produção 
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para a urina tubular, onde a combina com íons H+ 
para se tornar o íon impermeável, NH4 (amônia). 
Segundo Malnic e Marcondezl 3, a excreção uriná­
ria de amônia é normalmente de 30 a 50 mmol. por 
dia, ou seja, de 20.8 a 34,7 µmol. min-1 na forma 
de sais amónio. Os nossos resultados de UNH4 V va­
riaram de 25,39 ± 7,06 a 33,28 + 8,34µmol. min-1, 
portanto os dados estão dentro de limites conside­
rados normais. Entretanto, os valores no M4 , quan­
do comparados com os do M1 (controle), diminuí­
ram significantemente em torno de 24%. Segundo 
Woeber e col27, a excreção urinária de amônia e de 
ácidos dependem fundamentalmente de 2 fatores: 
acidez da urina e o débito urinário. A acidez da uri­
na é um fator fundamental na transformação de 
NH3 em NH4 +, e portanto na retenção de amônia 
na luz tubular, independentemente do ritmo de 
produção intracelular. Parece haver uma relação li­
near entre a excreção de amônia e o pH urinário. 
Quanto maior o débito urinário, tanto mais freqüen­
te será a substituição do líquido tubular equilibra­
do com as células por novo I íquido, mesmo com 
concentração baixa de amônia. Em outras palavras, 
quanto maior o débito urinário, tanto mais favorá­
vel vai ser o gradiente para difusão passiva de célula 
para a luz, maior sendo pois a magnitude absoluta 
de excreção de amônia por minutol 3,27. Portanto, 
a redução da excreção urinária de amônia verifica­
da em nossos casos, embora os valores observados 
estejam dentro de limites considerados normais, 
não poderia ser explicada pela diminuição da excre­
ção de íons H+, pois os valores tanto de pH como 
os de PC02 não alteraram antes e após a anestesia 
com quetamina, mas pela redução do débito uriná­
rio verificada em nossos casos. 

O estado emocional constitui importante fator 
ao desencadeamento do aumento da produção do 
hormônio anti-diurético (HAD), acarretando redu­
ção do débito urináriol 7. Acreditamos que esta hi­
pótese pode ser afastada em nosso estudo, pois os 
cães foram submetidos a treinos especiais antes dos 
experimentos. Outra causa de redução do débito 
urinário poderia ser a desidratação dos cães durante 
as experiências. Bonjour, Malvin2, dosando o HAD 
plamástico em cães despertos, verificaram diferença 
significante entre os cães hidratados e os submeti­
dos à privação de água durante 24 horas. 

Afastamos, também, esta hipótese, pois os cães re­
ceberam água, 30 minutos antes do início do M1 
(controle) com solução glicosada a 5% (0,4 mi. kg- 1 

min-1) até o final da experiência. A queda da diu­
rese poderia ser devido à vasoconstrição renal pro­
duzida pela quetamina, resultando como conseqüên­
cia em queda do fluxo sangüíneo renal e do ritmo 
de filtração glomerular. Não foram encontradas al­
terações do fluxo sangüíneo renal após o uso da 
quetamina25. Hirosawa e Yomezawa11 usando o 
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método da fluxometria termoelétrica tiveram con­
dições de observar o comportamento do fluxo san­
güíneo renal cortical (FSRC) e medular (FSRM) 
após o uso de quetamina (4 mg. kg-1 ). Eles chegaram 
à conclusão de que 3 minutos após o uso deste anes­
tésico ocorria uma discreta queda do fluxo sangüí­
neo tanto cortical (FSRC) como medular (FSRM), 
que estas alterações eram mais acentuadas aos 15 
minutos após a injeção da quetamina. Estes últimos 
resultados foram estatisticamente significantes. As­
sim, estes autores demonstraram haver alterações 
da redistribuição do fluxo sangüíneo renal sob uso 
de quetamina. A queda da diurese não é devida à 
vasoconstrição renal provocada pela noradrenalina, 
pois Vianna e co12s não demonstraram alterações 
significantes da resistência vascular renal após o uso 
da quetamina. A principal explicação da queda da 
diurese sob o uso de quetamina seria a sua capaci­
dade de determinar alterações da redistribuição do 
FSR11 e o aumento da produção do HAD. 

A acidose metabólica do período pré-anestésica, 
observada em nossos casos (controle), pode ser ex­
plicada pela ocorrência do esgotamento das reser­
vas de hidratos de carbono pelo jejum prolongado, 
resultando acidose metabólica, pela cetose resultan­
te de catabolismo de proteínas e gordurasB, e man­
teve inalterada, antes do início da anestesia e duran­
te o período experimental. A queda da excreção 
urinária de sódio e de potássio observada em nossos 
casos poderia ser explicada pela redução do débito 
urinário, pois o sistema de transporte tubular não 
altera sob a ação da quetamina29. 

A causa do aumento da pressão arterial sob a 
ação da quetamina é assunto controvertido. Chang 
e col5 afirmaram que a elevação pressórica produ­
zida pela quetamina foi devida ao aumento de cate­
colaminas circulantes, já que o fenômeno não ocor­
re em ratos pré-tratados com reserpina. Taber e 
Wi lson2 1 observaram que, em cães com sistema 
nervoso simpático bloqueado por anestesia peridu­
ral, a quetamina em doses terapêuticas (5 mg. kg-1) 
não determinou ação cárdio-estimulante; as doses 
de 1 O e 20 mg. kg-1 acarretaram significante depres­
são nos efeitos cardiovasculares. Taber e col2 2 obser-

Silva E A, Yong L C - Efeito da quetamina no 
equilíbrio ácido-básico. Rev Bras Anest, 1985; 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 equilíbrio ácido-básico em 1 O cães. A inves­
tigação foi complementada com a determinação da 
excreção urinária de amônia (UN H 4 V) e da acidez 
titulável da urina (ACTu). Os estudos foram feitos 
em quatro momentos: M 1 - Controle (antes do uso 
de quetamina); M2 - Imediatamente após a aneste-
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varam, em cães pré-medicados com hexametônio, 
que a quetamina não produzida elevação da pressão 
arterial, do débito e da freqüência cardíaca; esses 
autores são de opinião que esse fármaco não atua 

. - . , . -nas term1naçoes nervosas s1mpat1cas e que nao au-
menta a produção de neuro-hormônios adrenérgi­
cos pela medula de supra-renal; defendem o ponto 
de vista de que os efeitos cárdio-estimulantes da 
quetamina sejam devidos ao bloqueio vagai ou à esti­
mulação da porção muscarínica do gânglio estrela­
do. Taber e col2 3 verificaram que a injeção de /l· 
-bloqueadores (propranolol e practolol )não altera­
va a freqüência cardíaca produzida pela quetamina. 
Disso se conclui que nem a estimulação da inerva­
ção simpática do coração, nem as catecolaminas 
circulantes, são responsáveis pelos efeitos cárdio­
·circulantórios da quetamina. A elevação significan­
te da freqüência cardíaca, imediatamente após a 
anestesia pela quetamina, observada em nossos ca­
sos, pode ser atribuída ao aumento do débito car­
díaco sob a ação da quetamina12,21,2s_ 

A elevação da pressão arterial média, observada 
em nossos casos (figura 3) permaneceu em nível 
significante em M2 e M3 e voltou aos valores iniciais 
em M4. Os valores da FC e da PAM apresentaram 
um comportamento semelhante. 

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

1) - reduz o débito urinário, a excreção urinária 
de amônia e da acidez titulável da urina, a excreção 
urinária de sódio e de potássio e a pressão venosa 
periférica; 

2) - aumenta a freqüência cardíaca e a pressão 
arterial média; 

3) - não altera o pH arterial e venoso, a PC02 ar­
terial e venosa, o bicarbonato plasmático e o déficit 
de base, a Pa02 e Pv02, Sa02, sódio e potássio 
plasmáticos e o hematócrito. 

Portanto, concluímos que a quetamina embora 
não interfira aparentemente no equilíbrio ácido-bá­
sico, reduz a excreção de ácidos fixos do organis­
mo, provavelmente devido à redução significante 
do débito urinário. 

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

Los autores estudiaron los efectos de la quetamina 
(6 mg. kg-1) como dosis inicial y a seguir 0,3 mg. 
kg-1) sobre el equilíbrio ácido-básicos en 10 canes, 
La investigación fué complementada con la determi­
nación de la excreción orinária de amonia (Unh4 V) 
y de la acidéz titulable de la crina (ACTu). Los es­
tudios fueron hechos en cuatro momentos: M1 -
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sia com quetamina; M3 - 15 minutos após o início 
da anestesia; M4 - 45 minutos após o início da anes­
tesia. 
Os resultados mostraram: a quetamina não alterou 
o pH arterial (pHa), o pH venoso (pHv), a pressão 
parcial de 0 2 do sangue arterial (Pa02 ), a pressão 
parcial de 0 2 do sangue venoso (Pv02 ), a pressão 
parcial de C02 do sangue arterial (PaC02 ), a pres­
são parcial de C02 do sangue venoso (PvC02 ), a 
saturação arterial de oxigênio (Sa02 ), o sódio plas­
mático (Nap), o potássio plasmático (Kp), o déficit 
de base (DB) e o bicarbonato plasmático (HC03p); 
aumenta a freqüência cardíaca (FC) e a pressão ar­
terial média (PAM); produziu queda do débito uri­
nário (OU), da pressão venosa periférica (PVP), da 
excreção urinária de sódio (UN a V), da excreção 
urinária de potássio (UK V), da excreção urinária de 
amônia (UN H4 V) e da acidez titulável da urina 
(ACTu). 
Demonstrou-se que o uso de quetamina em cães 
diminui a excreção de ácidos fixos do organismo, 
embora não alterarem aparentemente no equilíbrio 
ácido-base. 

Unitermos: 
ANIMAL: 
RIM 

ANESTÉSICOS: venoso, quetamina; 
EOUI LfBR 10, ÁCIDO-BÁSICO; -cao· 

' 

Control (antes dei uso de quetamina); M2 inmedia­
tamente después de la anestesia con quetamina; M3 
15 minutos después dei inicio de la anestesia; M4 -

45 minutos después dei inicio de la anestesia. 
Los resultados mostraron que: la quetamina no al­
terá el pH arterial (pHa), el pH venoso (pHv), la 
presión parcial de 0 2 dei sagre arterial (Pa02 ), la 
presión parcial de 0 2 dei sangre venoso (Pv02 ), la 
presión parcial de C02 dei sagre arterial (PaC02 ), 
la presión parcial de C02 dei sagre venoso (PvC02 ), 
la saturación arterial de ixígeno (Sa02 ), el sodio 
plasmático (Nap), el potásio plasmático (Kp), el 
déficit de base (DB) y el bicarbonato plasmático 
(HC03p); aumenta la frecuencia cardíaca (FC) y la 
presión arterial média (PAM); produció caída dei 
débito orinario (OU), de la presión venosa periféri­
ca (PVP), de la excreción orinária de sodio (Una V), 
de la excreción orinária de potasio (Uk V), de la ex­
creción orinária de amonia (Unh4 V) y de la acidéz 
tituláble de la orina (ACTu). 
Se demostró que en canes el uso de la quetamina 
diminuye la excreción de ácidos fijos dei organis­
mo, no obstante, no alterasen aparentemente en el 
equilíbrio ácido-base. 
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INIBIÇÃO DOS NEURÔNIOS NOCICEPTORES PELA ESTIMULAÇÃO 
DA CÁPSULA INTERNA 

A estimulação de estruturas cerebrais profundas tem sido utilizada para 
o allvio da dor incurável. Contudo a dor de origem central é de controle mais dificíl. 

Foi tentada, com relativo sucesso da estimulação elétrica do ramo poste­
rior da cápsula interna, que atua por mecanismo desconhecido e estudado pelos autores. 
Eles utilizaram 32 gatos adultos, nos quais estimularam a polpa dentária dos caninos in­
feriores. Ao mesmo tempo registraram a resposta dos neurônios do núcleo central poste­
romedial (UPM) e centro mediano {CM) do ta/amo, grupo nuclear posterior (PO) e outros 
núcleos à estimulação da polpa dentária e/ou cápsula interna. Alternativamente adminis­
traram morfina no centriculo lateral, com e sem uso associado de /evalufan por via venosa. 

Observaram que a atividade neural do VPM a estimulação da polpa dentá­
ria é inibida pela estimulação da cápsula interna em uma intensidade maior que pela esti­
mulação do PO ou outros núcleos. O uso de morfina, pelo contrário, reduz de maneira 
predominante a resposta dos neurónios PO. 

Os resultados sugerem que o alívio da dor pela estimulação da cápsula in­
terna pode ser mediada por efeitos inibitórios nos nueorônios nociceptivos dos núcleos 
talâmicos senstitivos. 

(Nishimoto, A. e cal - lnhibition of nociceptive neurons by internai capsule stimulation. 
J Appl Neurophysiol, 1984; 47: 117 - 127). 

COMENTAR/OS: Os métodos de estimulação elétrica de centros nervosos 
para o ai ivio da dor estão cada vez mais difundidos. A pesquisa apresentada mostra mais 
um deles, esclarecendo o seu mecanismo de ação. (E. Cremonesi). 
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