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Hypercapnia is not deliherately used nowadays even in the anesthetic management of carotid endarterectomy. Neverthe
less, high PaC02 levei may occur during the anesthetic procedure_ Such altered carbon dioxide concentration trigger impor
tant changes in cardiovascular and renal function. 

This paper was àesigned to study some effects of hypercapnia upon lhe renal function in dogs_ Twelve dogs fasted over
night were anesthetized with intravenous sodium pentobarbital (30 mg. kg- 1 ). The animais were intubated with a cuffed en
dotracbeal tuhe, and ventilated with a Takoaka respirator, using room air at the tidal volume of 14 mi_ kg-1 and at the res
piratory rate of 12 - 14 min-1. Pancuronium bromide (0,08 mg. kg-1) was injected to facilitate the ventilation. Cannulation 
oi anery and vein was performed for blood sampling and fluid adrninistration. ln six dogs it was added C02 to lhe room air 
ai a concentration between 10 and 15%. 

The following parameters were analized: mean arterial pressure (MAP), renal plasmatic flow (RPF), renal blood flow (RBF), 
glomerular filtration rate (GFR), urine output, carbon dioxide partial pressure (PaC02), and oxygen partial pressure (Pa02), 

ln the control group there was not any significant change in lhe analized parameters. 
ln tbe group of dogs with high PaC02 a MAP p,ug.essive decrease was observed from the hegining of lhe experiment, 

tbat coned he explained by the direct action of C02 on the peripheral vascular hed. The RPF and the RBF values increased 
initially and decreased tbereafter. This last result can he explained by lhe release of catecholamines due to hypercapnia, or 
by other factors such as interaction with the renin-angiotensin system, or acid-base imbalance. The decreased urinary output 
varied conversely to the PaC02, The Pa02 remained unchanged throughout lhe experiment. 

This study shows that renal bemodynamic changes do not occur until PaC02 levei achieves 6,66 kPa (50 mm Hg). AI 
the PaC02 levei of 9 ,33 kPa (70 mm Hg) sligth elevation of lhe RPF and of the RBF is observed possibly due to tbe di
rect action of C02 on the smooth' muscles of lhe vessels. When 9 ,33 kPa is achieved, significant changes do occur in renal 
bemodynamics. 
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Foi estudado em 12 dies o efeito de hipercapnia em di
ferentes níveis - 6,66 kPa (50 mm Hg) e 9,33 kPa (70 
mm Hg) - sobre a hemodinâmica renal. 
Foram analisados os seguintes perâmetros: pressão arte
rial média (PAM), fluxo plasmático efetivo renal (FPER), 
fluxo sangüíneo renal (FSR), ritmo de fdtração glomeru-
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lar (RFG), resistência vascular renal (RVR), fração de 
fdtração (FF), volume urinário (Uv ), pressão parcial de 
C02 (PaC02) e de 02 no sangue arterial (Pa02). 
A P AM apresentou tendência a queda, desde o início do 
experimento. O FSR e o FPER aumentaram na fase ini
cial, para em seguida decrescerem. O RFG, a RVR e a 
FF não apresentaram variações. A diurese decresceu, ao 
se elevar os níveis de C02 no sangue arterial. A PaC02 
não variou desde o início até o final do experimento. 
Os resuJtados desta experiência demonstraram existir al
terações da hemodinâmica renal quando os níveis de C02 
arterial atingiram 9 ,33 kPa (70 mm Hg). 
São ainda discutidas a fisiopatologia das alterações obser
vadas em cada parâmetro estudado. 

Unitermos: ANIMAL: cão; DIOXIDO DE CARBONO; 
RIM: função; VENTILAÇÃO: hipercapnia; TÊCNICAS 
ANESTÊSICAS: venosa, pentobarbital 

AHIPERCAPNIA foi usada como método de proteção 
cerebral durante endarterectomia carotídea porque 
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aumenta o fluxo sangüíneo cerebrail 1. Após esta fase, o 
método tornou-se pouco utilizado porque fe>i sugeridt1 
que ele promoveria isquemia em detem1inadas áreas do 
tecido cerebral 2 8, por impedir o rnccanisn10 de au torre
gulação do fluxo sangüíneo cerebral regional. 

A hipercapnia deliberada atualmente é raramente usa
da, mas ela pode ocorrer inadvertidamente durante uma 
anestesia e os níveis elevados de C02 sangüíneo desenca
deiam importantes efeitos orgânicos. 

Este fato deve-se ao efeito direto que o dióxido de 
carbono (C02) exerce sobre os vasos, caracterizado por 
depressão muscular, a qual é importante ao nível pré-ca
pilar. A ação vasodilatadora do C02 tem particular efei
to sobre a vasculatura cerebral e coronariana enquanto 
nos demais órgãos sua açao é uma resultante do efeito di
reto da variaçao da atividade do sistema adrenérgico de
sencadeado pelo próprio C02. Este estímulo adrenérgico 
se caracteriza por um aumento da atividade nervosa sim
pática através de ativação dos quimiorreceptores periféri
cos e consequente liberação de catecolaminas. 

A acidose respiratória, caracterizada pelo progressivo 
aumento da concetraçao de C02 e diminuição do pH san
güíneo, promove significativa, e por vezes, profundas al
teraçoes na perfusão renal e fluxo urinárioB, 9, 15 ,21,33, 34. 
Os efeitos do dióxido de carbono sobre o FSR são con
troversos. As respostas mais evidentes demonstram haver 
um limite de PaC02 abaixo do quel não ocorreriam 
variações na perfusão renal e valores ai tos proporciona
riam alteraçoes importantes não só no FSR mas também 
na RVR, no RFG, na FF e no FPER9,l7.21,22,33,34. 
Outros autores demonstraram que a acidose hipercápnica 
em cães, resulta em um aumento significativo, mas rever
sível da atividade da renina plasmática1. 

Portanto, pelos importantes efeitos que a hipercapnia 
desencadeia sobre a função renal, foi proposto estudá-la, 
proporcionando aos animais concentrações variadas de 
C02 no ar inalado. 

METODOLOGIA 

Os animais foram sorteados em 2 grupos experimen
tais, constituídos de 6 cães, que se diferenciavam pelo 
tipo de tratamento a serem submetidos. 

Grupo I - (controle) - todos os animais foram anes
tesiados com pentobarbital sódico. A respiração foi 
controlada com ventilador mecànico, hidratados e reali
zado controle dos parâmetros estudados ao longo de to
dos os momentos estudados. 

Grupo II - neste grupo os animais tiveram realizados 
os mesmos procedimentos do Grupo I associados ao tra
tamento com dióxido de carbono em concentraçoes de 
10% e 15% do volume minuto respiratório. 

Os cães foram mantidos em jejum alimentar de 12 a 
14 horas, tendo livre acesso à àgua. A anestesia foi reali
zada com injeção venosa de pentobarbital sódico na dose 
de 30 mg. kg-1 e intubados com cânula traqueal tipo Rush 
com balão. Para proporcionar ventilaçao mecânica ade
quada e sem variaçao no volume corrente, foi adminis
trado brometo de pancurônio na dose inicial de 0,08 
1ng. kg-1 e utilizado aparelho de anestesia K. Takoaka, 
modelo 850 - 1 O, constituído por um ventilador modelo 
840 e úm respirador mecânico modelo 660, em sistema 
com reinalação com 14 ml. kg- 1 de volume corrente e 10 
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a 12 movirr1entos por minuto de freqüência respiratória. 
Foram acoplados al) sistema. fluxômetros AGA com a fi
nalidade de proporcionar aos animais do Gil concentra
ções precisas <le C0 2 à n1istura i11alada através do fluxô
metro para ciclopropano, pois os pesos moleculares do 
ciclopropa110 e do C02 sao praticamente iguais. 

Todos os animais do grupo controle foram ventilados 
:::om ar ambiente. Nos cães que se necessitava promover 
hipercapnia, foi instituída ventilaçao com mistura de ar 
ambiente (MI e M4) e ar ambiente - C02 em concentra
çoes variadas de 10% (M2) e 15% (M3). 

A pós tricotomia das regiões em que eram necessárias 
incisões cirúrgicas, veias e artérias foram dissecadas e ca
teterizadas com sondas de polietileno com a finalidade 
de se administrar solução e para coleta de material bioló
gico. A hidratação se fez com soluçao de Ringer num vo
lume de 0,4 mi. kg- 1. Infundiu-se "PRIME" de creatini
na e de para aminohipurato de sódio para obtenção de 
depurações. A urina foi coletada através de cateteres in
seridos nos ureteres. O sangue para gasometria foi coleta
do em seringa heparinizada e mantidas sob refrigeração 
com sua extremidade ocluída até o momento da leitura, 
realizada em prazo máximo de 3 horas. 

Foram analisados os seguintes parâmetros: 
1. Pressão arterial média (PAM) 
2. Fluxo plasmático efetivo renal (FPER) 
3. Fluxo sangüíneo renal (FSR) 
4. Ritmo de filtração glomerular (RFG) 
5. Resistência vascular renal (RVR) 
6. Fração de filtração (FF) 
7. Volume urinário (Uv) 
8. Pressão parcial de C02 no sangue arterial (PaC02J 
9. Pressao parcial de 02 no sangue arterial (Pa02) 

Para o estudo estatístico foi realizada análise de per-
fi] l 9,27, 

RESULTADOS 

Os resultados dos parâmetros estudados são apresen
tados na Tabela I que demonstra os valores das médias e 
desvios padrão nos diferentes grupos, em cada mornento 
e na figura I que representa as curvas obtidas para cada 
grupo experimental, em cada momento do tratamento 
empregando-se seus valores médios. 

Os valores de PAM apresentaram queda significativa 
ao longo do experimento. O FPER e o FSR inicialmente 
se elevaram para em fase posterior demonstrarem queda 
significativa. O RFG, a RVR e a FF não variaram de mo
do significativo, mas apresentaram tendência a queda dos 
valores médios quando os animais foram submetidos à 
hipercapr1ia mais acentuada (M3) para em seguida, ao fi
nal do experimento, estes valores se elevarem (M4 ). A 
diurese se elevou na primeira fase da hipercapnia (M 1 < 
M2) para em seguida diminuir significativamente (M2 > 
M3). A Pa02 nao se alterou e a PaC02 se elevou de 5,33 
kPa ( 40 mm Hg) para 6,66 kPa (50 mm Hg) cm M2 e 
9,33 kPa (70 mm Hg) em M3. 

DISCUSSÃO 

Em todos os animais do grupo controle não se verifi
caram alterações significativas dos valores médios ao lon
go do experimento demonstrando que as técnicas empre-
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TABELAI - MEDIA E DESVIO PADRÃO DOS VALORES OBSERVADOS EM CADA MOMENTO NOS 2 GRUPOS EXPERJ 
MENTAIS. 

ATRIBUTO GRUPO 
Ml 

PAM Controle 14.89 + 2,85 -
(kPa) Hipercapnia 14,89 

+ - 3,06 

FPER Controle 
+ 

l],82 - 4, 10 

(ml.kg-\uin-1) Hi percapnia 
+ 

17 ,49 - 8,15 

-FSR Controle 
+ 

16,62 - 5, 99 
-1iu -1 (ml.kg in ) Hípercapnia 26,08 +10,84 

+ 
RFG Controle 3 40 -' 0,99 

-1 -1 Hipercapnia 
+ 

1,32 (ml.kg min ) 4 23 -' 

RVR Controle 
+ 

O, 046 - 0,019 
(kPa.1-lS-l) Hipercapnia 

+ 
O, 042 - 0,022 

+ 
FF Controle O 30 - O, 20 ' + 

Hipercapnia O 31 - O, 20 ' 

Controle 
+ e,, 0,76 - 0,05 

(ml.min-1) 
+ 

Hipercapnia O 67 - 0,40 ' 
+ 

PaaJ2 Controle 5 35 - 1,26 
' + 

(kPa) Hipercapnia 5 42 - 0,79 
' 

+ 
Pao

2 
Controle 10,11 - 1,43 

+ 
(kPa) Hipercapnia 10,26 - 2,31 

gadas não ínterferiram nos resultados obtidos. Somente 
o volume urinário apresentou aumento constante desde 
o início até o final do experil11ento e este fato deve-se a 
hidratação proporcionada aos animais expansao do vo
lume extracelular no sentido de se obter diurese adequa
da para melhor se analisar as depurações. 

A PAM apresenta queda de seus valores desde o início 
até o final do experimento, sendo este decréscimo signi
ficativo somente quando os animais foram submetidos a 
hipercapnia de aproximadamente 9,33 kPa (70 mm Hg) 
de PaC02, ou seja. quando as frações inspiradas de C02 
atingiram 15% do ar inspirado. 

A hipotensão arterial causada pela hipercapnia se deve a 
ação direta do C02 sobre os vasosperiféricosl,2,9,12,30, 
fato este que determina uma depressão miogênica particu• 
larmente importante a nível pré-capilar e sobre o coração, 
causando uma redução de todos os índices cardíacosl,6, 24. 
Contrariamente, quando ocorre hipertensao com aumen• 
to na PaC02, isto se deve ao fato de que a hipercapnia 
constitui potente estímulo para os quimiorreceptores 
periféricos e para os centros vasomotores6. l 3 ,25. Por 
sua vez, a estimulação destas estruturas causaria um 
aumento na atividade do sistema simpato-adrenal, resul
tando em liberação de catecolaminas e havendo, portan
to. um efeito vasoconstritor periféricol8,20.25,32. A 
ação do C02 sobre o aparelho cardiovascular é uma re
sultante destes dois tipos de atividades. Acreditamos que 
os efeitos diretos do CO-, sobre o músculo cardíaco e 
nos vasos sangüíneos periféricos, tenham sobreposto 
aquelas ações causadas pela liberação de catecolaminas, 
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11 o M E N T o s 
M2 ~13 M4 

15,22 + 3,02 15.11 + 3.12 14,89 + 3.14 - -
+ + 

14,00 - 2,38 13,33 - 1,98 13,22 
+ 

1,90 

1 O, 58 
+ 
- 3 51 ' 

+ 
10, 78 - 3,32 10,85 

+ 
3,73 

19, 84 +11,52 + 
17,68 - 8,25 14,70 

+ 
- 6 62 ' 

+ + 
14,52 - 4,71 14,93 - 4,61 14, 94 

+ 
4, 75 

+ 
29,24 -11,47 

+ 
26,69 - 11,47 22,68 ~10,30 

+ + + 
3 29 - 0,65 3 16 - O ,69 3,08 - O 78 ' ' ' + + + 

1,03 4 39 - 1,16 4 02 - 4,42 - 0,79 ' ' 
+ + + 

O ,055 - 0,030 0,052 - 0,023 0,052 - O ,024 
+ 

0,039 - 0,022 
+ 

0,036 - O, 016 0,041 
+ 
- 0,016 

+ + + 
O 33 - 0,07 O 30 - 0,04 O 29 - 0,05 ' ' ' + + 
0,31 - O 21 O 27 -

' ' 
o, 13 

+ 
0,37 - 0,12 

+ + 
1,07 - 0,53 

+ 
1,16 - 0,51 1,22 - 0,31 

+ + + 
O 93 - 0,40 O 69 -' ' 0,32 O 85 -' 0,41 

+ + + 
4 55 - O, 79 4,69 - O 62 4,18 - 0,59 ' ' + + 
6,35 - 1,19 9,02 - 2 23 ' 

+ 
5 77 -

' 1,46 
+ + + 

10, 26 - 1,07 10,60 - 1,07 10, 26 - 0,38 
+ 

10,69 - 2,85 10,53 
+ + 
- 4 24 11,24 - 4,64 ' 

resultando desta maneira em queda da PAM. 
O FPER e o FSR apresentaram aumento não signifi

cativo quando se submeteram os animais à hipercapnia 
de 6,66 kPa (50 mm Hg) de PaC0 2. Ao seelevaraPaC02 
para 9 ,33 kPa ( 70 mm Hg) verificou-se queda gradual e 
contínua, também não significativa. Estes fatos devem 
ser atribuídos aos níveis de PaC02 em M2 que, provavel• 
mente, determinaram vasodilataçao renal, com conse
qüente aumento do FPER e FSR. À queda destes parâ
metros ao se elevarem os níveis de PaC02 deve ser atri
buída a uma ação vasoconstritora renal determinada pelo 
nível da hipercapnia, com conseqüente liberação de ani
mais simpatomiméticas, a qual suplantou em sua ação 
àquela atividade vasodilatadora promovida pelo aumento 
do C02 arterial. Outros fatores podem ter contribuído 
para a ocorrência desta resposta, tais como a interna
çao, o sistema renina-angiotensina29 e o desequilíbrio 
no sistema ácido-básico9. Quando se submeteram os ani
mais a hipercapnia de até 7,99 kPa (60 mm Hg) aproxi
madamente, ocorreu um discreto aumento nos valores 
do FPER e do FSR possivelmente pela açao miogénica 
vasodilatadora do C02. A inalação de concentrações ele
vadas de C02 que proporcionou valores de kPa acima de 
9,33 (70 mm Hg), determina considerável vasoespasmo 
renal, reduzindo desta forma os parâmetros analisa
dos 2 .4 .5 . 7 . 9. I o, 2 1 , 3 o. 

A resposta do rim quanto ao RFG nos animais sub
metidos a hipercapnia demonstra uma discreta tendên
cia a drecréscimo durante o tratamento, quando eleva
mos a PaC02 até 7,99 kPa \60 mm Hg). Ao ultrapassar-
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Gráfico 1 • Média e os valores observados em cada momento nos 
2 grupos experimentais. 

mos este valor, o RFG apresentou declínio de seus vaio
res3 ,9,2l,33 ,34 _ Este fato está relacionado com a ação 
direta (miogênica) e indireta (liberaçao de catecolaminas) 
do C02. 

Os valores médios da RVR não apresentaram nenhu
ma alteraçã'o estatisticamente significativa, mas ocorreu 
um discreto decréscimo quando os animais foram subme
tidos a hipercapnia. Os resultados observados na literatura 
são conflitantes. Assim, os autores ao elevarem a PaC02 

até níveis de aproximadamente 6,66 kPa (50 mm Hg) ve
rificaram que a RVR apresenta uma queda e a partirdes
tes valores, um aumento4,9,26. Contrariamente, outros 
autores, referem que o aumento da RVR ocorre mesmo 
ao se inalar concentrações baixas de C02 3,5, 1 2, 16,21,34. 

A ação do C02 sobre a RVR é aplicada por três mo
dos distintos. Primeiro, por wna ação local, miogênica, 
que determina vasodilatação renal principalmente quan
do as concentrações de PaC02 são moderadas. Ao se ele
var a hipercapnia a níveis de PaC02 a partir de 9 ,33 kPa 
(70 mm Hg) ocorre aumento da RVR por efeito humo
ral da liberação de catecolaminas4, 16. Segundo, ocorre 
sempre aumento da RVR concomitante e proporcional
mente ao incremento da PaC02 por ativação do sistema 
simpático, pois ao se bloquear a inervação renal, a hi
percapnia não determina alterações no atributo analisa
do3, 1 2 ,21. Terceiro, pelas alterações no pH sat1güíneo 
que inevitavelmente ocorreram ao se variar as concentra
ções de PaC02- A acidose respiratória determina altera
ções na RVR seja ela moderada26 ou intensal 7. 

Portanto acreditamos que o resultado observado no 
presente trabalho deva-se a uma ação direta, rniogênica, 
do C02 causando diminuição do tono vasomotor e con
seqüente diminuição da RVR. 

A resposta observada com a inalação de C02 a 10% e 
15% foi a manutenção dos valores da FF. Observou-se 
discreta queda das médias, mas não de maneirá significa
tiva quando se aumentou a concentração inalada de C02 
de 10% para 15%. Este fato se deveu a um decréscimo 
mais acer,tuado do RFG enquanto q11e o FPER apresen
tou queda mais moderada. 

Nos cães submetidos a hipercapnia, a diferença das 
médias do volume urinário no momento inicial e na pri
meira fase do tratamento (C02 a 10%), se assemelhou 
àquela observada no grupo controle. Isto, provavelmen
te, ocorreu devido a expansão do volwne extracelular, 
proporcionada pela hidratação. As tensões arteriais de 
C0 2 nao chegaram a desencadear mecanismos vasoativos 
na circulação renal que pudessem proporcionar alteração 
no volume urinário. Quando a PaC02 atingiu valores de 
aproximadamente 9,33 kPa (70 mm Hg) o efeito da hi
dratação foi abolido e passamos a observar wna queda 
drástica de diurese altamente significativa. As causas 
deste efeito seriam fatores, tais como o aumento da li
beração de horrnônio antidiurético23 e a medição sim
patoadrenal com aumento da liberação de catecolarni
mas2 I ,25 ,3 l. 

Portanto, em vista dos resultados obtidos, podemos 
afirmar que a PaC02 em torno de 6,66 kPa (50 mm Hg) 
que corresponde a concentração inalada de 10% não afe
ta de modo significativo os atributos, analisados, mas 
quando a PaC02 se eleva para 9,33 kPa (70 mm Hg), isto 
é, 15% de C02 na mistura inalada, as alterações se mos
tram significativas. 
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ALTERAÇÕES NO CONSUMO DE P~CURÔNIO INDUZIDAS PELA CIRCULAÇÃO 
EXTRACORPOREA COM HIPOTERMIA 

Durante Circulação Extra-Corpórea /CEC) dois fatores podem alterar a 
farmacocinética dos bloqueadores neuromuscu/ares: 1) expansão do volume circulante no 
início da mesma; 2) variações da temperatura corporal, afetando a cinética dos adespolari
zantes. No presente trabalho, foi estudado e bloqueio neuromuscular pelo pancurônio em 
dez pacientes submetidos a cirurgia de revascularização do miocárdio com CEC A veloci
dade de infusão foi regulada no sentido de manter depressão de 90% na resposta muscular 
do adutor do polegar à estimulação supramáxi,na do nervo ulnar. Os resultados obtidos 
demonstraram que as necessidades de pancurônio aumentam no inicio da CEC (segura
mente por causa do aumento do volume circulante) e durante o reaquecimento do pacien
te até a temperatura de 34ºC Durante hipotermia mantida (média de 28.3ºC) as necessi
dades de pancurônio para manutenção do bloqueio neuromuscular decresceram significa
tivamente em relação aos valores obtidos durante o período normotérmico. 

/D'Hollander A A, Duvaldestin P. Henzel D, Nevelsteen M, Bomblet J P - Variations in 
pancuronium requirement, plasma concentration, and urinary excretion induced by car
diopulmonary bypass with hypothermia. Anesthesiology 1983: 58: 505 -509). 

CXJMENT ÂR10: Duas considerações são pertinentes em relação ao traba
lho acima. Em primeiro lugar, sabe-se que a hipotennia dimirUJi o "clearance "plasmático 
do pancurônio, levando portanto a redução do consumo. Em segundo lugar, trabalhos ex
perimentais recentes (Horrow J C, Bartkowski R, Anesthesiology 1983: 58: 357 - 361) 
mostraram que em preparações isolada" de rato, o pancurônio é o único bloqueador neu
romuscular adespolarizante que conserva a potência em condições de hipotermia: os de
mais (d-tubocurarina, metocurina, galamina) têm suas potências significativamente dimi
nuídas nestas condições. Tudo isso, e mais as.variações de volume circulante que oco"em 
durante CEC, explicam as alterações no consumo de pancurônio observadas durante CEC, 
com hipote11nia. ( Nocite J R). 
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