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Foram estudados os efeitos do halotano (0,75% e 1,5%) 
associado a norma e hlpercapnia (PaCO de 30 a 80 mmHg) 
sobre o desempenho renal no equilíbrio ácido-básico em 18 cães. 

O estudo foi realizado com as determinações do clearance 
de creatinina, do volume urinário, da acidez titulável da urina, 
da excreção urinária de amónia, da concentração plasmdtica 
de sódio e da excreção urinária de sódio. 

Com base nos resultados conclui-se que o halotano 
associado a hlpercapnia determina quedas do ritmo de filtra­
ção glomerular, do volume urinário, do pH urinário, da excreção 
urinária de bicarbonato e de sódio; e aumenta o bicarbonato 1 

plasmático, a reabsorção urinária de amônia; não altera o 
vel da urina e a excreção urinária de amônia; não altera o 
"déficit" de base. 

A hipercapnia produz uma resposta renal caracterizada 
por aumento da reabsorção de bicarbonato (3,12,10.20,28,so.,1. 
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3s,,,,) . Recentemente, foi observado que a expansão do volume 
extracelular (VEC) é capaz de deprimir a reabsorção de bi­
carbonato- tanto no rato como no cão (14-18); este fenômeno 
foi também verificado no homem (37 ) • Sabe-se que o aumento 
do VEC é capaz de diminuir a reabsorção de sódio e água; 
porisso- acredita-se que exista uma correlação entre reabsorção 
de bicarbonato e a de sódio. Muito recentemente, Dibona 
( 11 ) demonstrou que o aumento do VEC é capaz ,de produ­
zir estímulos aferentes vagais que seriam capazes de inibirem 
cs estímulos eferentes simpáticos renais. Estes estímulos 
eferentes são em parte responsáveis pela reabsorção de sódio 
ao nível do túbulo renal. Com isso a inibição deste estímulo 
pela expansao do VEC seria responsável pela diminuição da 
reabsorção de sódio e água. 

Deniro deste raciocínio, a hipercapnia agiria aumentan­
do a reabsorção de bicarbonato (17 -19 -31 -43 ) ao produzir dimi­
nuição do VEC, devido à vasodilatação que determina (18 ); 

Por outro lado, a hipercapnia também produz estímulo sim­
pático que seria capaz de aumentar a estimulação do· 
simpático eferente renal com o consequente aumento da 
reabsorção de sódio, água e bicarbonato. 

O halotano é atualmente um dos anestésicos voláteis 
mais empregados na clínica anestesiológica moderna e que 
possui uma comprovada ação vasodilatadora. Diante dos 
fatos acima exposto, é válido saber se esta droga é capaz de 
interferir na capacidade renal de aumentar a reabsorção de 
bicarbonato durante a hipercapnia. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Animais empregados: - Foram utilizados 33 cães, adul­
tos, machos, sem raça definida, pesando de 9,9 a 17,8 kg. Os 
animais foram submetidos a treinos especiais com o objetivo 
de reduzir ao mínimo possível a intensidade do "stress'' du­
rante a fase de experimentação realizada com o cão acordado. 
Observou-se que os animais se mostravam dóceis em ambiente 
de música suave ('·'') . A temperatura na sala de experimen­
tação foi mantida por n1eio de aquecedor, em torno de 27ºC. 

Dos 33 caes, 15 se destinaram à padronização da produ­
ção de hipercapnia e à experiência piloto; os restantes (18 
cães) foram distribuídos, obedecendo ao critério de sorteio, 
em diferentes grupos experimentais. 

Grupos experimentais: - Os animais foram subdivididos 
em 2 grupos. Cada grupo era constituído de nove cães: no 
grupo I utilizou-se como droga anestésica o halotano a 0,75% 
e 1,5'.; no grupo II. 
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Técnicas utilizadas: - Após jejum de 12 horas, os ani­
mais recebiam, por meio de sonda gástrica, um volume de 
água equivalente a 5 % do peso corporal (50 mi/kg/peso) . -
Após uma hora de observação, excluindo-se os cães que vo­
mitavam, os animais eram colocados em decúbito lateral es­
querdo sobre goteira de Claude Bernard e realizados os· 
tempos experimentais. 

1 . Cão acordado: 

Cateterismo da veia cefálica esquerda, para injeção do· 
''prime'' (1 mi/kg de peso corpóreo) do clearance de creati­
nina, constituído de uma solução de creatinina (3g%) em soro 
glicosado a 570. A seguir, infusão, por gotejamento, da solu-· 
ção de creatinina (0,6 g'.lc) em soro glicosado a 51/o. A velo­
cidade de gotejamento variou em função do peso do animal, 
ministrando-se por minuto, 0,6 mg de creatinina por quilo­
grama de peso. Cateterismo da veia cefálica direita para co­
lheita de amostras de sangue e esvaziamento vesical através 
de sondagem. Completadas estas manobras e após decorri­
dos 60 minutos da injeção do ''prime'', realizou-se o primeiro 
período de clearence (controle) . A duração do mesmo foi de· 
15 minutos onde mediu-se o volume urinário e coleta de san­
gue venoso. No final deste primeiro clearance fez-se a disseção 
e cateterismo da artéria femoral esquerda _para determinação 
da pressão arterial e dos níveis dos gases sangüíneos (PaO, e· 
PaCO,) e do pH. 

2. Cão anestesiado: 

Indução anestésica com halotano na concentração de 3 
a 4'/o durante um período de 3 a 4 minutos. Essa indução foi 
facilitada, empregando-se uma máscara facial em forma de 
cone. Intubação traqueal sob visão direta com sonda n. 0 

36 (escala francesa) com balão. Em seguida, a concentração 
do halotano foi reajustada de acordo com o grupo ao qual 
pertencia o animal: halotano a 0,75';, (grupo I) e 1,5% 
( grupo II) . Os animais foram mantidos em respiração con­
trolada, empregando-se um aparelho K. Takaoka mod. 
850-10, a volume constante com freqüência de 12 ciclos l)Or 
minuto e o volume corrente foi 14,5 x kg de peso corpóreo. (') 
Após 30 minutos de estabilização da anestesia foi feito o se­
gundo -período (2.º clearance) ,de coletas de sangue e de urina. 
No término deste, foi administrado o CO, nas concentrações 
de 7,4>, (g·rupo I) e 6,8-:C,, (grupo II), a fim de obter-se a 
PaCO, em torno de 60 mmHg. Após 30 minutos de inalação 
de co,, foi feito o terceiro (3.º clearance) de coletas de sangue 
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e de urina. Em seguida, para obter-se a PaC02 em torno de 
80 mmHg, administrou-se as concentrações de C02 de 11,4% 
(grupo I) e 10,8 % (grupo II) e após 30 minutos -deu-se início 
ao quarto período (4.0 clearance) de coletas de sangue e de 
urina. Finalmente, fez-se o sacrifício do animal e retirada dos 
rins para estudo histopatológico. 

A partir das amostras de sangue e de urina foram feitas 
as seguintes determinações: clearance de creatinina (22.23,34), 

sódio plasmático e urinário (4·'), volume urinário, bicarbonato 
plasmático e urinário, ''déficit'' de base, excreção urinária de 
amônia, acidez titulável -da urina (23 ) e reabsorção renal de 
bicarbonato . 

MÉTODOS ESTATÍSTICOS 

1. Estudaram-se os dados referentes aos clearances e 
as determinações bioquímicas em 4 momentos: 

1.º Momento: ''antes'' do uso da droga (controle) 
2.º Momento: 30 minutos após o início da anestesia 

(PaC02 em torno de 40 mmHg) . 
3.º Momento: 60 minutos após o início da anestesia 

(PaC02 em torno de 60 mmHg) . 
4. 0 Momento: 90 minutos após o início da anestesia 

(PaC02 em torno de 80 mmHg) . 

Em cada momento foram calculados a média (X) e erro 
padrão (EP) de cada atributo. 

2. Em cada grupo, t1·atando-se dos mesmos cães estu­
dados em diferentes momentos, fez-se a análise de variância 
de 2 critérios (cães e tratamentos). Os níveis de significân­
cia obedeceram à convenção clássica de * para pLC: 0,05; 
''"'' para p~ 0,01; *'''* para p·0 0,001. Fez-se o estudo de con­
traste pelo teste de Tukey. 

3. Realizou-se o estudo comparativo entre grupos I e 
II, através de um delineamento fatorial A X E, onde A re­
presentou o anestésico em seus ,diferentes concentrações 
(A, =0,75'/o e A, = 1,5~;, do anestésico) e E representou as 
concentrações de CO, inalado ( E,, = ausência de CO,; E, 
-6,8 a 7,4'; de co, e E, = 10,8 a 11,4% de CO,). 

RESULTADOS 

1. czearance de creatinina (ritmo de fi'ltração glome­
rular, Tabela I) . 

Em ambos os grupos, houve diminuição significante do 
clearance de creatinina, ocorrendo quedas maiores durante a 
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anestesia profunda (grupo II) aos 60 e 90 minutos após o 
início da anestesia. 

2. Volume urinário (V) (Tabela I). 

A análise estatística mostrou diferença significante e 
ocorreram diminuições significantes do volume urinário, em 
ambos os grupos, aos 30 minutos após o início da anestesia, 
havendo quedas maiores de volume urinário durante a anes­
tesia profunda (grupo II) . 

3. Bicarbonato plasmático (Tabela I) . 

Em ambos os grupos, a análise estatística mostrou dife­
rença significante e verificou-se, pelo teste de Tukey que, em 
ambos os grupos, ocorreram aumento significante de bicar­
bonato plasmático aos 60 minutos após o início da anestesia, 
quando os níveis de PaCO, atingira.m ao redor de 60 mmHg. 
Não houve diferença entre grupos . 

. 
4. Bicarbonato excretado (UHco, V) ( Tabela I) . 

Verificou-se, pela análise estatística que, em ambos os 
grupos diminuição significante da excreção urinária de bicar­
bonato, aos 30 minutos após o início da anestesia, não haven­
do diferença entre grupos. 

5. ''Déficit'' de base (DB) (Tabela III). 

Em ambos os grupos, verificou-se que não houve dife­
rença estatisticamente significante. Não houve diferença 
entre grupos. 

6. Reabsorção de bicarbonato por 100ml do ritmo de fil­
tração glomerular (R.HCO"!lOOml do RFG) (Tabela 
II). 

Pela análise estatística, mostrou-se aumento significante 
da reabsorção relativa de bicarbonato aos 30 minutos (grupo 
I) e aos 60 minutos (grupo II) após o início da anestesia. Não 
houve diferença entre grupos. 

7. Sódio plasmático (Tabela II). 

No grupo I, não houve diferença estatisticamente signifi­
cante entre momentos, porém no grupo II, ocorreu diminuição 



TABELA I 

CLEARANCE DE CREATININA, VOLUME URINÁRIO, PRESSÃO PARCIAL (PaCO.,) ARTERIAL E URINARIA, BICARBONATO PLASMATICO 
E BICARBONATO EXCRETADO (UHCO:-i V). MtDIA E ERRO PADRÃO DOS VÃLORES OBTIDOS EM CADA MOMENTO, GRUPOS I e II. 

Grupo Momento 
Clearance de 

Creatinina 
(ml/min) 

Antes 67,39 4 3.04 
30 mln 49.56 " 2,35'-~* 

I 00 1nin 39.78 ,_ 1,72**~ 
90 min 27,60 

' 
2,lO*t·, 

Antes 66,51 3,78 
30 min 44,11 + 3,23~t•' 

II 60 min 28,26 e 3,28'"~* 
90 111111 20,70 ' - 2 ss~ ,~ 

• 

--·--- --------- ---

Antes ''' Coinpa- 30 min ns 
ração 60 mln • 

90 min • 

.,, significância para P __ ,..., 0,05 

-: * significância para P ~.---~ 0,01 

~•* significâ11cia para P .... ~: 0,001 
ns não i:iÍf\"11 ifican 1 ~. 

COMPARAÇÃO ENTRE GRUPOS 

Volume 
Urinário 
(ml/min) 

1,79 ·- 0,36 
0.53 + 0.08* 
0,41 + 0,05** 
0.30 ' 0,05** 

1,51 + - 0,31 
0,26 _,_ 0,02* 
0,20 4- O 02*"' • 
0.11 + 0,02** 

------- -- -----··---- -

ns 
• 
• 
• 

PaCO ., -------
arterial urinária 

(tnmHg) 

-----
25,89 _, 0,98 31,22 + 1,36 
37,33 -o 0,39-,•** 41,22 ·e 1 53**~ • 
62,67 + 2 15*** 

' 65,00 + 4 28*** 
' 

82,00 + 2 42*** 
' 81,78 + 4,51 *** 

·---
26,11 + 0,73 31 ,11 + 2,22 
38,89 + 1 01*** 

' 43,44 + 2 04*** --- ' 
62,33 + 2 11 *** 

' 
72,44 + 164*** • 

81,33 + 1 96*** 87,33 -o 2 29*** ' ' 

---- -- - -----

ns ns 

Bicarbonato 

plasmático 
(mEq/1) 

15,17 ·+- 0,51 
17,35 + 0,45 
21,51 + 0,64** 
23,19 + 0,95*** 

16,20 + 0,64 
17,74 + 0,35 
21,24 4 O 48** • 
22,86 + O 54*** 

' 

excretado 
(uEq/min) 

----- ~--
15,45 + 4,04 
1,87 + 0,82*** 
0,16 4- 0,05*** 
0,12 + 0,05*** 

11,44 + 3,36 
1,11 + 0,01 *** 
0,16 + 0,01 "'** 
0,13 + 0,01*** 

-------- ·------ ---- --

ns ns 

"' "' o 



TÀ13ELA !! 

pil ARTERIAL }'. URINARIO, REA.BSORÇAO DE BICARBONATO (mEq/100 ml de ritmo de filtração glomerular), SóDIO PLASMA­
rico •: SóDIO EXCRE1'ADO (l}Na V). MÉDIA E ERRO PADRÃO DOS VALORES OBTIDOS EM CADA MOMENTO, GRUPOS I e II. 

COMPARAÇÃO 1<'.NTRE GRUPOS. 

Momento 
pH 

Grupo ----------------
arterial 

-- -- ... ·-
Antes 7,39 + 0,011 ... 

30 min 7,29 + O 010*** • 
I 60 min 7 ,18 + 0,013**• 

90 1nin 7,08 -,- O 014*** 
' 

--
A11tes 7 ,41 + 0,009 
30 n1h1 7 ,27 O 009*~* 

' 
II 60 n1in 7.17 :_1_: 0009**"' 

' 
90 min 7,08 + 0,009*** 

-------
A11tes 

Compa- 30 mill 

60 min 
ns 

ração 
90 min 

* significância para P .--C:::::: 0,05 
~"' significância para P / 0,01 

significância para 

ns não significante. 

P ,e/ 0,001 

urinário 

6,56 + 0,24 
6,15 + 0,24*"'* 

5,29 + 0,08*** 
5,13 + 0,09*** 

6,12 + 0,12 
5,57 ~ O 05"'"'" ' 
5,23 -,- O 06*** 

' 
5,06 -,- 0,08*** 

n, 
• 

ns 
ns 

R.HCO (mEq/100 

' mi de RFG) 

1,48 ± 0,04 
1,73 + O 05"' 

' 
2.15 + O 06** 

' 
2,32 + 0,10*** 

1,62 + 0,06 
1,77 -,- 0,04 
2,12 -<- 005*** 

' 
2,28 + O 05*** 

' 

Sódio 
plasmático 

(mEq/1) 

140,78 + 2,02 
138,11 + 1,95 
138,11 + 1,95 

138,22 + 1,75 

137,67 + 0,93 
134,17 + 0,87** 
132,89 + 0,48*"'* 
130,44 + 0,73*** 

··--- ----- . . -- - ------ ---- --- -- -- ----·-- -

ns 
• ns •• 

••• 

Sódio 
excretado 
(uEq/min) 

60,83 + 12,48 

25,59 + 356*** 
' 

11,86 + 2,66*** 

6,49 + 0,80*** 

72,51 -,- 8,97 
6,33 + O 74**~ 

' 
5,91 + O 99~*"' 

' 
3,19 ., . O 35~** 

' 

. -----

ns 
•• 
ns 
ns 

~ ... 
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significante do sódio plasmático aos 30 minutos após o início 
da anestesia, havendo, portanto, quedas maiores durante a 
anestesia profunda e à medida que aumentava a PaCO,. 

' 8. Acidez titulável da urina (UAcr) (Tabela III). 

A análise de variância mostrou diferença estatistica.mente 
significante entre momentos, em ambos os grupos, ocorrendo 
aumento significante da UAcr aos 30, 60 e 90 minutos. Não 
houve diferença entre grupos. 

9. Exceção urinária de amônia (UNH4 V) (Tabela III) . 

Em ambos os grupos, houve aumento significante da 
UNH, V aos 30, 60 e 90 minutos após o início da anestesia. Não 
houve diferença entre grupos. 

TABELA III 

"DEFICIT" DE BASE, ACIDEZ TITULÁVEL DA URINA, EXCREÇÃO URINARIA 
DE AMôNIA. ~DIA E ERRO PADRÃO DOS VALORES OBTIDOS, SM CADA 

1\-IOMENTO, GRUPOS I E II. COMPARAÇÃO t:NTRE GRUPOS 

Grupo Momento "Deficit'• de base 

--

Antes - 7 33 
' + 0,46 

30 mln - 8,00 + 0,57 
I 60 min - 828 

' + 0,76 

90 min -10,79 + 1,19 

--------

Antes - 5 67 
' + 0,70 

30 min - 817 
' + 0,43 

II 60 min - 8,67 + 0,55 
90 mln -10,39 + 0,65 

Antes 
Campa- 30 mln 
ração 60 min 

n, 

90 mln 

• significância para P ~ 0,05 
** significância para P L 0,01 

••• significância para P .-----::::: 0,001 
ns não significante. 

Acidez titulável 
da urina 
(uEq/min) 

10,72 ± 0,94 

18,12 + 1 98** • 
24,57 + 2,17**"' 
34,60 + 2,18*** 

11,34 + 0,99 
16,07 + 1 49** 

' 
23,40 <· 1,80*** 
34,76 + 2,57**• 

ns 

Excreção urinária 
de amônia 
(uEq/min) 

------

26,67 + 3,02 
37,65 + 4 36*"' 

' 
61,57 + 6,69*** 

76,24 + 5 10**"' • 

28,20 + 2,12 

37,18 + 2,73** 
60,32 + 5 29••· • 
73,75 + 5,81 ·~· 

n, 

, 
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10. Excreção urinária de sódio (UNA V) (Tabela II). 

Em ambos os grupos, houve queda significante da excre­
ção urinária de sódio aos 30, 60 e 90 minutos após o início da 
anestesia, ocorrendo quedas maiores aos 30 minutos durante 
a anestesia profunda (grup:) II) . 

DISCUSSÃO 

Os nossos resultados confirmam que o halotano produz 
diminuição do ritmo de filtração glomerular avaliado através 
do clearance de creatinina. Diversos autores já tinham veri­
ficado este fato (1·"·'º·1'·''·''·"') • Esta redução foi mais acentua­
da durante os momentos em que os animais estavam subme­
tidos a níveis mais elevados de PaCO, (hipercapnia) . Isto é 
fácil de se compreender porque a hipercapnia por si só é 
capaz de reduzir o ritmo de filtração glomerular ('·16 -21 -26 -4º) . 

. Do mesmo modo, o volume urinário e a excreção de sódio 
diminuíram acentuadamente, de maneira semelhante ao do 
ritmo de filtração glomerular. 

Isto tudo demonstra que durante uma anestesia, além 
dos efeitos depressores produzidos p•elos anestésicos, existem 
outros fatores que podem diminuir marcadamente a função 
renal; este trabalho demonstra que a hipercapnia é um deles. 

Com relação a participação renal no equilíbrio ácido­
básico, foi verificado que a hipercapnia determinou aumento 
da reabsorção de bicarbonato, da excreção de ácidos pela 
urina e da amônia urinária, independentemente das con­
centrações de halotano utilizado. Mostra-se com isso que o 
halotano não interferiu nos mecanismos de ajustes renais do 
equilíbrio ácido-básico, provocada pela hipercapnia. 

Classicamente, segundo Pitts e Lotspeich ('8), na acidose 
ou alcalose, o rim normal manipula o bicarbonato como que 
houvesse um limite máximo de reabsorção tubular que é uma 
função linear direta do ritmo de filtração glomerular. Eles 
postulam um mecanismo de transporte específico localizado 
no túbulo proximal, pelo qual 80 7', de reabsorção de bicarbo­
nato (R. HCO,) é feita sob condições isohídricas. Os 20 '." 
restantes são reabsorvidos nos túbulos distais por um processo 
de troca iônica. Segundo Malnic e Marcondez (2') o fator de­
terminante na R. HC03 é a PaCO, e não o •pH. O que deveria 
acontecer é que a pressão parcial de CO, no interior da célula 
também aumenta, ocorrendo, então, maior produção de íons 
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H+ e maior secreção do mesmo na luz tubular, aumentando 
deste modo a R. HC03 e de sódio. Os nossos resultados con­
firmam esta hipótese pois existe uma perfeita correlação entre 
.a R.HC03 e a reabsorção de sódio (R.Na). (figura 1). O 
.aumento na R.HC03 , decorrente da hipercapnia, é atribuída 
primariamente ao aumento na concentração plasmática de 
bicarbonato ( 15-18,2º-32 -38 -39 ) • Os nossos dados confirmam os da 
literatura (Tabela I) . Pitts e Lotspeich (28), ao estudarem, 
em cães, a R. HC03 , observaram que a reabsorção relativa de 
:bicarbonato (R.HCO:i/100 mi do RFG) era a melhor maneira 

G PaC02 • 40 m111Hg 

y • 0,004 ♦ 0,13 X 
T • 0,97 ••• 

1,2 O PaCOz • 60 n.mHg 

1 , O 

i 
~ 0,8 

'" E 
~ 

~ 

8 0,6 
I 

º·' 

0,2 

y • -0,02 ♦ 0,16 X 
T • 0 98 ••• 

' 

Q PaC02 • ao llllllHg 

y • 0,01 • 0,17 X 

r • 0,96 ••• 

2 3 s 
FIGURA 1 

6 R.Na (mEq/min.1 

f:::orrc~ação entre a reabsorção de sódio {R.Na) e a de bicarbonato (R.HCO:i) du­
rante a anestesia com halotano quando a PaCO., variou de 40 a 80 mmHg. 

de avaliar a taxa de reabsorção, pois anulava as variações do 
ritmo de filtração. Os nossos -dados referente a reabsorção 
1·elativa de bicarbonato estão de acordo com os dados na lite­
ratura (27 ,23-31 ,35 ). O aumento da reabsorção relativa de bicar­
bonato ocorreu quando aumentava os níveis de PaCO,. 
Com a observação (17 ·'9 ) de que a expansão do ''VEC'' 
causa de•pressão da R. HC03 torna-se necessário, por­
tanto, usar uma taxa ajustada da R. HCO, que seja indepen­
dente ,das alterações do VEC, pois podem ocorrer graus va­
riá veis de expansão do VEC, dependendo do delineamento 
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experimental. Usando a 1~e1ação en tre a reabsorção de bicar­
bonato e a de sódio (R .HC03/ R .Na ) como uma taxa ajustada 
da reabsorção de bica1·bonato que é independent ,e das altera­
ções da expansão do VEC, verifica-se que 1exis tiam correlações 
significantes ent1·e a reabso,rção 1·elativa de bicar·bona.to e a 
taxa reabso1·tiva de bicarbonato (figur a 2 ) . Verifica-se, ainda, 

, 
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'J.2~ y : -0,0 117 ~ '1.01'306 ,: 
(' : 0.98 .. ,._ .. 1 : )6 
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FIGURA 2 
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R 1-1 :J J • 'TI~~, rso 
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-Correlação entre a reabsorção de bicarbonato por 100 n1l do r1tmo a e fUtração 
glomerular (R . HCO :l/100 ml R .F. G . ) e ::i, t axa reabsor tiva d e blcarbOllato (R .HCO:i/ 
R. Na) d u ran te a a r1es tesia com h a!ota no q uando a P a CO variou de 40 a 80 ounRg . •• 

correlaçoes significantes en t re a concen_tração plasn1ática de 
bicarbona to e a taxa 1·eabsortiva de bicarbonato (figura 3) , 
on de se obse1·va u1n aumen to da taxa reabsortiva de bicat.,bo­
nato à m edida que aumenta a concentração plasmática de 
bicarbonato . 

Ainda, observa-se, que existia1n correlações significantes, 
discretamente negativas, en tre o pH ar t e1·ia l e a ta..xa reabsor­
tiva de bica1·bonato (figura 4) e correlações significantes e 
positivas ent1·e a Paco~ e a taxa reabsortiva de bicarbonato 
(figUI·a 5) . Observando-se as duas figuras ( 4 e 5), verifica -se 
que as inclinações (' 'slopes' ' ) das 1·etas são si1nila1·es, sen do 
que u ma é posit iva enquanto que a outra é negat iva . Isso , em 
outras palavras , é equivalen te à elevação dos níveis de Pa 1C02 , 

dl1ran te o lJeríodo de l1ipercapnia , induzida em n ossas con-
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dições experimentais, que se acompanhou de igual redução do 
pH arterial . Os resultados do nosso experimento são essen­
cialmente similares aqueles observados por Slaughter (38,39 ) • 

.A1; figuras 4 e 5 indicam que pelo menos uma parte da reab­
sorção total de bicarbonato é dependente da PaC02 ou do pH. 

A acidose metabólica do período pré-anestésica, observa­
da em nossos casos (controle) , pode ser explicada pela ocor-
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Correlação entre a con centraçá.o pla.smática de bicarbonato e a taxa reabsort iva. 
de bi carbon·a to (R .HC0

3
/ R . N a ) d u rante a an estesia com halotano quando a PaCO'.: 

variou de 40 a 80 mmHg. 

rência do esgotamento das reservas de hidratos de carbono 
p•elo jejum prolongado, resultan,do acidose metabólica, pela 
cetose resultante do catabolismo de proteínas e gorduras (8). 

Estas alterações do equilíb1•io ácido-básico, ocorridas 
neste período foram leves e mantiveram todos os valores de 
pH dentro de pequenos limites. A acidose metabólica, pre­
sente, em nossos estudos, antes do início da anestesia e du­
rante o período experimental, não apresentou variação signi­
ficante. 

A acidez titulável da urina aumentou com a elevação da 
PaC02, já que a pressão parcial de CO:! intracelular é propor­
cional a do plasma (3) . A excreção de ácidos aumenta com 
a progressão da acidose metabólica (9) e da hipercapnia (32) . 

O pH urinário diminui, durante a hipercapnia, devido à se-
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Correlação entre o pH arterial e a taxa reabsortivn de bicarbona!.o 1R.HC0:
1
/R.Na) 

durante a anestesia com halotano quando a P~CO variou de 40 a 80 r.,mHg. ·• 

ereção awnentada de H+ e redução concomitante da excreção 
de sódio e potássio (32 ) • O aumento da acidez titulâvel da 
urina é causada pela excreção aumentada de ãcido, princi­
palmente de H+. Segundo Malnic e Marcondez (23 ), os íons 
de H+ livres estão sendo eliminados e o pH urinârio é baixo. 
Quando o pH sane;11íneo estã próximo a 7,4, os âcidos fixos 
,devem estar neutralizados pelo tampão bicarbonato, em forma 
de sais sádicos. Devido ao fato do íon Na+ ser o principal 
cation do liquido extracelular e do qual depende a manuten-
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çao do volume deste líquido, o rim atua no sentido de poupá­
lo, reabsorvendo ao máximo este cation, substituindo-o por 
outro cation menos importante para o organismo; ou então 
atuaria reabsorvendo-o em conjunto com o anion bicarbonato. 
Uma das maneiras de poupar sódio seria trocá-lo po1· outro 
cation, como no presente caso, o íon H+. 

O aumento da acidez titulável da urina, observado em 
nossos casos é atribuído à excrecão aumentada de ácidos, -principalmente de íon H+, que ocorreria durante a hiper-
capnia. Estes dados mostram 1·ealmente que, apesar da de­
pressão globar da função renal, os rins mantiveram a capa­
cidade de acidificacão. -Segundo Sullivan ('1), a excreção de amônia ocorre ge-
ralmente por difusão de NH3 não iônica, do local de produção 
para a urina tubular, onde a combina com íons H+ para se 
tornar o íon impermeável, NH, (amônia). Na amplitude fisio­
lógica do pH, a concentração de amônia urinária aumenta na 
base de 1:1 com o aumento na concentração de íons H+ (isto 
é, a concentração de amônia deveria aumentar 10 vezes para 
cada unidade de pH urinário diminuída), contanto que o pH 
da célula e do sangue permaneçam constantes. Assim, a ex­
creção de amônia se relaciona melhor logaritmicamente com 
o pH urinário. Segundo Malnic e Marcondez (23), a excreção 
urinária de amônia é normalmente de 30 a 50 mEq por dia, 
ou seja, de 20,8 a 34,7 1-'Eq_/min na forma de sais de amónio. 

Os nossos resultados estão de acordo com os mesmos au­
tores nos níveis de PaCO, de 30 mmHg (normocapnia em 
cães) . Em condições de acidose crônica, a excreção de amônia 
pode aumentar, de 5 a 10 vezes. Em nossos casos, a excreção 
urinária de amônia aumentou de 2,5 a 3,0 vezes dos valores 
iniciais, quando a PaCO, atingiu ao nível próximo de 80 
mmHg. Esse aumento é atribuído à acidez da urina (3") e não 
ao aumento da produção de amônia na célula renal, já que 
esse processo é lento e a nossa experiência foi realizada num 
pe1iodo curto de uma hora e trinta minutos. 

Não se encontrou, à microscopia óptica, alte1·ações his 
topatológicas renais. A análise isolada de cada cão não 
mostrou evidências de correlação entre a intensidade da pie­
lonefrite crônica e os resultados obtidos no estudo de função 
renal, de eletrólitos e do equilíbrio ácido-básico. 

CONCLUSÕES 

Baseados nos resultados obtidos no cão e nas 
experimentais por nós e1npregada, conclui-se que: 

condições -
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O halotano (a 0,75% e 1,5"1,) associado à hipercapnia: 
1 - Diminui significantemente o ritmo de filtração glo­

merular, o volume urinário, o pH urinário, a excreção uriná­
ria de bicarbonato e de sódio. 

2 - Aumenta significantemente a concentração plasmá­
tica de bicarbonato, a reabsorção renal de bicarbonato e sódio, 
a acidez titulável da urina e a excreção urinária de amônia. 

3 - Não altera o ''déficit'' de base. 

SUMMARY 

'J"HE ROLE OF KTD'NEYS ON ACID-BASE BALANCE, IN DOOS, SUBoeilTl'ED 
TO THE EF'F'EL'TS OF HALOTHANE AND HYPERCAPNIA 

Kxpertmental study on the dogs 

J.n eichteen dogs, the er:rects or halothane (0.75% a.nd 1,5%) assoc1ated. with 
a norma and hypercapnia. (PaC0

9 
rrom 30 t,o 80 mmHg) on acid-b:sn balance 

were stUdied. 
Detenninations o:r creatlne clearance, urinary flow, ur1na.ry acld excretlon, 

urtna.ry ammonium excretion were made. 
Based on tbe resulta it is conclud.ed that balothane assoclated with 

hypercàpnia decreases the glomerular filtration rate, the urlnal'Y now, the ur1nary 
pH and the urinary bicarbonate and sOdlum ex.cretion; increase the r1aernA.tic 
bicarbonate concentration. the bicarbonate reabsorbed, the urtnary acld excretion 
11.nd the urinary ammonlum excretion: but not alters the base excess. 
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