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Foram estudados os efeitos do healotano (0,75% e 1,5%)

assoclado a normo e hipercapnia (PaCO de 30 ¢ 80 mmHg)
sobre o desempenho renal no equilibrio deido-bdsico em 18 cdes.
- O estudo foi realizado com as determinacgbes do clearance
de creatinina, do volume urindrio, da acidez tituldvel da uring,
da excregdo urindria de amonia, da concentracdo plasmdtica
de sédio e da excrec@o urindria de sodio.

Com base nos resultados conclui-se que O halotano
associado a hipercapnia determing quedas do ritmo de filira-
cdo glomerular, do volume urindrio, do pH urindrio, da excrecdo
urindria de bicarbonato e de sodio; e aumenta o bicarbonato
plasmdtico, a reabsorgdo urindria de amoénia; ndo aliera omh
vel da uring e a ercrecdo urindria de aménia; ndo aliera o
“déficit” de bdase.
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A hipercapnia produz uma resposta renal caracterizada
por aumento da reabsorgao de bicarbonato (3:12.15.20,23,30.81,
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3#8.33) . Recentemente, fol observado que a expansao do volume
extracelular (VEC) é capaz de deprimir a reabsorcio de bi-
carbonato- tanto no rato como no cido (1413): este fendmeno
foi tambem verificado no homem (37) . Sabe-se que 0 aumento
do VEC é capaz de diminuir a reabsorcédo de sodio e agua;
porisso- acredita-se que exista uma correlacio entre reabsorcio
de bicarbonato e a de sédio. Muito recentemente: Dibona
(11) demonstrou que o aumento do VEC é capaz de produ-
zir estimulos aferentes vagais que seriam capazes de inibirem
cs estimulos eferentes simpaticos renais. Estes estimulos
eferentes sao em parte responsaveis pela reabsorcdo de sodio
ao nivel do tubulo renal. Com isso a inibicao deste estimulo
pela expansao do VEC seria responsavel pela diminuicdo da
reabsorcao de sodio e agua.

Denrtro deste raciocinio, a hipercapnia agiria aumentan-
do a reabsorcido de bicarbonato (17193143) ao produzir dimi-
nuicao do VEC, devido & vasodilatacdo que determinag (18);
Por outro lado, a hipercapnia também produz estimulo sim-
patico que seria capaz de aumentar a estimulacio do
simpatico eferente renal com o consequente aumento da
reabsorcdo de sédio, agua e bicarbonato.

O halotano é atualmente um dos anestésicos volateis
mais empregados na clinica anestesiolégica moderna e que
possul uma comprovada acdo vasodilatadora. Diante dos
fatos acima exposto, é valido saber se esta droga € capaz de
interferir na capacidade renal de aumentar a reabsorcio de
bicarbonato durante a hipercapnia,.

MATERIAL E METODOS

Animais empregados: — Foram utilizados 33 cédes, adul-
tos, machos, sem raca definida, pesando de 9,9 a 17,8 kg. Os
animals foram submetidos a treinos especiais com ¢ ohjetivo
de reduzir ao minimo possivel a intensidade do “stress” du-
rante a fase de experimentacao realizada com o cao acordado.
OChservou-se que 08 animais se mostravam doceis em ambiente
de musica suave (**). A temperatura na sala de experimen-
tacao fol mantida por meio de aquecedor, em torno de 27°C.

Dos 33 caes, 15 se destinaram a padronizacido da produ-
cao de hipercapnia e 3 experiéncia piloto; os restantes (18
caes) foram distribuidos, obedecendo ao critério de sorteio,
em diferentes grupos experimentais.

Grupos experimentais: — Os animais foram subdivididos
em 2 grupos. Cada grupo era constituido de nove cdes: no
grupo 1 utilizou-se como droga anestésica o halotano a 0,75%
e 1,0+ no grupo II.
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Técnicas utilizadas: — Apés jejum de 12 horas, os ani-
malis receblam, por meio de sonda gastrica, um volume de
agua equivalente a 5% do peso corporal (50 ml/kg/peso). —
Apos uma hora de observacao, excluindo-se os cies que vo-
mitavam, 0s animais eram colocados em deciibito lateral es-
querdo sobre goteira de Claude Bernard e realizados os
tempos experimentais.

1. Cdo acordado:

Cateterismo da vela cefalica esquerda, para injecdo do
“prime” (1 ml/kg de peso corpédreo) do clearance de creati-
nina, constituido de uma soluc¢ao de creatinina (3g9%) em soro
glicosado a 5% . A seguir, infusao, por gotejamento, da solu-
cao de creatinina (0,6 g% ) em soro glicosado a 5% . A velo-
cidade de gotejamento variou em funcao do peso do animal,
ministrando-se por minuto, 0,6 mg de creatinina por quilo-
grama de peso. Cateterismo da veia cefalica direita para co-
lheita de amostras de sangue e esvaziamento vesical através
de sondagem. Completadas estas manobras e apos decorri-
dos 60 minutos da injecao do “prime”, realizou-se o primeiro
periodo de clearence (controle). A duracdo do mesmo foi de
15 minutos onde mediu-se o volume urinario e coleta de san-
gue venoso. No final deste primeiro clearance fez-se a dissecao
e caketerismo da artéria femoral esquerda para determinacio
da pressao arterial e dos niveis dos gases sangiiineos (PaQ. e
PaCO.) e do pH.

2. Cao anestesiado:

Inducao anestésica com halotano na concentracao de 3
a 4% durante um periodo de 3 a 4 minutos. Essa inducéo foi
facilitada, empregando-se uma mascarg facial em forma de
cone. Intubacao traqueal sob visao direta com sonda n.¢
36 (escala francesa) com baldo. Em seguida, a concentracao
do halotano foi reajustada de acordo com o grupo ao qual
pertencia o animal: halotano a 0,757 (grupo I) e 15%
(grupo II). Os animais foram mantidos em respiracao con-
trolada, empregando-se um aparelho K. Takaoka mod.
350-10, a volume constante com freqiiéncia de 12 ciclos por
minuto e o volume corrente foi 14,5 x kg de peso corpdreo. (%)
Apos 30 minutos de estabilizacio da anestesia foi feito o se-
gundo periodo (2.9 clearance) de coletas de sangue e de urina.
No téermino deste, foi administrado o CO. nas concentracoes
de 74% (grupo I) e 6,8% (grupo II), a fim de obter-se a
PaCO, em torno de 60 mmHg. Apo6s 30 minutos de inalacio
de CO., foi feito o terceiro (3.° clearance) de coletas de sanguc
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e de urina. Em seguida, para obter-se a PaCO. em torno de
80 mmHg, administrou-se as concentracoes de CO. de 11 4%
(grupo I) e 10,8% (grupo II) e apos 30 minutos deu-se inicio
ao quarto periodo (4.° clearance) de coletas de sangue e de
urina. Finalmente, fez-se o sacrificio do animal e retirada dos
rins para estudo histopatologico.

A partir das amosiras de sangue e de urina foram feitas
as seguintes determinacoées: clearance de creatining (82.2334),
80dio plasmatico e urinario (*%), volume urinéario, bicarbonato
plasmatico e urindrio, “déficit” de base, excrecio urinaria de
ameonia, acidez titulavel da urina () e reabsorcao renal de
bicarbonato.

METODOS ESTATISTICOS

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

1.° Momento: “antes” do uso da droga (controle)

2.° Momento: 30 minutos apés o inicio da anestesia
(PaCQ. em torno de 40 mmHg).

3. Momento: 60 minutos apds o inicio da anestesia
(PaCO, em torno de 60 mmHg) .

4.° Momento: 90 minutos apds o inicic da anestesia
(PaCO. em torno de 80 mmHg).

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

2. Em cada grupo, tratando-se dos mesmos caes estu-
dados em diferentes momentos, fez-se a analise de variancia
de 2 critérics (caes e tratamentos). Os nivels de significan-
cia obedeceram !a convengﬁo classica de * para p= (,05;
-----  para p== 0,01; *** para p-— o estudo de con-
traste pelo teste de Tukey.

3. Realizou-se o estudo comparativo entre grupos I ¢
II, através de um delineamentfo fatorial A X B, onde A re-
presentou o anestésico em seus diferentes concentracoes
(A, =0,759% e A, = 1,59 do anestésico) e B representou as
concentragnes de CO-. inalado ( B, = auséncia de CO.; B, =
58a74%% de CO.e B, = 10,8 a 11,4% de CO.).

RESULTADOS
1. Clearance de creatining (ritmo de filtracao glome-
rular, Tabela I) .

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

2. Volume wurindrio (V) (Tabela I).

A analise estatistica mostrou diferenca significante e
ocorreram diminuicoes significantes do volume urinario, em
ambos 08 grupos, aos 30 minutos apods o inicio da anestesia,
havendo quedas maiores de volume urinario durante a anes-
tesia profunda (grupoc II).

3. Bicarbonaio plasmdtico (Tabela I).

Em ambos 08 grupos, a analise estatistica mostrou dife-
renca significante e verificou-se, pelo teste de Tukey que, em
ambos 08 grupos, ocorreram aumento significante de bicar-
bonato plasmatico aos 60 minutos apos o inicio da anestesia,
quando os niveis de PaCO. atingiram ao redor de 60 mmHg.
Nao houve diferenca entre grupos.

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

Verificou-se, pela analise estatistica que, em ambos os
grupos diminuic¢ao significante da exerecao urinaria de bicar-
bonato, aos 30 minutos apés o inicio da anestesia, ndo haven-
do diferenca entre grupos.

5. “Deéficit” de base (DB) (Tabela III).

Em ambos os grupos, verificou-se que ndo houve dife-
renca estatisticamente significante. N&o houve diferenca
entre grupos.

6. Reabsorgao de bicarbonato por 100ml do ritmo de fil-

iracao glomerular (R.HC0,/100ml do RFG) (Tabeln
i1y .

Pela analise estatistica, mostrou-se aumento significante
da reabsorcao relativa de bicarbonato aos 30 minutos (grupo
I) e aos 60 minutos (grupo II) apds o inicio da anestesia. Nio

houve diferenca entre grupos.
7. Sodio plasmdtico (Tabela II).

No grupo I, nao houve diferenca estatisticamente signifi-
cante entre momentos, porém no grupo II, ocorreu diminuicéo



TABELA I

CLEARANCE DE CREATININA, VOLUME URINAR1O, PRESSAO PARCIAL {(PaCO, ) ARTERIAL E URINARIA, BICARBONATO PLASMATICO
E BICAREONATO EXCRETADO (UHC{.'I ¥). MEDIA E ERRO PADRAOQ DOS V&LURES OBTIDOS EM CADA MOMENTO, GRUPOS I e II.
COMIrARACAO ENTRE GRUPOS

-————-——-—-—-_____

Clearance de Yolume Pﬂﬁﬂ.;. Bicarbonato
Gru u M ] - w F - I
p omento Cll-::,tm_ma Urinario arterial uriniria plasmatico excretado
(m1/min) (ml/min) (mmHg) (mEq/1) (uEq/min)
Antes 67.39 4- 3.04 1,79 -= 0,38 2589 -+ 0,98 31,22 + 1,36 15,17 + 0,51 15,45 + 4,04
30 min 49,56 - 2 35+%# 0.53 + 0.08* 37.33 -+ (,89%%% 41,22 - 1,53%+* 17,35 + 045 187 + 0,82%**
I 60 min 39.78 - 1,72%%# 0,41 + 0,05%* 62,67 + 2,157%% 65,00 + 4.928%+ 21,51 + 0,64%* 0,16 -+ 0,05%%*
90 min 27,60 -I- 2, 10p%x 0.30 -1- 0,05%% 82,00 3+ 2 42%%% 8178 + 4,51%%* 93,19 - 0 g5E** 0,12 + 0,05%%#*
Antes_ 66,51 — 378 1,51 + 0,31 26,11 + 0,73 31,11 + 2,22 16,20 + 0,64 1144 + 3,38
30 min 44,11 =+ 3,28%++ 0,26 - 0,02% 38,80 —+ 101%* 43,44 4 2 (4r## 17,74 + 0,35 1,11 + 0,01%*=*
I1 60 min 28,26 -+ 3.28%"* 0,20 =4 0,02%% 62,33 + 2 11%%* 72,44 + 1 64%%# 21,24 -+ 0 48%* 0,16 =+ 0,01%**
90 min 2070 1o 2,85 0.11 + 0,02%* 81,33 + 1,06%+# 87.33 -+ 2.020%%* 2286 + 054%» 0,13 -+ 0,01***
Antes 115 115
Compa- 30 min ns e
racao &0 min * w 15 ns ns ns
90 min *

T Ry A TP AR P P 0 A A = P

* slgnificincia para P .-~ 0,05
#*  significancia para P .=~ 0,01
¥r%  gignificancia para P 2 0,001

115 NAao significanie,

0€g
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TABELA 1If

pHl ARTERIAL FE URINARIO, REABSORCAO DE BICARBONATO (mEq/100 ml de ritmo de filtracido glomerular), S6DI0 PLASMA-
TICO E SODIO EXCRETADO (UNa V). MEDIA E ERRO PADRAO DOS VALORES OBTIDOS EM CADA MOMENTO, GRUPOS I e II,
COMPARACAO ENTRE GRUFPOS,.

B

Sodio Sodio
Grupo Momento pH R.HC{]R(mqulﬂﬂ plasmatico excretado
arterial urinario ml de RFG) (mEq/1) (uEq/min)
Antes 7.39 + 0,011 6,56 -+ 0,24 148 + 0,04 140,78 + 2,02 60,83 + 12,48
30 min 7,20 + 0,010*** 6,15 + 0,24+« 143 + 0,05* 138,11 + 1,85 2559 + 3,56%**
1 60 min 7,18 + 0,013%** 529 -+ 0,08%** 2,15 + 0,06%* 138,11 + 1.95 11,86 +  2,66%**
20 min 7.08 -+ 0,014*%* 5,13 £+ 0,09*** 2,32 £ 0,10%%* 138,22 + 1,75 649 + 080**
Antes 741 -+ 0,009 6,12 + 0,12 162 + 0,06 137,67 + 0,93 72,51 -+ 8,97
30 min 7,27 2 0,009%** 557 = 0,05*** 1,77 + 0,04 134,17 -+ 0,87** 6,33 + 0,74***
1 60 min 717 I 0,009%* 523 o 0,06** 2,12 - 0,05%%* 132,89 + 0,48*** 591 &+ 0,99%**
90 min 7.08 + 0,00pt** 5,06 =+ 0,08 228 + 0,05%** 130,44 + 073*+* 3,19 - 0,35%*
Antes I8 ns ns
Compa- 30 min " " %
racio 60 min 1 ns ns X ns
90 min ns ok ns

e T R R SR e e N )

*  gighificdncia para P =Z 0,05
**  gionificineia para P~ 0,1
=xx  giemificincia para P == 0,001

ns nao signhificante.

VIDOTOISHLSANY HO VHITTISVHY VISIAHY
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significante do sédio plasmatico aos 30 minutos apoés o inicio
da anestesia, havendo, portanto, quedas mailores durante a
anestesia profunda e a medida que aumentava a PaCO:.

8. Acidez titulavel da urina (Uacrt) (Tabela III).

A analise de variancia mostrou diferenca estatisticamente
significante entre momentos, em ambos 0S8 grupos, ocorrendo

aumento significante da Uact aos 30, 60 e 90 minutos. Nao
houve diferenca entre grupos.

8. Excec@o uringria de amonia (UNHy V) (Tabela III).

Em ambos 08 grupos, houve aumento significante da
UnH, V a0s 30, 60 e 90 minutos apos o inicio da anestesia. Nao
houve diferenca entre grupos.

TABELA III

“DEFICIT' DE BASE, ACIDEZ TITULAVYEL DA URINA, EXCRECAQ TURINARIA
DE AMONIA. MEDIA E ERRO PADRAO DOS VALORES OBTIDOS, SM CADA
MOMENTO, GRUPOS I E II. COMPARACAO ENTRE GRUPOS

Acidez titulavel Excrecao urinaria
Grupo Momento “Deficit’’ de base da urina de amdnia
(uEg/min) {(uEq/min)
Antes — 7,33 + 046 14,72 + 0,94 26,67 -+ 3,02
30 min — 8,00 + 0,57 18,12 —+ 1,98%* 31,65 + 4.36%*
1 60 min — 828 -+ 0,76 24,87 + 2,17%%* 61,57 -+ B6,69%**
90 min —10,79% =+ 1,19 34,60 4 2,18%*#* 76,24 —+ B5,10%%=
Antes — 2,67 <+ 0,70 11,34 + {99 28,20 +— 2,12
30 min — 8,17 + 0,43 16,07 -+ 1,49%* 37,18 + 2,T3**
IE 60 min — 8,67 -+~ 0,35 23,40 d- 1,30%¥* 60,32 + 5,20%*+
90 min —1{3,39 = 0,65 3476 4+ 2O [F** T373% 4 5 31%**
Antes
Compa- 30 min
racao 6 min ns He s
a0 min

* significincia para P =~ 0,05
*+ gignificdncia para P = 0,01
¥%+  gignificincla para P = 0,001

s nao significante,
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10. Excrecao urinaria de sédio (Una V) (Tabela 1I).

Em ambos os grupos, houve queda significante da excre-
¢cao urinaria de sodio aos 30, 60 e 90 minutcs apos o inicio da
anestesla, ocorrendo quedas maiores aos 30 minutos durante
a anestesia profunda (grupo II).

DISCUSSAQO

Os nossos resultados confirmam que o halotano produz
diminuicé@o do ritmo de filtracdo glomerular avaliado através
do clearance de creatinina. Diversos autores ja tinham veri-
ficado este fato (1:4.10.18.24.2533) = Hsta reducao fol mals acentua-
da durante 0s momentos em que os animais estavam subme-
tidos a niveis mais elevados de PaCO. (hipercapnia). Isto é

facil de se compreender porque a hipercapnia por si so é
capaz de reduzir o ritmo de filtracao glomerular (°.16.21.26.40)

Do mesmo modo, o volume urinario e a excrecao de sodio
diminuiram acenfuadamente, de maneira semelhante ao do
ritmo de filtracao glomerular.

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

Com relagao a participacao renal no equilibrio acido-
basico, foi verificado que a hipercapnia determinou aumento
da reabsorcao de bicarbonato, da excrecao de acidos pela
urina € da amodnia urinaria, independentemente das con-
cenfracoes de halotano utilizado. Mostra-se com isso que o
halotance nao interferiu nos mecanismos de ajustes renais do
equilibrio §cido-basico, provocada pela hipercapnia.

Classicamente, segundo Pitts e Lotspeich (%), na acidose
ou alcalose, o rim normal manipula o bicarbonato como que
houvesse um limite maximo de reabsorcao tubular que é uma
funcao linear direta do ritmo de filtracdo glomerular. Eles
postulam um mecanismo de transporte especifico localizado
no tubulo proximal, pelo qual 80% de reabsorcao de bicarbo-
nato (R. HCO;) ¢ feita sob condicoes isohidricas. Os 209
restantes sao reabsorvidos nos tubulos distais por um processo
de troca i6nica. Segundo Malnic e Marcondez (%) o fator de-
terminante na R.HCO; é a PaCO. e ndo o pH. O que deveria
acontecer € que a pressio parcial de CO. no interior da célula.
também aumenta, ocorrendo, entao, maior producdo de ions
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H+ e maior seerecio do mesmo na luz tubular, aumentando
deste modo a R.HCO; e de sdédio. Os nossos resultados con-
firmam esta hipdtese pois existe uma perfeita correla¢ao entre
a R.HCO, e g reabsorcao de sédio (R.Na). (figura 1). O
aumento ha R.HCO;, decorrente da hipercapnia, € atribuida
primariamente ao aumento na concentracao plasmatica de
‘bicarbonato (151820323838} (g nossos dados confirmam os da
literatura (Tabela I). Pitts e Lotspeich (?%), ao estudarem,
em cées, a R.HCO;, observaram que a reabsorcao relativa de
bicarbonato (R.HCO,/100 ml do RFG) era a melhor maneira

3 Patﬂz =~ 4{) mmHg
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FIGUURA 1

rJorrelacio entre a reabsorcic de sédic (R.Na) e a de bicarbonato (R.HCO,) du-
rante a anestesia com halotano guando a PaCO  variou de 40 a 80 mmt,

de avaliar a taxa de reabsorcao, pois anulava as variagoes do
ritmo de filtracdo. Os nossos dados referente a reabsorcao
relativa de bicarbonato estdo de acordo com os dados na lite-
ratura (27-2%8135) O aumento da reabsorcao relativa de bicar-
bonato ccorreu gquando aumentava os niveis de PaCO-.
Com a observacdo (%) de que a expansdo do “VEC”
causa depressio da R.HCO; forna-se necessario, por-
tanto, usar uma taxa ajustada da R.HCO; que seja indepen-
dente das alteracoes do VEC, pols podem ocorrer graus va-
riaveis de expansio do VEC, dependendo do delineamento
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experimental. Usando a relacao entre a reabsorcao de bicar-
bonato e a de sodio (R.HCO,;/R.Na) como uma taxa ajustada
da reabsorcao de bicarbonato que é independente das altera-
coes da expansao do VEC, verifica-se que existiam correlacoes
significantes entre a reabsorcao relativa de bicarbonato e a
taxa reabsortiva de bicarbonato (figura 2). Verifica-se, ainda,

_'1.|
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2
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3201 y--0017 & 00806 ¢ /
rx 098% %% .35 » »
2.13 - . we
| o ame
t
318 1 il
l )-l
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R.HZ3 3 imEqg /10
mlLRE G
FIGURA 2

Correlacao entre a reabsorgao de DbDicarbonato por 100 ml do ritma de filtragao
glomerular (R.HCO_ /100 ml R.F.G . ) e a taxa reabsortiva de bicarbonato fR-HGD,{:’
R.Na) durante a anestesia com halotano quando a PaCO variou de 40 a 80 mmHEg.

correlacoes significantes entre a concentracao plasmatica de
bicarbonato e a taxa reabsortiva de bicarbonato (figura 3),
onde se observa um aumento da taxa reabsortiva de bicarbo-
nato a medida que aumenta a concentracao plasmatica de
bicarbonato.

Ainda, observa-se, que existiam correlacoes significantes,
discretamente negativas, entre o pH arterial e a taxa reabsor-
tiva de bicarbonato (figura 4) e correlacoes significantes e
positivas entre a PaCO. e a taxa reabsortiva de bicarbonato
(figura 5) . Observando-se as duas figuras (4 e 5), verifica-se
que as inclinacoes (“slopes’”) das retas sao similares, sendo
que uma e pcsitiva enquanto que a outra e negativa 1sso, em
outras palavras, é equivalente a elevacao dos niveis de PaCO.,
durante o periodo de hipercapnia, induzida €m nossas con-
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dicoes experimentais, que se acompanhou de igual reducao do
pH arterial. Os resultados do nosso experimento sao essen-
cialmente similares aqueles observados por Slaughter (38:3¢).
As figuras 4 e 5 Indicam que pelo menos uma parte da reab-
sorcao total de bicarbonato é dependente da PaCQO, ou do pH.

A acidose metabolica do periodo pré-anestésica, observa-
da em nossos casos (controle), pode ser explicada pela ocor-
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FIGURA 3

Correlacio entre a concentracho plasméatica de bicarbonato € a taxa reabsortiva
de bicarbomnato {H.HEGWIH.NM durante a anestesia com halotano quando a PaCO,
‘ varicu de 40 a 80 mmHg.

réncia do esgotamento das reservas de hidratos de carbono
pelo jejum prolongado, resultando acidose metabodlica, pela
cetose resultante do catabolismo de proteinas e gorduras (8).

Estas alteracoes do equilibrio acido-basico, ocorridas
neste periodo foram leves e mantiveram todos os valores de
pH dentro de pequenos limites. A acidose metabolica, pre-
sente, em nossos estudos, antes do inicio da anestesia e du-
rante o periodo experimental, nao apresentou variacdo signi-
ficante.

A acldez titulavel da urina aumentou com a elevacao da
PaCQO,, ja que a pressao parcial de CO. intracelular é propor-
cional a do plasma (®). A excrecao de acidos aumenta com
a progressao da acidose metabodlica () e da hipercapnia (32).
O pH urinario diminui, durante a hipercapnia, devido a se-
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FIGURA 4

Correlacho entre o pH arterial € a taxa reabsortiva de bicarbenato {R.HCG,JR.N&}
durante a anestesia com halotano guando 3 PaCO, variou de 40 a 80 raumHg.

crecao aumentada de H+ e reducao concomitante da excrecao
de sédio e potassio (32). O aumento da acidez titulavel da
urina € causada pela excrecdo aumentada de acido, princi-
palmente de H+ . Segundo Malnic e Marcondez (%), os ions
de H+ livres estdo sendo eliminados e o pH urinério é baixo.
Quando o pH sanguineo estd& préximo a 7,4, os acidos fixos
devem estar neutralizados pelo tampéao bicarbonato, em forma
de sais sodicos. Devido ao fato do ion Na4 ser o principal
cation do liquido extracelular e do qual depende a manuten-
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FIGURA 5

Correlagic entre n PuCG“ ¢ a taxa reabsortiva de bicarbonato {R+HCU+{HR.H31
curante a anestesia com halotano guando o PH arterall variou de 7.00 a 7,45,
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cao do volume deste liquido, o rim atua no sentido de poupa-
lo, reabsorvendo ao maximo este cation, substituindo-o por
outro cation mencs importante para o organismo; ou entao
atuaria reabsorvendo-o em conjunto com o anion bicarbonato.
Uma das maneiras de poupar sodio seria troca-lo por outro
cation, como no presente caso, o ion H+.

O aumento da acidez titulavel da urina, observado em
nossos casos € atribuido a excrecao aumentada de acidos,
principalmente de ion H4, que ocorreria durante a hiper-
capnia. Estes dados mostram realmente que, apesar da de-
pressao globar da funcao renal, os rins mantiveram a capa-
cidade de acidificacao.

Segundo Sullivan (i), a excrecac de amonia ocorre ge-
ralmente por difusao de NH; nio idnica, do local de producio
para a urina tubular, onde a combina com ions H-+4 para se
tornar o ion impermeavel, NH, (amodnia). Na amplitude fisio-
l6gica do pH, a concentracdo de amoénia urinaria aumenta na
pase de 1:1 com o aumento na concentracao de ions H4- (isto
e, a concentracao de amonia deveria aumentar 10 vezes para
cada unidade de pH urinario diminuida), contanto que o pH
da célula e do sangue permanecam constantes. Assim, a ex-
crecao de amonia se relaciona melhor logaritmicamente com
o pH urinario. Segundo Malnic e Marcondez (%%), a excrecao
urinaria de amonia é normalmente de 30 a 50 mEq por dia,
ou seja, de 20,8 a 34,7 .Eq/min na forma de sais de amédnio.

Os nossos resultados estao de acordo com 0s mesmos au-
tores nos niveis de PaCO. de 30 mmHg (normocapnia em
cies) . Em condicoes de acidose cronica, a excrecio de amdnia
pode aumentar, de 5 a 10 vezes. Em nossos ¢asos, a excrecao
urinaria de amoénia aumentou de 2.5 a 3,0 vezes dos valores
iniciais, quando a PaCO. atingiu ao nivel préximo de 80
mmHg. Esse aumento é atribuido 4 acidez da urina (°%) e nao
ao aumento da producao de amonia na celula renal, ja que
esse processo € lento e a nossa experiéncia fol realizada num
periodo curto de uma hora e frinta minutos.

Nao se encontrou, a microscopia optica, alteracoes his
topatologicas renais. A analise isolada de cada cao nao
mostrou evidencias de correlacao entre a intensidade da pie-
lonefrite cronica e os resultados obtidos no estudo de funcao
renal, de eletrdlitos e do equilibrio acido-basico.

CONCLUSOES

Baseados nos resuitados obtidos no cao e nas condicoes
experimentais por nés empregada, conclul-se que:
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O halotano (a 0,75% e 1,5%) associade a hipercapnia:

1 — Diminui significantemente o ritmo de filtracao glo-
merular, o volume urinario, o pH urinario, a exerecido urina-
ria de bicarbonato e de sodio.

2 — Aumenta significantemente a concentracao plasma-
tica de bicarbonato, a reabsorcao renal de bicarbonato e sédio,
a acidez titulavel da urina e a excrecao urinaria de amodnia.

3 — Nao altera o “deéficit’” de base.

SUMMARY

THE ROLE OF KIDNEYS ON ACID-BASE BALANCE, IN DOGS, SUBMITTED
TO THE EFFECTS OF HALOTHANE AND HYPERCAFNIA
Experimental study on the dogs

In eighteen dogs, the effects of halothane (0,75% and 1,57%) assoclated with
5 normo and hypercapnia ( Pacﬂg from 20 to 80 mmHg) on acid-base balance
were stidled.

Determinations of creatine clearance, urinary flow, urlnary acld excretion,

urinary ammonium excretion were made.
Based on the results it is concluded that halothane associated with

hypercapnia decreases the glomerular filtration rate, the urinary flow, the urlnary
pH and the urinary bicarbonate and sodium excretion; increase the plasmatic
bicarbonate concentration. the bicarbonate reabsorbed, the urinary acld excretion
and the urinary ammonium excretion; but not alters the base excess,
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