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EFEITOS DA KETAMINA SOBRE FUNÇÃO RENAL E 
ELETRóLITOS (SóDIO E POTÁSSIO) 

(Estudo Expe1imental no Cão ( ::, ) 

DR,. PE DRO TH.-\.DEU GALVAO VIANN:\ ( ** ) 

O autor e-studou os efeitos da ketami1ia (6 mg/ kg como 
dose inicictl e a seguir 0,3 mg/ kgl11iin ) sobre função renal e 
eletrólitos (sóàio e potássio) em v inte cães; a investigação to, 
co1nplenieritada com determinações de pressão arterial, de pres­
são venosa, de freqüência cardíaca e com exame histo-patoló­
gico do rini. 

Em cada caso f orani estudados, e 11i quatro 1nomeritos (dois 
a1ites e dois após anestesia) 1 os seg1.tin tes dados: volttme uriná­
?"io, osmolaridade urinária, cleararices de creatinina, de P AH, 
osmolar, de sódio, de potássio, de água livre, relação potássio/ 
sódio ria urina, excreção uririé.ria de sódio e de potássio, reab­
sorção de sódio e potássio plasmticos. 

Com base n os resultados, conclui q.ue a ketamina não al­
t era sigriificativa1ne1ite as principais fu1ições renai!s, não pro­
duz lesão liisto-patológica do rim, baixa o teor de sódio e de 
potássio plas1náticos e deterniiria unia diminuição na diurese. 

Confir1nou ta11ibém os dados da li teratura, demoristrando 
que a keta1nina, nas doses empregadas, eleva a pressão arte­
r ial e a f reqüência cardíaca. 

A atenção dos anestesiologistas esteve sempre voltada. 
pr incipalmente para a ação dos anestésicos sob1~e o sistema 
nervoso ce11tral e autônomo, aparelhos ca1·diocirculató1·io e 
respirató1·io. Ultimame11te, enfoque especial tem sido dado ao 
1·im. Comp1·eende-se que assim seja , pois o rim é responsá-
-vel pela exc1·eção de anestésicos e drogas auxilia1·es, como 
po1· exemplo os 1·elaxantes musculares ; esse órgão poderá 
ta1nbém sei· alvo de efeitos nef1·otóxicos dos anestésicos, co­
mo é o caso do metoxifluorano (7 •12/:!G,2º). Além disso, todos 

(*) Resu n10 da T ese de D ou toran1ento defendida pelo a u tor no an o de 1971, 
,na Disciplina de Anestesiol ogin da F aculdade de Ciências M édicas d e Botucatu . 

( ••) Profe-ssor . .\.ssistente D ou tor da Disciplina de Anestesio logia do D epar­
·•.a tn, •ntt> dl' Cir-urgi.:i. dn. Faculdade t1'"' Ciência.-. ;.y1.,c1ica;: e Biológicas de Botucatu. 
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os anestésicos de efeito geral e o bloqueio espinhal produ­
zem, em grau maior ou menor, distúrb:os na função renal 
( l!l,26,.!!7 ,2!.1) • 

Certas complicaçoes observadas após a anestesia, tais 
como edema, hipocleremia, diminuição da motilidade gastro­
intestinal, oligúria, podem resultar de anur111alidades hidra­
eletrolíticas e do balanço oncótico, fenômenos estes com os 
quais, em última análise, os rins estão intimamente rela­
cionados. É perfeitamente concebível pois, que alterações na 
função renal possam contribuir para aprodução de anor­
malidades pós-operatórias, decorrentes da anestesia (1

). 

Em 1965 McCarthy e col. (º') realizaram estudo farma­
cológico pormenorizado de uma nova droga anestésica, um 
derivado da fenciclidina o CI-581 ou ketamina, em animais 
(pombo, rato, camundongo, cão, porco, gato e macaco) ('"). 
A experiência acumulada com seu uso clínico demonstrou 
que esse anestésico possui características próprias, principal­
mente hemodinâmicas, aumentando a pressão arterial, o dé­
bito e a freqüência cardíaca, sem alterações da resistência 
periférica (1 fl.'.:io,:1r,.3 i1). 

Revendo a literatura sobre a ketamina, não constatamos 
nenhuma referência a estudo sobre a ação dessa droga na 
função renal; encontramos apenas citações a respeito de do­
sagens bioquímicas (uréia, sódio, potássio, cloro, glicose plas­
máticos, transaminases) realizadas no dia anterior ao da in­
jeção do anestésico e três e sete dias após o emprego da• 
mesmo ("). 

Em vista de todas estas considreações, pareceu-nos opor­
tuno o estudo de algumas provas da função renal e de alguns 
eletrólitos (sódio e potássio), na vigência da anestes'a com 
ketamina, utilizando o cão como animal de experiência. 

l\IATERIAL E M~TODOS 

Foram utilizados 20 (vinte) cães, de ambos os sexos, 
sem raça definida, ,;,esando de 6,5 a 13,5 kg. 

Todos os cães foram submetidos a um treinamento con1 
o objetivo de mantê-los tranqüilos sobre u'a mesa plana e 
em decúbito lateral. Antes da experiência foi observado jejum 
de alimentos e água, po1· um período de 12 a 18 horas. Uma 
hora antes da experiência, introduziu-se uma sonda gástric,, 
e um volume de água equivalente a 5 '.; do peso corporal do 
cão, ou seja 50 ml/kg de peso. 

Cão acordado: Os períodos de controle foram realizados 
com o animal acordado. Com a finalidade de evitar-se e, 
'·stress", as punções e cateterismos venosos e vesical foran.-



REVISTA BRASILEIRA DE . .\sNESTESIOLOGI.'t 505' 

executados sob a aç,ão de anestésico local ( cloridrato de lido­
caína 1 % sem vasoconstritor). 

O início da experiência foi marcado após uma injeção 
inicial (''Prime'') de solução glicosada a 5~~ decreatinina 
(3g1/c) e para-aminohipurato de sódio (0,4 gJ-:C) seguido de 
gotejamento contínuo de uma solução glicosada a 5% de 
creatinina (0,6 g;/4) e PAH (0,24 g%). A velocidade do go­
tejamento variou em função do peso do animal, de tal ma­
neira que o cão percebesse 0,60 mg de creatinina e 0,24 mg/ 
kg de PAH;, em um minuto. Os equipas de soro eram calibra­
dos antes de cada experiência para se saber quantas gotas 
corresponderiam a I mi. 

Após 30 minutos da injeção do "Prime" realizava-se o 
esvaziamento vesical e iniciava-se a medida do volume uri­
nário e coleta de sangue venoso em dois períodos de 15 mi­
nutos; findada essa etapa colocava-se o animal em decúbito 
dorsal sobre uma goteira de Claude Bernard e, sob infiltra­
cão de anestésico local, dissecava-se a artéria e a veia femu-.. 
,·ais direitas para obtenção das pressões arterial e venosa. 
Essas medidas pressóricas foram obtidas através de transdu­
tores acoplados a eletromanómetros. Os registros das pressões 
eram obtido.s através de fisiógrafo de inscrição direta com 
jato de tinta. A freqüência cardíaca foi medida através dos-
1·egistros dos complexos das pressões arteriais com o fisiógra­
f o sempre a mesma velocidade (60 cm/min). Os aparelhos 
empregados na medida da pressão arterial, da pressão ve­
nosa e da freqüência cardíaca, eram da Elema Schonander, de 
procedência sueca. 

Cão anestesiado: - Após a obtenção das pressões arte­
rial e venosa e da freqüência cardíaca todos os animais fo­
ram submetidos a ação do cloridrato de 2-(0-clorofenicol)2-
metilamino ciclo-hexanona, (CI-581) ou ketamina. 

Utilizaram-se 6 mg/kg de ketamina, como dose inicial, 
seguida de injeção de 0,3 g% em soro glicosado a 5'7ó. Dessa 
maneira, após a dose inicial, cada cão recebeu 3 mg'.I, kg em 
cada período de 10 minutos, até ao final da experiência. Ime­
diatamente após a anestesia, foram obtidas medidas da pres­
são arterial, da pressão venosa e freqüência cardíaca. Uma 
hora após a anestesia efetuaram-se dois períodos de coleta 
de urina e de sangue. Realizaram-se ainda medidas da pres­
são arterial, da pressão venosa e da freqüência cardíaca, du­
rante o segundo período e após o despertar do cão. 

Após o término da experiência, com as amostras de san­
gue e de urina, foram estudados: clearance de creatinína, 
clearance de PAH, fração de filtração, clearance osmolar, clea­
rance de água livre, osmolaridade urinária, volume urinário, 
clearance de sódio, sódio plasmático, excreção de sódio, cai·-
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ga filtrada de sódio, reabsorção de sódio, clearance de potás­
sio, potássio plasmático, excreção de potássio, relação potás­
sio/sódio. 

Os dados obtidos foram analisados em 4 momentos 
tratamentos) : 

A. Antes do uso de ketamina, no início da experiência. 
B. Antes do uso de ketamina, 15 minutos após o mo-

mento A. 
e. Uma hora após a administração de ketamina. 
D. 15 minutos após o momento C. 

Os dados referentes à pressão arterial, pressão veno;a 
e freqüência cardíaca, foram analisados em 4 momentos 
(tratamentos) : 

P, - Antes do uso de ketamina. 
P, - Imediatamente após injeção de ketamina. 
P, - Entre 75 e 90 minutos após o início da anestesia. 
P, - No final da experiência, com o cão despertado. 

Mt:TODOS E _.\_N ALISES 

A dosagem da creatinina urinária e plasmática foi rea­
lizada obedecendo basicamente aos métodos descritos po1 
Schock e Càrr1ara ("'), Malnic (''), Malnic e Marcondes ('' /. 

Quanto a dosagem do PAH empregou-se o método pre­
conizado por Smith e cal. ("') e adotado por Malnic e Mar­
condes ('''). Na determinação das concentrações de ambas as 
substàncias empregou-se o espect1·ofotômetro PMQI I - C1·l 
- Zeiss. A medida da osmolaridade se baseou no método da 
diminuição do pontci de congelamento (3 ), empregando-se o 
osmômetro da ''Precision Systems" (Osmette) de procedên­
cia americana. A dosagem do sódio (Na) e potássio (K) plas­
n1áticos e urinário foi a mesma padronizada por Burine e 
c·ampana (') e Burini e cal. ('); essas determinações foram 
realizadas em fotômetro de chama Ca1·1 Zeiss, Modelo PF-5, 
utilizando oxiacetileno. 

Em todas as dosagens, as diluições eram feitas com água 
bidistilada em vidro. 

Os achados foram submetidos à análise de variáncia, es­
tudando-se colunas e fileiras; dessse modo foi possível estu­
dar a significância devida a t1·atan1ento (IT) e a signifi­
cante ao nível de 0,05 ou menos, as médias observadas em 
cada momento foram co,mpa1·adas entre si, empregando-se 
o teste de Duncan (''). 

No texto são apresentada as n1édias, unindo-se com tra­
ço aquelas que não diferiram e11t1·e si; os dados correspon-

• 
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dentes às médias observadas nos tratamentos, foram tan,bém 
transportados para gráficos. 

EX.A._ME HISTOP ATOLôGICO 

Para efeito de exame histopatológico do rim, e pesquisa 
de possíveis lesões decorrentes do uso do anestésico, os ani­
mais foram sacrificados imediatamente após a experiência (2 
cães), 12 horas (4 cães), 24 horas (4 cães), 36 horas (4 
cães) e 48 horas após (5 cães). 

RESlJLTADOS 

I - FUNCÃO RENAL E ELETRÓLITOS 
• 

1. Volume urinário - A análise de variância demonstra 
que, embora exista variabilidade de cão para cão, o efeito de 
tratamento foi significante. Pela análise estat•stica se obser­
vou não haver alteração significante do volume urinário en­
tre os momento A e B, e e D; houve, porém, diminuição do 
volume urinário quando se compararam C e D, com A e B: 

A 
2,76 

B 
2,46 

e 
O 96 , 

D 
1,17 

2. Clearance da creatinina - Pela análise estatística 
evidenciou-se a existência de variabilidade de cão para cão, 
sem haver efeito atribuível ao tratamento. 

3. Clearance do PAH - Não se observou alteração sig­
nificante devida a tratamento, havendo porém, grande varia­
bilidade de cão para cão. 

4. Fração de filtração - A análise estatística demons­
trou efeito de tratamento não significante; o comportamen­
to dos cãe.s apresentou, porém, variabilidade. 

5 . Clearance osmolar - A análise estatística demons­
trou que, embora exista variabilidade entre cães, ocorreu al­
teração significante devida a tratamentos. Não houve alte­
ração significante entre A e E e entre C e D; ocorreu, porém, 
aumento significante dos valores do clearance, quando se 
compararam A e B com C e D: 

A 
0,941 

B 
0,780 

e 
1,280 

e 
1.415 

6. Osmolaridade urinária - A análise estatística mos­
trou que o efeito de tratamento foi significante, ai,esar da 
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variabilidade de comportamento entre cães. Não ocorreu al­
teração significante entre A e B e entre C e D: 

A 
136 

B 
160 

e 
509 

B 
472 

7. Clearance de água livre - A análise de variáncia 
demonstrou variabilidade significante de cao para cão. Atra­
vés da análise estatística se observou não haver alteracão , 

significante do clearance de água livre entre os momento3 
A e B, C e D; entretanto houve diminuição da excreção de 
água livre quando se compararam A e B com C e D: 

A 
1,81 

B 
1,67 

e 
-O 32 

' 

D 
-O 32 

' 

8. Cl.eara,,ce de sódio - Observou-se, através da aná­
lise estatística, não existir alteraçao significante do clearan­
ce de sódio entre os momentos A e B, C e D; ocorreu aumen­
to significante dos valores do clearance quando se compa­
raram A e B com e e D: 

A 
0,20 

B 
0,14 

e 
0,44 

D 
0,50 

Constatou-se também variabilidade significante entre -caes. 

9. Clearance de potássio - Demonstrou-se pela análise 
€statística que, embora haja variabilidade entre cães, ocor­
reu alteração significante devida a tratamento. Não houve 
alteração significante entre A e B e entre C e D; ocorreu au­
mento significante dos valores do clearance quando se com­
.pararam A e B com C e D: 

A 
4,77 

B 
4.38 

e 
6,74 

D 
7,15 

10 ... Relação potássio/ sódio na urina - Pela análise es­
tatística, evidenciou-se a existência de variabilidade de cáa 
para cão, sem haver efeito atribuível ao tratamento. 
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11. Reabsorção de sódio - (Relação entre carga filtra­
CFNa 

da e excreção de sódio --- % ) - A análise estatística, 
UNaV 

mostrou que o efeito de tratamento foi significante. haven­
do variabilidade entre cães. Não ocorreu alteração significan­
te entre A e B e entre e e D; a reabsorção diminuiu signifi­
cantemente, quando se compararam A e B corn C e D: 

A 
99,51 

B 
99,60 

e 
98,90 

D 
98,51 

12. Excreção urinária de sódio - A análise estat.ística 
demonstrou a existência de alteração significante devida a 
tratamento, embora também ocorresse variabilidade entre 
cães. Não houve alteração significante entre A e B e entre 
C e D; ocorreu, porém, aumento significante da excreção de 
sódio, quando se compararam A e B com e e D: 

A 
27,71 

B 
19,45 

e 
57,74 

D 
71,81 

13. Excreção urinária de potássio - Não se observou 
alteração significante devida a tratamento, houve, porém, va­

. riabilidade de cão para cão. 

11 - ELETRÓLlTOS PLASMÁTICOS 

1. Sódio plasmático - A análise estatística demonstrou 
que, embora exista variabilidade entre cães, ocorreu altera­
ção significante devido a tratamento. Não houve alteração 
significante entre A e B e entre C e D; ocorreu, porém, redu­
cão significante dos valores do sódio plasmático, quando se .. 
compararam A e B e com C e D: 

A 
138,30 

B 
138,12 

e 
135,52 

D 
135,82 

2. Postássio z::,lasmático - Pela análise estatística veri­
ficou-se que, embora exista variabilidade entre cães, ocor­
r·eu alte1·ação significante devido a tratamento. Não existiu 
alteração significante entre A e B e e11tre e e D; houve, 
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• 
porém, redução significante dos valores do potássio plasmá~ 
tico, quando se compararam A e B com C e D: 

A 
3,87 

B 
3,79 

III - ESTUDO HEMODINÃMICO 

A 
3,34 

B 
3,38 

1. Pressão arterial - Pela análise estatística verificou­
se que o efeito de tratamento foi significante, apesar da va­
riabilidade de comportamento entre cães. Ocorreu alteração 
significante relacionando P, a P,, a P:i e a P,, havendo ele­
vação de pressão arterial: 

P, 
114,6 

P, 
135,2 

p" 
132,4 

P, 
123,7 

2. Pressão venosa - Observou-se pela análise estatísti­
ca, a existência de variabilidade de cão para cão, sem havei· 
efeito atribuível ao tratamento. 

3. Freqüência cardíaca - Pela análise estatística evi­
denciou-se que o efeito do tratamento foi significante, ape­
sar da vartabilidade de comportamento entre cães. Ocorreu 
elevação significante de freqüência cardíaca quando se com­
pararam P, com P,, com P., e com P,: 

P, 
135,5 

p, 

202,0 

IV - EXAME HISTO-PATOLÓGICO 

P3 
185,0 

P, 
195,0 

Não foram encontradas lesões histo-patológicas que pu­
dessem ser atribuídas à acão da ketamina. Foram constata-

• 
das lesões devidas à pielonefrite crô-nica, aliás comum no cão. 

Os cães, sob o efeito da ketamina, apresentaram diurese 
acentuadamente diminuída. Esta redução do volume uriná­
rio não pode ser atribuída a eventual desidratação, durante 
a experiência, pois os cães receberam água, por sonda gástri­
ca (5% do peso corporal) uma hora e meia antes de iniciar 
o primeiro período (A) e, depois continuaram a ser hidrata­
dos através de infusão venosa e soro glicosado. Poder-se-ia 
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atribuir a 1·edução da diurese à eventual lesão renal p1·odu­
zida pelo agente anestésico; o histo-patológico, porém, não 
demonstrou a existência de alterações morfológicas. Afastada 
a hipótese de desidratação e tornada remota a hipótese de 
lesão renal por ação do agente anestésico, resta como hipó­
tese mais plausível, para explicar a redução de diurese, a de 
aumento na produção de PAH, por efeito do anestésico. 

Na realidade, uma das ações mais características dos 
anestésicos de ação geral e da maioria das drogas depresso­
ras do sistema nervoso central é a redução da diurese aquo­
sa; atualmente, os autores são unânimes_ em considerar como 
causa fundamental dessa redução do volume urinário, o au­
mento da produção de HAD pela neuro-hipófise (11·'3 ). 

Em apenas um de nossos cãe.s houve aumento do volu­
me urinário, sob ação da ketamina; a causa desta inversão 
de efeito poderia ser devida a um intenso impacto emocional 
vivido pelo cão durante a fase acordada da experiência. Sa­
be-se (3

") que o estado emocional constitui um grande fator 
no desencadeamento do aumento da produção do HAD. Cor­
roborando esta hipótese, verificamos que em outro cão, hou­
ve grande diferença entre o volume urinário do momento A 
(1,60 mlºmin_) e do momento B (0,37 ml/min.), sendo que 
neste período o cão apresentou mudança brusca de compor­
tamento, tornando-se agressivo. 

Clearance de creatinina, P AH e fração de filtração -
Não houve, em nossos casos, aumento significante da filtra­
ção glomerular ( clearance de creatinina), do fluxo plasmáti­
co renal (clearance de PAH) e da fração de filtração. 

Apesar da pressão arterial estar significantemente au­
mentada, essas importantes funções do rim não se alteraram 
devido ao fato desse órgão possuir um notável sistema de au­
toregulação, que é chamado autoregulação do fluxo sangüí­
neo renal (ARFSR) (''), e cujo limite se situa entre uma 
larga faixa de 90 a 200 mm. Hg. Essa autoregulação não de­
pende do sistema nervoso autônomo, pois continua atuando 
no rim isolado que é perfundido com plasma ou sangue. Co­
mo em nosso caso, os clearances de creatinina, P AH e a fra­
ção de filtração não se alteraram significantemente, pode­
mos admitir que houve um aumento da resistência nos ter­
ritórios pré-glomerulares (arteríolas aferentes) ou de manei­
ra proporcional nos territórsios pré-glomerular2s e pós-glo-
1nerulares (arteríolas aferentes). 

Drogas anestésicas como o ciclopropan::i e o éter meto­
xifluorano (''), halotano ('3 ), determinam dim,nuição da 
filtração glomerular e do fluxo plasmático; essas alterações: 
são atribu.'.das à diminuição do débito cardíaco ou à vasc­
constrição renal, produzidas pelos anestés:cos_ 
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A ketamina possui efeitos hemidinâmicos que lhe são pe­
culiares, elevando a pressão arterial e o débito cardíaco e 
caso não existisse um sistema de autoregulação renal a fil­
tração glome rular e o fluxo plasmático renal estariam pos­
velmente aumentados. 

Clearance osmoiar, osm-olaridade e clearance de água li­
vre - O clearance osmolar e a osmolaridade ur:nár'a, sob 
o efeito da ketamina, aumentaram significat;vamente. 

O c!earance osmolar representa o volume do plasma que 
se liberta de todas as substâncias osmoticamente ativas na 
unidade de tempo. O sódio é uma das pr;ncipais substâncias 
responsáveis pelo aumento do clearance osmolar. Em nossos 
casos o aumento ou a diminuição do clearance osmolar .se 
acompanharam, respectivamente, de ::;umento ou diminuição 
do clearance de sódio. 

Os dados de osmolaridade urinária coincidiram com os 
resultados obtidos na medida do volume urinário; assim, no 
único cão que apresentou aumento do volt1me urinário a con­
centração urinária estava diminuída. 

Nossos resultados mostram que a ketamina aumentou a 
excreção de substâncias osmoticamente ativas e por outro la­
do aumentou a reabsorção de água livre de solutos, já que 
o clerance de água livre se mostrou, na maioria dos casos, 
negativo; isso se deve certamente â ação do HAD que, atuan­
do ao nível das porções inferiores do nefron e mais acentua­
damente no dueto coletor, acarreta produção de urina hiper­
tônica. O HAD age aumentando a permeabilidade, para água, 
das membranas das porções inferiores do nefron; para que 
isso seja possível, o inter;;t•cio que envolve o segmente ter­
minal do nefron deve ter condições de tornar-se hipertônico 
a fim de que a. água possa atravessar passivamente as mem­
branas do dueto coletor. Essa hipertonicidade deve-se essen­
cialmente â alça de Henle com seu sistema de contracorrente. 

Clearance de sódio_. excreção e reabsorção de sódio -
Em nossos casos, a ketamina produziu aumento do clearan­
ce de sódio e elevação da excreção de sódio. 

O aumento da pressão arterial pode causar aumento na 
excreção de sódio sem haver nenhuma modificação na filtra­
ção glomerular e no fluxo plasmático ('1 ). Kaloyanides e col. 
( 17 ) admitem que essa natriurese se deve ao aumento da 
pressão no capilar peritubular, que deprime o transporte tu­
bular de sódio; esses autores usaram, em seus estudos, per­
fusão de rim isolado de cão, tendo como contrôle o rim con­
tra-lateral que permanecia no animal. 

Vár~os autores, (J.,n.'.!o.:.0-1.:1~•.:s•;.:-: 7 .'.1~.:{r•) são unânimes em afir-
mar que a ketamina aumenta a pressão arterial e o débito 
-cardíaco. Com base nestes dados, podemos atribuir a dimi-

• 

• 
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nuição da absorção de sódio ao aumento da pressão arterial 
e do débito cardíaco, na ausência de alterações no fluxo plas­
mático renal e na filtração glomerular. 

Em cinco dos vinte cães estudados observamos diminui­
ção da excreção de sódio. Não possuímos uma explicação 
concreta para este achado; podemos, contudo, supor um co1n­
portamento diferente dos animais para o lado do sisten1a 
neurohumoral, já que dos cinco cães que tiveram o sódio uri­
nário diminuído quatro apresentaram uma relação potássio/ 
sódio bastante aumentada. Segundo Breivik (") a elevação da 
relação potássio.lsódio demonstra atuação de níveis altos de 
aldosterona. 

A reabsorção de sódio diminuiu nos cães por nós estuda­
dos, sob o oefeito da ketamina; este fato pode ser imputado 
a poss.!vel pressão no transporte tubular de sódio. 

Relação potássio/sódio urinário - Não houve alteração 
significante da relação potássio/sódio urinário, entre o perío­
do pré e pós-anestésico. De acordo com Brevik (") este resul­
tado é indicativo de que não houve efeito significante de al­
dosterona nos quatro momentos em que se realizou a dosa­
gem desses eletrólitos. 

Clearance e excreção do potássio - Os resultados obti­
dos evidenciam que a ketamina produz aumento do clearan­
ce de potássio, sem alteração significante na excreção desse 
ion. 

Em nossa experimentação, o aumento da excreção de só­
dio nos cães sob o efeito da ketamina seria fator favorável 
ao aumento da secreção de potássio. Por outro lado, porém, 
a diminuição do volume urinário, observada sob o efeito da 
anestesia, cntribui desfavoravelmente para o aumento da se­
creção de potássio. 

Quanto à eventual interferência do equilíbrio ácido-bá­
sico na excreção do potássio, embora não tenhamos feito es­
tudos nesse sent;do, podemos admintir como sendo mínima 
esta interferência, pois segundo Virtue e col. (·'º) a ketamina 
produz pequenas variações de pH, PO, e PCO,. 

Em nossa experimentação, o clearance de potássio au­
mentou sig·nificantemente nos cães anestesiados, com dimi­
nu;ção do teor desse ion no plasma. 

Sódio e potássio plasmático - Nossos resultados eviden­
ciam redução significante do sódio e do potássio plasmáticos 
sob o efeito da ketamina. Esse fenômeno, segundo Domino e 
cal. ("), é reversível, po's as dosagens de sódio e potássio 
plasmáticos efetuados 3 e 7 dias após a anestesia com keta­
mina, não demonstraram qualquer alteração. 

A diminuição do sódio plasmático pode ser atribuída em 
parte,· ao aumento da excreção de sóódio pelo rim. Outra 
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causa que poderia contribuir para a diminuição do sódio e 
do potássio plasmático seria a retenção de água produzida por· 
ação do próprio anestésico. Essa última hipótese é defendida 
por De Cosse e col. (') que verificaram uma hiponatremia 
pós-operatória. 

Friedman e Friedman ( '), estudando a ação de drogas 
vasoconstritoras e vasodilatadoras sobre os ions potássio e só­
dio, concluíram que drogas como adrenalina e nor-adrenalina 
ao aumentarem a pressão arterial produzem um aumento no 
potássio plasmático e diminuição no teor de sódio circulante. 
As drogas vasodilatadoras tipo acetilcolina e isoproterenol 
possuiriam efeito inverso. Apesar das nossas exeperiências 
não permitirem afirmações categóricas neste sentido, convém 
lembrar que a ketamina possui uma ação hipertensora, sem 
ação vasoconstritora per;férica, fato esse atestado pela maio­
ria dos autores. 

Pressão arterial, 11enosa e freqüência cardíaca - Os re­
sultados por nós obtidos mostram que a pressão arterial e a 
freqüência cardíaca aumentaram, enquanto que a pressão 
venosa não se alterou significantemente. Esses achados estão· 
de acordo com os referidos na literatura ("·º·'º·""·3"• 37•''·3'). 

A causa do aumento da pressão arterial é assunto con­
trovertido. Chang e col. (n) afirmam que a elevação pres• 
sórica produzida pela ketamina é devida ao aumento de ca­
tecolaminas circulantes, já que o fenômeno não ocorre em 
ratos pré-tratados com reserpina. Traber e Wilson (35 ) ob­
servaram que, em cães com o sistema nervoso simpático blo­
queado por anestesia epidural, a ketamina em doses terapêu­
ticas (5 mg;kg) não determina ação cárdio-estimulante; as 
doses de 10 a 20 mg/kg acarretam significante depressão nos 
efeitos cárdio-vasculares. Traber e col. ("") observaram, em 
cães medicados com hexametônio, que a ketamina não pro­
duz;a elevação da pressão arterial, do débito e da freqüên­
cia cardíaca; esses autores são de opinião que esse farmaco 
não atua nas terminações nervosas simpáticas e que não au­
menta a produçao de neuro-hormônios adrenérg:cos pela 
medula suprarrenal; defendem o ponto de vista de que os 
efeitos cárdio-estimulantes da ketamina sejam devidos ao blo­
queio vagai ou à estimulação da porção muscarínica do gân­
glo estrelado. 

Traber e cal. ("') verficaram que a injeção de beta-blo­
queadcres (propranolol e practolol) não altera o aumento da 
freqüência cardíaca produzida pela ketamina. Disso se con­
cui que nem a estimulação da inervação s'mpática do cora­
ção, nem as catecolaminas circulantes, são respon.sáv~is pe­
los efeitos cárdio-circulatórios da ketamina. 

• 
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A elevação da freqüência cardíaca pode ser atribuída ao 
,aumento do débito cardíaco sob ação da ketamina (86 ,37 ,39 ) 

CONCLUSOES 

• Em cães e nas doses empregadas, com base nos resulta-
,dos obtidos, podemos concluir que a ketamina: • 

1. Reduz o volume urinário. 
2. Aumenta o clearance osmolar e a osmolaridade uri­

nária. 
3. Diminui o clearance de água livre. 
4. Não altera a filtração glomerular nem o fluxo plas-

mático renal. 
5. Aumenta o clearance de sódio. 
6. Aumenta o clearance de potássio. 
7. Aumenta a excreção de sódio. 
8. Diminui o sódio e o potássio plasmáticos. 
9. Não determina lesões histo-patológicas no rim, evi­

denciadas à microscopia ótica. 
10. Aumenta a freqüência cardíaca, a pressão arterial, 

sem alteração significante da pressão venosa. 

Em suma, a ketamina não altera as principais funções 
renais, não produz lesão histo-patológica no rim, baixa o teor 
-de sódio e de potássio plasmáticos e determina maior produ­
,ção de HAD. 
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