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Efeitos do Oxido Nitroso em Normoxia e Hiperoxia Sobre a Fung:é'o Renal do Cao*

J. R. C. Braz, TSAY, P. R. Curi®, P. T. G. Vianna, TSA:, Y. M. M. Casttglraf
& L. Lemonica, TSAS

Braz J R C, Curi P R, Vianna P T G, Castiglia Y M M, Lemonica L — Effects of hyperoxic and normoxic
nitrous oxide on renal function in the dog. Rev Bras Anest, 1985; 35:1: 19- 25

The effects of ventilation with normoxic and hyperoxic nitrous oxide on renal function were investiga
ted in 18 dogs, previously anesthetized with sodium pentobarbital (30 mg. kg-1) for surgical preparation,

catheterism and monitoring.

Hyperoxic nitrous oxide mixtures causes a fall in the clearances of paraminohipurate, creatinine and os-
molar, in the renal blood flow, in the urinary sodium excretion and a significant increase in the renal vas-

cular resistance and in mean arterial pressure.

In normoxic, the nitrous oxide did not altered the clearances of paraminohipurate and creat:nme the
renal blood flow, the urinary sodium excretion, and the fractioned sodium excretion and causes a signifi-

- cante increase in the mean arterial pressure and in the renal vascular resistance.
" The findings on the present study suggest that the hyperoxic nitrous oxide causes renal alterations very

_ importants, while in normoxic, the nitrous oxide causes few renal alterations. The authors believe that
these alterations are aldo related to the oxygen (hyperoxic) and not to the oxide nitrous per se.
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ESTES 100 anos de existéncia como anesteésico,
o Oxido nitroso foi considerado como uma subs-
tdncia que, diferentemente dos outros anestesicos,
ndo provocava alteracfes importantes no homem.
Talvez por ser utilizado diluido com o oxigénio e
por apresentar baixa poténcia anestésica, quando
comparado aos demais anestésicos inalatorios.
Nos ultimos 15 anos, entretanto, tém-se verifica-

do por umasérie de trabalhos14,16,20,22,49,56.57,

efeitos importantes do Oxido nitroso sobre 0s sis-
temas nervoso central, respiratorio e principalmen-
te cardiovascular.

Revendo a literatura, encontramos algumas refe-

rénctas, muitas vezes contraditorias, a respeito de
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estudos experimentais e clinicos dos efeitos do
dxido nitroso sobre a funcdo renal. Alguns auto-
res3.12,28,39,50 t&8m encontrado alteracdes impor-
tantes da hemodinamica e da funcdo renal. Por ou-
tro lado, outros autores2.21,24 n3op tém encontra-
do alteracdes importantes da funcado renal.

Alguns autores16.60 |evantaram a hipdtese que
muitas das alteracBes hemodindmicas, determina-
das pelo oxido nitroso, poderiam ser devidas a alta
concentracdo do oxigénio na mistura gasosa (hipe-
roxia). Por outro lado, alguns autores4.30.,37,38,40
verificaram importantes alteragdes renais determi-
nadas pelo oxigénio guando em hiperox:a.

Assim, pareceu-nos oportuno o estudo dos efel-
tos do Oxido nitroso em hiperoxia {(concentracdo
de 50 a 66% com o0 oxigénio} e em normoxia {con-
centracdo de 80% com o oxigénio) sobre a fungao
renal.

MATER!AL E METODOS

Foram utilizados 18 cdes adultos, machos, sem
raca ou idade definidas, cujos pesos variaram entre
8 a 16 kg. Os animais foram distribuidos, obede-
cendo ao critéric de sorteio, em 3 grupos experi-
metals.

Grupo 1 (G1) - Grupo controle - 0 anestésico
utilizado neste grupo o1 0 mesmo nas duas fases,
isto &, somente o pentobarbital sodico, ventilando-
-se 0S animais com a mistura OxXigenio - ar ambiente
em proporcoes iguais {50% ).
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Grupo 2 {G2} - O anestésico empregado na se-
gunda fase foi o 6xido nitroso nas concentracdes
de B0 e 66% com o oxIgénio.

Grupo 3 {G3) - O anestésico empregado na se-
gunda fase fol 0 0x1do nitroso na concentracio de
80% com o oxigénio.

Na primeira fase todos os caes receberam ¢ mes-
Mo tratamento anestésico cirurgico e foram ventita-
dos com a mistura ar ambiente - oxigénio em pro-
porcdes iguais (50%). o

ApOs jejum de 12 horas, os animais foram anes-
tesiados com pentobarbital sédico (30 mg. kg1) e
colocados em decubito dorsal numa goteira de Clau-
de Bernard, realizando-se a seguir o seguinte:

1 - Intubacdo orotraqueal e instalacdo de ventila-
¢do controlada, empregando-se o ventilador K. Ta-
kaoka mod. 850 - 10; o volume corrente foi padro-
nizado em 14,5 ml. kgt e a frequéncia respiratoria
em 9 a 11 mov. min-1. Utilizou-se a mistura de ar
ambiente com O, (1 L. min-?). A PaCO, foi man-

tida durante toda a experiénciaentre 4,0 a 4,6 kPa
(30 - 35 mm Hag}.

2 - Disseccdo e cateterismo da veia femaral direl-
ta para infusdo continua de solucao de Ringer (0,3
mi. kg1 min-1) e administracdo do brometo de
pancurdnio (0,08 mg. kg-1). Apods 30 minutos de
infusdo, injetou-se o ""prime’’ da solucdo de creatini-
na {3,0%) e acido para-aminohipUrico (PAH) (0,4%),
utilizando-se 1 ml. kg-1' de peso corporeo da solu-
¢cdo. A seguir, administrou-se solucdo de Ringer
contendo creatinina (0,20 g% ) e PAH (0,08 g%), in-
jetando-se por minuto, 0,60 mg. kg1 de creatinina
e 0,24 mqg. kg1 de PAH, até o final da experiéncia.

3 - Disseccao e cateterismo da artéria femoral di-
reita para medida da pressdo arterial média e coleta
de sangue para gasometria.

4 - Disseccdo e cateterismo da veia femora! es-
qguerda para medida da pressao venosa na cava infe-
rior e coieta de sangue para as dosagens bioguimi-
cas e administracao das doses complementares de
pentobarbital sddico (5 mg. kg''}) e brometo de
pancuronio (0,03 mg. kg-1) cada 30 - 40 minutos.

b - Cateterismo uretral para coleta de urina.

0 - Ventilacdo dos animais, no grupo G2, com
Oxido nitroso-oxigénio em proporcoes de 50% (mo-
mento M2) e 66 - 33%, respectivamente {(momento
M3). |

7 - Ventilacdo dos animais no grupo G3, com ar
ambiente (momento M2} e 6xido nitroso - oxigénio
na proporcao de 80 - 20%, respectivamente {mo-
mento M3).

8 - Os animais do grupo G1 continuaram com a
ventilacdo com OxIgénio - ar ambiente em pPropor-
coes de b0% e apenas sob a acdo do pentobarbital
sodico.

Estudou-se 0s seguintes atributos: fluxo plasma-
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tico efetivo renal através da depuracdo de PAH44

ritmo de fiitracdo glomerular através da depuracdo
de creatinina42, depuracdo osmolar, fracdo de fil-
tracdo, fluxo sanguineo renal {depuracdo de PAH,)

1 - Hematécerito
volume urinario, osmolaridade urinaria, excrecdo
urinaria e fracionaria de s6dio {DNA/Dcr), resistén-
cia vascular renai { Pressdo arterial média), pressdes

Fluxo sanglineo renal
arterial media e venosa da cava inferior, freqUéncia
cardiaca, pHa, PaO, e PaCQOs.
Os atributos foram estudados em trés momentos:
M1 - 30 min. apbs a administracdo da 1.2 dose
complementar do pentobarbital sodico.

M2 - 60 min. apds a 1.8 dose complementar do
pentobarbital sédico.

M3 - 80 min. ap6s a 1.8 dose complementar do
pentobarbital sodico.

O momentc M2, no grupo G2, foi obtido apbs
15 minutos da administracdo do Oxido nitroso na

- concentracdao de 0% com o oxigénio, enguanto

que no grupo G3 foi obtido apds 15 min. da admi-
nistracao de ar ambiente.

O momento M3, no grupo G2, foi obtido apds
15 minutos da administracdo do oxido nitroso na
concentracao de 66% com o OxIigénio, enquanto
qgue no grupo G3 fol obtido apos 15 minutos da
administracdo do oxido nitroso na concentracido de
80% com o oxigénio.

Utilizou-se com método estatistico a Analise de
Perfil, que pressupde variaveis com distribuicio
normal e covaridncia comum35.43. Em cada mo-
mento foram calculados a meédia e o desvio de cada
atributo.

RESULTADOS

Com o emprego do oxido nitroso, em concentra-
coes de b0 e bo% com 0 oxigénto, ocorreram dimi-
nuicoes significantes dos fluxos sangtineos e plas-
matico efei.vo renal e do ritmo de filtracdo glome-
rular (figuras 1 e 2), sem alteracdo da fracdo de fil-
tracdo. Em concentracdo a 80% com o oxigénio, O
oxido nitroso provocou diminuicdao ndo estatistica-
mente significante da depuracao de PAH {figura 1}
e do fluxo sanguineo renal, sem alterar o ritmo de
filtracdo glomerular (figura 2) e a fracdo de filtra-
cao. Os valores da resisténcia vascular renal e da
pressdao arterial media apresentaram aumento signi-
ficante com todas as concentracdes empregadas do
oxido nitroso. Os resultados dos efeitos do Oxido
nitroso sobre a hemodinamica renal sdo mostrados
na tabela |.

Estas alteracSes foram acompanhadas de dimi-
nuicoes da depuracdo osmolar, da osmolaridade
urinaria e da excrecdo urinaria de sodio, sem attera-
coes significantes do volume urinario e de excrecdo
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Fig1 Depuracdo de PAH (ml. min~1 kg 1}). Média dos valores obser-

vados em cada momento nos 3 grupos experirmentais,
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Fig 2 DuracSo de creatinina {(ml min-1 kg'1). Média dos valores ob-
servados em cada momento nos 3 grupos experimentais.
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fracionaria de sodio, apesar dos valores deste Giti-
mo atributo apresentarem tendéencia a diminuicao.
Embora estas alteracdes ocorressem com todas as
concentractes utilizadas de Oxido nitroso, eias fo-
ram mais evidentes quando se utilizou O Ox1do ni-
troso nas concentracoes de 50 e 66% com 0 oxigé-
nio. Estes resultados estao na tabela 11, -

A frequéncia cardiaca e a pressao venosa da cava
inferior ndo apresentaram alteracdes significantes,
bem como os valores do pHa e da PaCO,. Os valo-
res da PaOs variaram, como era esperadc nos gru-
pos G2 e G3. Estes resultados encontram-se na ta-
bela HI.

DISCUSSAQ

Como o Oxido nitroso € um anestesico gue possul
baixa poténcia anestesica tanto no homem3éA41,562
como c¢aol7.51, escolhemos como anestésico de
base 0 pentobarbital sédico. Os resuitados encon-
tracdos por nds (tabelas | e {l) e 0s da literaturad.?
8.9.10.29 demonstram que o pentobarbital sodico
nao provoca alteracdes significates da funcao renal.

A diminuicdo do fluxo plasmatico efetivc renal
(figura 1), do fluxo sangliineo renal e do ritmo de
filtracdo glomerular (figura 2) observada com a
ventilacdo com Oxido nitroso, principalmente nas
concentracoes de 50 e 66% com o oxigénio, pode
ser atribuida a diminuicdo do debito cardiaco e
Ou d vasoconstricdo renat. Assim varios traba-
lhos!1.,11,18,18,20,31,567,58,69,60 demonstram a
acdo do Oxido nitroso em produzir uma direta e
moderada depressao do miocardio, além de um
aumento moderado daresisténcia vascular sistémica.

Estudos dos titimos 15 anos sugerem que os efei-

Tabela | — Depuracdo de PAH, depuracdo de creatinina, fracdo de filtragdo, fluxo sanglineo renal, pressdo arterial média e resisténcia

Grupo

G1

G2

G3

Momento

M1
M2
M3

M1
M2
M3

M
M2
M3

14,87
16,35
16,28

14,84
9,73
9,74

10,97
13,63
11,05

H &+ i+

I+ 4+ I+

+ I+

Depuracdo de
PAH
{(ml. min-1 kg-t}

6,58
6,51
8,14

3,27
3,14+
2,75

2,14
3,06
2,78

Depuracdo de

creatinina

(ml. min-! kg'!)

4,15
4,08
4,01

4,46
3,44
2,95

3.03
2,91
343

=+ 1+ H &+

H

0,90
1,17+
1,12+

(0,80
.87
C.54

vascular renal. Média e desvio padrdo dos valores obtidos em cada momento nos 3 grupos.

Fra¢do de Fluxo sanguineo Pressdo arterial  Hesisténcia vas-
Filtracdo renal média cular renal
(ml. min-1 kg-1} {kPa) (kPa. |-, §)

0,28 + 008 20,20 £ 8,39 1340 + 1,64 0,003 + 0,001
0,26 + 0,056 22,36 £ 949 13,73 £ 1,61 0,003 * 0,001
025 £ 0,08 22,08 t 967 13,76 £+ 1,64 0,003 + 0,001
0,30 £ 008 2348 * 542 14,26 £ 2,68 0,003 + 0,001
0,3b + 0,708 15,27 = b,22+ 15,23 £ 3,83 0,005 £ 0,003*
0,30 = 0,11 15,42 * 4,68+ 16,49 + 492« (0,006 + 0,003*
0,28 £+ 0,90 1490 % 2,48 15,67 + 247 0,006 = 0,020
0,21 + 008 18,59 * 3,62 16,14 + 200 0,004 = 0,000
0,31 £+ 0,13+ 15,11 = 3.33 17.44 + 2,37 0,005 + 0,002~

* signhificante para p <0,05 (comparagdo entre momentos do mesmo grupo).
5 significante para p < 0,05 {comparacdo entre momentos dos 3 grupos).

. ‘Revista-Brasileira de Anestesiologia -
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Tabela || —Volume unnario, osmolaridade urinaria, depuracdo osmolar. excrecao urinaria da Na e excrecdo fraciondnia de sodio. Me-
dia e desvio padrdo dos vaiores obtidos em cada momento nos 3 qrupos

Volume urinario

Osmolaridade

Depuracdo osmo-

Excrecdo urinaria

Excrecdao fra-

Grupo Momento urinaria lar de Na ciondria de Na
(ml. min-1 kg1) (mosm. kg1 agua) (ml. min-1) (umol. min-1)
M1 0.14 + 0,10 506,83 + 217,03 291 + 1,24 288.63 + 200,73 0.04 + 0.02
Gl M2 0,14 £ 0,10 437,00 = 114,32 290! ¥ 1,87 315,56 * 165,99 0.04 £ 0,02
M3 016 £ 0,10 415,00 £ 73,33 23 2 T2 347,63 + 166.69 0.05 + 0,04
M1 0,13 = 0,08 450,33 + 103,10 223 £ 08 192,34 = 76,05 0,03 + 0,02
G2 M2 0,13 *.0,08 313,33 + 104,00~ 1,65 + 0,62*§ 126,01 + §9,17*§ 0,02 + 0,018
M3 0,14 = 0,09 302,17 *+ 159,46+ 1,62 + 0,60+8§ 112,77 £ 6645*8 0,02 + 0,01
M1 0,11 = 5:14 e37.17 & 276.21 2,62 * 0,99 19194 + 7513 0,03 + 0.01
G3 M2 0,15 % 0,08+ 541,60 * 206,98+ 3,30 £ 0,81+8§ 305,38 + 119.24+» 006 = Q03 & _
M3 0,10 + 0,03 523,17 + 200,58+ 2,42 + 0,818 213,04 + 131,258 0,03 + 0.07
* significante parap < 0,05 (comparagdo entre momentos do mesmao grupo).
§ significante parap < 0,05 (comparacdo entre momentos dos 3 grupos).
Tabela |l — FreqUéncia cardiaca, pressdo venosa de cava inferior, pHa, PaCO, e PaO,. Média e desvio padrio dos valores obtidos em
cada momento.
Frequéncia car- Pressdo venosa
Grupo Momento dfaca pHa PaCO, Pa0,
(bat. min-1) (kPa) (kPa) (kPa)
M1 141,33 £ 29,84 0,33 £ 0,26 740 + 0,03 417 £ 0,30 19,42 + 1,96
G1 M2 144,67 + 42,46 0,31 £ 0,24 7,39 £ 0,03 4,10 = 0,21 19,71 + 2,03
M3 141,00 £ 4456 0,31 + 0,22 7.39 = 0,03 412 £ 0,22 19,63 + 2,27
M1 146,00 = 18,20 061 £ 0,12 7,37 £ 0,04 4,15 = 0,38 21,41 = 2,74
K2 M2 14467 £ 1955 0,52 + 0,10 7,36 £ 0,06 4,39 * 050+ 21,46 * 2,56
M3 137,67 £ 12,23 054 * 0,12 7,38 £ 0,05 4,03 + 0,46 16,62 + 3,07+*§
M1 156,67 = 29,19 0,36 = 0,10 7,38 % 011 447 + 0,63 20,22 + 3,67
G3 M2 161,33 £ 27,18 0,38 £ 0,07 7,38 = 0,09 450 + 0,61 10,24 + 1,38*§
M3 155,67 * 27,28 0,35 £ 0,06 .37 = 0,07 4,45 + 0,60 9,33 £ 0,80+§

* significante parap < 0,05 (comparagdo entre momentos do mesmo grupo).
8 significante para p < 0,05 (comparacado entre momentos dos 3 grupos).

tos cardiocirculatorios do Oxido nitroso sao depen-
dentes de uma serie de fatores: tipo de ventilacdo
empregada (espontanea ou controlada)25.49, dura-
cao da administracdo do oxido nitrosol1.49, pro-
fundidade anestésica® e concentracdo do oxido ni-
troso16.24.34 A 3ssociacao com outros anestesi-
cos: halotano22.23.46.49.,565), éter48, fluroxene4?
e i1sofluranot!4, pode estimular o sistema cardiovas-
cular, com resposta tipo a adrenérgica (aumento da
pressao arterial média e da resisténcia vascular sisté-
mica), semelhante a por n6s obtida com a associa-
¢do do oxido niiroso ao pentobarbital sodico (tabe-
la | e I1l); ao ser administrado em conjunto com o
enflurano Smith e col, 197845 e Hanowell e col,

198223 n3o observaram aumento da atividade sim-

patica. Por outro lado, quando em combinacao
com altas doses de morfinomimeticos, produz de-
pressao cardiovascular no homem32,33.53,54

22

Por outro lado, alguns autores15.,16 demonstra-
ram, em cdes, que 0 Oxido nitroso em hiperoxia de-
termina decréscimo da contratilidade miocardica e
do débito cardiaco e aumento da resisténcia perifé-
rica total, enquanto que em normoxia produz au-
mento significante do debito cardiaco e diminuicdo
da resisténcia periférica total. Também, alguns au-
tores27,30,38, tém demonstrado, experimental-
mente, uma agdo especifica do oxigénio, quando
em hiperoxia, sobre a hemodinamica renal, com
aumento da resisténcia vascular renal e queda do
fluxo sanguineo renal.

Assim, parece-nos gue a explicacdo mais prova-
vel para o fato do o6xido nitroso produzir diminui-
¢do dos fluxos plasmatico e sanguineo renal e do
ritmo de filtracdo glomerular € a de que o mesmo,
em hiperoxia ou em normoxia, determina vasocons-
tricao renal, com aumento da resisténcia vascular

Revista Brasileira de Anestesiologia
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renal. Pelos resultados por n6s encontrados, o efel-
to vasoconstritor renal da associacao oxido nitroso
e oxigénio em hiperoxia (50 ou 33% de oxigénio) e
maior do gue da associacdo em normoxia (20% de
oxigénio) ja que o efeito vasoconstritor renal desta
Gltima ndo diferiu da produzida pela ventilagao
com oxigénio em hiperoxia (50% de oxigénio). Pro-
vavelmente isto se deve a soma de efeitos do Oxido
nitroso e da hiperoxia sobre a hemodinamica renal.

A diminuicdo da depuracdo osmolar pode estar
relacionada com as alteracdes da hemodinamica re-
nal ocorridas mas, deve-se principaimente a acao do
6xido nitroso e/ou da hiperoxia sobre a funcao tu-
bular, aumentando a reabsorcao de sodio. Sempre
que ocorreu diminuicdo da depuracao osmolar hou-
ve gqueda da excrecdo urinaria de sodio (tabela I11).
Isto se deve ao fato de ser o ion s0dio, ao lado da
urina, um dos principais solutos da urina, contri-
buindo com a maior parte da osmolaridade urinaria.
Como a excrecdo fracionaria de sodio apresentou
também, tendéncia para diminuicdao, Indicando,
maior alteragdo da depuragdo de sodio em relacdo a
depuracdo de creatinina, pode-se sugerir uma pos-
sivel participacdo do sistema renina-angiotensina
com liberacdo de aldosterona, aumentando a reab-
sorcdo tubular de sodio e provando diminuicao da
excrecao urinaria desse ion.

Também, a possivel estimulacdo simpatica deter-
minada pelo oxido nitroso pode ser um fator a
mais para explicar os fatos ocorridos, ja que Dibo-
na, 197813 verificou que a estimulagdo simpatica,
independente de alteracdes das depuracdes de PAH
e creatinina, determina aumento da reabsorcao de
agua e sodio pelos tubulos renais.

O volume urinario praticamente ndo se alterou
em todos 0os momentos estudados nos 3 grupos ex-
perimentais. Este fato pode ter ocorrido devido a

Braz J R C, Curi P R, Vianna P T G, Castiglia Y M
M, Lemonica L — Efeitos de oxido nitroso em nor-
moxia e hiperoxia sobre a funcao renal do cdo. Rev

Bras Anest, 1985; 35: 1: 19- 25

Em 18 cdes, com anestesia de base pelo pentobar-
bital sodico (30 mg. kg'1) e submetidos a expansao
do volume extracelular (18 mli. kg1 h-1), foi estu-
dada a acdo do Oxido nitroso em concentragoes a
50 e 66% com o oxigénio (hiperoxia) e a 80% com
o oxigénio (normoxia), sobre a funcdo renal.
Foram analisados os seguintes parametros: fluxo
plasmatico efetivo renal, filtragdo glomerular, depu-
racdo osmolar, fragdo de filtragdo, fluxo sanguineo
renal, resisténcia vascular renal, volume urinario,
osmolaridade urindria e excre¢oes urinarias e fracio-
naria de sédio.

O estudo foi complementado com determinagoes
das pressdes arterial média e venosa da cava caudal

Revista Brasileira de Anestesiologia
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expansdo média do volume extracelular que realiza-
mos (18 ml. kg-'. min-1). Ishihara e col, 197826,
estudando 2 grupos de cdes sob acdo da associacdo
oxido nitroso e oxigénio a 50% com halotano, veri-
ficaram no grupo com pequena expansac do volu-
me extracelular (10 ml. kg-'. h-1) aumento da libe-
racdo do hormonio diurético, diminui¢do dos flu-
x0s sanguineos renal medular e, principalmente
cortical, associados a diminuicdo significante da
pressdo arterial média, do debito urinario e da 0s-
molaridade urinaria, enquanto Nno grupo com gran-
de expansdo do volume extracelular (30 ml. kg-1.
min-1) ndo observaram alteracOes dos atributos es-
tudados, ocorrendo apenas diminui¢cdo gradual da

osmolaridade urinaria. :
Corroborando os resultados por nos observados,

encontramos na literatura alguns trabalhos3.12.28.
Outros autores2.21.,24,39,50 egncontraram resulta-
dos diferentes aos da nossa experimentagao. Algu-
mas causas podem explicar estas contradicoes nos
resultados: diferentes espécies de animais utilizadas
na experimentacdo, graus de hidratagdo, condicoes
experimentais, associacdo do 0xido nitroso a outros
anestésicos e diferentes niveis de PaO, e PaCO,
empregados.

Nossos dados demonstram que 0 0xido nitroso a
50 ou 66%, em hiperoxia, apresenta comportamen-
to que o inclue entre os anestésicos que determi-
nam alteracoes ~=nais importantes. Quando em
normoxia (6xido nitroso a 80%), as alteracoes renais
foram menores e mesmo ausentes sem relacao ao mo-
mento em que se ventilaram os cdes com Oxigénio a
50% (hiperoxia), demonstrando que agumas das alte-
racOes renais provocadas pela associagdo 0xido ni-
troso-oxigénio devem ser imputadas tambem ao
proprio oxigénio (hiperoxia) e ndo somente ao Oxi-
do nitroso.

Braz J R C, CuroP R, Vianna P T G, Castiglia Y M
M, Lemonica L — Efectos de oxido nitroso en nor-
moxia e hiperoxia sobre la funcidén renal de can.

Rev Bras Anest, 1985;: 35: 1: 19- 25

En 18 canes, con anestesia de base por pentobarbi-
tal sodico (30 mg. kg 1) y sometidos a la expansion
del volumen extracelular (18 ml. kg-1. h-1), fué es-
tudiada la accion del 6xido nitroso en concentra-
ciones de 50 y 66% con el oxigeno (hiperoxia) y a
80% con el oxigeno (normoxia), sobre la funcion
renal.

Los siguientes pardmetros fueron analizados: flujo
plasmatico efectivo renal, filtracion glomerular,
depuracion osmolar, fraccion de filtracion, flujo
sanguineo renal, resistencia vascular renal, volumen
orinario, osmolaridad orinaria y excreciones orina-
rias de sodio. Fué complementado el estudio con
determinaciones de las presiones arterial media y
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da frequéncia cardiaca do pHa e da PaO, e PaCO,.
O oxido nitroso em hiperoxia diminuiu significan-
temente os fluxos plasmaticos e sanguineo renais,
a filtracao glomerular, a excrecdo urinaria de sodio
e aumetou significantemente a resisténcia vascular
renal e a pressao arterial média. Em normoxia, o
oxido nitroso ndo alterou as depuracdes de PAH
e creatinina, o fluxo sanglineo renal e as excre-
¢coes urinarias e fracionarias de sodio, apesar de
aumentar a pressao arterial media e elevar, ndo
significantemente, a resisténcia vascular renal.

Com base nos resultados obtidos, os AA concluem
que o oxido nitroso a 50 ou 66% com o oxigénio
(hiperoxia) apresenta comportamento que o inclui
entre os anestesicos que determinam alteracoes re-
nais importantes. Quando em normoxia, oxido ni-
troso a 80%, as alteracdes renais foram menores,
mostrando que muitas das alteracoes provocadas
pela associacdo Oxido-nitroso-oxigénio devem ser
iImputadas também ao proprio oxigénio (hiperoxia)
e nao somente ao Oxido nitroso.

Unitermos: ANESTESICOS: inalatério, gasoso, Oxi-
do nitroso; ANIMAL: cdo; RIM: funcgdo, depuracdo

venosa de la cava cola, de la frecuencia cardiaca del
pHa y de Pa0O, y PaCO,. El 6xido nitroso en hipe-
roxia diminuyo significativamente los flujos plas-
maticos y sanguineos renales, la filtracion glomeru-
lar, la excrecion orinaria de sodio y aumento signi-
ficativamente la resistencia vascular renal y la pre-
sion arterial media. En normoxia, el oxido nitroso
no alterd las depuraciones de PAH vy creatinina, el
flujo sanguineo renal y las excreciones orinarias y
fraccionadas de sodio, a pesar de aumentar la pre-
sion arterial media y elevar, no significativamente,
la resistencia vascular renal.

Con base en los resultados obtenidos, los AA con-
cluyen que el 6xido nitroso a 50 y 66% con el oxi-
geno (hiperoxia) presenta comportamiento que lo
incluye entre los anestésicos que determinan altera-
ciones renales importantes. Cuando en normoxia,

oxido nitroso a 80%, las alteraciones renales fueron
menores, mostrando que muchas alteraciones pro-

vocadas por la asociacion oOxido-nitroso-oxigeno
deben ser imputadas también al propio oxigeno
(hiperoxia) y no solamente al 6xido nitroso.
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'Resumo de Literatura

BLOQUEIO SUBARACNOIDEO COM BUPIVACAINA 0,5%: EFEITO DA DENSIDADE
DA SOLUCAO

Foram estudadss as caracteristicas do bloqueio subaracndideo com 4 mi de
bupivacaina a 0,5% em solucdes contendo 8%, 5% ou 0% de glicose, em pacientes subme-
tidas a laparotomia ginecologica. O estudo foi do tipo duplo-cego e detectou as sequintes
peculiaridades: 1) - a laténcia para a extensdo maxima da analgesia foi de 10 - 15 minutos
com as tres solugdes; 2) - a extensdo cefdlica da analgesia foi 3 - 4 segmentos mais elevada
com as solugdes hiperbdricas do que com a solucdo sem glicose, 3} - a laténcia para o blo-
queio motor completo nos membros inferiores foi 5 - 10 minutos com as trés solugoes,
4) - a duracédo do blogueio motor fem membros inferiores) diminuiu com o aumento da
concentracdo de glicose na solucdo. A solucdo sem glicose ndo produziu anestesia cirtrgi-
ca adequada devido a extensdo cefilica limitada do bloqueio; por outro lado, apenas as
solugdes contendo glicose proporcionaram bloqueio motor da musculatura abdominal SiF-
ficiente para a cirurgia, com duracdo de 1,0 - 1,5 h. Foi necessdria anestesia geral com ha-
lotano em 7 das 10 pacientes que receberam bupivacaina hipobarica e em 5 das 20 pacien-
tes que receberam bupivacaina hiperbdrica. Ndo se observou cefaldia pos-raquianestesia
em nenhuma das pacientes.

(Moller | W, Fernandes A, Edstrom H H - Subarachnoid anaesthesia with 0,5% bupivacai-
ne: effects of density. Br J Anaesth, 1984, 56: 1191 - 1195).

COMENTARIO: Os resultados deste trabalha demonstram a superioridade
das solugOes hiperbdricas sobre as hipobdricas de bupivacaina em blogueio subaracndideo
para cirurgias abdominais. A ndo ser quando.se deseja uma extensio limitads da analgesia
(por exemplo, membros inferiores) e auséncia de bloqueio motor, ndo héd razdo para se
utifizar solugdo hipobarica de bupivacaina em raquianestesia. (Nocite J R).
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