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1 nitially the author discuss the indications and contra-indications of operatory uses of hypothermia and 
made a brief analysis of pathophysiology of this conditions. The central temperature bellow 35º Celsius-is 
defined as hypothermic conditions, and are enphatized this occurence, many times undiagnosed in a seve­
ra! number of clinicai anesthesia. This accidental hypothermia is analysed and how we can preventor treat 
it The author extended this explanation and present regional hypothermia as an index of cardiovascular 

- function. , 
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D IANTE de um ambiente esfriado, a incapacida­
de para manter a temperatura corporal adequa­

da à manutenção ótima das funções fisiológicas é 
denominada hipotermia. Ela é diagnosticada quan­
do a temperatura central cai abaixo de 35oc1. 

Este conceito foi emitido por um editorialista do 
Annals of Internai Medicine em 1978 e referia-se à 
crise tér111ica enfrentada por milhares de velhos, 
anualmente durante os meses frios de inverno, nos 
Estados Unidos. 

Uma pesquisa realizada entre septuagenários na 
1 nglaterra2 mostrou que 80% apresentava tempera­
tura central menor que 35°C, sem causa óbvia e 
principalmente, sem demonstrar frio. Parece haver 
uma diminuição nas respostas termorreguladoras 
com a idade3, um menor gradiente central-periféri­
co de temperatura e uma inadequada resposta vaso­
motora ao frio4. 

Portanto, o velho, principalmente se alcoolizado, 
na rua ou em seus lares, sofre a ação do frio na 
mesma medida que os nossos pacientes, na sala de 
operações. O primeiro por incapacidade fisiológica 
e o segundo porque está impedido de se defender 
pela nossa anestesia. 

:j: Trabalho realizado na Unidade de Medicina Experimental do 
Instituto de Cardiologia do Rio Grande so Sul. Apresentado 
durante o XXIX Congresso Brasilt1iro de Anestesio/agia, Curiti­
ba, PR 1982. 

1 Médico Anestesiologista do Serviço de Anestesio/agia (SANE) de 
Porto Alegre, RS 

Correspondência para Luiz Alfredo Jung 
Rua Nilo Peçanha, 242 - Apto. 304 
90000 • Porto Alegre, R S 

Recebido em 15 de dezembro de 1982 
Aceito para publicação em 13 de junho de 1983 

© 1985, Sociedade Brasileira de Anestesio/agia 

Revista Brasileira de Ane.stesiologia 
Vol 35, N:0 1, Janeiro - Fevereiro, 1985 

• 

A temperatura corporal pode cair acidentalmen­
te, pela exposição ao frio ou inadequada conserva­
ção de calor, mas também pode ser dei iberadamen­
te abaixada. A revisão da literatura nesse sentido, 
mostra os seguintes usos da hipotermia: 

a) - Em ressecções transuretrais de próstata: a ir­
rigação da bexigo P, uretra com soluções a 20c pro­
duziu uma diminuição para 1 /6 no sangramento 
transoperatório e significativa redução no volume 
de I íquido irrigantes. Segundo o autor isto ocorre 
porque a hipotermia baixa o metabolismo celular, 
aumenta a viscosidade sangüínea e causa vasocons­
trição. Não são citados, no entanto, os efeitos sis­
têmicos desta hipotermia tópica, principalmente 
porque tais pacientes geralmente são velhos; 

b) - Em crianças operadas de tumores hepáticos6 
ou hemangiomas gigantes7 tem sido tentada a hi­
potermia profunda, inclusive com parada circulató-

. 
ria; 

c) - Nas cirurgias vasculares com clampeamento 
supra ou infrarrenal da aorta, visando a preservação 
do rim, é preconizada a injeção de soluções geladas 
nas artérias renaisª; 

d) - No estágio IV do coma hepático9 ou na sín­
drome de Reye1 o, a perfusão extracorpórea hipo­
térmica tenta neutralizar, arrefecer os efeitos oure­
tirar de circulação toxinas liberadas por microorga­
nismos ou pelo próprio doente; 

e) - Em Neurologia e Neurocirurgia. 

Excetuando a cirurgia cardiovascular, nenhuma 
outra área ensaiou o seu uso com tanta esperança. 
Aqui a hipotermia teria duas finalidades: a primei­
ra, para possibilitar o clampeamento de vasos intra­
cerebrais e a ressecção de aneurismas; a segunda pa­
ra diminuir o grau de forrr,ação de edema cerebral 
durante e após a manipulação de tumores intracra-
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nianos, Com a primeira finalidade, a hipotermia foi 
realizada pela primeira vez em neurocirurgia, em 
Toronto em 1958' 1, Na época, clampeavam-se por 
períodos variáveis, as carótidas e vertebrais no pes­
coço, 

Quais as ações da hipotermia sobre o sistema 
nervoso central que justificassem esta esperança? 
Ela produz diminuição no fluxosangüíneocerebral, 
na pressão intracraniana, na produção de I íquor e 
no metabolismo da célula nervosa' 2, Destas ações, 
a única que não tem um substituto melhor, atual­
mente, é a ação depressora do meta boi ismo cerebral. 

Já está fartamente estabelecido em bases clínicas 
e experimentais que a hipotermia protege a célula 
nervosa em situações de privação de oxigênio, Esta 

. proteção é diretamente proporcional à queda da 
temperatura, A Tabela I relaciona os tempos segu-

' . . 
MAXIMO PERIOOO SEGURO DE ANOXIA 

32 ºC CU MruS 

31 •e 
30 •e 
29 •c 
28 •e 

TEMPO SEGURO DE pj>.RODA 
CIROJlAlÓRIA ( min) 

3 

4,30 

6 

8 

10 - 12 

ros de suspensão da circulação cerebral a diferentes 
temperaturas•J. Quedas no metabolismo de 5%1 4 

até 15% 1 5, por grau abaixo de 37°C se encontram 
citadas na literatura, 

Teoricamente, portanto, aos 16- 18°C não mais 
haveria consumo de oxigênio pelo neurônio. Isto é 
corroborado pelo fato que, em torno dos 22ºC não 
h'á mais atividade elétrica visualizável ao EEG16. 

Ausência de função neuronal, no entanto, não signi­
fica ausência de metabolismo; certa quantia de 
energia deve ser gasta na manutenção da estrutura 
celular. Fundamentalmente, a integridade das mem­
branas deve ser mantida, pois através delas são in­
dispensáveis, gradientes elétricos ou moleculares, 
vitais a qualquer temperatura. 

Para medir o grau de insulto ao neurônio, provo­
cado pela falta de oxigênio, experimentalmente são 
avaliadas as concentrações celulares de ATP (fonte 
imediata de energia) e glicose, lactato, piruvato e o 
pH (indicadores da extensão da utilização da glicó­
lise anaeróbica como fonte secundária de energia). 
Se a hipotermia protege a célula nervosa diminuin­
do o seu metabolismo, estas medidas devem variar 
pouco durante um período de privação de oxigê­
nio. Isto já foi provado em animais para temperatu­
ras de 27ºC' 1, 30ºC' s e 32ºC1 s. 
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Apesar disto, após o reaquecimento, mais ou me- • 

nos imprevisivelmente, muitas vezes a função cere­
bral se encontra perdida, Permanece em aberto a 
questão de qual índice aponta para a irreversibili­
dade da lesão funcional ou estrutural, limitando as­
sim a aplicação da hipotermia nesta área da Medi-

. 
c1na, 

Os barbitúricos, por estabilizarem membranas20, 
talvez complementariam a proteção da hipotermia. 
De qualquer maneira, até mesmo a extrapolação 
dos achados em animais para o homem tem sido di­
fícil. A evolução das técnicas de canulação ventri­
cular para monitorização da pressão intracraniana, 
representa um caminho por onde o cérebro possa 
ser esfriado, isoladamente, no futuro21. 

Atualmente, por alguns, a hipotermia é conside­
rada uma técnica de exceção em neurocirurgia' 2 e, 
segundo outros ela deve ser abandonada pela falta 
de benefício demonstráve122_ Substituem-na hoje 
em dia, nas salas de neurocirurgia, as hipotensões 
controladas arterial e liquórica, os corticosteróides, 
os barbitúricos, a discreta hiperventilação e o uso 
de anestésicos adequados, 

f) - Em cirurgia cardíaca: o abaixamento da tem­
peratura corporal pelo circuito de circulação extra­
corpórea tem acompanhado desde o início, a evolu­
ção das técnicas e resultados desta cirurgia23. A hi­
potermia moderada de 32 a 28°C é empregada para 
minimizar os efeitos indesejáveis da perfusão artifi­
cial, Os seguintes paraefeitos no entanto, tem sido 
descritos: 
- Aumento na viscosidade sangüínea24,25: há 
muito tempo se sabe que a hipotermia produz di­
minuição no volume plasmático26_ Procuram expli­
cá-la, o aprisionamento de plasma em certas partes 
do sistema vascular27 ou a perda transcapilar de 
ultrafi ltrado plasmático para o i nterst ício2 B. 

- Desvio na curva de dissociação da hemoglobina 
para a esquerda: em pacientes cardiopatas submeti­
dos à circulação extracorpórea e hipotermia de 
28ºC, Rauscher e col estudaram alguns fatores que 
atuam sobre a forma e a posição desta curva29. O 
pH alcalino, o PaC02 baixo e a concentração redu­
zida de 2,3 DPG atuaram sinergisticamente com a 
temperatura de 28°C para desviar a curva para a es­
querda, caracterizando uma hemoglobina que capta 
mais oxigênio no oxigenador, mas libera menos aos 
tecidos. A seguir, determinaram a P50 (Pa02 em 
que a hemoglobina se encontra 50% saturada) de 
momentos cirúrgicos e temperaturas diferentes. 
Confrontando tais valores com as respectivas con­
centrações sangüíneas de hemoglobina, encontra­
ram durante a circulação artificial, valores de 1 O g% 
que eqüivalem a 4 g% de hemoglobina funcional­
mente ativa. Notaram assim que a viabilidade de 
oxigênio está grandemente reduzida durante a cir­
culação extracorpórea. Em função disto, embora a 

, ' " .. 
hipotermia reduza as necessidades metabólicas teci-
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duais, recomendam grande cu idado com o grau de 
hemodiluição e com o fluxo arterial calculado. 
- Diminuição no flux o sangüíneo pelos diferentes 
tecidos e órgãos30 : A figura 1 mostra que, quando 
a temperatura foi aba ixada para 21 - 22ºC em cães, 
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Fig 1 Alte rações na dis tribuição do fluxo sangüíneo, durante hipo­
termia e após o reaquecimento. O fl uxo sangüíneo controle 
(pré-hipotermia) é representado como 100%e os f luxo duran­
te a hipotermia e ap6s, são representados como porcentagem 
do controle. Reproduzido com permissão dos autores30_ 

pelo esfr iamento de superfície, houve uma d imi nui­
ção significativa no fl uxo sangüíneo por d iversos 
órgãos e t ecidos, co, 10 mecanismo de adaptação à 
diminuição no débi to cardíaco para 20%. Além dis­
so, esta queda no flux o sangüíneo foi var iável de 
1 ocal para local, podendo ser notado por exemplo, 
que no músculo estriado atingiu valor aproximado 
a 10% do fluxo controle à temperatura de 37°C. 

Em f unção da grande massa representada por este 
teci do no homem, o autor deste estudo sugere que 
provavelmente, a sua isquemia seja uma causa im­
portante da aci dose gera lmente vista durante a hi­
poterm ia. 

O coração por out ro lado, com a sua função di­
minui da para 20%, ainda conta com um fluxo coro­
nário de cerca de 40% e, ftJndamentalmente man-
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t ém-se a relação perfusão endo/epicárdica, como 
pode ser visto. 

Ainda nesta mesma figura encontram-se os dife­
rentes fluxos após o reaquecimento também fei to 
de superf ície. A uti liz;ação de substâncias vasodi la­
tadoras como o nitroprussiato de sódio, a nitrogli­
cerina ou o ATP, nesta fase e mesmo durante a in­
dução da h ipoterm ia, pela uniformização da d istri­
buição do débito cardíaco ou da máquina de perfu­
são, tem sido sugeri da. A idéia é uniform izar o es­
friamento e reaquecer melhor e mais rápido3 1 . 

Estes baixos f luxos teciduais, associados ao 
aumento na viscosidade podem induzir ao empil ha­
mento cel ular na microcirculação com conseqüên­
te oclusão vascular a este nível , reversível ou não 
por ocasião do reaquecimento. Isto tem sido suge­
rido corno explicação para a chamada ''lesão por 
não reperfusão3 2 '' 

- Ação sobre o r i rr1 e a formação de ur ina33 .3 4,3 5_ 
Se a pressão de perfusão renal se mantivesse dent ro 
dos I imi tes da sua autorregulação, e conseqüente­
mente o fluxo sangüíneo não caísse durante o es­
friamento, a filtração glomerular permaneceria inal­
terada, po is é um fenômeno f ísico e corno tal só 
dependente de gradientes h idrostáticos e osmóticos 
entre o p lasma do capila r glomeru lar e o I íquido da 
cápsula de Bowman. 

No entanto, a f igura 1 mostra que o fluxo sangü í­
neo está diminuído por todas as regiões do rim . Es­
te fato e a diminuição no volume p lasmático já ci­
tado, expli cam a queda no grau de fil t ração glome­
ru lar durante a hipotermia . 

A menor quantidade de fi I trado que chega aos 
túbulos entretanto, é menos reabsorvida, uma vez 
que os processos de secreção e reabsorção a esse n í­
vel são energ ia dependentes e portanto se encon­
tram grandemente diminuídos. Isto explica a relati ­
va- pol iú ria - quando comparada à diminu ição geral 
do metabo lismo - e a perda de potássio na hipoter-

A Hipotermia Profunda : 

Quando inicialmente tentado o tratamento ci ­
rú rgico das cardiopatias congênitas em crianças de 
baixo peso (até 1 O kg) , por vo lta de 1970, com o 
auxílio da ci rculação extraco rpórea convencional, a 
f reqüência de com pi icações respi ratórias e hemat o­
lógicas foi mu ito alta3 s . Nessas pequenas crianças a 
manipulação intracardíaca é facilitada se o coração 
parado é livre de sangue, pinças, cân ulas e aspirado­
res. Principalmente por estes dois motivos tem sido 
usada a h i poterm ia induzida superfic ial mente até 
temperat uras de 26 a 28°c. A estas temperaturas a 
ci rurgia tem início e o esfriamento a 16 - 20°c é 
completado por um curto per íodo de perfusão con­
vencional . Nessa temperatura a ci rculação é inter­
rompi da. o maior volume sangüíneo possível é dre­
nado para o oxigenador e então a patologia é corrigi-
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da num tempo não superior a 60 minutos. Feito is­
to, o paciente é reaquecido a 36°C pelo curto-cir­
cuito e por superfície. Atualmente tem sido dado 
preferência para o uso de fluxo arterial de 0,5 litro. 
min-1. m2·1 (que eqüivale à parada circulatória) 
por períodos curtos, relativos à temperatura dopa­
ciente. Com isto pensa-se evitar a oclusão da mi­
crocirculação e a lesão por não reperfusão já citada. 

Relativamente ·a esta técnica, tem sido muito di­
vulgados trabalhos nas seguintes áreas: 
- Atividade simpática: sempre foi sugerido que a 
liberação de catecolaminas pela hipotermia seriares­
ponsável pelos casos de fibrilação ventricular em 
temperaturas inferiores a 30ºC37. Isto levou mui­
tos autores a usar~ bloqueadores para tratar as dis­
ritmias que eventualmente surgem durante o esfria­
mento3B. Usando halotano a 0,2 - 0,5% em N20 a 
50%, Wood3 7 encontrou dois picos nas concentra­
ções plasmáticas destas substâncias: um por ocasião 
da esternotomia e outro nos primeiros momentos do 
curto-circuito de reaquecimento. Nenhum aumento 
portanto, relacionado à hipotermia. Esta, dificultan­
do a recaptação neuronal de catecolaminas ou a sua 
meta boi ização (processos dependentes de energia), 
permitiria o acúmulo extracelular durante a parada 
circulatória. A acidose láctica também aj Jdaria a 
explicar os altos níveis que então seriam lavados 
pela circulação em seu reinício. 
- Consumo de Oxigênio: Abbott39 mediu o con­
sumo desse gás em diferentes fases da hipotermia 
profunda. A 30ºC o consumo caiu para 52% (cerca 
de 7% por grau); a 25ºC para 37% (5.2% por grau); 
a 20°C para 24% (4.4% po1 grau) e a 15ºC para 
11% (4% por grau). Confirmou portanto que a que­
da no consumo de oxigênio é diretamente propor­
cional à queda da temperatura, mas não I inear com 
ela. 

Outro achado deste trabalho foi que, ao reiniciar­
-se o curto-circuito, a aproximadamente 21°c, o 
V02 era 53% mais alto que o previsto para a tem­
peratura; valores previsíveis só foram encontrados 
após 5 a 1 O minutos de curto-circuito. Esse tempo 
segundo o autor é gasto para repor o oxigênio dis­
solvido na água corporal (3,1 mi. 100 ml-1 de água) 
consumido durante a parada circulatória. 
- Ventilação Pulmonar: A queda no V02 e no 
VC02 com a temperatura obriga a constante moni­
torização dos gases arteriais para as devidas altera­
ções venti latórias. Isto não providenciado, acarreta­
rá alcalose respiratória, vasoconstrição cerebral a 
diminuição do fluxo sangüíneo por este órgão•o. 
Em função disto, tem sido usadas misturas contendo 
3 a 5 e até mesmo 10% de C02 durante curto-circui­
to de esfriamento• 1. Outros centros no entanto, 
colocam em dúvida a necessidade de tal uso•2. 

Até mesmo a correção dos gases arteriais, medidos 
a 370c, para a temperatura do paciente•3 como está 
apresentado na Tabela 11, tem sido criticada••. 
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EFEITO DA TEMFERATUIA SOBRE OS GASES ARI ERIAIS 

pH 

~ (11,,,19) 

~ (n•••lol 

"C ACIMA ~•e 

MENOS 0,015 

MAIS 4,4 o/o 

MAIS 7, 2 o/o 

°C ,AP'\!XO 37°C 

MAIS 0,015 

MENOS 4,4 o/o 

MENOS 7, 2 o/o 

Após a colocação de gel o em pequenos sacos 
plásticos sobre o pequeno paciente, para a indução 
da hipotermia de superfície, ocorre diminuição na 
complascência torácica, o que deve ser levado em 
consideração na ventilação pulmonar. E mais, as 
altas pressões intratorácicas necessárias, diminuem 
o retorno venoso e até mesmo a circulação de linfa 
pelo dueto torácico•5. 
- Atualmente não existem mais dúvidas com rela­
ção à dramática alteração no curso do desenvolvi­
mento físico destas crianças, gravamente enfermas, 
introduzida pela correção cirúrgica sob hipotermia 
profunda e parada circulatória. Entretanto, o mes­
mo não pode ser dito do curso do desenvolvimen­
to mental, principalmente se analisado a longo pra­
zo. Ainda existem controvérsias quanto a melhor 
técnica anestésica•s.• 7, como controlar o pH e o 
PaC02, e qual o tempo seguro de parada circulató-

A Hipotermia na Preservação Miocárdica: 

Atualmente não mais são aceitos como parâme­
tros de dano miocárdico, a mortalidade trans ou 
pós operatória imediata, o uso de assistência circu­
latória por contrapulsação aórtica ou o suporte far­
macológico com inotrópicos à saída de perfusão. 
Para tanto, é indispensável o estudo das enzimas li­
beradas pelo miocárdio lesado, o estudo a longo 
prazo da movimentação das paredes ventriculares e, 
principalmente, a pesquisa de alterações estruturais 
ao microscópio eletrônico•B. 

Quando a aorta é clampeada, o coração se isola 
do restante de circulação oferecida pela máquina 
de circulação extracorpórea. A reserva de oxigênio 
miocárdica esgota-se em 8 minutos49. Além disto, 
o início de uma parada isquêmica conduz à libera­
ção aumentada de catecolaminas intramiocárdicas; 
conseqüentemente ocorre um período de hiperme­
tabolismo50. De alguma maneira portanto deve ser 
realizada a proteção deste órgão, senão, rapidamen­
te serão depletados o oxigênio, a glicose, outros 
substratos e os fosfatos de alta e11ergia. A propósi­
to, a queda na concentração intracelular de ATP 
pra 50% se associa com a contração tetânica isquê­
mica e dano irreversível49. 

Nesse sentido, não existem mais dúvidas sobre a 
proteção oferecida pela injeção na aorta clampeada 
ou nos óstios coronarianos, de soluções de 4ºC, 
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contendo fundamentalmente potássio. Este íon, 
em concentrações de 15 a 30 mEq. 1- 1, ao produzir 
hiperpotassemia extracelular, impede a despolariza­
ção da membrana celular e portanto, o processo 
acoplado da contração. A associação com a hipo­
termia (a solução é injetada a 4ºC), além disso, ao 
diminuir a velocidade das reações químicas, com­
plementa a proteção. 

Um coração com o seu suprimento sangüíneo in­
terrompido e submetido à fibrilação induzida ele­
tricamente (técnica de proteção miocárdica preco­
nizada até poucos anos atrás), consome 6 mi de 0 2/ 
100 g de tecido. min-1. Nas mesmas condições, um 
coração hipotérmico (a 22ºC) e fibrilando, conso­
me 2 mi de 0 2/100 g de tecido. min- 1. E, quando 
em assistolia, conseqüente à administração de solu­
ção cardioplégica contendo potássio, e hipotérmico 
(a 22ºC), consome apenas 0,3 mi de 0 2/100 g te­
cido. min-1 51 ·52 . 

O estudo à microscopia eletrô.nica, principalmen­
te das mitocôndrias, tem comprovado esta prote­
ção, pela observação de baixa incidência de lesões 
severas (2, 7%), quando comparada com outras téc­
nicas de preservação (20,1%)53_ 

A manutenção de uma temperatura uniforma­
mente abaixada, por volta de 1 o°C5•, em todas as 
camadas do coração é fundamental. Quando ela se 
eleva a aproximadamente 20ºC, reaparece ativida­
de elétrica ou são atingidos 30 minutos da primeira 
injeção de solução cardioplégica, nova administra­
ção deve ser feita, lavando-se assim também, os 
produtos do meta boi ismo anaeróbico que se acu­
mulam. 

Quando é reinstituída a perfusão coronária, uma 
série de cuidados devem ser tomados para evitar a 
chamada lesão por reperfusão, os quais fogem às fi­
nalidades desta revisão. Os trabalhos de Quentin 
Styles48, Lazar55 e Kirklin56, tratam em profun­
didade esse assunto. 

A administração cuidadosa destas soluções, obe­
decendo requintes técnicos, parece permitir a recu­
peração total do coração mesmo após cerca de duas 
horas de privação energética. A utilização de san­
gue frio como veículo, e, assumidos todos os cuida­
dos com a reperfusão, provavelmente estende este 
tempo até 4 horas• a_ 

• 

A Hipotermia Acidental 

O corpo humano apresenta uma certa quantida­
de de energia livre, proveniente dos alimentos se 
degradando, do ATP cindindo suas ligações fosfato 
ou dos órgãos em função. Esta energia pode ser e é 
transferida sob a forma de calor, a outros corpos 
ou ao ambiente, bastando que eles estejam mais 
frios. 

A medida da temperatura corporal indica a quan­
tidade de energia livre que está sendo transferida 
sob a forma de calor. 
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A grande maioria dos sistemas enzimáticos e con­
seqüentemente as reações químicas que eles catali­
zam são temperatura dependentes. Desta maneira, 
o corpo humano é obrigado a existir a uma tempe­
ratura ótima estreitamente variável em torno dos 
37 mais ou menos 0,6°C5 7 - Qualquer tendência à 
variação além desses limites, é de diferentes manei­
ras informada à área pré-ótica do hipotálamo ante­
rior, conhecida desde 1912 como centro termo-sen­
sível de Krehl e lsenschmidt. Esta área integrando 
as milhares de informacões recebidas a cada mo-

• 

menta, modula as respostas, vizando perder calor 
se a tendência é o aqueci menta e a retê-1 o, se o es­
friamento é iminente. 

"SET POINT" - 37,0 + 0,6°C 

PERDO DE CALOR 

-C0NDUCA0 P/C&JEívb - 3o/o 

CONouc;Ã'.l P/AMBIENTE -12% 

Ccr<VID;ÂO 

RADIAÇÃO - 60% 
- . E\APClRAÇA0-600ml OU350cal/d10 

VASOOLATN;ÁO NA PEl.E 

SlllORESE 

GANHO OE CALOR 

METABQ.ALIMENTOS 

ATP 

FUNÇÃO ÓRGÃOS 

\IASOCOIIS'TR,çilo PELE 

AUMêNTO MElllBOUSMO 

1 FEMCI,: MUSCULAR 

COMPORTAMENTO 

HORM)NIQS 

A tabela 111 mostra os mecanismos pelos quais a 
temperatura é mantida. Relativamente à radiação, 
responsável por 60% da perda térmica diária, é bom 
lembrar que todo o corpo no universo, acima do 
zero absoluto (-273ºC) emite raios de calor na fai­
xa dos infravermelhos, e portanto invisíveis. Tais 
raios podem no entanto, impregnar filmes especiais, 
obtendo-se verdadeiras fotografias térmicas. 

Quando a perda de calor por condução, radiação, 
convecção e evaporação pela pele e pulmões é insu­
ficiente, o organismo lança mão da vasodilatação 
cutânea e sudorese. A elevação em 1 °c acima da 
temperatura ótima do termostato hipotalâmico, de­
sencadeia estes mecanismos e, em aproximadamen­
te 4 minutos, metade do reajuste térmico já foi 
obtido5B_ 

Por outro lado, quando os mecanismos mais sim­
ples de ganho de calor, vistos na Tabela 111, setor­
nam insuficientes para a manutenção do equilíbrio 
térmico, são desencadeadas respostas via sistema 
nervoso simpático, sistema extrapiramidal (tremor 
muscular), pelos hormônios da tireóide e suprar­
renal, e diferentes níveis de respostas comportamen­
tais (desde o reflexo espinhal de fuga até o mais 
elaborado mecanismo de atuação sobre o meio am­
biente). 

A medida da temperatura da membrana timpâ­
nica é a que mais se aproxima da temperatura do 
centro termo-regulador do hipotálamo58_ Medindo 
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esta temperatura, bem como a temperatura perifé­
rica ém vários pontos da pele, Benzinger estudou os 
diversos mecanismos de ganho e perda de calor em 
voluntários submetidos a diversos ambientes. Assim 
é que demonstrou um aumento de cerca de 300% 
no consumo de oxigênio (como parte da resposta 
metabólica), quando da injestão de 450 g de gelo 
picado ou banho de imersão em água a 28°C. Na 
primeira situação a temperatura timpânica caiu de 
36,9 para 36,36ºC e foi este esfriamento direto da 
área pré-óptica que desencadeou a resposta. Já na 
segunda situação, a temperatura timpânica perma­
neceu inalterada e foi o esfriamento de receptores 

- cutâneos que mediaram a resposta metabólica. 
No hipotálamo posterior existe um núcleo do 

tremor, que me condições normais se encontra ini­
bido pela área termo-sensível do hipotálamo ante­
rior. A percepção pela pele ou pelo núcleo anterior, 
da queda na temperatura, ativa o centro do tremor, 
o qual via sistema extrapiramidal aumenta o tônus 
museu lar e, conseqüentemente o meta boi ismo. Por 
este mecanismo, a produção de calor pode aumen­
tar em 50%. Quando o tônus muscular atinge um 
certo nível, começa o tremor, durante o qual a pro­
dução térmica pode aumentar em até 500% (e tam­
bém o consumo de oxigênio). 

Com esta breve revisão da termo-regulação em 
mente, vejamos o que acontece aos pacientes sub­
metidos à anestesia cirurgia. 

Em 1971, estudando pacientes anestesiados e cu-
rarizados, Morris dividiu-os em 3 grupos59: 

os que ficaram expostos à temperatura da sala 
entre 17 e 21 °c: nenhum manteve a temperatura. 

os que permaneceram a 21 - 24°C: 30% tornou­
-se hipotérmico. 

e, os que foram submetidos à temperatura de 24 
a 260C: todos mantiveram-se normotérmicos. 

A anestesia geral, produzindo vasodilatação peri­
féricaso, permite uma maior perda de calor pelos 
mecanismos de condução, convecção, radiação e 
evaporação, e isto momentos após a sua indução. 
Por outro lado a maioria dos agentes anestésicos 
modernos produz diminuição no consumo de oxi­
gênio61 e portanto, diminuição na capacidade de 
produção de calor, o que também ocorre pela cura-

. -r1zaçao. 

Na figura 2 podemos ver que a anestesia condu­
zida com halotano e óxido nitroso ou éter e óxido 
nitroso em pacientes submetidos à herniorrafia in­
guinal produziu uma nítida elevação na temperatu­
ra periférica e, uma redL1ção no gradiente central 
periférico, o qual se estabilizou por volta dos 30 
minutos de anestesia. Entretanto, a colocação das 
temperaturas centrais destes mesmos pacientes, 
num gráfico com escala mais ampliada como pode 
ser visto na figura 3 - mostra que elas ainda não es-
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Fig 2 Alterações na temperatura central (timpânica) e periférica de 
pacientes submetidos à herniorrafia inguinal sob anestesia 
com halotano ou éter. Reproduzido com a permissão do au­
tor62_ 
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Fig 3 Alterações na temperatura central medida no tímpano e no 
reto dos mesmos pacientes a que se refere a Figura 2. Note-se 
a significante queda da temperatura em ambos os locais. Re• 
produzida com a permissão do autor62_ 

tavam estabilizadas62_ Por imputar uma perda de 
calor muito pequena pelo campo operatório (cirur­
gia de hérnia inguinal), o autor destes estudos con­
siderou que o equilíbrio térmico atingido aos 30 
minutos de anestesia não mais se modifica e assim 
não estendeu a medida das temperaturas ao perío­
do de superficialização da anestesia. 

As curvas térmicas médias obtidas em seis pacien­
tes de safenectomia sob anestesia com enflurano e 
outros seis sob halotano são vistas na figura 4. Em 
ambos os grupos os pacientes não foram curariza­
dos. Novamente os traçados das temperaturas peri­
féricas mostraram uma franca elevação, mesmo an­
tes dos 30 minutos de anestesia, com nítida dimi­
nuição do gradiente central-periférico. No entanto, 
podemos notar a tendência à queda na temperatura 
central (36,6 para 36,2ºCI observada com o halota­
no após 80 minutos de anestesia, o que ocasionou 
vasoconstrição periférica para manter calor (com­
provável pela queda na temperatura do polegar). 

Se estes 12 pacientes são jovens, submetidos à 
cirurgia de superfície e não curarizados, vejamos 
então o que acontece ao paciente idoso submetido 
à anestesia geral com curarização para cirurgia in­
tracavitária. A figura 5 mostra as curvas térmicas de 
uma paciente de 86 anos submetida à exploração 
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Fig 4 Curvas de temperatura central (nasal) e periférica médias de pacientes submetidos à safenectomia. 
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ciente de 86 anos submetida à exploração de colédoco. 
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Fig 6 Curvas de temperatura central (nasal) de 3 pacientes subme­
tidos à aneuri.imectomia tóraco-abdominal. 

de colédoco sob anestesia com óxido nitroso, pen­
tatal, brometo de pancurônio e bloqueio intercos­
tal. Podemos notar a n (tida elevação na temperatu­
ra periférica, que alcançou 4ºC ao final da primei-
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ra hora. Neste mesmo período a temperatura cen­
tral caiu 0,2ºC. No decorrer das horas seguintes no 
entanto, a temperatu~a periférica foi caindo para 
manter a temperatura central, o que foi ajudado 
pela descurarização aos 120 minutos. Apesar disto, 
ao final do procedimento, esta havia caído 1,2°C, 
embora a pele das extremidades estivesse a 2BºC e 
o tônus muscular muito aumentado. 

Na sala de recuperação, embora parecesse desper­
ta e atendesse ordens simples, apresentou sinais de 
recurarizacão e sua atividade cerebral era muito len-• 

ta quando comparada à pré-operatória. A sua tem­
peratura axilar só foi ultrapassar 35ºC após 135 
minutos e as extremidades permaneceram frias e 
cianóticas por 3 horas e 45 minutos, quando então 
estava de posse de psiquismo íntegro. 

Entre estes dois extremos descritos situa-se uma 
gama imensa de curvas de temperatura central e pe­
riférica, variáveis em função de63: 

a) - Idade do paciente: por menor capacidade de 
produção de calor pela contração muscular e, por 
maior perda pela pele. idosos acima de 75 anos e 
criancas com menos de 6 meses tendem a sofrer • 

mais os efeitos da temperatura ambiente64,60; 
b) - Tipo de cirurgia: as cirurgias intracavitárias 

adicionam às perdas por condução para a mesa e o 
ambiente, por icradiação e por convecção, a perda 
por evaporação de água da ca,;idade aberta, da or­
dem de 400 Cal. h-t 65 . 

As grandes cirurgias •1asculares se associam com 
quedas muito importantes da temperatura central66_ 
A figura 6 mostra as Clirvas de temperatura nasal de 
três pacientes submetidos à ressecção de aneurisma 
de aorta tóraco-abdominal. Em todos, a queda atin­
giu valores muito inferiores aos exigidos pelo con­
ceito de hipotermia citado. 

c) - Infusão de grandes volumes de flu fdos ou 
sangue a baixas temperaturas: Um litro de ringer 
administrado à ten-,peratura ambiente requer 16 Cal 
para ser aquecido à temperatura do corpo, e, 500 
mi de sangue total a 40c, 30 Cal65. O uso de san­
gue gelado em transfusões maciças tem sido culpa­
do por parada cardíaca67 ou insuficiência circula­
tória aguda6B, por esfriamento central até 29 - 30°C. 

d) - Tipo de sistema anestésico: A inalação de 
misturas anestésicas frias e secas em sistemas sem 
reinalação é responsável pela perda de cerca de 1 O 
Cal. h-t 65. 

e) - Temperatura da sala de cirurgia. 
Hall, na introdução do seu trabalho sobre a tem­

peratura corporal e a anestesia63, cita Pickering 
quando diz: '' ... o meio mais efetivo (de esfriar um 
homem) é administrar-lhe um anestésico''. 

As modernas técnicas de anestesia, com potentes 
agentes venosos ou inalatór1os capazes de bloquear 
facilmente o simpático, a utilização de planos pro­
fundos para obter hipotensão arterial, ou de hipo-
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tensores, pela vasodilatação, bem como a queda no 
metabolismo induzida, e a incapacidade de aumen­
tar a produção de caior pela contratura muscular, 
com os relaxantes, colocam o homem anestesiado à 
mercê das variações da temperatura ambiente. Ao 
anestesiologista, conhecedor destes fatos, lhe agrada 
uma temperatura aproximada aos 22°c, enquanto 
os cirurgiões se sentem mais confortáveis a 1s0 c22_ 

Em função de tudo que foi apontado e visando 
minimizar a perda de calor no paciente anestesiado, 
são as seguintes as medidas profiláticas a serem as­
sumidas: 

a) Manter o pacier1te envolto em cobertor ou 
manta de lã, que é má condutora térmica, desde o 
momento da aplicação da medicação pré-anestésica. 

b) Na sala de operações, descobrir o mínimo 
possível o paciente, restringindo-se ao campo ope­
ratório. 

c) Deitar o paciente sobre colchão contendo gel 
pré-aquecido ou água circulante entre 37 e 41 °c. 
Nunca usar temperaturas superiores a 42ºC pelo 
risco de quein-,aduras, particularmente em áreas de 
pressão6 o. 

d) Não baixar a temperatura da sala, de 22- 24ºC. 
e) Na preparação da área cirúrgica lavar com água 

morna a 34 - 37ºC. 
f) Durante a cirurgia manter a maior superfície 

corporal possível, coberta por manta de lã. 
g) A irrigação de cavidades deve ser feita com so­

luções aquecidas a 34 - 37°C. 
h) Proteger os bordos das cavidades e as víceras 

com compressas freqüentemente aquecidas a mes­
ma temperatura. 

i) Usar misturas inspiradas aqueci das e um i d i fica­
das. Esta medida é criticada por muitos22, pela re­
lativa ineficiência, co1nparada as demais, e porque 
aurnenta o risco de contaminação. 

j) Sempre que possível usar sistema com reina­
lacão . • 

1) Aquecer os fluídos administrados à tempera­
tura do corpo, se forem infundidos rapidamente e 
o sangue, sempre. 

m) Monitorizar a temperatura centrai: O maior 
risco da hipotermia acidental, é ela passar desperce­
bida. Grande controvérsia sempre houve, quanto ao 
melhor local para a monitorização da temperatura· 
corporal. Assim, ela pode ser medida no reto60,69, 
no terço inferior do esôfago70, ou no seu quarto 
dista/63, no cavumt 5, no nariz próximo ao esfenói­
de71 ou no tímpanos a. Cada uma destas localiza­
ções é criticável, apreser1ta lin1itações ou riscos. Pa­
ra uma análise detalhada recomendamos as revisões 
de Benzingerss, Whitby71 e Hall63_ 

Quando a temperatura central cai de 30°C, gra­
ves disr1tmias ventriculares (extrassístoles) ou su­
praventriculares (fluter ou fibrilação atrial), bem 
como graus variáveis de bloqueio AV podem preci-
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pitar quadro grave de insuficiência circulatória7 2. 

Exceto isto, nenhum outro problema importante 
surge durante a anestesia. O preço de toda a altera­
ção térmica trans-operatória é pago na sala de recu­
peração. Ao findar a administração da anestesia e, 
às vezes, mesmo antes, os mecanismos de reação à 
hipotermia, até então inibidos, desencadeiam vaso­
constrição periférica e tremor muscular. Esta sobre 
carga l1emodinâmica e metabólica pode ter conse­
qüências graves principalmente no cardiopata. 

O súbito aumento no consumo de oxigênio (até 
500%), implica em necessidades ventilatórias au­
mentas, que podem não ser suficientemente atendi­
das, pela ação residual de relaxantes musculares, 
opiáceos, barbitúricos e agentes inalatórios. Neste 
sentido, devemos ter em mente que a temperatura 
mais baixa, reduzindo o metabolismo, também di­
minui a degradação de drogãs no fígado, no plasma 
e mesmo a eliminacão renal. 

' 
A possibilidade da manutenção de ventilação ar-

tificial no pós operatório, deve sempre ser conside­
rada, até que o quadro térmico centra I e periférico 
tenha sido restabelecido. 

A Hipotermia Regional como Parâmetro da Função 
Cardiovascular 

Utilizando o conhecimento de que a temperatu­
ra da pele varia diretamente com o fluxo sangüíneo 
através dela, inúmeros trabalhos tem relacionado a 
temperatura do halux com estados de choque73 ou 
baixo débito cardíaco74. Com estes conhecimentos 
e com os mecanismos da termorregulação citados, 
bem como o fato de que cessada a anestesia, algum 
grau de vasoconstrição sempre ocorre, 1'v1atthews 
estudou a variação da temperatura do halux no pós 
operatório de cirurgia cardíaca75,76_ Criou mesmo, 
um nomograma que pode ser visto na figura 7. Es­
te nomograma deve ser seguido por todos os pacien­
tes neste período, e a temperatura do halux atingir 
340c até o final da sexta hora pós operatória. Qual­
quer retardo na elevação desta temperatura indica, 
segundo ele, disfunção cardiovascular que deve ser 
reconhecida e tratada energicamente, pois quando 

' DEDO DOPE 

Fig 7 

t 1 t f 
1 ' ' ' ' T IIX :,r D 

o 1 2 3 4 ~ e 1 e 9 10 11 12 13 14 ,e 

HORAS 

O traçado linear representa o nomograma de Matthews com 
suas três etapas. Contra ele é lançada a curva da temperatura 
periférica (halux) de um paciente em pós-operatório de pró­
tese aórtica. Observa-se o grande retardo no aqueci mente da 
periférica, obrigando a tomada de várias atitudes. T = trans­
fusão de sangue para elevar a PVC de 6 para 10 cmH20- RX 
= radiografia de tórax. DT = colocação de dreno de tórax. 
D = diurético. Reproduzido com a permissão dos autores 76. 
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o nomograma não é seguido, a morbilidade e a 
mortalidade são altas. 

Nesta mesma figura 7, podemos ver o retardo no 
aquecimento do halux de um paciente em pós-ope­
ratório de substituição da válvula aórtica. A vaso­
constrição periférica prolongada conduzindo ao 
diagnóstico de hipovolemia, não to, revertida pela 
transfusão de sangue. Um raio X de tórax realizado 
na nona hora demonstrou uma considerável cole­
ção I íquida na cavidade pleural a despeito da pre­
senca de um dreno toráxico. A colocacão de um 

' ' 
novo dreno nesta cavidade com a retirada de 1500 
mi de sangue e a administração de diurético foram 
seguidas pelo aquecimento do halux a 340c em 
uma hora e meia. Este paciente veio a falecer no 
7 70 dia pós-operatório por pneumonia. 

O que pode ser criticado neste nomograma é o 
valor de 34°C no qual a temperatura periférica 
então se encontra estabilizada, e o número de ho­
ras (quatro) necessárias para a elevação desta. A sua 
forma no entanto é correta já tendo sido por nós 
avaliada em pós-operatório desta mesma cirurgia. O 
que deve ser feito é a sua adaptação para cada servi­
ço de cirurgia cardíaca, levando em consideração, 
técnica cirúrgica e anestésica, patologias corrigidas, 
duração dos procedimentos etc. 

1 nicialmente descrita para o pós-operatório de 
cirurgia cardíaca, hoje se sabe que após qualquer 
procedimento anestésico em que a temperatura do 
termostato hipotalâmico caiu abaixo do seu ponto 
mínimo, ocorre vasoconstrição periférica e cai a 
temperatura medida no halux ou· no polegar. Na fi­
gura 8 podemos notar que a medida que o tempo 
passa, a temperatura central sobe lentamente en-
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Fig 8 Padrão normal de reaquecimento central e periférica pós gran­
de cirurgia. Nota-se que nas primeiras três horas a temperatu­
ra do halux se manteve baixa (por vasoconstrição) permitindo 
a normalizaçõ da temperatura central. Após, a temperatura 
periférica se elevou. mantendo-se alta e sujeita aos efeitos de 
drogas, balanço hídrico e Outros fatores não controlados. Re­
produzido com a permissão dos autores 77. 

quanto a do halux se mantém baixa ou até mesmo 
cai. Ouando a temperatura central ótima é atingida, 
o centro terrnorregulador permite que sejam mobi-
1 izados os mecanismos habituais de perda de calor, 
ou visto de outra maneira, sejam então atendidas as 
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Fig 9 Mapeamento infravermelho das radiações térmicas emitidas pelo pé de uma paciente em pós-operatório de cirurgia cardíaca. A seqüên­
cia obtida em 12 minutos mostra o aquecimento quase completo desta extremidade. Reproduzida com a permissão dos autores77. 

necessidades metabólicas da pele. O efeito inicia l é 
a vasodi latacão nas ex t rem idades resultando no seu 

' 

aquecimento em 3 a 1 o0 c, em uma a três horas7 7. 
Aplicando o conhecimento de que, pela radiação 

o calor se dissipa po r ondas de comprimento si tua­
do na faixa do infravermelho, Eberh art7 7 expôs as 
ex trem idades de pacientes em pós-operatór io, a pe-
1 ículas especiais impregnáveis por tais o ndas. Nas 
verdadeiras fotograf ias térm icas assi m obtidas, 
quanto menor a temperatura da região exposta , 
menor a emissão de ondas calor íficas e po rtanto, 
menor a impressão sobre o fi I me, resultando ern 
' areas escuras. 
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A figura 9 mostra uma seqüência de reaqueci ­
mento progressivo e a fig ura 10, um padrão de rea­
queci menta ano rmal de um paciente que apresen­
tou queda de 35% em seu débito cardíaco por san­
gramento. 

Atual mente, se encontra de ta l maneira difundi­
da a medida da temperatu ra do dedo maio r do pé 
ou da mão, bem com o a comparação co m a tempe­
ratura do joel ho ou cotovelo, respectivamente, co­
mo auxilia res impor tantes na identi ficação da per­
formance ca rd iovascu lar7 a , que é usada como pre­
di tiva de evo lução pós-operatória e morta l idade, 
pri nc i pai mente em crianças7 9. 
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Fig 1 O Mapeamento infravermelho das radiações térmicas emitidas pelas extremidades inferiores de um paciente em pós-operatório de correção 
total para Tetralogia de Fallot. Nota-se a intensa diminuição na temperatura por vasoconstrição, asssociada com diminuição do débito 
cardíaco em 35% por sangramento cirúrgico. Reproduzida com a permissão dos autores 77. 

Jung LA - Hipotermia e anestesia. Rev Bras Anest 
1985; 35 : 1: 77 - 89 

Inicialmente são citadas as indicações atuais da hi­
potermia no tra ns-operatóri o e, sumariamente elas 
são analisadas em seus aspectos fisiopatológicos. A 
seguir - definindo-a como a queda da te mperatura 
central a valores inferiores a 35ºC - é enfatizada a 
sua presença, não diagnosticada, em um número 
importante de anestesias. Esta hipoterm ia acidental 
é analisada e se esboçam a sua profilaxia e trata-
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Jung L A - La hipotermia y anestesia. Rev Sras 
Anest, 1985; 35: 1: 77 - 89-

1 nicialmente son citadas las indicationes atuales de 
la hipotermia en los actos cirurgicos intraoperató­
rios, y son analisados sumariamente en sus aspectos 
fisiopatologicos. En seguir definiendola con una 
queda de la temperatura centra l a valores inferiores 
a 35<? C es enfatizado su presencia no diagnosticada 
en un numero importante de anestesias. Esta hipo­
term ia acidentei es ana I isa da y bosquejan su profi-

• 87 



JUNG LA 

menta. Para fir,alizar, a hipotermia regional é apre­
sentada como parâme1ro da função cardiovascular. 

laxia y tratamiento. Finalizandose, la hipotermia 
regional es presentada como parametro de la fun­
ción cardiovascular. 

Unitermos: H IPOíE RM IA 
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HALOTANO E REFLEXO QU1~110RRECEPTOR PERIFÉRICO NA REGULAÇÃO DA 
RESPIRAÇÃO 

O halotano deprime a resposta ventilatória à hipoxemia no homem, de ma­
neira que sugere um efeito seletivo sobre componentes do arco reflexo quimiorreceptor 
periférico. Uma das hipóteses é a de que este efeito se faz sobre os próprios corpos caro­
t/Jeos. No sentido de conferior esta hipótese, foi media'a a respc,sta ver1tilatória sob con­
centrações subanestésicas de halotano (O, 15 - 0,30% no ar inspirado) em seis voluntários 
mantidos en1 estado de hipoxemia isocápnica. Após a expo~ição ao /1a/otano, a ventilação 
induzida pela hipoxemia diff1inuiu rapida e proJressivamente: controle = 1,5 /. min· 1. 
m·2; 30 segt1nc!o~ = 5,9 /. min· 1 _ m·2; 60 SEgundos = 4,81. min· 1 _ m·2. Os resultados são 
ir1terpretados pelos autores como indiCdtivos de que o local de .1ção selutiva do a11estésico 
é un1 tecido que acumula haloc31,o muito rapidamente durante o primeiro minuto de ina­
laçãc. Para que esta farmacoci11ética sej"a possfvel, o tecido requer; a) - localização que 
possua tempo de circula;;ão a partir dos pulrnões, curto; b) - ~, fusão muito elevada e,n 
re!açio à s;.1a cap3cidade µara captar halotano. O ú11ico tecido do arco reflexo quimiorre­
ceptur periférico capaz de p:-ecncl1er estes requisitos é o dos próprios corpos carotldeos. 

(Kni.',' H L, C!e;11ent J L ~ Site cf S':!lectiva ,1ctio11 of haloth.1ne on the peripheral chemo­
ref/ex p.:t/;.;vay in humans. A.'7esthesiology, 1984; G1: 121 - 126). 

COMENTÁRIO: Trata-se de estudo bem conduzido e realizado _oelo mes­
mo gru,oo (Kr1ill R L e cais) que evidenciou, há alguns anos, o efeito depressor da resposta 
ventilatória à hipoxemia e à hipercapnia exercido por concentrações subanestésicas de ha­
lotano vi[ientes em pacientes no período de recuperação pós-anestésica. Tendo em vista a 
evolução tempo/"31 do fenômeno, é até certo ponto lógica e simplista a conclusão dos au­
tores sobre o local de ação seletiva do halotano ao bloquear o arco reflexo quimiorrecep­
tor periférico regulador da respiração. (fJocite J R). 
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