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O crescente aumento do núll}ero de equipamento elétrico 
nas salas cirúrgicas aliado a não explosividade, grande potên­
cia e mínimos efeitos metabólicos do fluotano, fazem com que 
êsse agente anestésico, cada vez mais seja utilizado na clí­
nica anestésica. Entretanto, devido a sua grande potência, a 
utilização de sistema fechado torna difícil o contróle da con­
ceni:raçã.o do vapor anestésico inalado pelo paciente. Todos 
os graves acidentes assinalados na literatura, tais como parada 
cardíaca (4 ), morte (9 ) e hipotensão extrema (2

) estão rela­
cionados a excessiva profundidade da anestesia. 

O objetivo do presente trabalho é relatar nossa experiên­
cia com o uso clínico do fluotano como agente analgésico. 

MATERIAL E MÉTODO 

Foram submetidos a analgesia pelo fluotano 100 p·acien­
tes cirúrgicos (Tab. I) de ambos os sexos, cuja idade variou 
de 8 meses a 72 anos, nos quais empregamos, com ligeira mo­
dificação, a técnica de Dobkin e col. (7). Como pré,anestésico 
administramos por via intra muscular, 45 minutos antes da 

(*) Trabalho realizado pe?o serviço de anestesia do Dept. 0 de Cir. da Fac. 
de Med·. de -Ribeirão Prêto rla 1T. S. P. e apresentado na I\' .Tornada de 
Anest. do Estado da Guanabara, jEnho de 19G2. 

(**) Assistentes de Anestesio'ogia. 
( •••) Residente de Anestesio'.ogia. 
, ••••) Monitor de Anestesiologia. 
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operação, a associação meperidina -prometazina nas doses ade­
quadas para o caso, acrescidas de 0,25 mg de atropina. A 
indução da anestesia até a entubação traqueal foi obtida com 
tiobarbiturato-relaxante (galamina) associada ·a 0,25 mg de 
atr.opina. Em todos os pacientes a respiração foi controlada 
com o respirador de Takaoka (") e a ventilação, regulada por 
meio do analizador Drager, pela medida do CO' alveolar (18 , '"), 

foi mantida dentro dos limites da normalidade durante tôda 
a anestesia. A analgesia foi obtida com o fluotano, vaporizado· 

- • 

TABf:LA I 

TIPO DE CIRURGIA Nll DE CASOS 

ABDOMINAL 

G IrIBCOLÓG ICA 18 

TORÍCICA l 

OTO-RINO-LA..~INGOLÓGICA 8 .. 
VASCULAR 6 

UROLÓGICA 6 

N.SOROCIR~GICA 

ORTOPtDICA 

OFTAU10LÓGICA. .. . 

TOTAL 00 

no Fluotec tipo Mark 2, numa concentração que variou de 0,1 
(92o/o dos pacientes) a 0,2 (8% dos pacientes) volumes por· 
cento. Na concentração de 0,1 o/o com um fluxo de 12 1/m .o 
ga,to de fluotano foi de 14 mi por hora. A administração do· 
fluotano, iniciada logo após ·a entubação traqueal, foi suspen-· 
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sa depois de ter sido dado o último ponto na pele. O relaxa­
mento muscular foi obtido com galamina e a descurarização 
conseguida com prostigmina, precedida de ·atropina nas .doses 
necessárias. Em 20 pacientes foram feitas provas de função 
hepática (Timo!, Ranger, Formol-Gel) no pré e no pós-opera­
tório. Em 100 pacientes foi feita a reação de Machado Guerreiro 
para Chagas. A· duração das nossas anestesias variou de 40· 
min. a 9,15 horas (Tab. II). 

TABELA II 

TE~IPO 
(hs) 0-1 1-2 2-3 3-4 4-5 5-6 6-7 7-8 TOTAL 

(anos) 
IDADE 

.O- - l - 4 - - -. 
• 

- o - 1 - 2 - - - -
ú-?0 - - 1 < - - 1 8 

0-40 4 16 , 4 - o - -
40-60 1 6 1 . ? - - 2 

uo-so - 8 - - - 4 

TOT1\L 1 18 28 33 11 2 2 5 100 
. 

RESULTADOS 

Durante tôda a anestesia, a utilização de respiração con­
trolada, o emprêgo rotineiro de drogas de ação taquicárdica e· 
a baixa concentração do agente anestésico administrado, im­
pediram o aparecimento das ações bradicárdicas (21 ) hipoten­
soras (2

) e depressoras cárdio-respiratórias (4 ), imputadas ao 
fluotano. Em nenhum paciente se observou, sob êste aspecto, 
qualquer efeito indesejável. Náuseas e vômitos ocorreram em 
5 pacientes, no pós-operatório imediato, de modo ligeiro, não 
constituindo problema. Não foram observadas diferenças en­
tre as provas de função hepática efetuadas no pré e no pós­
operatório (Tab. III). Dos 100 pacientes submetidos a reação, 
de Machado Guerreiro, -24 tiveram-na positiva. 
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!IOl•I!: ID/1.DE 
o.nos) 

p •-OPERATÓRIO PÓS-O?EJ!..'1.tÕRio 

IIANG!m :'OR?-:oL.:. TI?lOL , HAMGt:..'l FORMOL- TIMOL 
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COMENTÁRIOS 

Por ter grande potência, o fluotano possue estreita mar­
gem de segurança e as super-dosagens são fácilmente alcan­
çadas, sendo seguidas de depressão cárdio-vasculares e res­
piratórias. Os bons resultados conseguidos pelos vários auto­
res nos últimos anos, estão relacionados com a técnica de 
administração do agente anestésico, isto é, pequenas concen­
trações e ventilação pulmonar adequada. As hipotensões, clás­
sicamente imputadas às anestesias pelo fluotano, estão cer­
tamente relacionadas à concentração dos vapores anestésicos 
na mistura inalada e p.ortanto à profundidade do plano de 
anestesia. Severinghaus e cal (22 ) mostraram significante de-
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pressão do débito cardíaco e na pressão sangu1nea, com a uti­
lização de concentrações de 1,5 volumes por cento. Etsten e 
col (') atribuíram à vaso dilatação periférica, as hipotensões 
observadas com a administração de concentrações menores de 
270 e à depressão miocárdica àquelas que ocorrem com con­
centrações maiores que 27,. Dobkin (') demonstrou que podem 
ser evitadas hipotensões severas com a ·administração do fluo­
tano em concentrações menores de 1 7o e Marini e col ( 17 ) da 
mesma maneira não observaram hipotensões quando a concen­
tração do agente anestésico variou de 0,4 ·a 1,2 volumes por 
cento. Goldberg e col ('') observaram, em animais, que a 
administração de fluotano na concentração de 27, diminue 
a fôrça contratil do miocárdio de 8070, enquanto que na con­
centr·ação de 0,27, essa diminuição é de 33%. 11:sses mesmos 
autores verificaram uma queda na pressão arterial média, 
dêsses mesmos animais, de 8770 quando utilizada a concen­
tração de 270 e uma queda de 447"0 na concentração de 0,2%. 

O mecanismo pelo qual o fluotano provoca queda nos va­
lores pressórios é ainda discutido pelos vários autores. En­
quanto Raventos ('') atribue essa hipotensão à uma ação 
ganglioplégica do agente anestésico no distrito esplâncnico, 
os trabalhos de Given e col (11 ), Krantz e col '') e Severin­
ghaus e col ('') dão grande valor a uma depressão do mio­
cárdio, no quadro da hipotensão. 

Utilizamos em nossos pacientes concentrações que varia­
ram de 0,1 a 0,2 volumes por cento, que demonstraram serem 
suficientes para produzirem uma analgesia cirúrgica, sem de­
terminar o aparecimento de hipotensão arterial. Sem duvida, 
as hipotensões arteriais estão relacionadas com a concentra­
ção do vapor anestésico inalado. 

Embora nossas anestesias tivessem se prolongado por vá­
rias horas não· foram observadas depressões cárdiovasculares 
e arritmias. Deve ser salientado que 24 de nossos pacientes 
possuíam reação de Machado Guerreiro positiv·a, apresentan­
do com maior ou menor intensidade alterações cardíacas. A 
ocorrência de arritmias, por uns considerada como prova de 
depressão cardíaca, determinada pelo agente anestésico du­
rante as anestesias com fluotano, ao nosso ver· pode estar re­
lacionada à hipercapnia, que aumenta a suscetibilidade do 
coração ao estímulo vagai ('') pela produção de hiperpotas­
semia (1º). 

Durante o decorrer de nossas anestesias não foram obser­
vadas bradicarãias, naturalmente devido às pequenas eoncen­
trações do agente anestésico administrado, à ação taquicár­
dica da galamina (1 , 1") e ao uso profilático de atropina. 

Alterações nas provas de função hepática não foram 
observadas em nossos pacientes, que a elas se submeteram. 
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.As lesões hepáticas observadas depois da administração de 
anestésicos halogenados e em particular depois da adminis­
tração de cloroformio são conhecidas há muito tempo. O fato 
do fluotano possuir átomos de fluor, bromo e clor.o em sua 
molécula deixa supor a possibilidade dêle se portar com ,os 
outros membros do grupo. Todavia uma experiência clínica 
considerável, juntamente com vários trabalhos experimentais 
em animais, permite que seja afastada essa crença. Os tra­
balhos de Little e cal (1'), Cavaliere e cal (") e Raventos (' 1 ) 

demonstram que os testes de função hepática não apresentam 
modificação nos pacientes submetidos a anestesia pelo. fluo­
tano e certas ·alterações hepáticas observadas experimental­
men.te, tais;como necrQse.c.entro Jobular, são discretas e com­
paráveis às observadas com a maioria dos agentes anestésicos 
em uso. Discordando da maioria dos autores, entretanto, en­
contramos o relato de Vourch e col ('") que relatam um caso 
de morte por dano hepático depois de anestes\a-pelo fluotano. 
Deve ser lembrado, entretanto, que várias. condições, como 
anóxia, estado nutricional do paciente, alterações do fluxo he­
pático ('") podem determinar lesão hepática_ Além disso, pode 
também ter influência na produção de lesão hepática a hi -
percapnia ('º), a natureza e a extensão dos processos cirúr­
gicos, o choque e a maneira de se administrar o agente anes­
tésico. Devido a multiplicidade de fatõres que podem causar 
distúrbios funcionais do fígado, naturalmente é difícil deter­
minar, exatamente, quando são conseqüência da ação direta 
da droga anestésica. Deve ·ainda ser levado em conta, que os 
testes de função hepática possuem um significado puramen­
te informativo. Um resultado positivo não deve indicar, ne­
cessáriamente, a presença de lesão hepática, assim como le­
sões hepáticas podem estar presentes sem que;s_ua. existência 
possa ser revelada pelas provas. 

A recuperação da anestesia pelo fluotano, da maneira 
que foi por nós administrado, é precoce e serena. Os pacien­
tes apresentam sinais de. retorno à consciência dentro de 5 
minutos após a supressão da administração do .anestésico e 
na grande maioria dos casos estão perfeitamente conscientes 
dentro de ·alguns minutos mais. 

CONCLUSÃO 

Nas concentrações de 0,1 a 0,2% o fluotano não produz 
hipotensão ou bradicardia. A recuperação da anestesia é pre­
ooce e serena_ 
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RESlTMQ 
. 

Os autores reiatam sua experiê11cia de 100 anestesias feit,1s com o fluotano 
vaporizado no apare ho Fluotec tipo •~rark 2, co,,n respiração contro:ada pe:o 
respirador de Takaoka e a venti ação regulada pelo analisador Drgaer p_ara 
Cü'. A concentração do agente anestésico variou d~ O,l a 0,2 vo'.umes porcento. 
Durante as anestesias não observara111 hipotensão, bradicardia ou outras a_lte­
rações que pt1dessem ser relacionadas com o agente anestés_i,,o empregado. 

SUMMARY 

Fluotha11e was vaporizect in a F'.uotec Mark II, ventllation was contro:led 
mechanica!ly ,vith Takaoka's Respirato1· in a non-rebreathing ~fstem, CO• con-
,centrations of expired gases were anal!zed by a Dra1eger's ~na·yzer. · 

• 

Fluothane concentrations varied. from 0,1 to 0,2 v,;>!umes -_1,42rcent. Hypo• 
tension, br-adicar·dia or other alterations ilt the cardiovaso11·ar .. system did not 

' -
occur du1•ing anesthesia, a!though 14 patie11ts of the series )la,t Machado Guer-
_reiro•s tests positive and some in1pairment of cardiac functlon, 
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