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O problr11·1r1 ela hipot er111i ê:l é apaixo11a11te e a.presenta grandP,S 
p erspeetivas exJ)er i1t1e11tais e c-lín.icas. 

R eql1er o trabalho c1e eqt1ipe oncle o a11estesiologista tem de 
< trabalhar ao 1a(1o elo e.i rt1rg·ião, ilo fa,r111acologista, do fi siologis têl e 

(lo ca rcliologista .. 
J\iloclernarneute (lefrontc:t111os ai11 cl<"t. eo111 ,1Hrios ~, roblemas <.le 

solt1ção clifícil , q L1,1is ~ej,L1n o ela. eirt1rgia cardía.ccL ,L <.:é u aberto, 
l'<:'rtas interve11ções e111 net1ro-cirt1rg· ia e ern. eir11rg·ia ,,asct1lar, etc. 

A l1ir> oter111ia parece q11e 1,ocler{1 trazer Rolt1ção se11ão total, 
p c-> l o 111e11os parc:ial para a 111 a ioria dêsse::; proble1na.-; . 

~\lã.o há d11,1icla <ttl<' s<'->111ente pela. , risão direta é C!Ll E' o oper11dor 
poclerá r esol'ver sati ·fatõri;;tmente várias clificl1ldacles (la eirt1rg·ia 
eardíaca . 

A.:ssi1n é qtte fo1nos le,,a.dos a est t1dar êsse capítl1lo tão iuteres­
~a11te da 1neclic i11a n1oderna. O nosso traball10 é Lllllê.t eontribt1ição 
111 oclesta <1ue 1,roc11ra , cle11tro cla.s g·ra11de.s cl ificu lcl,tdes a presentadas 
prln 11osso 111 eio. pôr à pro,,1:t 11111 rnét odo a1111,lan1entr llsaclo e con1-
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provado em outros países, a fi111 llt• lJ.llP, de posse <]Pssa <'Xp('riê11cia 
inicial, possamos participar dessa grande batalha. 

Dividiremos nos.-;a exposição em duas partes. Na pri1neira 
trataremos dos proble111as gerais da hipoter1nia, prol•t1rando escla­
recer as várias dúvidas existentes e colhen<lo o.-, e-le1r1p11tos <{Ue nos 
servirão de base para a rralização da nossa contrib11ição experi­
mental, que servirá de 111otivo para a 2.ª parte do Trabalho. 

Considerações gerais a propósito do problema 
da hipotermia 

A hipotermia consiste 11a baixa delibera<la t· artificial da te111-

peratura corpórea de animais ho1neotér111icos, à <~usta <lo frio, con1 
o objetivo de diminuir o n1etabolismo orgânico. 

Como conseqüência dessa baixa da temperat11ra, variável com 
o grau de re,-;fria111ento, podere111os interro111per a circulação san­
guínea para territórios 11obr(•s tais como cérebro, coração, fígado, 
rim, etc., sem le-Ear os tecidos pela hipoxia ou anoxia. 

Conforme Luras ( 1) o frio provJca uma grande diminuição 
da atividade enzimática r do n1etabolismo tissular com conseqüente 
redução no consumo do oxigênio pelos tecidos. Isto en1 outras pa­
lavras significa uma n1aior tolerância do.s tecidos à anoxia . 

. ..i\.. hipotermia poderá ser rralizada de várias 111aneiras, a saber: 

a) re:-;frian1e11tJ Pn1 suprrfíciP (ba11ho á~ua gela(la - Bigelow, 
S,va11); (l'obrrtor<'s rrfrigt1ra11f('s - Big-('lü'-\", l..iC',vis) ., 

b) reHfriame11to sa11g11í11Po l'Xtr<.l-{'orpóreo (Bro<'l{ - Delorme). 

l') 11s0 llP <lrog·as 11t>uro-blot111eacloras 111ais frio (Laborit - Cro­
catto) . 

<l) perfusão perito11Pa] (R11dler) ,, torácica. 

En1 nossas experiências preferim:1:~ o método do re~friamento 
em superfície, por imersão em banho gelado, por se tratar de un1 
método econômico, rápido e prático. 

Passaremos a ,".leguir a estudar algu11s problemas ligados à 
Hipotermia. 

Alterações fisi9lógicas provocadas pela hipotermia 

Os dados expostos a seguir foram obtidos principalmente, dos 
trabalhos de Bigelow e colaboradores (2, 3), de Deterling e colabo­
radores ( 4), de Fabian e colaboradores ( 5) e de N o,vill e colabora­
dores (6). 
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A queda da temperatura, como já afirmamos, acarreta uma 
diminuição no Consumo do oxigênio conforme os dados a seguir 
expostos: 

1 
TEMPERATURA 1 CONSUMO DE ÜXIGiNIO 

1 

•e 1 ml por Kg e por hora 1 % 
1 1 

1 
38°0 + 600 1 --

1 1 

1 
1 

34°0 + 480 1 --
1 1 

1 1 
-

30°0 1 + 350 1 55 % -
1 1 

1 
1 28°0 1 + 300 50 % -

1 1 • 

1 1 
26°0 1 + 200 1 35 % -

1 1 

1 

1 "9"C 1 + 160 18 % •• -
1 1 

1 1 
18°0 1 ± 100 1 10 % 

1 1 

1 
10"0 

/ 
pràticamente nulo 

(De acôrdo com Bigeiow - 2 e 3) 

É justamente baseados nesses dados que poderemos interromper 
a circulação sanguínea . 

Sabemos que em condições normais de temperatura, poderemos 
interromper a circulação até 3 minutos, com possibilidades de recu­
peração nervosa e cardíaca. 

Com uma temperatura de 28ºC poderemos interromper a cir­
culação até 10 minutos com segurança e aos 20°C a interrupção 
circulatória poderá ser realizada até 20 minutos. É interessante 
referir que o cérebro hipotérmico, ao contr~rio do que ocorre em 
temperatura normal, tolera melhor a parada circulatória do que o 
coração. Isso se deVe ao·· f~to· ae que em hipotermia a atividade 
cerebral ac«â-Se bàstante diminuída ou mesmo abolida, enquanto 
qu~o coraÇão continua contraindo-se, o que significa consumo de 

• • • ox1gen10. 

• 

, 
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A que(]a do co11:,;111no <le oxigê11io, dura11te o resfria111Pnto, podt~ 
ser perturbada pelo '' shivering". 

O "shivering" ou tremor, conforme Burthon e Edholm (8), 
consiste. em contraÇ;Ões musculares que desencadeiam grande con­
sumo de oxigênio. ÜC(>rre em virt11de do organismo tentar manter 
sua temperatura interna. 

Todos o.,;; autores quando praticam o re-sfriamento, procuram 
evitar os tremores, visto que aumentam o consumo de oxigênio, 
retardam a queda da temperat11ra e esgotam o animal. Pode se-r 
combatido pela anestesia geral (método mais eficaz), pelos rela­
xantes musc11lares e pelo Amplictil (Clorpromazina). 

Paralelamente à queda da temperatura nota-se também dimi­
nuição <la pressão arterial, da free1üê11cia do puls<> e ele> coração, do 
débito cardíaco, do fl11xo coronário e cerebral. A pressão veno.-;a, 
conforme Bigelow ( 1) costuma estar aumentada. 

Para rnaior _ facilidade de exposição apresentaremos alguns 
dêsses dados a seg11ir: 

1 Pr. art. :1 Frcq. cwrd. :1 Deb. cwrd. :, 

----"------'-------'--------'--------·--
1 1 1 1 
1 140 1un1,Hg 1 180/niin. li 150 n1I/Kg 1

1 

. 

____ I . I 

Tcnip. Pres. veno.~a 

36"C l

i 
1

1 1 1 

120· mmHg 160/min. 1 140 ml/Kg 1 -2 cn1 de água 
____ I _____ I _____ I __ I 

1 I 1 1 

1 110-inmHg 1 80/1ni11. 1 40 n1J/Kg I O a +1 cn1 de água 
1 1 1 I -----
1 1 1 1 

23"C 1 90 mn1Ifg 1 40/mi11. 1 30 ml/Kg 1 +a a -f-4 cm de água 
1 1 1 1 

1 1 li ,/ 
1 < 40 n1mH,g 1 < 40/niin. 20 mi/Kg +5 cm de água 
1 1 1 1 

Edwards e colaboradores ( 7) em estudo interessante mostraram 
<111e oeorre uma diminuição do fluxo coronário paralelamente a 

., uma diminllição do metabolismo cardíaco, em hipotern1ia. · 
•• 
-:::•· () estudo do eletrocardiograma mostra algumas alterações inte-

ressantes. Assim, J!.,abian e colaboradores ( 5) assinalam: bradi­
cardia ace11t11ada, alonga1nento do espaco P. R., acl1atamE'nto pro­
gressivo com i11versão final da 011da T, deprE'ssão 011 frE'qÜE'nte ele­
Vação do segn1e11to S'l', prolo11gamento do ,•omplexo QRS e do inter­
valo QT. 

B11rthon P Edholtn ( 8), a..,si1n co1no os a11tores eita<los no iníeio 
destas considerac;ões gerais, rt>fere111 a ocorrência de hemoc.oncen­
tração durante a hipotermia, devido à saída dos líquidos do pla~ma. 
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Assim aos 25ºC há unia reduçã<> llP + 30 'X· 110 volttllll' J)las1nático 
conforme N owill ( 6) . 

A hipotermia aumenta o tempo de coagulação sanguínea, o 
c1ual chega a atingir até 15 minutos aos 25°0. Helmsworth e cola­
boradores (9) encontraram uma grande queda no número de pla­
c1uetas circulantes, talvez responsável por essa· alteração da crase 
sanguínea. Para Scurr (10), o aumento do tem.po de coagulação 
sanguínea teria a vantagelll de diminuir ou impedir o aparecimento 
de tromboses vasculares,· reqlterendo entretanto, uma hemostasia 
perfeita a fim de se evitar complicações hen1orrágicas, às vêzes 
mortais, tais como. hemotóraces, he-matomas, ,::te. 

Te1n sido controvertidos os clado.s relativamente ao pot<Íss-io­
plasrn<ítico. Àssini, Bigelow (2, 3) achou 11m aumento 11a taxa de 
potássio enquanto q,,e Swan (11), Fabian (5), Mavor (12) e outros 
acharam uma diminuição do potássio plasmático em cães hipo­
térmicos. Os autores que constataram baixa do potássio pla._o;mático 
:-;empre 11saram hiperventilação coin eliminação do 002. A hipo­
ventilação e a hipercapnia tendem a au1nentar o n_ível do potá..'isio 
plasmático, o que para alg11ns autores como Mavor (12) aumen­
taria a irritabilidade do miocárdio. D11rante o "shivering" também 
pode haver 11111 aume:ri.to transitório do potássio plasmático. 

() comportamento do PH sanguÍ'neo varia conforme o modo de 
realizar a hipotrrmia. Quando o animRl é rrsfriado, permane­
cendo com respiração espontânea sõmente, sem outros artifícios, o 
pH sangt1íneo cost111na tender pará o lado ácido, devido aos meta­
bólitos ácidos que podem se ac11m11lar à retenção de C02. 

Entretanto, nos casos em que se pratica hiperventilação arti­
ficial com oxigênio puro, o pII tende a ·subir, podendo mesmo per­
manecer levemente alcalino, como aliás aconselha Swan (11). 

Rosenhain e Penrod ( 13) mostraram que a solubilidade dos 
gases acha-se aumentada no sangue dos animais hipotérmicos. 
Assim, verificaram que a 25°C a solubilidade do ·oxigênio é 33 % 
maior q11e a 38°C, acreditando que a maior parte do oxigênio con­
sumido pelo cão hipotérn1ico talvez possa ser fornecido pelo oxi­
gênio dissolvido no plasma, desde q_ue o animal esteja respirando 
em atmosfera de oxigênio puro. Conforme Nowill (6) a solubili­
dade do dióxido de carbono acha-se aumentada de 60 o/<, a 20"C 
en1 relação a 38°C. · · · 

Penrod (14) mostrou por outro lado, que a diferença do oxi­
gênio artério-venoso das coronárias, permanece adequada mesmo 

. ' 

a 20QC. Penrod afirma também, que o músculo cardíacio tem boa 
capacidade de retirar o oxigênio do sangue mesmo quando--'P!esente 
sob baixa tensão. -

Com a hipotermia, há uma tendência ao desvio d~ curva de 
dissociação da oxihemoglobina· para a esquerda, o que t.~õ:ricamOO.te 
significaria 11ma maior dificuldade dos tecidos em obtt'r oxigênÍQ. 

• 
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Essa alteração, entreta11to, acha-se sanada quer pelo desvio do 
pII para o lado ácido, quer pela menor solicitação dos tecidos em 
oxigênio, quer pela maior solubilidade do oxigênio no plasma. 

Bigelow (2, 3) e Penrod (14), no entanto, demonstraram que 
na. prática os tecidos podem utilizar satisfatõriamente o oxigênio 

, 
sangu1neo. 

R-ealmente interessante é o estudo do comportamento do sistema 
nervoso na hipotermia. A queda da temperatura, reduzindo a ati­
vidade enzimática e o 1netabolismo celular, proteje o sistema ner­
voso contra a falta de oxigênio. Albert e Fazekas ( 15), em interes­
sante est11do, constataram diminuição do fluxo cerebral,. diminuição 
do 1netabolismo cPrebral e aumento da resistência vascular cerebral. 
Ê:-;srs a11tores procuram explicar o aumento da resistência vascular 
cerebral por um dos seguintes mecanismos: 1) redução da PC02 
q11er devido à, respiração artificial com hiperventilação quer pela 
red11Gão do 1netabolismo cerebral; 2) a11mento da hemoconcen­
tração; 3) alterações no 1necanismo do reflexo da vasodilatação 
cerebral. 

Assim, conform.e Bigelow (3), a 20º0 a circulação cerebral 
pode ser interrompida por uns 20 minutos sem lesões nervosas, e 
conforme Owens e Swan (16), entre 26°C e 23°C a circulação para 
a. med11la espinhal pode ser interrompida de 90 a 180 minutos sem 
lf'sÕes nE'rvosas. 

Roso,noff (17) realizou um est,1do completo do comportamento 
elo 1-1ist.ema nervoso e111 hipotern1ia. 

Assim, observo11: 
1) Que o flnxo sanguíneo cerebral é de 1/3 do valor do fluxo 

antes do resfriamento. 
2) Aumento da resistência vascular cerebral. 
3) Redução do consumo de oxigênio pelo cérebro a 1/3 do valor 

antes do resfriamento. Notou por outro lado que a diferença do 
oxigênio artério:-venoso permanece inalterada. 

4) Ausêneia de sinais de hipoxia, visto que a relação lactato­
piruvato do sangue arterial e venoso do cérebro, não se altera. 
Sabe-se, conforme trabalhos de Longheed e Kahn ( autores citados 
por Rosomoff) que na hipoxia há um aumento na concentração dos 
lactatos plasmáticos. 

5) Ausência de sinais histológicos de altera<;ões das células 
nrrvosas devido a hipotermia. 

6) Diminuição do volume do cérebro com aumento do espaço 
extracerebral. 

7) Diminuição da pressão do líquor. 
8) Diminuição da condutividade nervosa, sendo que abaixo 

de 9°C não foi obtido nenhum potencial, confirmando trabalho de 
Chatfield ( citado por Rosomoff) . 

9) Redução da amplitude e da freqüência das ondas do Eletro­
encefalogramo, proporcionalmente à queda da temperatura. A ati-
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,·idade cortical esp<>ntâ11(~a dPsapêlrPee e11tre 21°C e 17°C, se11{lo 
<1ue abaixo de 9ºC obtém-se o silêncio elétrico. De acôrdo co1n 
N owill ( 6), a percepção à· dOr desaparece ou torna-se 1nínima abaixo 
ele 28ºC, o c1ue permite- ·a suspensão da anestesia. 

Relati,•a1nente à respiração, nota-se uma diminuição na fre­
qüência e na profundidad·e com o abaixar da tP111peratura, chegando 
1nesmo a desaparecerem os 1novimentos respiratórios espontâneos 
entre 28ºC e 25ºC. 

A f·1triç,Io hepática acha-se <li111inl1ícla co111 a hipoter111ia, pois 
o fluxo sanguí11eo para o fígadG decresce proporcio11al1ne11te à baixa 
da temperat11ra. Entretanto, conforme N owill ( 6), não há sinais 
de lesão cellllar, de acôrdo co1n o rstll{lo da prova <la bro111osl1lfa­
lrí11a, a. ql1al se torna nor1nal após o reaqueci111(~11to. Rect~nte1nente, 
e11tretanto, Brewin (18), e8t.udando o e<1uilíbrio ácido-base e1n hipo­
termia, conclui, consoante a análise da prova da galactose, que 
com a hipotermia, há tl.ma diminuição da fl111ção hrpática, mais 
acent11ada qua11do há interrttp,~.ão circ11latória co1n estase ,,enosa 
hepática. . 

Brewin mostrou qt1e e111 razãn dessa deprrHsão hepática há u111a 
lacto-acidemia ( concentração do lactato sanguíneo > 10 mEg 
[litro]), que se n1anifesta durante o rea<1uecimento. O autor obteve 
bons resultados com o e~prêgo do bicarbonato de sódio. R-efere 
poré1n, que geral1ne11te essas alterações são passageiras, havendo 
restabelecimento hepático e eletrolítico satisfatórios. 

A /11,nção renal também se altera con1 a hipotermia. Assi1n, 
confor111e Pratt e Collins (19), há 11ma depressão temporária da 
função renal, sendo <1ue pacientes refrigerados abaixo de 31º0 apre­
sentaram depressão da formação urinária de 12 a 48 horas, seguido 
de retôrno gradual à normalidade com o reaqueci1nento·. Parece 
que a depressão da fun(Jão geral é conseqüência da hipote11são ar-
terial e acompanha a queda da temperatura. · 

É interessante o conhecimento da a~ão do frio sôbre o metabo­
lismo das drogas, dado seu valor na conduta anestesiológica. 

O frio, quer pela sua ação analgésica, devido à depressão do 
sistema nervoso, quer pela depressão da função renal e hepática, 
altera a reatividade do organismo às drogas, tornando-os geralmente 
muito mais sensível às mesmas. 

Assin1, conforme Rink e colaboradores ( 20), Delorme ( 21) e 
~

1 uhr1na11 (22) a ação das drogas destr11ídas ao nível do fígado 011 
excretadas pelos rins, são acentuadas e prolongadas. 

A duração média da ação da morfina no organismo é aumen­
tada de 317 minutos para 94 min11tos e a do pentatal sódico de 46 
para 50 minutos, quando a temperatl1ra do coelho é reduzida de 
37°C para 24ºC (Rink). 

Fuhr1nan (22) mostrou quP a adrenali11a e a acetilcolina tem 
suas ações acentuadas e prolongadas pelo frio, assim como os bar­
bitúricos. 

• 

• 

' 
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Alterações patológicas provocadas pela hipotermia 

O estudo da hipotermia costu1na provocar várias alterações 
orgânicas de importância. Dentre elas as mais importantes são: 

a) alterações hemorrágicas, já assinaladas anteriormente, re­
querendo grande atenção na hemostasia e reposição cuida­
dosa do sangue perdido; 

b) alterações neurológicas, conforn1e Swan (23) do tipo de dis­
funções nervosas periféricas de grau e gravidade diversas. 
Êsses distúrbios podem ser sensoriais ou motores. lilsse 
a11tor preconiza 0vitar co1npressão dos me1nbros d11rante a 
hipoter1nia. 

e) alterações cardíacas - de11tre as alterações cardíacas que 
devemos temer sobressaem : a parada cardíaca e a fibrilação 
ventric11lar. À parada é menos comum, costumando res­
ponder bem ao tratamento clássico. 

A fibrilação ventricular é reálmente a grande complicação da 
hipotermia. () coração sob a ação do frio torna-se muito sensível 
aos estímulos externos, assim con10 se apresenta n1ais deprimido, 
conforme mostrou Hoff e Stansfielcl (24). 

A partir de 30ºC retal, pode aparecer fibrilação auricular ( sem 
gravidade e reversível espontâneamente) e entre 26°0 e 23°0 tanto 
110 homem con10 no cão, a fibrilação ventricular e a parada cardíaca 
tornam-se mais comuns, com ou sem interrupção da circulação. 
I>arece q11e o cão é 1nais :-;11scetível à fibrilação ventricular q11e o 
homem. 

A causa exata do aparrci1n-e11to lla fibrilação ventricular ainda 
não está completamente esclarecida. 

De início, para alguns autores, a hipóxia seria a causa mais 
provável. Era o que llegnauer e colaboradores (25) primitiva­
mente afirmavam. Posteriormente, entretanto, Hegnauer (26) 
mostrou que a causa da fibrilação en1 suas experiências era a -pre­
sença do cateter no seio coronário, visto que sem os mesmos a inci­
dê11cia dessa arfitmia é mínima. ftsse achado evidencia por outro 
lado, a grande sensibilidade do coração hipotérmico aos estímulos. 
Tentou o uso de Novocaína endovenosa e de Adrenolíticos para 
abolir a fibrilação, sem obter resultado<.; satisfatórios. 

Para Swan e colaboradores ( 11) a causa da fibrilação estaria 
11a deficiente ventilação pulmonar com11mente existente nos animais 
hipotérmicos. Baseados nos trabalhos de Brown e Miller (27) que 
demonstram claramente a ação prejudicial rlo C02, r2sponsável pela 
fibrilação e considerando o fato de Bigelow (2) que aconselhava 
o uso de 002 (na concentração de 5 % juntamente com o oxigênio), 
aprf'Hentar grande incidência de fibrilação, Swan e colaboradores 

• 
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acreditam que a retenção de 002 deve ser a principal causa dessa 
arritmia cardíaca, pois acarretaria uma acidose gasosa. 

Sabf'-se que a retenção de- C02 e a acidose, detPrminam um 
aumento do potássio plasmático. Elliot e Crimson (28) mostraram 
que o aumento do potássio plasmático não perturba os ratos normo­
térmicos, podendo, entretanto, ocasionar uma parada cardíaca em 
ratos hipotérmicos. 

Bigelow (2) encontrou um aumrnto do K plasmático em cãrs 
hipotérmicos. Corroborando êsses pontos de vista, recentemente 
temos o trabalho interessantíssimo de Sealy e colaboradores (20) 
a propósito da parada cardíaca no qual ressalta a relação existente 
e11tre a hipercapnia e a fibrilação ventricular. Êsses autores mos­
traram que animais respirando em atmosfera rica em C02 (20 a 
30 % ) , ao mesmo tempo que o pH plasmático cai, há um aumento 
do teor do K plasmático, podendo alcançar valores acima de 
7,5 mE!g/1, e que tôda vez que êsses animais eram postos a respirar 
sllbitaJlliente ar puro ou oxigênio puro,. a taxa do K aumentava 
siibitamente, podendo atingir valores ao redor de 9 mEg/1, apare­
cendo alterações arrítmicas do coração. Sealy e colaboradores, 
aliás confirmando as observações de Brown e Miller ( 27), cha­
n1a_ram então a atenção para o grande risco do período pós-hiper­
capnéico, capaz de permitir o aparecimento de fibrilação e mesmo 
parada cardíaca. Êsses mesmos autores mostraram que o aumento 
do teor do K sem a presença de hipercapnia não costllma provocar 
tais alterações arrítmicas. 

Durante a hipotermia, normalmente há uma certa tendência à 
acidose, a qual se acha agravada no coração durante o clampea­
mento (pela interrupção da circulação) a qual determina um estado 
de hipóxia tissular com grande aumento na concentração de meta­
bólitos ácidos e hiperpotassemia. Pois bem, quando se pratica o 
desclampeamento, de acôrdo com as idéias expostas anteriormente, 
haveria uma mudança brusca das condições internas cardíacas favo­
recen·do poi-, o aparecimento de arritmias. 

' Swan e colaboradores ( 11), em vista dêsses achados, passaram 
a realizar hiperventilação em seus cães desde o início, conseguindo 
uma alcalose respiratória com conseqüente queda do K plasmático 
e redução da incidência da fibrilação de 45 % ( como ocorria com 
Bigelow) para apenas 8 % . Durante a fibrilação a média da taxa 
do K plasrr1ático é de mais ou menos 7,61 mEq. 

Com a hiperventilação o K penetra nas célula..;; dos músculos, 
cérebro e coração (Swan). Nos cães hipoventilados a excreção 
renal de K é várias vêzes maior do que a dependente apenas da eli­
minação do K plasmático. Por t•,onsPgl1inte-, isso inclica llma saírla 
dP potássio clP dentro das células. 

~sses fato.<.; levara1r1 Swan f' colaboradorrs ( 11) a propor a 
perfusão das coronárias, por solução Ue cloreto de potássio a qual 
determinaria a parada do coração, injetando e1n segllida cloreto 
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de cálcio a 2 % para provocar a volta das contrações cardíacas. 
Conforme Hooker (cita<lo por Swa11 - 11), as células do coração 
perdem K para o 1neio an1biente durante a fibrilação. Daí a razão 
de Swan aconselhar o uso de ClK, pois por ação de massas, essa 
droga em alta concentração nas coronárias, obrigaria o K a penetrar 
no interior das células cardíacas, combatendo a fibrilação. 

Segui11do êsse curso de idéias, Montgomery, Prevede} e 
Swan (30) procuraram est11dar alg11mas drogas <111e agindo sôbre. 
a distrib11ição do K, p11dessem ser útil no tratamento dessa arritmia. 

Conforme Grieg e colaboradores (31) e os a11tores há pouco 
citados ( 29), a acetileulir1a assim con10 as drogas inibidoras da 
colinesterase, poderiam intervir no movimento do K entre os espaços 
intra e extracelulares. A direção do movimento do K através da 
membrana celular dependrria do gradiente de concentração dês.se 
ion em rrlação ao valor normal. Assim, se a conce11tração do K 
fôr baixa no plasma, a acetilcolina facilitaria a saída do K da célula 
ou vice-versa. Montgo111e-ry e colaboradores (29) estudaram a ação 
da acetilcolina, da neostigmine e da estimulação vagai. A neos­
tign1ine ( Prostigminf') droga a11ti-colinestrrásica, é aquela que 
oferece maiores va11tagens, pois tem 11ma ação mais demorada. Ela 
provoca um àumento na concrntração <la acrtilcolina intra-cardíaca 
impedindo sua destruição. Aconselham a dose de 1 a 3 mi de 11ma 
solução de Neostigmine a 1 :4000. Com a introdução da droga nas 
coronárias, observa-se: a) bradicardia acentuada e às vêzes parada 
passageira das contrações cardíacas; b) redução do volume dias­
tólico; c) contrações cardíacas mais fortes; d) boa coloração do 
miocárdio, visto que a bradicardia reduz acentuadamente o tra­
balho do coração e coIL~eqiientemente o consumo de oxigênio. 

D' Allaines e colaboradores ( 32) aconselham o uso da neostig­
mine nas doses de 1/10 a 3/10 de miligramos. Conforme êsses 
autores, aumentando-sr a dose pode-se obter até a parada cardíaca. 
Acreditam que essa droga não inibe a ação do cloreto de _cálcio. 

Durante a hipotermia, conforme Bigelow (2, 3) o coração 
recebe predominantemente estímulos do simpático, estando o vago 
deprimido a baixa trmperatura. Assim sendo, talve.z a neostigmine 
i11ibindo a drstruição da acetilcolina, rrforçaria a .ação vagai, res­
ta11ra11do o f'<Jllilíbrio vago-sirnp{tti<•o. 

A recuperação cardíaca em hipoter1nia 

Em temperat11ra normal as condições fundainentais para a 
recuperação cardíaca são a boa ventilação pulmonar com oxigênio 
e boa massagem cardíaea que perrr1itirá boa oxigenação dos tecidos. 
Ao eoração s11bmetido a êssei,; re<!11rsios, e11tão, a adrenalina, os choques 
elétricos, a 11<>,•oraína r- etc., e<>111pletarão a re-c11peração do mio­
cárdio . 
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Em hipotermia, a ressuscitação cardíaca é mais difícil porque 
o frio torna o coração n1uito sensível às ma11obra.s conforme já refe-

' rimos. 
Schaffer e colaboradores ( 33), procurando estabelecer a resis­

tência do coração de cães hipotérmicos, à fibrilação ventricular, 
tiveram o privilégio de mostrar que essa com.plicação não é tão 
grave quanto se pensava, visto que conseguiram recuperar satisfa­
tõriamente corações de cães em fibrilação durante 60 minutos. 

Zeavim e Swan (34) e Swan e colaboradores (11 e 23) de 
início referiam freqüentemente aos maus resultados obtidos com a 
aplicação dos métodos clássicos no combate à fibrilação. Recomen­
davam então, uso de cloreto de potássio, o qual, forçaria a pene­
tração do K no interior das células do miocárdio. 

Preconizaram a injeção de 1 a 2 ml de uma solução de cloreto 
de potássio (½ mEg por mi), na base da aorta, após clampeamento 
da mesma. Pela massagem cardíaca o cloreto de potássio seria 
impulsionado para o interior das coronárias provocando a parada 
do coração e1n diástole, flácido. A seguir recomendavam a injeção 
de 0,5 a 1 mi de uma solução de cloreto de cálcio a 2 % na abse 
ela aorta. Pela ação do cálcio o coração rrtoma seu tonus e começa 
a se co11 trair. 

Atualmente, co111 o etnprêgo da neostig1nine, para a profilaxia 
da fibrilação, a incidência dessa complicação é muito menor e· 
quando ocorre é mais benigna, respondendo bem aos choques 
elétricos. 

Também em hipotermia a boa massagem cardíaca é imprescin­
dível, pois se o coração não estiver bem oxigenado, não desfibrila. 

O cloreto de cálcio é uma droga útil na recuperação do coração 
hipotérmico, visto que atua mesmo em presença de neost.igmine, 
melhorando o tonus e a fôrça de contra.ção do coração. 

O choque elétrico também tem se mostrado um excelente recurso, 
devendo ser empregado de acôrdo com os métodos clássicos. Nas 
n1ãos dos autores dêste trabalho deram bons resultados, conforme 
se verá posteriormente. 

Após as considerações expostas, durante as quais procuramos 
est11dar a hipotermia nos seus ângulos mais i11teressantes, passa­
remos à segunda parte de nosso trabalho, que consiste no estudo 
da hipotermia aplicada à cirurgia cardíaca a céu aberto. 

Realizamos várias experiências, a fim de encontrarmos o método 
que melhorPs rPsultados nos oferecesse. Fixamo-nos na técnica de 
Swan,por nos parecer a maior prática, n1enos dispendiosa e bem 
documentada. Seguindo essa técnica, realit.amos nossas experiên­
cias em duas séries. 

Na primeira, composta de 14 cães, empregamos os Tiobarbi­
turato.<; (Nesdonal ou S11rital) e a prostig111i11P, e realizan1os a hiper­
ventilai.:ão à c11sta do respirador a11toinátieo de Takaoka. Entre­
tanto, sentimos <JllP essa técnica ar1estésica não era satisfatória, 

' 
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porque_ pela hipotermia, o metabolismo dos Tiobarbit11ratos, do 
Demerol ou morfina, fica rnuito retardado, tornando suas ações 
1nais intensas P demoradas, ocasionando, conforme constatamos em 
nossos casos, um período de recuperação muito demorado e difícil. 

Em face dês.o;es achados, resolvemos realizar a segunda sériP 
de nossos f'St11dos, empregando o éter como agentf' anPstésico, aliás 
l~Oneordando com a orientacão de- Robrrt Virt11e-. , 

Nesta série, que co1l1pree11de 13 cães, rPalizamos a hiperventi­
lação à c11sta elo apare-lho "Spiropulsator" (Aga), o qual permite 
a administração do étrr. A11alisaremos dr n1aneira especial Psta 
série do éter. 

Técnica da aneste:-;,ia e do resfriam.enfo - A anestesia era ini­
ciada pelo método da máscara aberta, levando-se até o 2. 0 ou 
3.0 plano do 3.0 período ( esquema de GueciPl), introduzindo-se, 
então, na traquéia a sonda munida de balão. A seguir e-ra ligado 
o "Spirapulsator'' continuando-se a administração do éter P man­
tendo-se a anestesia Pm nível que evitasse o "shivering" _. A hiper­
ventitação Pra realizada rigorosa1l1entf'. A seg11ir pra ra.<.;paclo o 
pêlo do tórax e pescoço ( lado D) P o cão era colocado n-11m ba11ho 
tle água contPndo gêlo picado, cuja temperatura costumava variar 
entre 2°0 e 5ºC. DurantP o re-sfriamento, tôda vez que aparecesse 
tremorPs, aumentava-se o gotejamento de éter. A,o redor de 30º0, 
o cão rra retirado do banho gelado sendo colocado na mesa opera­
tória. A temperatura continuava caindo, mesmo fora do banho, 
geralmPnte estabilizando-sp Pntre 27º0 e 24ºC, temprratura com 
a q11al o animal f'ra operaclo. 

O tempo médio de resfriamento foi de 37,6 minutos, a tempe­
ratura média em que a operação era realizada foi de 26,4°0. 

Técnica cirúrgWa empregada - De início era dissecada a caró­
tida D., na qual apó.-; a secção, era colocado no seu ramo proximal 
uma cânula de ~.,ranckel ligada a um. manômetro de mercúrio em lT, 
e a um tambor de Marey onde a pressão arterial era registrada. 
A seguir toracotomia D., penetrando-se no tórax pelo 4.º intprcosto. 
Ligadura da azigos, isolamento das veias cava..-; e da aorta. Aber­
r.ura do pericárdio. Colocação de pontos df' sustentação para a 
atriotomia. Clampeamento das cavas. Interrupção da respiração 
artificial. Olampeamento da aorta junto à sua base- e- injeção de 
11eostig1lline na dose média de 0,6 mg (1,2 mi). Após a penetração 
da neostigmine nas coronárias, a freqüência cardíaca ràpidamente 
sr reduz para 6 a 16 batin1entos por min11to; nota11do-sr às vêzes 
parada mome-ntânPa do coração. Então é realizada a atriotomia 
1r1ais o deff'ito d<> srpto inte-rauricular, seguidos de sutura. A@_ós 
a sutura, retirada primeiramente do clampe da aorta e_ depoi,;; da 
cava s11perior e inferior lrntamentr. R,eexpansão pulmoril\-r e volta • 
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à respiração artificial. O tempo médio de clampagem das cavas 
foi de 12,30 minutos. 

Após o desclampeamento, o coração costuma se apresentar mais 
011 rnenos dilatado, bradicárdico, requerendo muitas vêzes uma 1nas­

sagem auxiliadora, retomando aos poucos um aspecto norrnal. 
Em 4 casos aparecem a fibrilação ventricular, a qual foi tratada 

pela massagem manual até melhora das condições do coração, seguida 
de choques elétricos (de 220 volts com 1.5 amperes e de 0,10 se­
gundos de duraç,ão) . Todos os 4 corações foram desfibrilados. 

Sutura do pericárdio, expansão pulmonar, fechamento da pa­
rede torácica, drenagem da cavidade pleural até o término da ope--raçao. 

A reSJ)irac;ão artifieial era 1nantida até o fi11al ela opPração, 
da11do-se mais éter se o animal esboçasse movimentos. 

Após a sutura do tórax o cão era colocado em um banho quente 
com temperatura entre 43°C e 45ºC. Durante o reaql1ecin1e11to, o 
cão começava a apresentar respiração espontâne-a, muita.<, vêzes já 
ao redor de 29°0, assim como 1novimentos, sendo necessário 
aruarrá-lo, pois ao redor de 32°C tendia a sair do banho. Ao atingir 
a temperatura de 37°C ou acima o cão era retirado do ba11ho <111ente, 
sendo _que Illllitos nesse mo111ento já eonseguiam se rnanter de pé 
e rnesmo andar. Fora <lo banho c1uente a temperatura costuma 
sofrer uma queda de 2 a 3 graus, razão pela qual resolvemos retirá-lo 
do banho só quando atingisse a temperatura acima de 37ºC. 

O teinpo n1édio de reac1t1cci1ne11to foi de 70 111inutos. 
En1 tôdas as expPriê11cias, rf'aliz1-11r1os as seguintes constataçi5es: 

1) Contrôle da pressão artf'rial, do pulso e da respiração, sendo 
<1ue no~sos dados estão de acôrdo corn os apresentados pelos outros 
autores. 

2) Eletrocardiograma antes de ser pôsto no banho gelado já 
a11estesiado e com o aparelho de respiração artificial ligado; ao sair 
do banho gelado; após a abertura do tórax; antes do clan1peamento 
das cavas; durante o ato cirúrgico; antes de fechar o tórax; após 
o feehamento do tórax; após ser retirado do banho quente e exeep­
ciollalmente em outros momentos. Os resultados Ecg serão apre­
sentados em trabalho posterior. 

3) Temperatura retal, temperatura do coração e temperatura 
do ramo distal da carótida, sendo que a temperatura retal seguiu 
as alterações assinaladas pelos autores. A temperatura cardíaca 
e a da carótida apresentararn lºC em 1nédia acima da temperatl1ra 
rPtal, f'm discordância com os achados de outros autores <1ne acusam 
uma q11eda de 1 a 3 gra11s <la te1npl:'ratl1ra intratorá.cica em relação 
à retal. 

4) Dosage1n do potássio plasmático, de a111ostras colhidas antes 
do início da anestesia, após o banho gelado, antes do cla111peamento 
das cavas, após o de.sclampeamento das mesmas e no término da 
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operação. ()s dados obtidos l'lll li11ha geral co11fir1na111 os achallos 
de S,van. 

Re~u,ltad-OlS - Co11for1nf' já a~sinala1nos, 11esta série <le 13 cães, 
tivemos 4 fibrilações ventriculares (30,77 % ) 8endo <1ue tôdas forarn 
controladas pela massagem e choques elétricos. Deve1nos assinalar, 
entretanto, que a nosso ver, em dois casos as fibrilações apresentam 
explicação satisfatória, reduzindo na sua incidez para 15,38 % . 
Assim, uma delas foi ocasionada pelo uso inadvertido de cal sodada 
esgotada,que motivou retenção de 002 com aparecimento de fibri­
lação ventricular intensa, que exigiu várias séries de choques elé­
tricos para se conseguir a desfibrilação. No outro caso, a neos­
tigmine foi injetada na base da aorta, sõmente 9\J segundos após 
o clampean1ento da 111es1na, tempo êsse exagerado. 

Do ponto de vista da sobrevida devemos assi11alar que 3 cães 
1norreram no pós-operatório imediato, sendo qur 2 por anernia 
aguda ocasionada por hemorragia intercOstal e 1 por as..-,istolia 
cardíaca determinada por qt1eimaduras extensas do coração em 
virtude de choques elétricos repetidos durante a desfibrilação. 

Mecanisnio de a,ção da n-eostigmine - A neostigmine, droga 
conhecida pelas suas ações anticolinesterásicas, constitt1i a grande 
inovação da técnica de Swan e colaboradores. 

Consoante o exposto na primeira parte dêste trabalho, conforme 
MontgomPry P S,vab. .ela agiria impedindo a destruição {la acetil­
colina, a q11al c111er pelo restabelecimento do equilíbrio vago-sim­
pático, quer i11terf_erindo na distribuição do potá~sio, iria impedir 
o aparecimento da fibrilação ventricular. 

Em vista da importância dessa droga, resolve1nos realizar u111a 
série de perfusões de corações de cães isoladas ( co11fur111e a téc11ica 
de Langerdoff), con1 solução de Ringer-Locke a 27º - 28ºC, cJn­
tendo neostigmine (Prostigmine Roche) nas doses dr 0,6 a 1,2 mg. 
Puden1os assim constatar as ações bradicardizantes e mrsmo para­
lisadora.."i dessa droga. Analisando os res11ltados desiói<:ts pPrf11sões, 
um dos autores (O. Vital Brazil) acreclita qt1e talvez a ação da 
neostigmine nãó se faça tanto pelo set1 poder anticoli11esterásico, 
visto q11e no coração perfundi<l<>, se1n excitação va~al, a co11cen­
tração da acetilcolina deve ser 1níni1na, 1nesmo acl•itan<lo-se a hipó­
tese de Burn (35) segundo a qual haveria síntese dessa drog-a 11<> 
coração, mas sim, provàvelmente, por uma ação colinérgica direta 
da neostigmine sôbre o 1niocárdio, visto qtte a administração de 
sulfato de atropina provoca o retôr11<> ao ritmo a11terior 011 me8Ill(> 
a um ritmo mais elevado, confor1ne aliás se pode deprrender do 
exa1ne dos gráficos obtidos de perf,1são de coração (fig. 1), 

Acreditamos também que a neostigmine, pela sua provável ação 
colinérgica direta sôbre o coração, ao provocar a bradicardia acen­
tuada e mesmo a parada cardíaca, diminui sensiveln1ente o consumo 
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de oxigênio de um coração privado de sua circulação, ao n1esmo 
tempo que permite sua menor formação de escórias orgânicas inde­
sejáveis (metabólitos ácidos e libertação de K). 

Conclusões • 

1 - A hipotermia é um método que merece atenção e estudos, 
oferecendo grandes possibilidades para a cirurgia cardíaca a cé11 
aberto. 

2 - Os anestésicos de eliminação preponderantemente pelo 
aparelho respiratório de-ve1n ser preferidos, sendo q11e o étPr tf>m 
um lugar e-special. 

3 - A neostig111ine, reduz acentuada111ente a incidência da 
fibrilação ventricular tornando o coração mais sensível às manobra5 
de recuperação pelo choque elétrico e afasta dessa forma, o espan­
talho da fibrilação ventric11lar no coração hipotérmico, tidas por 
mllitos como irreversíveis. 

4 - De acôrdo com um dos alltores (0. Vital Brazil), após 
e~tudos de perfusão coronariana em coração isolado, a neostigmine 
talvez atue não tanto como droga inibidora da destruição da acetil­
colina, mas principalmente por uma ação colinérgica clireta sôbrP 
o músculo cardíaco e pela economia no consumo de oxigênio devido 
a bradicardia acentuada. ·. 

5 - ~ hiperve11tila11ão co111 oxigênio e a eli111inação complPt.a 
de C02 é essencial no sentido de se evitar condições favorecedora.., 
para o aparecimento de fibrilação. 

6 - A hipotern1ia favorece a hemorragia (provàvelmente por 
aun1e11to do tempo de coagulação), requerendo hemostasia minll­
ciosa e contrôle rigoroso das condições do animal. 

Resumo 

Os A.A., após eonsiderações a 1n·opósito dat. alterações pl'ovocadas :pela 
hipotermia, apresentan1 Sua experiincia em cães, conforn1e a técnica de S,\'all. 
Refer-c·m estudos próprios de perfusão de coração isolado eon1 solução do 
Ring-er-Locke (temperatura de 27º - 28°C) co1Ltendo neostiginine, apresentando 
11ova explicação para a açi.o desta droga. Apresentam a téeniea usada para 
obter a hipotermia e afirn1ant que os seus resultados confirmam em linhas 
gerais os trabalhos d,e outros autores. Entre suas conclusões ressaltam o 
valor da neostigmine eo1no droga a11ti-fibrilante, da hiperv~ntilação e do 
~rigo das hemorragias. 

Summary 

The Authors present a brief revi,t:M· of the n1oi•e in1portaut physiologiea] 
clianges brought about by hypothermia. An analysis of their experience in 
dogs u,sing S,van 's technique is given. 

• 
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Their results paralel to a ]arge exte11t the one described in the literatura; 
the va.lue of neostigmine 8Jld hyperventilation as anti-fibrillary measures is 
considered and the dangers of hemorrhage jointed out. 

An original explanation of the action of neostigmine - based upo11 per­
f11sion of the isolated heart "\\'ith Ringer-Loeke's so~ution at a tempera.tore 
of 27-28°0 - is 11rf'-sented by one of the authors (O. V. B.). 

Bibliografia 

1) Luúa,,, B. G. B. - Discussion on the application of Hypothermia to sur­
g11.al proe,eu.ur(·s. Seetion of Sur. and Anae-sthetics. - 1 ' Proceed. of 
~ne- .lt-,yai 8oc. of Medie.", 49:345-354, 1956. 

!!) Bigel01I,', tr. u.; Lindsey, W. K. and Greenwood, W. F. - Hypothermia .. 
..1.ts possiüte role in card1ac surgery; an investigation 01' factors 
go\'e.ning sur•;ivel in dogs at IO\\' body temperatures. - "Ann Surg.", 
13~-849, 1956. 

3) Bigelow, »'. G.; Mustard, W. T. and Evans, J. G. - Son1e physiologic 
coneepts of Hypothern1ia and their applicatio11 to cardiac surgery. -
"J. 'l'ho1·. Surg.", 28:463, 1954. 

4) )Jeterli)ig, R. A .• J.; Nelson, E.; Bhona:rvg, S. and Howl,awl, JV. - Stut.ly 
of basic physioJogic changes associatell with Hypothern1ia - "Arch. 
Surg.'', 70:87, 1955. 

,i) J,'a,/;U/Jn, J.,. W.; lftai-ntcni, R.; ll<1ra, M.; IJVlig, P. (:: antl l'{/iaf<'r, C. Jr. -
Chen101)hysiolog'ie alt<~ratio11s llluring Hy1>other1nia, Gangliopegia a11d 
lntrarardial' 8u.rgery. - "C. R~ Anesth. and Analg. ", 34: 214, 1955. 

6) l\i'owill, lV. K.; Hatl, H. E.; Ansherman, H. ·M.; Smith, A.; Shin-gleton 
Jf''. and BoyarRky, S. - Physiologieal variations during indueed IIypo­
thermia in dog. - Proeeedi11gs World Congress of Anesthesiolc gists, 
Copyright by lntern. Anesth. Research. Soe,, 1956. 

7) Edwa1·ds, W. S.; Tuluy, S.~· Reber, W. E.; Seigal, À. and Bing, ll. J. ~ 
Coronary b.·ood flow and mioeardial n1etabolism in Hypothermia -
"Ann. of Surg.", 139:275, 1954 .. 

8) Burtlw1n, À. C. and Ed!holm, O. G. - Man i11 a. cold envirotle1nent -­
Ed,vard Arnoltl Publishers Ltd., Londo1l, 1955, pág. 209. 

!J) Helmswortli, J. À.; Stilles, W. J. and EtBtrin, W. - Changes i11 bloo(l 
cellular elements in dogs during hypother1nia - "Surg.", 38:843, 1955. 

10) Scurr, C. Jl. - Diseussion on induced hypothern1ia. Seetion of Anaestheties. 
- "Pro(•eed. Royal. Soe. of M-ed.", 48:1077, 1955. 

11) ,>;wan, H.; Zeavin, 1. and Holmes, J. H. - Cessation of cireulation in 
general hypothermia. I Physiologie changes and their control. - "Ann. 
of Surg.", 138:360, 1953. 

12·1 Maror, G. E.; Hariler, R. À.; MeEvoy, B. K.; McCoord, À. B. anil 
Mahoney, E. B. - Potassion and the Hypotherm dog - "A1ner. J. 
Phys.", 185:515, 1956. 

13) Rosenhain, F. R. a11d Peurod, K. E. - ~:oc.tl .. gas studies in Hypothermic 
do·gs - "Amer. J. Phys.", 166:55, 1951. 

14) PenrQd, K. E. - Cardiac oxigenation during severe Hypothertnia in dog 
- "Amer. J. Phys.", 164:79, 1951, 

lfí) Albert, S. N. and Fazekas, J. F. - Cerebral Hen1odynan1ics and meta­
bolis1n during induced I-Iypothermia - "C. R. Anesth. and Analg.", 
35:381, 1956. 

16) Owcns, J. C.; Prevedel, À. E. and Swan, H. - Prolonged experimental 
occlusion o.f the thoracic aorta during Hypother1nia - "Arch. Surg.", 
70:95, 1955. 

17) Rosomoff, H. L. - The ef.fects of Hypothern1ia on the, physiology of the 
nervoui;i system - "Surgery", 40 :328, 1956. 

' 

• 

• 

• 
• 

, 1 

• 

• 

! 
' 

1 

1 

1 
i 

' • 1 
1 . ' 
' 1 

' ' 
' 



18 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 

18) Brewin, E. G.; Nashat, li'. S. and Neil, E. - Aeid-base equilibriu1n in 
Hypothern1ia - "Brit. J. Anest.h.", . 28: 2, 1956. 

19) Pratt, ti. H. and Collins, V. J. :-- Controlled Hypothermia as an an('illary 
surgical procedure - "The Surg. <1. North Anes. ", 36: 405, 1956. 

20) Rink, 1(,. À.; Gray, I.; Rueckert, E . .R. and Slooum, A. C. - 'l'he effei't 
of Hypothermia on morphine n1etabolism in an isolated perfused liver 
- "Anesthesiolog. 11

, 17:377, 1956. 
21) Delorme, E. J. - Hypothermia - "Anaesth.", 11:221, 1956, 
22) Fuhrnian, F. À. - The effect of body te1nperature on drug artion -

Fourth Bienal W-estern Conference of -Anesthesiology, pág. 112,' 19;);3. 
23) Swan, H.; Virtue, R. W.; Blownt, S. G. and Kircher, L. T. - Ilypo­

thermia in surgery. Analysis of 100 clinica! cases. - "Aun. of Surg. ", 
142: 382, 1955. 

24) Hoff, H. E. and Stansfield, H. - Ventricular fibrillation indue by cold 
- "Am. Heart J.", 38: 193, 1951. 

25) Hegnau.er, À. V.; Shriber, J+". J. and Haterius, H. O. - Cardio-vascular 
respo11se of the dog to, i1nersion hyp_other1nia ~ "An1er. J. Phys.", 
161:455, 1950. 

26) Hegnauer, À, V.; D'Am.ato, H. D. and F;ynn, J. Influence of intra-
ventricular catheters on the course of im1nersion Hypothern1ia -
"Amer. J. Phys.", 167:63, 1951. 

27) Brown, E. B. Jr. and Miller, F. - V-entricula.r fibrillation follo,ving a 
rapid fall in alveolar earbon dioxide concentration - "Amer. J, Phys.", 
169:56, 1952. . 

28) h,'liot, H. W. and Crimson, J. M. - Increased sensitivity of bypothermic 
rats to injected potassiun1 and the influence of the calcium, digitalis 
and glicose on survivel. - ''An1er. J. Phys.'', 151:366, 1947. 

29) Sealy, W. C.; Young, W. G. and Harris, J. S. - Studies on eardiae arrest: 
th,e ràationship of Hypereapnia to ventricular fibrillation - "Journ. 
Thor. Surg.", 28:447, 1954. 

30) Mon-tg·omery, À. V.; Prwedel, À. E. and Swan, H. - Prostigmine inhi" 
bition of ventricular fibrillation in -the Hypothermíc dog - 1

' Circu .. 
lation", 10:721, 1954. 

31) Grieg, M.; Hollatrd, W. C. and Dunn, C. E. - Studies on pern1eabillty 
VIII. Role of acetylcholine metabolisme, in the ge11esis of the electro­
cardiogram. - "An1e, .• T. Phys.", 170:3391 1952. 

32) D'Allaines, C.; J[athi.~, P.; Guilleni,in, R.; Guillemont, C.; Gomes-Durwn, 
G. and Martinez, R. - Resulta,g actuelle-s de nos experiencies concer­
nant l 'Hypothern1ia en chirurgie, cal'diaque. - "Le, Pl'esse M&li<'ale", 
63:843, 1955. 

33) Schaffer, R. W.; Haghes, C. W. anfl Barila, T. G. - Toleranee of the 
Hypothermic nor1nal dog's heart to ventricular fibrillation - "Areh. 
Surg.", 70:723, 1955 . 

.34) Zeavin, l.; Virtue, R. w·. and Swan, H. - Oessation of circulation in 
general hypothermic II. An·esthetie management. - "Anesthesiol. ", 
15:113, 1954. 

35) Burns, J. H. ~ Acetylcholine and the heart b~st - "Lane,et1
', 1 :1161, 

1953, 

Dr. Carlos Vita de Lacel'da Abreu -- Rua Bela Cintra .• 1840 - São, Paulo, Brasil. 



. ' • ',..~ ~,, 
~ 

:. -f 
' . 

1 

Para facilitar a intubação 

• 
erca1na 

pomada analgésica 
a 1 ºAi de Nupercaina '' Ciba '', 
anestésico local de ação prolongada 

A aplicação de Nupercainal às cânulas e sondas, 

além de lacilitar a manobra do anestesista previne, 
pela supressão de rellexos laringe laríngeos, a 

tendência para expulsão dos instrumentos. 
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UM SUPERIOR ANESTtSICO ENDOVENOSO 
DE AÇÃO ULTRA-RAPIDA 

(TiamUal Sódico, original de Parke, Davis & Oo.) 

* 
Surital é um anestésico endovenoso de ação 

ultra-curta e rápida, caracterizada por uma in­
dução tranquila e pronta, e um despertar pre­

coce, sem complicações. Surital distingue-se 

por ser eficaz em doses menores. ter menos 
efeito cumulativo e ser menos tóxico para o 
miocárdio e menos depressivo para a pressão 
sanguínea. 11:sse preparado tem se revelado 

satisfatório em pacientes de qualquer grupo 

etário e em todos os tipos de riscos operatórios 
e anestésicos; seu uso é indicado como agente 
anestésico único em intervenções cirúrgicas 

relativamente breves, para a indução -da anes­
tesia antes da aplicação de anestésicos inalantes 

nas operações demoradas, e como suplemento 

dos anestésicos locais durante anestesias regio­

nais e raq uianestesias. 

Apresentação: Em ampolas d.e 0,5 g e 1 g. 
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Aparelho de Anestesia - A G A - S U E C I A 
MOD.º MDNC - 20 - ''SPIROPULSArfOR '' 

que proporciona respiração artificia l a uto1nática 

D is t ri b11iclor es exclt1sivos : 

CIA. T. JANÉR, COMERCIO - E INDUSTRIA 

Av. Rio Bra11co, 85 = 12.º = Fone 23=5931 
Rio de Janeiro 

Filinis : S . Pa11l0 - Cu1·itil>a • P .. A legre - B elo H orizo11te - Recife - B elén1 
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MARCA REGISTRADA 

ANALGÉSICO • ESPASMOLíTICO • SEDATIVO 

em 

em 

Mt 

O Sttbstituto Moderno da /\'lorfina 

MEDICINA 

Dores de qualquer etiologia ligadas ou não 
da musculatura lisa; na angina d.e peito e 

a espasmo 
no infarto 

do miocárdio; no estado de mal asmático; em várias 
condições neurológicas - ciática, tabes, radiculites. 

Pré e pós-operat')rio. 
Huguenard) . 

OBSTETRÍCIA 

Analgesia ot,stétrica. 

Hibernação artificial (Labortt-

_.\presentado em am.pôlas de 2 cm., ( 100 mg) 1 estojo 
de uma unidade e caixas de 5 e 50 ampôlas. 

DEMEROL , 
e um produto WINTHROP 

DISTRIBUIDORES: 

The Sydney Ross Company, Rio de Janeiro, Brasil 
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