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Estudou em cães a ação d e ami11as uasopressoras durante 
a anestesia com h al ogenados. As drogas usadas f orwn o pru•e­
drinol, o m el a.ramino / e o etiladriwiol. Os animais foram divi­
d idos em quatro grupos : An estesia com ar e halo/ano com hi­
perue11lilação ou com hipcr carbia por aume11to do espaço môrlo 
e anesles ia com meloxi{i1w rw1 0 e ar com hiperuenlifuçào 011 

h1percarbia. Em todos os grupos as amin as uasopressôras procl11-
ziram arritmias, mais nilidas e p ersi slenl es em presen ça d e 
Jripercw·bia. As arritmias mais gr aves f oram observadas com o 
nso do eliladrianol. 

Levy e Lewis (O) foram os primeiros a descrever a ação 
arritmica da adrenalina exógena no miocárdio sensibilizado 
por clorofórmio (hidrocarboneto halogenado). Outrog auto­
res (1,s.11 •12) , estudaram esta ação com halotan o, metoxifluo­
rano e demais halogenados. 

Acredita-se que o fenômeno da sensibilização do miocár­
dio por ha logenados, produzindo ritmo aberrante em presen­
ça de aminas simpaticomimét icas, esteja relacionado com 
um aumento da suscetibilidade do tecido ventricular de for­
mação do marca-passo. Sabendo-se que os hidrocarbonetos 
deprimem o miocárdio, torna-se difícil compreender o au­
mento da sensibilidade na formacão de focos de automati­
cidade, todavia Riker e col. ( 13), ·sugerem que os múltiplos 
focos de automaticidade ventricular, nascem por inib~ção do 
marca-passo primário , localizado no nódulo AV. Por outro 
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lado, DiPalma e Schultz (') defendem a hipótese de que o 
-coração sob a influência de hidrocarbonetos halogenados, 
sofre um bloqueio de condução, e a adrenalina atuando neste 
local, aumenta a excitabilidade cardíaca, diminuindo o 
bloqueio e podendo assim produzir fibrilação. 

Neste estudo pesquisamos a ação de algumas aminas sim­
paticomiméticas tais como o paredrinol, e metaraminol e a 
etiladrianol, no miocárdio sensibilizado, por halotano e me­
toxifluorano, em cães hiperventilados e em cães hipercárbicos. 

MATERIAL E Ml!iTODO 

Foram utilizados 20 cães de ambos os sexos, cujo pêso 
variava entre 7 e 14 kg., divididos em quatro grupos de cinco 
animais. O grupo 1-A recebeu halotano como agente anes­
tésico e foi mantido hiperventilado. O grupo 1-B recebeu 
igualmente halotano, porém foi obtido um nível hipercárbico. 
Os grupos 2-A e 2-B receberam metoxifluorano e foram condi­
cionados a hiperventilação e hipercarbia, respectivamente. 

A anestesia dos animais foi induzida com halotano e/ou 
metoxifluorano sob máscara, sem medicação pré-anestésica. 
Em seguida introduziu-se uma cânula endotraqueal com bolo­
nete, sem uso de bloqueador neuromuscular (fig. 1). Empre­
gou-se vaporizador de Takaoka modêlo 1000, para o halotano 
e para o metoxifluorano, vaporizador modêlo Narcopen•, ambos 
com um fluxo de ar de 4 litros/min., fornecido por uma 
bomba Palmer modêlo 5106. A concentração de halotano 
variou entre 1,5 a 2 % e a do metoxifluorano entre 1 e 1,5 % , 
calculadas a partir do tempo, fluxo de ar e consumo do anes­
tésicos. 

A hiperventilação foi baseada no nomograma de Radford 
( 1 ) , faixa compreendida para crianças, usando-se o dôbro do 
valor er.contrado na tabela. O espaço morto anatômico foi 
calculado em 2mVkg/pêso (10) • Dêste modo,. conseguiam-se 
valôres de PaCO, em tôrno de 10 a 13 mmHg. Para ventila­
ção pulmonar empregou-se bomba Palmer modêlo 5203, com 
·24 incursões respiratórias por minuto, sem reinalação. 

Nos grupos hipercárbicos, após a entubação ,traqueal 
deixou-se a respiração espontânea num sistema constituído 
por um tubo em "T", onde um ramo era conectado à cânulo 
traqueal, o outro recebia a mistura de ar e anestésico, e ex­
tensão de 30 cm, para permitir retenção de CO,. O fluxo 
de vaporização nesta fase, foi reduzido para 450 ml/min. 
Com êste sistema foram obtidos valôres de PaCO, em tôrno 
de 60 a 75 mmHg. 
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FíGURA 1 

FIGURA 2 

Cão 12 kg, aneslrniado com mdoxifluorano, hipen ·enlilado. Em (]) par = parP­
drinol 1201lg/kg; Em (2) mel = m Plaraminol 161lg kg; En, (,,) ela eliladnanol 

I0011g/ kg. 
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A.pós a indução, eram dissecadas a veia e artéria femu­
rais. A primeira, canulada com tubo de polietileno por onde 
se injetavam os vasopressores. A artéria, conectava-se a um 
manômetro de Ludwig para o registro da pressão arteria! em 
papel enfumaçado do quimógrafo Palmer modêlo 1044 . 

O registro eletrocardiográfico foi realizado com aparelho 
Cardiopan 2, utilizando-se invariàvelmente a derivação bipolar 
DII. 

F I GURA 3 

Seq üênc ia de fo rmação d e complexo m onofásico e/ f ibr ilação e mo,·t e . (1) padrão 
inicial; ( 2) onda T pon teag uda e p :ofunda ; (3) união ela onda T com complex o 
qrs ; (4) i nic io ele fo rmaçiio elo complexo m on ofásbo; (5) com plex o m onofá.sico ; 

(6) fibrilação \"Cntricula r e m or t e . 

As aminas simpaticomiméticas foram administradas nas 
seguintes doses : p-aredrinol 120 mcg/kg/pêso, metaraminol 
15 mcg/ kg/pêso e etiladrianol 100 mcg/kg/pêso, tão logo a 
pressão arterial recuperasse seus níveis iniciais . 
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RESULTADOS 

No grupo 1-A; verificou-se mais freqüentemente arritmias 
do tipo ritmo nodal, bradicardia sinusal, arritmia sinusal , 
ritmo nodal, fibrilação ventricular e morte (Fig, 3). No gru­
po 2-A; bradicardia sinusal, parada sinusal, foco mutável e 
extrassístoles auriculares e ventriculares. No grupo 2-B 
registrou-se bradicardia e arritmia sinusal, bloqueio A V, ex• 
trasístole e fibrilação ventricular, conforme demonstram a 
tabela 1 e as figs. 3 e 4 . 
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FIGURA 4 

Padrões de arr; tmias encontradas : (2) ritmo nodal; (3) l>radicardia si nusal; 
(4) extrasslsto les a uric ula r e ventricular; (5) parada s inus al com escapes nodais ; 

(6) bloque io A V c ompleto. 
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A pressão arterial foi analisada através a média das va­
riações relacionando-se os grupos hiperventilados com os hi­
percárbicos, não havendo significância para o teste de Student 
(t) com P > 0.05 (fig. 5). 
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Variações médias da Pressão Artc-rial c-ntre os grupos hiperventilado.s e hipercá­
bicos com halotano e mctoxifluorano. (:É:-rro padrão da média em b:trras verticais) 
- (P) Paredrinol, CM) Metaraminol e (E) Etiladrianol. - Não houve signifi-

cância para v>0,05. 

COMENTARIOS 

Todos os vasopressores em estudo, na maioria das vêzes, 
positivaram a onda "T", que no cão, é normalmente negativa 
para a derivação D II. Êste fenômeno é observado freqüente­
mei}te com a adrenalina e noradrenalina provàvelmente por 
um aumento dos vectores de recuperação septal da esquerda 
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para direita e inversão da recuperação na parede livre do 
ventrículo esquerdo (2

) • 

Nos animais hiperventilados de ambos os grupos as arrit­
mias apareciam no primeiro minuto após injeção do vaso­
pressor, e desapareciam espontâneamente durante os 5 ou 10 
minutos seguintes. O mesmo não ocorria com a série hiper­
cárbica, onde as arritmias perduravam às vêzes por quase 
todo o período da experiência. 

Em estudos recentes, Goldman e Harrison (7), eviden­
ciaram que a hipercarbia acentuada provoca um aumento da 
liberação de catecolaminas de seus locais de armazenamento 
no miocárdio, não sómente através de mecanismo reflexo, 
mas também por uma ação direta. No presente trabalho além 
desta condição hipercárbica nos grupos 1-B e 2-B, associou-se 
a administração de aminas simpaticomiméticas, em animais 
previamente tratados com halotano e/ou metoxifluorano, o 
que resultou em maior incidência de arritmias graves neste 
grupo. 

As aminas simpaticomiméticas que acabamos de estudar, 
são utilizadas com o mesmo objetivo, isto é, aumento da 
pressão arterial, no entanto, o paredrinol atuando indireta­
mente, libera neuro-hormônio adrenérgico, produzindo arrit­
mias. O metaraminol age de forma direta e indireta, predo• 
minanteemnte sôbre os receptores adrenérgicos alfa, todavia, 
assinalamos que todos os animais utilizados tinham suas glân• 
dulas suprarrenais íntegras, e como ficou demonstrado pode 
provocar arritmias. Porém, dos vasopresorses empregados, o 
etiladrianol foi o que mais graves arritmias determinou, pro­
vàvelmente pela sua ação adrenérgica direta beta (6 ) sôbre o 
órgão efector. 

SUMMARY 

SYMPATIIOMIMET1C AMIN~S AND IIALOGENATED ANESTHETICS 

Thr.ee sympathomimetic amines: parcdrinol, mctaraminol and ethyladrianol 
werc injectcd cithcr dnring halothane ou methoxyfluranc ancsthefli.a in dogs. 
Thesc wcre anesthetiscd with halothane - air or mcthoxyflurane - air mixtures 
and either hyperventilated or made hypercarbic by additional dcad space. ln 
ali groups these amines produccd urrhythmias, but more readilly with hyper­
-carbia. The most dangerow; arrhythmia,s werc seen after the injection of ethy­
ladrianol, 

BIBLIOGRAFIA 

1. Black G W an<l Rca J L - Effects of Methoxyflurane (Penthrane) Anacs­
thcsia in Children. Brit J Anacsth 36:26-30, 1964. 

2. Campos Filho C M e Co-ls - Anális0 da onda «T» nas sobrecargas do ven­
trícuLG esquerdo - estudo clínico e experimental. Arq Bras Card 20:109-140, 

1967. 



610 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 

3. Catton D V - The injedion of epinephrine during methoxyflurane anaesthesia. 
Anesth & Analg Curr Res 48:900, 1969. 

4. Conroe J. H J - Fisiologia de la Respiracion - Editorial Interamericana, 
S.A., 17, 1967. , 

5. Dipalma J R and Schultz J E - Antifibrillatory Drugs, Medicine 29:123-168, 
1960. 

6. Duarte D F e Cavallazzi M - Considerações sôbre o mecanismo de ação do 
Etiladrianol. Rev Bras Anest 3:279, 1968. 

7. Goldman R H and Harrison D C - The effects os hypoxia and hypercarbia 
on miocardio cathecolamines. J Pharmac Exp Ther 174:307-314, 1970. 

8. Jacques A and Hudon F - Effect of Epinephrine on the Human Heart 
During Methoxyflurane Anaesthesia. Can Anaesth Soe J 10:53-54, 1963. 

9. Levy A G and Lewis T - Heart Irregularities, Resulting from the Inhalation 
of Low Percentages of Chloroform Vapour, and Their Relatioship to Ventri­
cular Fibrillation. Heart 3 :99-112, 1911. 

10. Mayrhofer O - Anestesia em Pediatria. Rev Bras Anest 2:175, 1968, 
11. Price H L, Lurie A A; Jones R E, Price M L and Linde T W - Cyclopro­

pane Anesthesia II. Epinephrine and Norepinephrine in Initiation of Ventri­
cular Arrhythmiali by Carbon Dioxide Inhalation. Anesthesiology 19:619-630, 
1953. 

12. Raventós J - The action of Fluothane - New Volatile A.naesthetic. Brit J 
Pharmacol 11: 394-410, 1956. 

13. Riker W F, Depierre F, Roberts J, Roy B B and Reilly J - The Epine­
phrine and Hydrocarbon. Epinephrine Disturbance in the Cat J Pharmacol 
Exp Ther 114:1-9, 1955. 


