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Foram estudadas em ralos as alteracoes eletrocardiografi-
cas produzidas pela hipotermia profunda (2°C) com parada
circulatoria de wna hora de duracdo. Dos 10 animais estudados
5 sobreviveram mais de 5 meses sem anormalidades.

Durante o esfriamento o EEG apresentou declinio progres.
sivo da atividades cerebral, cessando aos 10°C, embora o coracdo
lenha parado apenas aos 5°C, No reaquecimento, a atividade car-
diaca reinicion aos 10°C mas a cortical somente apos a lem-
peratura retal atingir 25-30°C. Essa dissociacdo funcional fof
atribuida, principalinenle, ao edema cerebral.

Apo6s os trabalhos experimentais de Bigelow e col.: (%)
em 1950 e de Boerema e col., (*) em 1951, o interesse pelo
estudo da hipotermia profunda aumentou consideravelmen-
te, culminando com a aplicacdao clinica do processo, para
tratamento cirurgico de lesdes cardiacas, por Lewis e Tau-
fiec (*) e Bailey e col., ().

O desenvolvimento da circulacao extracorporea, nos anos
subseqiientes relegou a plano secundario a utilidade clinica
da hipotermia profunda de inducdo externa. Recentemente,
no entanto, os sucessos obtidos com a aplicacao do método
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para a realizaclo de cirurgias cardiacas em neonatos e recém-
natos tem motivado novas investigacdes.

Narasaki (%), demonstrou experimentalmente, em ratos,
que © cérebro é mais resistente que o coragdo, figado
e rins & parada circulatéria sob hipotermia profunda (10°C),
considerando aspectos funcionais enziméiticos. No entanto,
a ocorréncia de sequelas neurologicas em pacientes que so-
brevivem a cirurgia com hipotermia profunda sugere a ne-
cessidade de novas investigacbes.

O presente trabalho descreve os resultados do estudo
realizado sobre as alteracoes eletrocardiograficas e eletroen-
cefalograficas determinadas em ratos pela hipotermia pro-
funda de inducio externa,

MATERIAL E METODO

Foram estudados 10 ratos albinos, machos, com pesos
variaveis entre 250 e 350 g., submetidos a parada circulato-
ria de 60 minutos sob hipotermia profunda (2°C).

Como pré-anestésico administrou-se atropina (0,0025
mg/100 g de peso corpéreo) e clorpromazina (0,005 mg/100 g
de peso corpdreo) injetados por via intramuscular.

A anestesia foi induzida e mantida pela inalacio de éter
anestésico que foi administrado apenas até a temperatura
retal descer a 9°C. Para ventilacdo pulmonar os animais
foram submetidos a entubacio orotragueal e mantidos em
respiracio controlada,

Para o esfriamento empregou-se a imersio em agua ge-
lada, substituida por gelo amorfo (papa de gelo) apds a pa-
rada circulatoria.

O reaquecimento foi feito pela imersdo em Agua com
temperatura inicial de 25°C e progressivamente elevada até
420C.

Na fase de reaquecimento a respiracio fol mantida con-
trolada até que o animal recuperasse satisfatoriamente os
reflexos musculares.

O registro eletroencefalografico foi feito em fisiégrafo
tipo E & M Instrumento Co. e o eletrocardiografico em apa-
rethos modelo Hewlett-Packard.

A temperatura retal foi controlada durante todas as fases
da experiéncia.

RESULTADOS

Todos os animais Suportaram o esfriamento induzido,
nio apresentando parada cardiaca precoce; 4 morreram du-
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rante o reaquecimento (40%) e um no 2.° dia de pos-opera-
torio (10%). Os 5 sobreviventes (50%) tiveram seguimento
de 3 meses, sem mostrar sinais aparentes de disturbios
funcionais.

O estudo dos registros eletrocardiograficos mostrou as
seguintes alteracdes (Fig. 1): aumento dos espacos P-R e
Q-T, com diminuicdo da amplitude do QRS, alteracdes essas
progressivamente acentuadas com o abaixamento da tempe-
ratura, culminando pelo desaparecimento das ondas P e T,
juntamente com o alargamento exagerado do complexo QRS.

Com o reaquecimento verificou-se regressdo para a nor-
malidade.
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FIGURA 1

O registro eletroencefalografico (Fig. 2) apresentou de-
clinio progressivo da atividade cerebral, cessando aos 10°C,
embora a parada cardiaca tenha ocorrido apenas aos 5°C.
Durante o reaquecimento a atividade cortical so6 foi expres-
siva apos a temperatura retal atingir 25-300C.

A recuperacdo dos reflexos motores sé ocorreu apés aque-
cimento a 35°C.
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FIGURA 2

A figura 3 apresenta a curva construida com os valores
médios de variacdo da temperatura, em funcao do tempo de
experimentacao.

COMENTARIOS

O numero de sobreviventes nesta area (509 ) coincide
aproximadamente com os resultados descritos por Andjus €
Lovelock (" (50%), em 1955 e por Narasaki (*) (55%¢), em
1965. Willard e Horvath (7) conseguiram recuperar apenas
39 dos ratos deixados em parada circulatéria hipotérmica,
durante uma hora.

O controle eletrocardiografico mostrou diminuicao pro-
gressiva da freqiiéncia cardiaca, paralelamente ao esfria-
mento corporeo. Este efeito, ha muito conhecido ('), tem
sido atribuido ao esfriamento do sistema especifico de con-
ducdo do coracao e, em particular, do né sino-atrial, pois
verifica-se aumento do espaco P-R, alargamento do complexo
QRS e, ocasionalmente, elevacao do segmento S.T.

Willard e Horvath (7) descreveram o aparecimento fre-
glente de extrasistoles ventriculares, em ratos, durante a fase
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de esfriamento, tendo atribuido o fenémeno a ocorréncia de
gradiente térmico entre o miocardio diferenciado e o do sis-
tema de conducdo. Osborn (") descreveu o aparecimento
de uma onda, no inicio do segmento ST, relacionada com o
desencadeamento da fibrilacdo centricular durante o es-
friamento,
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FIGURA 3

Nenhum animal desta série apresentou extrasistoles ou
fibrilacdo ventricular durante o esfriamento, fato atribuido a
manutencio de adequada ventilagdo pulmonar, confirmando
os resultados obtidos por Galindo e Baldwin (%), que res-
pensabilizaram o aumento na concentracio sanguinea de CO.
pelas arritmias surgidas durante a hipotermia. Para explicar
a morte de 4 dos ratos estudados, na fase de recuperacéio,
admitiu-se como provivel a existéncia de distUrbics metabo-
licos, miocardicos ou cerebrais, poils em 3 deles a atividade
ventricular nfo se recuperou, tendo-se detectado apenas
sinais de atividade elétrica atrial, de curta duracioc; um dos
animais apresentou recuperacio cardiaca satisfatéria mas
faleceu algumas horas apds reaguecido a 379C, sem haver
recuperadc completamente os reflexos musculares.

Kaneyuki (!) observou, em cies, que a amplitude do
registro eletroencefalografico declinava progressivamente
com a temperatura e que o mesmo tornava-se retilineo
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aos 18-299C, ao passo que a atividade cardiaca cessava aos
15-15°C; durante o reaquecimento os sinais eletrocardiogra-
ficos eram evidentes aos 15-16°C, mas os eletroencefalogra-
ficos s6 apareciam acs 25°C.

Essa dissociacio entre as functes do coracio e cérebro
tambem foi observada nos ratos aqui estudados, pois a ati-
vidade cardiaca cessou quando a temperatura retal desceu
abaixo de 5°C e reiniciou durante o reaquecimento, nos sobre-
viventes quando a temperatura retornou aos 10°C, A ativi-
dade elétrica cerebral cessou aos 10°C de temperatura retal
e s6 reiniciou, durante o reaquecimento, quando a tempera-
tura atingiu a 25-300C.

Narasaki (°) demonstrou através de estudos histopa-
tolégicos e bioguimicos, em ratos, que o cérebro resiste mais
que o coracao a parada circulatéria sob hipotermia profun-
da, o que parece discordar dos resultados obtidos na presente
investigacio. No entanto, a diferenca encontrada entre cére-
bro e coracdo, quando a capacidade de recuperaciio funcio-
nal, com depressao da atividade elétrica cortical, pode ser
atribuida as alteracées ocorridas na distribuicao dos liquidos
orglnicos, conforme demonstrado por Barbour e col, (1)
e D’Amato (%), que favorecem o aparecimento de edema
cerebral durante a hipotermia profunda.

SUMMARY

ELETROCARDIOGRAPHIC AND ELECTROENCEFALOGRAPHIC ALTERATIONS
DETERMINED BY DEEP HYPOTHERMIA (2%C) IN RATS

Electrocardicgraphic and electroenccfalographic alterations produced in rats
by deep hypothermia (2¢C) with circulatory arrest were observed during a period
of one-hour duration. Of the 10 animals studied, 5 survived more than 5 months
without abnormalities.

During cooling the EEG showed progressive decrease of brain activity, ceasing
at 10°C, although heart arrest occurred only at 5¢C. During rewarming, cardiac
activity restarted at 10C, but cortical activity reappeared ohiy after rectal tem-
perature reached 25-30°C. This functional dissociation was attributed mainly to
cerebral oedema,
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