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1 - INTRODUÇÃO 

"Shlverlng or shaking or pecul lar clonlc muscu­
lar actlvities are common for patients recoverlng from 
general anesthesia. They occur so frequently and cau­
se so little obvious gross difficulty that tbey are 
often dismissed as belng insignificant. However, shl­
vering is an undeslrable condition, partlculary for 
patients with deranged cardlovascular functlons who 
may not adapt to the accompanying excessive metabolic 
rate and the degree of metabolic acidosis. There are 
definite clinicai implications of shiverlng." 

H.T. Jenkins (120). 

O desenvolvimento das técnicas de anestesia atingiu tais 
.. . 

n1ve1s de sofisticação que tornou rotineiras a indução suave, 

a manutenção tranqüila e a recuperação imediata. Mas esta tran-

qtlilidade, freqUentemente não se estende ao período .. 
pos-ope-

ratório. Vários são os fatores que a impedem; entre eles, tem 

sido responsabilizado com crescente freqüência, o tremor pós­

anestésico. 

Ele é o objetivo deste estudo que se propõe: a) analisar 

suas causas, b) avaliar alguns aspectos da instabilidade fi­

siológica que o acompanha e c) propor um tratamento. 

1.1 - HISTdRICO DO PROBLEMA TEMPERATURA CORPORAL E ANES­

TESIA 

O primeiro relato descrevendo alterações da temperatura 
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corporal decorrentes da anestesia, data de 1880 e foi feito 

por von Kappeler (123), o qual observou queda de temperatura 

em 20 pacientes submetidos a tratamento cirúrgico, sob anes­

tesia geral. 

A esse trabalho seguiu-se uma série de observações sobre 

o efeito da anestesia geral na temperatura, sendo muitas de­

las conflitantes, tanto na obtenção de seus resultados como na 

interpretação do fenômeno (14, 25, 55, 59, 63, 103, 116, 127, 

135) . 

A primeira preocupaçao dos anestesistas foi relacionada 

com o aumento da temperatura (14, 21, 55, 127, 131). Relatos 

de morte ou lesão cerebral, conseqlientes do desenvolvimento 

de hipertermia no transoperatório, não eram incomuns (14, 21, 

29) . 

O aumento da temperatura que ocorria nos pacientes anes­

tesiados, era devido, principalmente, à predominância do sis­

tema fechado, para a administração da anestesia. Este siste­

ma, não permitindo a perda de calor através da evaporação de 

água do ar expirado, favorecia o ganho de calor,principalmen­

te, quan~tema pendular era empregado.O aumento da tern­

peratur~ra devido ao pouco uso de fluidoterapia e à ausên­

cia de ar condicionado nas salas de cirurgia (21, 153). 

A modificação dos sistemas de administração de aneste-

sia, com a introdução do uso de válvulas unidirecionais; a 

preferência pelo uso de sis ternas sernifechados com alto fluxo ce ga­

ses, ou de sistemas abertos; a generalização da fluidoterapia 

e a disseminação do uso de aparelhos de ar condicionado nas 
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salas de cirurgia, fez com que houvesse uma modificação na 

tendência de aumento da temperatura do~ pacientes sob aneste­

sia, que se observava anteriormente, para uma tendência à di­

minuição da mesma (140). Passaram então a predominar os re­

sultados referentes ao desenvolvimento de hipotermia (19, 60, 

104, 109' 110' 130. 153). 

Com o aprimoramento das técnicas anestésicas,proporcio­

nando uma recuperação mais rápida da anestesia, e a introdu­

ção dos anestésicos halogenados noars.enal farmacológico do a­

nestesista, começaram a se avolumar os relatos de tremores no 

pós-operatório (16, 18, 26, 54, 78, 79, 101, 108, 120, 135, 

138' 140). 

Embora fosse de .conhecimento generalizado que uma ceTta 

redução na temperatura costuma ocorrer como conseqÜência_ da 

anestesia, isso era considerado como nao apresentando nunhum 

risco adicional para o paciente (6). Na verdade, a hipoter­

mia moderada era considerada benéfica, pela diminuição do con­

sumo de oxigênio e aumento da tol~rância à hipóxia que acar­

retaria (67). 

Com a introdução das salas de recuperação, o anestesista 

passou a ter uma visão mais ampla da recuperação anestêsica 

dos pacientes. Os fenSmenos freqUentemente associados i hi­

potermia, tais como distúrbios ·ventilatórios, cianose,tremor, 

diminuição do pulso perifêric.o e outros, passaram a ser mais 

bem observados. 

Com a divulgação e valorização dos parâmetros relativos 
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lo eqUilíbrio icido-bisico e gasometria, a hipotermia aci­

dental e o tremor passaram a ser reayaliados, principalmente, 

do ponto de vis ta respira tório e circula tório (7, 11, 79, 12S). 

A: preocupação com os danos potenciais do tremor propor­

cionou o aparecimento de alguns trabalhos que visavam a impe­

dir o seu aparecimento ou trati-lo depois de instalado (18, 

93, 108). 

Nesling (108) relatou a administração de tricloretileno, 

ao final das anestesias com halotano, obtendo significativa 

diminuição da incidência do tremor pós-operatório. 

A impossibilidade de administração deste agente anesté­

sico em sistema contendo cal sodada, devido à fonMÇão de pro­

dutos tóxiços, implica na necessidade de troca de sistema a­

nestésico, com todos os problemas técnicos daí decorrentes. 

O tricloretileno favorece o aparecimento de arritmias car­

diicas e provoca taquipnéia, o que torna desaconselhivel o seu 

uso em anestesia. 

O emprego desse agente, ao final de uma anestesia,visan­

do ao tratamento do tremor, pode induzir ao aparecimento de 

paraefeitos maiores do que os do próprio tremor. 

Brichard e Johnstone (18) relatam o emprego de metilfe­

nidato (ritalina) no final da anestesia, para prevenir o apa­

recimento do tremor pós-anestésico. Para prevenir os efeitos 
" .. - .. ~. colaterais consequentes a açao s1mpatom1met1ca da droga, re-

comendam a administração prévia de neostigmina e de um beta 
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bloqueador (oxiprenolol). 

Liem e A1drete (93), em um estudo triplo cego, usaram 

sulfato de magnésio, metilfenidato e cloreto de cálcio no trata­

mento do tremor pós-anestésico, obtendo respectivamente,60,4; 

40,4 e 34,6 por cento de sucessos. 

1. 2 - TEMPERATURA CORPORAL 

Dentre os parâmetros que traduzem a homeostase do orga­

nismo humano, a temperatura corporal é um dos que apresentam 

menor coeficiente de variação (11, 115). 

O principal gerador de calor do corpo humano é a combus­

tão dos alimentos. Embora esta combustão se produza em todo o 

organismo, as duas principais fontes produtoras de calor sao 

o fígado e os músculos voluntários (118). Estes Últimos têm 

papel importante na termorregulação, pois sua atividade pode 

ser aumentada ou reduzida, de acordo com as necessidades de 

produção de calor. 

A perda de calor está diretamente relacionada à sua pro­

dução e à temperatura e umidade do rneio .. externo,ocorrendo me­

diante quatro processos físicos: radiação, condução,convecção 

e evaporação (21, 125). 

A perda de calor por radiação é influenciada, principal­

mente, por dois fatores: o gradiente de temperatura entre a 

superfície corporal e o meio que a rodeia e a área de irra-

diação. A radiação é urna das principais formas de perda de 

calor em temperaturas consideradas confortáveis e também cha­

madas neutras - 20 a 229 C - (61, 118, 153). 
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A condução nao é um processo importante na perda de ca-

lor em condições normais. Entretanto, quando extensas ... are as 

do corpo estão em contato com objetos sólidos e bons conduto­

res de calor, ou imersas em líqÜidos, a condução pode adqui­

rir grande importância. 

A perda de calor por conve cçao se dá pelo aquecimento do 

ar que entra em contato com a pele. g normalmente pequena, 

mas pode tornar-se significativa em presença da movimentação 

do ar (21). 

Em temperaturas neutras, a evaporaçao representa a menor 

parcela na eliminação do calor corporal. Entretanto,acima de 

32 9 C de temperatura ambiente, pode ser a principal, se não a 

Única forma de eliminação de calor (21). A preparação da pe­

le com antissépticos voláteis, entretanto, aumenta a perda de 

calor por evaporação (125). A evaporação através do ar expi­

rado, em condições normais, representa 10% da perda de calor 

corporal. Esta percentagem pode ser aumentada pela hiperven­

tilação. 

1.3 - TERMORREGULAÇÃO 

Todos esses fatores de produção e perda de calor sao man­

tidos em equilíbrio por um mecanismo termorregulador que pa­

rece ser constituído por centros termodetectores e termorre­

guladores que se situam principalmente no hipotâlamo, e por 

termorreceptores situados na pele (44, 126). 

Sabe-se que a parte anterior do hipotâlamo tem relação 

com a regulação da temperatura em ambiente quente (centro de 
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perda de calor) e que a parte posterior do hipotálamo rela­

ciona-se com a manutenção da temperatura em ambiente frio 

centro de produção e conservação de calor (44)· 

Keller (86), em experiências realizadas com cães, colo­

cando em ambiente frio dois desses animais, um normal e outro 

com destruição do hipotálamo posterior, observou que o cao 

normal tremia vigorosamente e mantinha estável a sua tempera­

tura, enquanto que o outro não tremia, e apresentava grande 

redução na temperatura. Colocando, depois, em ambiente quen­

te, um cão com destruição do hipotálamo posterior e um outro 

com destruição do hipotâlamo anterior, observou que o primei­

ro resfolegava e mostrava apenas ligeiro aumento na tempera-

tura, enquanto que o segundo não resfolegava e 

grande au~ento na temperatura. 

apresentava 

Além disso, em outras experiências realizadas (44, 126), 

ficou evidenciado que a estimulação elétrica do hipotâlamo 

anterior, mesmo que o animal esteja em ambiente frio, provo­

cava resfolegação e vasodilatação periférica, com perda de ca­

lor. O tremor de frio é inibido pela estimulação elétrica do 

hipotálamo anterior (126). A estimulação elétrica do hipotâ­

lamo posterior desencadeia vasoconstricção e tremor (126).To­

dos esses fatos vêm sugerir a existência, no hipotálamo, de 

dois centros termorreguladores, em oposição e interligados. 

Há evidências de centros termorreceptores no hipotâlamo, pois o 

aquecimento da parte anterior do mesmo de~encadeia vasodila­

tação periférica, mesmo na ausência de alterações na tempe­

ratura da pele (44, 94, 142). 
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Esse mecanismo regularia a produção e perda de calor,me­

diante reações vasomotoras e sudomotoras através das fibras 

simpáticas (44), o tremor e o tônus muscular através das fi-

bras eferentes alfa e gama (44, 118). 

a) Reaç.Õe-6 vMomotoJta-6 

A condução do calor do interior do corpo para a superfí­

cie, onde ele pode dissipar-se por radiação, conduçio,convec­

çio e evaporação, está intimamente relacionada com o fluxo 

sangUíneo da pele, bem corno o do sistema respiratSrio.Alteia­

ções vasornotoras nessas áreas são da maior importância na ma-

nutençio da horneoterrnia. A redução da temperatura da pele de 

determinada área desencadeia redução generalizada do fluxo 
114" -sangu1neo ·cutâneo, mesmo sem haver reduçao na temperatura do 

hipotálarno (94, 118). Há grande diferença na resposta, nas 

diversas áreas da pele. As regiões cutâneas que apresentam 

maior resposta, si~ as mais ricas em anastornoses arteriove­

nosas, corno, por exemplo, as regiões do antebraço e coxas(44, 

126) • 

b) Reaç.Õe-6 -6udomotoJta-6 

As reações sudornotoras estio intimamente relacionadas com 

as reações vasornotoras térmicas. Mas o limiar de temperatura 

para a resposta sudornotora é mais elevado, bem corno o seu tem­

po de latência que é maior do que o da resposta vasornotora( 44). 

c) TJtemoJt e tônu-6 ma-6~ulaJt 

O tremor ê urna resposta motora para a perda de calor.Po­

de ser desencadeado tanto pelo resfriamento central (hipota­

lârnico) quanto por queda na temperatura periférica (44, 94). 
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Para que se desencadeie o tremor sao necessárias redu-

çoes de temperatura, maiores do que as que desencadeiam a va­

soconstricção. 

As contrações musculares iniciam-se com descargas de fa­

ses e freqÜência irregulares, constituindo o tônus muscular 

aumentado (44, 116, 118). Posteriormente as descargas setor­

nam fâsicas, constituindo o tremor característico (44, 116). 

Os dois mecanismos hipotalâmicos reguladores da tempera­

tura estão interligados. Assim, tremor, desencadeado por res­

friamento hipotalâmico, cessa pelo aquecimento da pele e tre­

mor, desencadeado por resfriamento periférico, cessa por a­

quecimento hipotalâmico (80, 94). Mas, o desencadeamento do 

tremor a uma simples redução na temperatura periférica em 39C, 

enquanto a temperatura central foi mantida em 389C, sugere a 

predominância do mecanismo periférico (13). 

Dessa maneira, parece que a ocorrência ou ausência de 

tremor é a conseqllência de alterações no equilíbrio entre im­

pulsos excitantes e inibi dores, simultâneos. Os estímulos exci­

tantes não dependeriam inteiramente dos estímulos vindos dos 

termorreceptores periféricos (44). 

A redução na temperatura corporal ou central, dentro de 

certos limites, se faz acompanhar do aumento da atividade e­

létrica sincronizada do hipocarnpo e da atividade não sincro­

nizada neocortical, as quais são características da situação 

de alerta (45), o que sugere haver urna certa interação entre 

os centros hipotalâmicos e a atividade cortical. A redução 
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da temperatura corporal tambêm promove aumento da atividade 

motora gama, mantendo em um alto nível a excitabilidade dasi­

napse mioneural (45). 

Como a regulação da temperatura depende de um mecanismo 

constituído por receptores p~rifêricos, conectados pelos sis­

temas vegetativo e motor a centros termorreceptores e termor­

reguladores hipotalâmicos, os quais apresentam interrelação 

com outras ireas do cêrebro. Esta' regulação pode ser altera­

da pela ação farmacológica de drogas que atuem em quaisquer 

dessas áreas. 

Drogas anticolinêrgicas, como a atropina e a escolopami­

na, que bloqueiam a reação sudomotora, podem provocar hiperter­

mia a pacientes situados em ambientes com temperatura eleva­

da ( 4 6 , 1 52) . 

A adrenalina pode provocar aumento da temperatura, tanto 

pela vasoconstricção, quanto pelo aumento do metabolismo que 

acarreta (18, 58). 

A his tamina reduz a tempera tu r a de r a tos colocados em am­

biente de 209C (114), provavelmente devido ao aumento da per­

da de calor, conseqÜente à vasodilatação cutânea que ela pro­

voca. 

A clorpromazina age sobre a termorregulação de virias ma­

neiras, sendo uma das mais importantes a sua ação sobre os 

centros termorreguladores. Ela deprime tanto a resposta va­

soconstrictora ao frio, quanto o tremor. Doses de lOmg/Kg de 

peso podem causar a diminuição da temperatura corporal sem que 
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haja uma sensível redução na produção de calor, nem um aumen­

to significativo da perda de calor por unidade de superfície 

corporal. Isto sugere que a clorpromazina altera o valor crí­

tico dos centros termorreguladores para uma temperatura mais 

baixa, possivelmente utilizando os mesmos mecanismos que al­

teram os valores da termorregulação, durante o sono (91). 

Shemano e Neckerson (134) salientaram a importância da 

temperatura ambiente na ação farmacológica das drogas sobre a 

termorregulação. 

Os anestésicos gerais, sendo depressores do Siste.ma Ner­

voso Central, deprimem os centros termorreguladores (63,140). 

A anestesia geral, em plano profundo, inativa todo o me-

canismo termorregulador; transforma o paciente em 

peicilotérmico (60, 92, 104, 118, 142, 154). E, como 

animal 

também 

reduz o tSnus vasomotor, favorece a troca de calorentre opa­

ciente e o meio que o rodeia (92, 140, 154). 

Dessa maneira, a anestesia geral pode conduzir tanto a 

um aumento quanto a uma diminuição da temperatura corporal, 

dependendo do tipo de paciente (43, 60, 125, 140) ,temperatura 

e umidade ambientes (60, 104, lOS) e técnica anestésica em­

pregada (21, 140), bem como das características do procedi­

mento cirúrgico (74, 125) e da f1uidoterapia (109, 153). 

1.4 - TREMOR POS-ANESTgSICO 

O tremor pós-anestésico pode se constituir por simples 

contraturas fibri1ares dos masseteres, acompanhadas por au­

mento do tSnus da musculatura do pescoço, até tremor genera-
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lizado, envolvendo musculatura torácica e dos membros(72, 79, 

93). Sua intensidade pode ser suficiente para causar even-

tração (26), e sua duração pode estender-se por algumas ho-

r as ( 79) . 

Embora o tremor seja a resposta fisiológica para a perda 

de calor (11, 39, 72, 76) , o clássico trabalho de Horvath ( 7 2) 

demonstra que ele é apenas 11% efetivo para a recuperação da 

temperatura. 

O trabalho muscular que o produz pode acarretar um au­

mento de até 500% no consumo de oxigênio, o que é equivalente 

ao desenvolvimento de um exercício submáximo (79, 94). 

Do ponto de vista ergométrico, o tremor muscular pode ser 

classificado como um exercício anaeróbico, do tipo isométrico. 

Segundo Zohman (157), este tipo de exercício costuma acarre­

tar significativo aumento da pressão arterial, podendo oca­

sionar sobrecarga do sistema cardiovascular, com deterioração 

do débito cardíaco em pacientes com insuficiência 

congestiva. 

cardíaca 

O desencadeamento do tremor na recuperação da anestesia 

tem sido associado à diminuição da saturação arterial de oxi-

gênio (7, 79). O aumento da demanda de oxigênio, 11 
consequente 

ao aumento do metabolismo que ele acarreta, parece ser res­

ponsável pela hiperventilação que o acompanha(7, 72, 94, 125). 

Hã sugestões de que certos fatores, tais como o ferimen­

to operatório, depressão respir.atória por anestésicos ou a­

nalgésicos, obstrução parcial da via aérea e outros, poderiam 
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dificultar a compensaçao ventilatória para o aumento de con­

sumo de oxigênio, levando o paciente à hipôxia (79, 101, 125, 

136) . 

O aumento de consumo de oxigênio gera aumento de traba­

lho cardíaco, o qual poderá não corresponder às necessidades 

metabólicas do tremor (7, 94). 

O aparecimento do tremor no pôs-operatório costuma vir 

associado à vasoconstricção perifirica, cianose,diminuiçio da 

temperatura periférica, sensação de desconforto e frio (109, 

120, 125, 130, 131, 138). O tônus muscula~ aumentado torna 

difícil o manuseio do paciente no pôs-operatório, além de e­

levar o consumo de analgésicos, pelo aumento da dor que pro­

voca. 

1.5 - ÃLCOOL ET!LICO 

O alcool etílico é um dos fármacos mais antigos emprega­

dos pela humanidade. O uso do álcool com efeitos anàlgésicos 

data da Idade Média (37, 128). Mas foi somente neste século 

que passou a ser admin_istrado por via intra·venosa no homem. 

Miguel Garcia Marín, um cirurgião mexicano, foi o primeiro 

pesquisador a desenvolver o uso intravenoso do álcool na prá­

tica clínica (37). Baseados nos trabalhos de Marín,outros pes­

quisadores passaram a empregar o álcool na concentração de 30\ 

em soluções de dextrose a 5% ou 25\, havendo uma alta inci-

dência de complicações tais como trombose venosa e outras, o 

que levou a técnica ao desuso (128). 

Em 1945, Moore e Karp (102) relataram o uso de soluções 
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a 5% e 10% de álcool intravenoso, como analgésico no pós-ope­

ratório. Em 1951, Karp e Sokol (84) apresentaram trabalho,re­

latando que mais de dois mil pacientes haviam recebido solu-

ções alcoólicas nas concentraçõ~s de 5% e 10% como 

mentação de anestesia regional, ou como analgésico no 

peratório. 

comple-
... pos-o-

Schnelle,em 1965, relata o uso de solução alcoólica a 5\ 

como agente de indução, anestésico de base ou analgésico no 

· pós-operatório (128). 

Mas só recentemente, com os estudos de Dundee e colabo-

radores (30-37, 75-77), é que as possibilidades da anestesia 

intravenosa pelo álcool foram mais extensivamente estudadas. 

Como os demais anestésicos gerais, o álcool etílico é um 

depressor do Sistema Nervoso Central, e sua primeira ação 

sobre o Sistema Reticular Ascendente; o córtex é então libe-

rado de suas funções integradoras e, como "-conse'quencia, os 

processos de raciocínio são desorganizados, bem como as fun-

ções motoras ( 8 2, 113, 123) . Os primei rp.s processos mentais 

a serem atingidos, são os dependentes de treinamento e expe­

riência prévios, a sobriedade e o autocontrole. Há aumento.da 

confiança e expansão da personalidade. Estas alterações psí­

quicas são acompanhadas por alterações motoras e sensoriais 

(76, 113, 123). Os reflexos medulares são inicialmente exa­

cerbados por liberação cortical. No entanto, à medida que a 

concentração de álcool etílico vai aumentando, esta primeira 

fase é seguida por depressão generalizada, levando à aneste-
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geral. O álcool etílico apresenta uma açao bifásica sobre o 

eletroencefalograma; a uma excitação inicial, segue-se o es­

tado de depressão bioel~trica cortical,com diminuição do rit­

mo eletroencefalográfico (82). 

Em animais de laboratório, suprime as convulsões induzi-

das pelo eletrochoque e pelo pentilenotetrazol (123). 

O álcool, em doses moderadas, apresenta efeito estimu­

lante sobre a respiração, o qual~ transitório (123). Mas, em 

doses e concentrações adequadas à produção de anestesia ge­

ral, deprime a respiração, diminuindo significa ti vawente a P0 2 

arterial (21, 37). 

O álcool etílico exerce uma açao diur~tica por provocar 

diminuição da reabsorção tubular (31, 123). Ele também esti­

mula a atividade das glândulas adrenais, aumentado a taxa de 

catecolaminas circulantes (73). Este aumento das catecolami-

" nas favorece a glicogenólise, com a consequente hiperglice-

mia, a qual, no entanto, não tem importância clíni·ca (73). 

O metabolismo do álcool se di em virias partes do orga­

nismo. Uma vez administrado, o álcool ~·~a sua quase totali­

dade oxidado no fígado até ácido acético. Há um complexo en­

zimático responsável pela sua oxidação. A álcool-desidroge­

nase (ADH) ~ considerada a enzima mais importante, sendo res-

ponsável pela maior parte da oxidação do álcool a acetaldeí-

do. Mas a catalase em certas condições, tamb~m pode parti-

cipar do metabolismo do álcool (73, 10 7). 

Nos microssomas também há um sistema oxidante do álcool 
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etílico (MEOS) , o qual é induzido a proliferar com a adminis­

tração de álcool, e seria responsável pelo aumento da metabo­

lização da droga nos alcoólatras (107). 

Os sistemas enzimáticos dos microssomas,responsáveis pe­

la metabolização de várias drogas, são influenciados pela ad­

ministração crônica de álcool, o que explicaria a tolerância 

que os alcoólatras não intoxicados apresentam para certos se­

dativos e agentes anestésicos (107). 

O acetaldeído é ràpidamente convertido em acetato, sob a 

catalisação de várias enz.imas, sendo a aldeído- d.e.sidr.ogenase 

a mais importante ( 10 7) • A de.spei to de sua vida curta e bai­

xa concentração no sangue, o acetaldeído tem sido responsabi­

lizado por uma série de efeitos que, durante mui to tempo, fo­

ram creditados ao álcool exclusivamente. 

O acetato que se forma,entra na circulação, indo aos ou­

tros tecidos, principalmente músculos estriados, rim e intes­

tinos, onde é oxidado até co 2 e H20 (73, 107, 123). 

O álcool etílico, na sua metabolização, libera quantida­

de apreciável de calorias, o que também permite classificá-lo 

como alimento (70, 49). O álcool etílico vem sendo usado há 

muitos anos na nutrição parenteral,como fonte de energia(49). 

No entanto, características particulares ao seu metabolismo 

tornam questionável o seu emprego com esta finalidade (73, 148). 

A oxidação do álcool etílico libera 7 ,1.1Cca1/g e ocorre a 

uma velocidade de 10 ml por hora (46, 70, 102, 128). Como es­

ta oxfdaçio,em condições nonnais é feita per sistema enzilríâtico não in-
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duzível ( 28, 46, 148), a velocidade com que ela se realiza nao 

é acelerada pelo aumento na administração da droga. 

A anestesia geral pelo álcool etílico apresenta grande 

estabilidade do aparelho cardiovascular, somente apresentando 

moderado aumento da pressão arterial e do pulso,quando ocor­

re agitação (31, 34, 128). 

O álcool provoca vasodilatação, especialmente dos vasos 

cutâneos, produzindo rubor característico.Por este seu efeito 

vasodilatador periférico, o álcool favorece a perda de calor 

através da pele, facilitando o desenvolvimento de hipotermia 

em pacientes expostos ao frio (67). Por este motivo, seu em­

prego é advogado na indução de hipotermia artificial para fins 

terapêuticos ou cirúrgicos (52, 67). 



2 - PROPOSIÇÃO 

Tendo em vista o fato de que na bibliografia consultada 

não há dados que comprovem a associação entre queda na tem­
peratura corporal e tremor pós-anestésico; 

- não foi estudada a influência do tremor pós-anestésico so­
bre o metabolismo anaerób~co celular; 

- as drogas e técnicas sugeridas para o tratamento do tremor 
não apresentaram resultados satisfatórios, tanto pelo baixo 
percentual de sucessos, quanto pela alta incidência ou se­
veridade dos efeitos colaterais; . 
foi estabelecido o propósito de estudar: 

1 - a correlação entre o tremor pós-anestésico e a temperatu­
ra periférica; 

2 • a eficácia do álcool etílico no tratamento do tremor pós­
anestésico; 

3 - a influência do tremor pós-anestésico na concentração de 
lactatos do sangue; 

4 a influência da administração de álcool etílico no e.qui­
·líbrio ácido-básico e nos gases do sangue. 



3 - CASU!STICA E Ml'!TODOS 

Foram estudados 72 pacientes submetidos à cirurgia e que 

apr~sentaram tremor no pós-operatório imediato. 

A fim de serem melhor atingidos os objetivos propostos, 

esses pacientes constituíram três grupos, denominados Grupo I, 

II e III, os quais apresenta~am as seguintes características: 

3.1. GRUPO I 

O Grupo I foi constituído com a finalidade de verificar 

se existe correlação entre a amplitude da queda na temperatu­

ra periférica e o tempo de duração do tremor. 

Ele se constituiu de dezessete pacientes de ambos os se­

xos, nao selecionados e submetidos a variados procedimentos ci­

rúrgicos sob anestesia geral, os quais apresentaram tremor no 

pós-operatório. 

Nos pacientes deste grupo foi feito o registro da tempe­

ratura axilar no pré-operatório e, no pós-operatório, no iní­

cio do tremor, aos 15 minutos e aos 45 minutos de duração do 

mesmo. O tempo de duração do tremor também foi registrado. 
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1 60 M 
2 48 M 
3 65 F 
4 45 F 
5 13 M 
6 24 M 
7 36 F 
8 32 F 
9 71 M 

10 25 F 
11 38 F 
12 30 H: 
13 53 M 
14 52 F 
15 33 M 
l6 25 M 
17 15 M 

" 

TABELA I 

CARACTERfSTICAS DO GRUPO 

TEMPERATURA AXILIAR (°C) 

POS-OPERATORIO 
CIRURGIA PRE- I NrCIO 15 MIN 45 MIN 

DO DE DE REALIZADA OPERAT. TREMOR TREMOR TREMOR 

Ponte femuro-femural 36,0. 34,1 35, l 35,8 
Colecistectomia 36,5 33,4 33,8 35,0 
Hemicolectomia 36,5 . 32,8 32,8 34,5 
Exc. nódu 1 o de mama 35,9 34,8 35,5 35,8 
Pos tectomi a 36,0 35,6 36,6 36,7 
Varicocele 36,1 35,0 35,8 36,0 
Coleci stectomi a 36,2 32,5 33,2 34,0 
Colecistectomia 35,8 ·34,2 34,2 34,2 
Herniorrafia ing. 36,0 34,8 35,0 35,2 
8 i ops i a de mama 36.2 35,0 35,6 35,8 
Salpingectomia 36,3 36, l 36,9 37,4 
Safenectomi a 35,6 34,0 33,0 34,0 
Colecistectomia 36,0 33,2 32,5 33,5 
Safenectomia 36,5 34,1 35,.0 36,0 
Plástica de mão 36,2 34,9 35,0 35,8 
Ctr. gl. salivar 36,0 35,5 36,0 36,0 
Zetapl~stia torácica 36,0 34,8 35,2 35,3 

- -- ~ - ------- --- -- - ·- -- - ·- ------ - ---··- ---- -~--------- --- ---

DURAÇAO 

DO 
TREMOR 

(min) 

100 
60 

120 
30 
30 
40 
90 
60 

140 
25 
60 
55 

150 
60 
60 
45 
50 

..... - --- ·---
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3.2 - GRUPO II 

A constituição do Grupo II teve o objetivo de testar as 

possibilidades do ilcool etílico no tratamento do tremor. 

O Grupo II foi constituído de quarenta pacientes de ambos 

os sexos, não selecionados, submetidos a variados procedimen­

tos cirúrgicos sob diversas técnicas de anestesia e que apre­

sentaram tremor no pós-operatório. 

Desses pacientes, foi feito o registro da temperatura a­

xilar no pré-operatório e no pós-operatório, ao ser constata­

da a presença de tremor. Era então imediatamente administrada 

solução~ 8\ de álcool em glicose a 5\, em gotejo intravenoso, 

a uma velocidade média de 10 ml por min, até o seu desapare­

cimento, quando então era su~pensa a administração da~olução. 

Foram registrados a quantidade de soluçã9 administrada e 

o tempo decorrido desde o início da administração até o desa­

parecimento do tremor. 

Também foram feitas observações relativas ao estado de 

consciência dos pacientes antes, durante e após a administra­

ção da solução. 



CASO SEXO I DA- PESO 
DE -{kg) 

1 H 48 67,5 
2 F 24 61 ,5 
3 H 24 77,5 
4 H 51 64,0 
5 H 72 82,0 
6 F 25 56,5 
7 F 50 65, o 
8 H 47 57,0 
9 F 50 58, o 

to H 31 65,0 
11 H 28 65,0 
12 F 28 60,0 
13 F 31 65,0 
14 H 32 87,0 
15 F 36 65,5 
16 F 69 85,0 
17 F 51 61 ,5 
18 H 53 79,0 
19 F 47 90,0 
20 F 35 51 ,5 
21 F 54 57,5 
22 H 62 70,0 
23 H 63 68,0 
24 F 41 72,0 
25 H 57 60, o 
26 F 24 60,0 
27 M 62 55,0 
28 F 45 50,0 
29 F 58 76,5 
30 F 34 50,0 
31 H 53 70,0 
32 F 29 55,5 
33 H 25 59,0 
34 H 41 70,0 
35 F 48 63,0 
36 H 55 93,0 
37 H 53 59,0 
38 F 43 56,0 
39 M 26 78,5 
40 M 25 73,0 
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TABELA 2 

CARACTERrSTICAS DO GRUPO I I 

TEMP. CIRURGIA 
PR~ 
(oc). REALIZADA 

36,5 O rqu I dopext a 
36,5 Ress. endosc6ptca 
36,4 Orqui dopexl a 
36,2 C I s toscopt a 
36,0 Ress. endosc6plca 
36,5 Ress. endocósplca 
36, l H I sterectomi a 
36,5 Timpanoplastla 
36,2 Hastectomi a rad. 
36,2 Timpanoplastia 
36,7 Esplenectomta 
36,9 Cesarlana 
36,5 Cesar,iana 
36,2 Hen i scectomf a 
36,2 Laparotomla 
35,8 Per I neop 1 as ti a 
36 ,O Pe r i neop 1 as ti a 
36,2 Slmpatectomia Lomb. 
36,0 Per I neop 1 as ti a 
36,5 Colectomia parcial 
36,3 Coleclstectomia 
35,9 Clstoscopta 
35,5 Prostatectomla 
36,0 H I ste rectomi a 
36,5 Laparotomi a 
36,5 Co leci stectomt a 
36,0 P llorop 1 astl a 
36,5 Coleclstectomla 
36 ,O Gastrectomi a 
35,5 Laparotomia 
36,0 Colecfstectomla 
36,5 Hernloplastia ing. 
36,0 Seotoplastia 

. 

36,2 Exc. Glândula salivar 
35,2 Clstoscopla 
35,4 Uretero11 totomla 
36 ,O Coleclstectomla 
36,2 Hernloplastla lng. 
36~0 Pa1atoplastfa . 
35,5 Nefropexla 

. 

TEMP. ML TEMPO 
POS so- DE 

ADM. 
(OC) LUÇAO (mi n) 

35,7 150 12 
36,2 . 100 15 
35,9 100 10 
35,7 100 10 
35,2 100 10 
35,8 120 12 

'35, o . 120 12 
35,2 100 7 

<35,0 50· 5 
35,8 50 7 

':J5, O 100 10 
36,0 70 5 
36,0 70 7 
35,8 120 to 

'35,0 100 10 
'35,0 70 5 
'35,0 70 to 
'35,0 120 10 

35,2· 70 5 
'35,0 150 12 

35,5 100 10 
..;35, o 120 10 
'35,0 100 10 
'35,0 120 10 
35,2 100 10 

'35,0 I 00 7 
~35,0 . 70• 10 
35' 1 ·só 7 

'35,0 12.0 10 
..;35, o 75 s 
35,7 70 7 
35,2 100 8 

. 35,2 100 lO 
'35,0 150 12 
..;35,0 200 15 
'35,0 150 10 
'35,o 150 10 
35,2 100 10 

'35,0 lQO 7 
~35,0 120 12 
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3.3 - GRUPO 111 
" ' 

O Grupo ÍII foi constituído com a finalidade de seremes-

tudadas alterações ventilatórias e/ou .metabólicas que pudessem 

ocorrer na vigência do tremor pós-.~nes·tésico e no ·tratamento 

com ~lcool. 

Este grupo foi cosntituído. por 15 pacientes de ambos os. 

sexos, nos quais não foram constatada.& patologia&" cardiovas· 

culares ou respiratórias ao exame clíllico. 

Esses pacientes foram submetidos a procedimentos cirúr· 
'.• 

. . . ·.. . '·'i· · .. ., : 

gicos sob anestesia geral com agente anestesico halogenado e 

não receberam sangue ou hemo de ri vad~s. ·. ·. 

Neste grupo, no.pré•operatório, foi :feito o _reg~stro fia 

temperatura axi~ar e do Vol.ume Minuto expiratório. 

Após a indução da anestesia, :foi-colocad() catet•r na â~­

rícula D, mediante punc;ãó da veia cefilica D ou da v$ia sub• 

clâvia do mesmo lado. 

Após () término do ato cirúrgico .• os paciente& eram· ext\t• .. 
;, 

bados e deixados quietos sobre a mesa oper.atória. nã,o,1endo te~· 
t I 

tirados os campos cirúl"gicos, a .fim de ev.i ta r. o desencad~a••JJ.·"" · 

to precoce do tremor. 

Aos lS minutos após o término ela. anest•sia, Situação A. 

era medido o Volume Min\ltO expil"atórioJ registradas as .tempe­

raturas axilar e retal, e colhid$5 amostras do sangu• •rter.ial 

e venoso centl"al, para a realização dê: clo~uigens gasométricas 

arterial e venosa, e de lactatos do sangue venóso eentt-al.·A· 
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pós esses procedimentos, os pacientes eram despidos dos campôs 

cirúrgicos e transportados para a maca da Sala de Recuperação. 

O tremor costumava apàrecer imediat~mente após essa movi­

mentação ou durante o transporte dos paciente~ para a Sala de 

Recuperação. Havendo decorrido 15 minutos desde o início do 

tremor, Situação B, eram feitas novas medidas'do Volume Minu­

to, temperatura axilar e retal, e colhidas amostras de sangue 

venoso e arterial para as dosagens. 

Ao término desses procedimentos, em dez pacientes, foi ad-

1ministrado álcool etílico nas ·mesmas doses e técnica.emprega• 

das nos pacientes do Grupo II sendo registrado o tempo decor• 

rido desde o início da administração até o desaparecimento do 

tremor. Esses pacientes constituíram o subgrupo "tratado .... 

Os outros cinco pacientes não receberam tratamento algum. 

constituindo o subgrupo .. controle". 

Tendo decorrido 45 minutos após o início do tremor ou se­

ja, 30 minutos após a administração de álcool no subgrupo "ttà· 

tado", na Si tuaçio C, eram novamente efetuadas as medidas de . ' 
Volume Minuto temperatura axilar e retal, e colhidas as amos .... 

tras de sangue para as dosagens dos pacientes de ambos os sub­

grupos. 

Na Sala de Recuperação, todos os pacientes. foram mantidos · 

sob temperatura constante, protegidos com o mesmo tipo de co­

bertas e submetidos ãs mesmas rotinas de enfermagem. 

· Os registros foram efetuados na seqüência descrita, den-
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tro do menor espaço de tempo possível. A colheita das amostras 

de sangue venoso e arterial era concomitante. 

Foram registradas as temperaturas ambientes das salas de 

cirurgia e da Sala de Recuperação, durante a realização de to­

dos os procedimentos, obtendo-se os seguintes valores: 

Salas de Cirurgia:209C + 29C 

Sala de.Recuperação:229C ~ 29C 



SUB 
CASO SEXO IDADE 

GRUPO 

LLI 1 M 50 
~ 2 M 53 o c:: 3 F 52 1-z 4 M 33 o 
(.) 5 M 25 

6 M 21 
7 M 41 
8 F 48 

o 9 H 55 
o lO H 53 ;5 11 F 43 
~ 12 H 26 1-

13 H- 25 
14 H 22 
15 H 28 

TABELA 3 

CARACTERfST~CÀS DO GRUPO 111 

PESO C I RURG..IA 

(kg) REALIZADA 

67 S.afeneetomi a D 
' 70 Coleeisteetomia 

63 Safeneetomi a O 
65 Plásti ea de mão 
54 Cir. G1. salivar 

59 Septoplastia 
70 Ci r. Gl. salivar 
63 Cistoseopia 
93 Ureterolitotomia 
53 -Herniorrafta ing. 
56 Herniorrafia ing. 
75 Pa 1atop 1 as ti a 
73 Nefropexia 
60 Septoplastia 
70 Sinusotomia 

T!:CNICA 

ANESTÉSICA 

Thio, Halo, In. 
Thio, Halo, In, Pane. 
Thio, Enfl, Fent. 
Thio, Halo, Fent. 
Thio, Halo, Fent. 

Thio, Halo, In. 
Thi o, Enfl, In. 
Thio, Halo, Fent. 
Thio, Halo, In, Pane. 
Thio, Halo, Fent, Pane. 
Thio, Halo, Fent, Pane. 
Thio, Halo, Fent. 
Thio, Halo, Fent, Pane. 
Thio, Halo, Fent. 
Thio, Halo, Fent. 

1 - Tlhfó - Tiopenta1 sódieo. 2 õl Halo - halotano 3 - Fent. - Fentanil 

(Johnsn & Johnsn). 4 - Pane - Brometo de paneurônio 5 - ln.-lnoval 

6 - Enf.l - EnfJ ur.ane 

TEMPO 
DE ·DURA-
çAo DA 
ANEST. 

(mi n) 

175 
175 
210 

75 
100 

140 
130 
75 

135 
165 
210 

75 
220 
90 
60 
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3.4 - AVALIAÇÃO''•DO TREMOR 

O início e o desaparecimento do tremor foram avaliados cli­

nicamente com base nos seguintes critérios: 

a) Considerou-se instalado o quadro pe tremor quando ha­

via hipertonia generalizada da musculatura, acompanhada por 

contraturas fibrilares dos masséteres e musculatura torácica, 

ou a presença de movimentos clônicos. 

b) Considerou-se o desaparecimento do tremorquando, ten­

do desaparecido a hipertonia ou qualquer movimento fibrilar ou 

clônico, estes não retornavam após estímulo e movimentação dos 

membros superiores e mandíbula. 

3.5 - MEDIDA DA TEMPERATURA 

A medida da temperatura axilar de todos os pacientes no 

pré-operatório e no pós -operatório, JlOS pacientes do Grupo I I, 

foi efetu•da mediants o uso de termômetro clínico. 

A temperatura axilar dos pacientes incluídos no Grupo l, 

e as temperaturas axilar e retal dos pacientes incluídos no 

Grupo III, no pós-operatório, foram medidas .empregando-se o 

termômetro de segundosELLAB Modelo TE 3 (Electrolaboratoriet 

A/S, Copenhagen) , com o "termo-couple" Hl para o registro de 

temperatura axilar e o "termo-couple" Rl para o r~gistro da tem­

peratura retal. 

O aparelh~ era regulado sistemati~amente antes do início 

de cada série de medições. 

O "termo-couple" retal, uma vez colocado, era deixado no. 
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lugar. A tomada da temperatura axilar era feita sempre domes­

mo lado. 

3.6 - MEDIDA DO VOLUME MINUTO EXPIRATORIO 

A medida do Volume Minuto expira tório foi feita empregan­

do-se o re~pirômetro de Wright Mark 4 acoplado à máscara de a­

nestesia que melhor se adaptasse à face do paciente. 

Esta era colocada na face do paciente com o respirômetro 

na posição "OFF" e assim era mantida atê que fosse conseguida 

uma boa adaptação e que o paciente se acostumasse com a pre­

sença da mesma. O respirômetro era então colocado na posição 

"ON" pelo espaço de 1 minuto, após o qual a máscara era reti­

rada e feita a leitura do resultado no mostrador. Os resulta­

dos foram registrados em ml. 

3.7- DETERMINAÇÃO DO ÁCIDO LÁTICO 

Para dosagem da concentração de acido lâtico foram utili­

zadas amostras de 5 ml de sangue da aurícula D, colhidas do 

catêter previamente colocado (2.3), com seringa descartável. 

O método utilizado foi o de Rosemberg & Rush, enzimático. 

A quantificação do ácido tático foi feita usando-seumes­

pecttofotômetro Zeiss, Modelo VSU2P (Carl Zeiss, Jena) comum 

comprimento de onda A340 . 
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Os resultados desta determinação foram fornecidos em mg/ 

lOOml. 

3.8 - GASOMETRIA 

A ·Obtenção das amostras de sangue venoso para as dosagens 

de pH, ~co 2 , HC0 3, co 2 total, Po 2, Sat. o2 e BE era feita di­

retamente do catéter colocado na aurícula D; a obtenção das a­

mostras de sangue arterial era feita mediante punção da arté­

ria radial; ambas realizadas sob condições anaeróbicas. 

As medidas de pH e PO 2 foram feitas pela técnica de Astrup, 

utilizando-se um aparelho Radiometer (Radiometer A/S - Cope­

nhagen) . 

As dosagens de P0 2 foram fe.i tas utilizando-se o eletródio 

de Clark tipo E5046. 

Os resultados de P0 2 e PC0 2 foram fornecidos em mmHg. Os 

de HC0 3, co 2 total e BE, em mEq/1. 

O cálculo do gradiente alvéolo-arterial foi feito de ma­

neira simplificada, conforme exposto por Nunn (112) e Petrik 

(11 7) • 

Na Sala de Recuperação, dentro das rotinas de controle 

pós-operatório, foram feitos registros da pressão arterial, 

pulso, respiração e estado de consciência de todos os pacien­

tes. 

3.9 - ANÃLISE ESTATfSTICA 

Tanto o planejamento experimental quanto os dados de ob-
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servação apresentados neste trabalho foram tratados estatis­

tiéamente (137). Nos pacientes do Grupo I, foi analisada a correla­

ção entre queda na temperatura periférica e tempo de tremor, 

tendo sido calculado o coeficiente de correlação de Pearson e 

sua significância verificada mediante o teste "t" de Student­

Fisher. 

Os tempos de tremo r dos Grupos I e I I foram comparados a-

través do teste "t" acima citado. 

A análise dos resultados de observação dos Grupos I e II 

estabeleceram as hipóteses experimentais deste trabalho,cita­

das em 2.3 e 2.4. Como conseqUência, o planejamento experimen­

tal foi feito tendo-se presente organizar dois subg.rupos alea­

tó;ios e independentes: um de dez pacientes tratados comálco­

ol (subgrupo "tratado") e outro de cinco pacientes não trata­

dos (subgrupo "controle"). Em cada um destes subgrupos, foram 

obtidos resultados em três situações experimentais diferentes. 

A comparação dos resultados entre os subgrupos foi efe­

tuada mediante o teste "t" de Student-Fisher. 

A comparação das diferenças observadas nas três situações, 

em cada subgrupo, foi realizada pelá análise davariância,con­

siderando-se cada subgrupo e.struturado em blocos casualizados. 

As comparações múltiplas entre as médias das diferentes 
' 

situações experimentais foram efetuadas através <io teste da di­

ferença mínima significativa (DMS). 



4 - RESULTADOS 

4.1 - RESULTADOS OBTIDOS DO GRUPO I 

A Tabela 4 mostra os valores de temperatura axilar e de 

tempo de duração do tremor, verificados nos pacientes do Gru­

po I. 

Nessa tabela, além dos valores individuais. podem ser ob­

servadas as médias, desvios-padrões e erros-padrões de cadaum 

desses valores. A diferença entre as médias das temperaturas 

no pré-operatório e no início do tremor foi · esta tis ttcã.mente . 

significativa (P-'0,001). Houve correlação entre .. a amplitude 

da queda da temperatura axilar e o tempo de dur,ação do tremor. 

Na Figura 1 podem ser observados os valores dessa corre­

lação, bem como a sua significincia estatística. 



O• 
z: 
o 
Cl) 
c( 
(.,) 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
"16 
17 

MEDIA 
DP 
EP 

L&.l o 
c( 
o -

60 
48 
65 -
45 
13 
24 
36 
32 
71 
25 
38 
30 
53 
52 
33 
25 
15 

DP - desvio-padrão 
EP - erro-padrão 

~ 
L&.l 
Cl) 

H 
H 
F 
F 
H 
H 
F 
F 
H 
F 
F 
H 
H 
F 
H 
H 
H 

TABELA 4 

RESULTADOS OBTIDOS NO GRUPO I 

TEMPERATURA AXILIAR (?C) 

CIRURGIA 

REALIZADA 

Ponte femuro-femural 
Colecistectomia 
Hemicolectomia 
Ex c. nódu 1 o de mama 
Postectomi a 
Varicocele 
Coleci stectomi a 
Coleci stectomi a 
Herniorrafia ing. 
Biopsia de mama 
Salpingectomia 
Safenectomi a 
Coleci stectomi a 
Safenectomia 
Plástica de mão · 
Cir. gl. salivar 
Zetaplastia torácica 

PRE-

OPERAT. 

36,0 
36,5 
36,5 
35,9 
36,0 
36,1 
36,2 
35,8 
36,0 
36,2 
36,3 
35,6 
36,0 
36,5 
36,2 
36,0 
36,0 

. 36, 1 
2,49 
0,06 

INfCIO 
DO 

TREMOR 

34,1 
33,4 
32,8 
34,8 
35.~ 
35,0 
32,5 
34,2 
34,8 
35,0 
36,1 
34,0 
33,2 
34,1 
34,9 
35,5 
34,8 

34,4 
• 1,0 

0,24 

POS-OPERATORIO 

15 MIN 
DE 

TREMOR 

35,1 
33,8 
32,8 
35,5 
36,6 
35,8 
33,2 
34,2 
35,0 
35,6. 
36,9 
33,0 
32,5 
35,0 
35,0 
36,0 
35,2 

34,8 
1 '32 
0,32 

45 MIN 
DE 

TREMOR 

35,8 
35,0 
34,5 
35,8 
36,7 
36,0 
34,0 
34,2 
35,2 
35,8 
37,4 
34,0 
33,5 
36 ,O 
35,8 
36,0 
35,3 

35,4 
1,04 
0,25 

DURAÇAO 
DO 

TREMOR 

(min) 

1 o·o 
60 . 120 
30 
30 
40 
90 
60 

140 
25 
60 
55 

. 150 
60 
60 
45 
50 

1-r- -

69, 1 
37,8 
9,2 
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PERIF~RICA E TEMPO DE TREMOR 



43 

4.2 - RESULTADOS OBTIDOS DO GRUPO II 

A Tabela 5 mostra os resultados da administração de ál­

coql etílico nos pacientes do Grupo II. Nessa tabela podemser 

observados os valores individuais de temperatura no ... pre-ope-

tatório e no início do tremor, bem como o tempo de duração 

deste, e a quantidade ·de solução alcoólica que foi necessário 

administrar-se até o seu desaparecimento. Nela também se en­

contram anotadas as médias, desvios-padrões e erros-padrões 

desses valores, e assinalados os paraefei tos decorrentes da a­

dministração da solução. 

A comparação entre os tempos de tremor dos Grupos I e II 

. mostra que o tempo de duração do tremor, no grupo não tratado 

(I), teve como média 69 min, com erro-padrão de 9,2 min, en­

quanto o grupo tratado com álcool (II) teve com9 média 9,53 min 

e erro-padrão de 0,40 min. A diferença entre as médias é al­

tamente significativa ( P" 0,001 ). Além disso, é de notar 

que os desvios-padrões desses dois grupos foram . respettiva­

mente 37,9 e. 2,53 min, verificando-se assim, que a variabili­

dade dos pacientes não tratados é significativa~~nte maior que 

a dos pacientes que receberam álcool ( P ~ 0,001 ). 

Nos pacientes do Grupo II, após a administração do ál­

cool, observou-se diminuição generalizada da angfistia :é do 

descoforto, com sinais de euforia em alguns casos (entendendo ... 

se por euforia a loquacidade e a aparência de bem-estar que 

alguns pacientes apresentaram.~. Não foram observadas out-ra-s 

alterações de consciência. 

Dos paraeneitos registrados, nos quatro casos de dor ... 
a 
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injeção, verificou-se o desaparecimento espontâneo dos sinto­

mas em poucos minutos; nos dois casos em que se verificou ru­

bor no trajeto venoso, onde foi administrada a solução, tam­

bém houve o seu desaparecimento, espontaneamente, em poucas 

horas. 
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TABELA 5 

RESULTADOS OBTIDOS NO GRUPO 11 

>,' 

TEMP. I SOLUÇAO TEMPO PESO TEHP. _CIRURGIA DE CAso SEXO IDADE PR~- POS-OP.,INJETADA ADH. (kg) 
OPERAT. REALIZADA 

(°C) ' (m1) (ml n) 
(e> c) 

I H 48 67,5 36,5 Orquldopexia 35,7 . 150 12 2 F 24 61,5 36,5 Ress. endoscóplca 36,2 100 15 3 H 24 77,5 36,4 Orquidopexia 35,9 100 10 4 H 51 64,0 36, 2 Cistoscopla 35,7 100 1 o s H 72 82,0 36, o Ress. endoscópica 35,2 100 10 6 F 25 56,5 36' 5 Ress. endoscópica 35,8 120 12 7 F 50 65,0 36, 1 Histerectomia ,3S,0 120 12 8 H 47 57,0 36, 5 Timpanop1ástia 35,2 100 7 9 F 50 58,0 36,2 Hastectomla rad. '35,0 50 5 to M 31 65,0 36,2 Timpanoplástia 35,8 50 7 li H 28 65,0 36, 7 Esplenectomia ~35, o 100 1 o ' 12 F 28 60, o 36,9 Cesariana 36 ,O 70 5 13 F 31 65, o 36,5 . Cesariana 36' o 70 7 14 H 32 8],0 36, 2 Heniscectomia 35,8 120 10 IS F 36 65,5 36,2 Laparotomi a '35,0 100 10 16 F 69 85,0 35,8 Per i neop last i a 4ii35,0 70 5 17 F 51 61 ,5 36·~ o Perineop1astia '35,0 70 10 18 H 53 79,0 36,2 Simpatectomia Lomb. '35,0 120 10 19 F 47 90,0 36, o Per. i neop las ti a 35,2 70 5 20 F 35 51 , 5 36, 5 Colectomia parcial '35, o 150 12 21 F 54 57,5 36,3 Coleclstectomia 35,5 100 ' 1 o 22 H 62 70,0 35,9 Clstoscopia '35, o 120 10 23 H 63 68, 0 35,5 Prostatectomla (35,0 100 10 24 F 41 12,0 36, o Hlsterectomla '35, o 120 10 25 H 57 60, o 36,5 Laparotomia 35,2 100 10 26 F 24 60,0 36,5 Colecistectomia '35,0 .. 100 7 27 H 62 55, o 36, o Pi loroplastla (35,0 70 10 28 F 45 50, o 36,5 Colecistectomla 35' 1 50 7 29 F- 58 76,5 36, o Gastrectomi a <35,0 120 1 o 30 F 34 50, o 35,5 Laparotomia (35, o 75 5 31 H 53 70, o 36 ,O Co1eclstectomia 35,7 70 7 32 F 29 55,5 36,5 Hernloplastla lng. 35,2 100 8 33 H 25 59, o 36, o Seotop1astia 35,2 100 lO 34 H 41 70,o 36,2 Exc.Glândula salivar '35,0 150 12 35 F 48 63, o 35,2 Clstoscopla (35,0 200 15 36 H 55 93, o 35,4 Ureterolltotomla '35, o 150 10 37 H 53 59, o 36, o Colecistectomla '35,0 150 1 o 38 F 43 56, o 36,2 Hernioplastia lng. 35,2 100 10 39 H 26 78,5 36 'o Palatoptastia . '35,0 100 7 4o H 25 73, o 35,5 Nefropexl a (35,0 120 12 
~JDIA 43,75 64,98 36, I 4 1 03, I 9,35 
tp 31,54 2,53 

5,05 0,40 

"Dor à Injeção, + Rubor no trajeto tenoso, DP- desv-io•padrão, .EP-- '13rro padrão 

*,+ 

* 

+ 
* 
* 
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4.3 - RESULTADOS OBTIDOS NO GRUPO III 

4.3.1 - Resultados dos valores individuais 
. 

As Tabelas 6, 7 e 8 mostram as variações individuais dos 

parâmetros ventilatórios, observados nas três situações estu­

dadas. 

As Tabelas 9, 10 e 11 mostram as variações .~.i.ndivi.àúais 

dos parâmetros de equilíbrio ácido-básico e lactatos observa­

dos nas três situações estudadas. 

A correlação estabelecida entre os valores de ácido lá­

. tico e déficit de bases não foi estatisticamente significati~ 

va nas três situações estudadas. 



VOLUME 
GRUPO CASO MINUTO 

(ml) 
. 

1 7.600 
u.l 2 12.000 -S 
o 

3 8.450 0:::: 
1- 4 6.600 z 
o 

5 6.400 (.) 

6 15.450 
7 5.550 
8 6.650 

o 9 7.450 
Q 10 5.400 
~ 
~ 

11 4.650 
..... 12 6.100 

13 7.950 
14 6. 1:00 
15 8.500 

TABELA 6 

VALORES DOS PARAHETROS VENTILATO­
RIOS OBSERVADOS NA SITUAÇAO A 

pH PC02 (mntlg) P02(mntlg) 

a v a v a v 

7,35 7,33 42 47 70 50 
7,43 7,41 27 30 115 60 
7,40 7,35 39 38 82 43 
7,38 7,35 41 43 90 40 
7,21 7 t 16 59 70 60 34 

7,35 ·7,33 32 35 90 58 
7,43 7,37 36 37 81 57 
7,35 7,34 36 38 83 50 
7,36 7,33 37 44 72 50 
7,48 7,37 36 46 83 48 
7.39 7,35 39 40 72 50 
7,40 7,36 41 44 95 50 
7,37 7,35 39 43 63 41l· 
7,26 7,24 ·55 61 78 38' 
7,40 7,38 40 41 102 61 

- - --- -------~-- ---·--~--

Sat. o2(%) A-a 002 

a v VOL/100m1 

. 
91,8 80,2 27 
98,1 89~'5. ' 4 
95,2 75;8 18 
97,6 72, tr 8 
83,0 49, 1 15 

95,5 80 ' -~ 19 
95,4 87 23 
94,9 81 21 
92,8 82 31 

100,0 81 21 
93,5 81,8 28 
98,8 80,6 3 
89,7- 80,8 . 37 
92,2 61,5 2 
97,2 90,5 ,· . 3 

·~-------- -- - ----- ··- -- -- -~ 



VOLUME 
GRUPO CASO MINUTO 

(ml) 

1 15.000 
Lú 
.....1 2 16.800 o 

3 12.]00 a:: 
1-
:z 4 9.000 o 

5 10.650 u 

6 10.500 
7 13.450 
8 15.500 

o 9 10.700 o 
lO 9.150 ~ 

~ 11 ].]50 
1- 12 11.000 

13 8.650 
14 )3.1 00 
15 9.85:0 

TABELA 7 

VALORES DOS P.ARAHETROS VENTILATO­
RIOS OBSERVADOS NA SITOAÇAO B 

. 
pH PC02(mmHg) P02(mmHg) 

a v a v a v 

7,39 7, 39 35 36 70 49 
7,36 7,30 33 40 57 44 
7,42 7,37 32 36 72 31 
7,40 7,31 30 36 91 41 
7,27 7,24 48 50 52 33 

7,33 7,32 35 39 88 36 
7,43 7,32 31 42 ao 34 
7,33 7,33 37 40 89 42 
7.39 7,34 39 43 63 45 
7,44 7,33 40 51 85 49 
7.39 7.37 34 37 75 49 
7,36 7,35 42 45 ao 42 
7.39 7,35 37 38 71 49 
7,27 7,22 53 66 67 33 
7,37 7,35 42 44 75 40 

Sat. 02 (%) A-a 002 

a v VOL/lOOml 

93,0 83,0 37 
86,7 74,6 52 
94,0 57,0 38 
98,5 71 22 
82,0 54,0 39 

95,4 70,0 19 
95,3 60,5 31 
95,7 74, o 15 
90,6 75, o 39 

100,0 80,0 16 
94,2 81 ,9 33 
94,6 75,0 18 
93 ,I 81 ,6 33 
a9,o 53,0 18 
94,0 72,0 23 



VOLUME 
GRUPO CASO MINUTO 

(m1} 

LLJ 1 J 6. 1 00 
..J 2 21 .600 o 
IX: 3 15.470 1-
:z: 4 12.000 o 
u 5 9-950 

6 8.500 
7 8.200 
8 5.700 

o 9 9-300 o 
~ lO 8.220 
~ 11 7.650 
1- 12 6.200 

13 7.400 
14 6°.200 
15 8.600 

TABElA 8 

VALORES DOS PARAKETROS VENTILATO­
RIOS OBSERVADOS NA SITUAÇAO C 

pH PC02 (nntlg) P02 (mntlg) 

a v a v a v 

7.42 7,39 35 35 57 43 
7,44 7.37 28 32 78 31 
7,43 7,38 35 36 66 30 
7,42 7,39 36 37 96 85 
7,29 7,28 40 46 85 48 

7,36 7,32 38 40 88 46 
7,44 7,38 35 37 76 43 
7.37 7,32 42 42 87 45 
7,36 7,34 37 38 72 40 
7,44 7,33 35 41 79 44 
7,40 7.37 34 35 73 49 
7,38 7.35 42 43 75 38 
7,38 7,34 35 37 75 50 
7,27 7,24 55 58 74 42 
7,40 7.37 39 41 86 39 

Sat. o2 (%) A-a 002 

a v VOL/100ml 

88,4 78,0 50 
95,2 57,8 37 
92,4 56,8 41 
96,8 85 10 
96,5 76,9 16 

95,4 87 ,O 13 
94,9 77,0 29 
95,7 76,5 1 o 
93,0 70,0 31 
95,4 79,0 26 
93,9 81,9 33 
94,0 69,0 22 
93,9 81 '5 30 
91 '3 69,0 6 
95,8 72,0 14 

---·-
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GRUPO CASO 

UJ 1 _. 
o 2 a:: .._ 3 z 
o 4 u 

5 

6 
7 
8 

o 9 
o 10 c::C .._ 11 
~ 12 .._ 

13 
14 
15 

a 

TABELA 9 

VALORES DOS PARAKETROS DE EQUILfBRIO ACIDO­

BASICO E LACTATOS OBSERVADOS NA SITUAÇAO A 

pH HC03(mEq/1) co2(tota1) 

v a v a v 

7,35 . 7,33 22,4 23,5 23,7 24,9 
7,43 7,41 17,0 18. 1 17,8 19,0 
7,40 7,35 23,6 20, 1 24,8 21 ,2 
7,38 7,35 23,6 22,5 23,8 24,8 
7,21 7' 16 22,4 23,4 24,2 25,5 

7.35 7,33 19,5 20,5 20,4 17,4 
7,43 7,37 22,9 20,5 24,0 21,6 
7,35 7,34 24,6 19,5 26,0 20,9 
7,36 7,33 20,1 22,5 21,2 23,8 
7,48 7,37 26' 1 25,5 27,2 26,9 
7,39 7,35 20' 1 21,4 21. 1 22,6 
7 ,4_0 7,36 24,9 23,6 26' 1 24,9 
7.37 7.35 21,5 22,8 22,7 24,1 
7,26 7,24 23,4 24,7 25,0 26,5 
7,40 7,38 23,6 23;5 24,8 24,7 

L---.---------- -· ----·--· - -- ---

BE (mEq/1) LACTATOS 

a v {mg/1 00m1) 

-1 '5 -2,5 '13 
-5,0 -4,5 17,7 
o -4 12,6 

-0,6 -2,2 13,9 
-6,0 -6,5 17' 1 

10,3 
o -3,5 14,8 

-5 -4,5 6. 1 
-3,9 -1 .5 19,8 
+3,5 +0,5 24,2 
-3,0 -3,0 13,7 
+1, o -1, o 7,7 
-2,5 -2,0 25,3 
-3,9 -3,5 
-0,2 -0,8 
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GRUPO CASO 

UJ 1 
...J 2 o 
a:: 

3 1-
:z 4 o 
u 

5 

6 
7 
8 

o 9 o 10 c( 
1- 11 ~ 
1- 12 

13 
14 
15 

--------------- ·------------

pH 

a 

TABELA 10 

VALORES DOS PARAHETROS DE EQUILTBRIO ACIDO­

BASICO E LACTATOS OBSERVADOS NA SITUAÇAO B 

HC03(mEq/1) co2(tota1) 

v a v a· v 

7,39 . 7.39 21,0 20,7 22,0 21,8 
7,36 7,30 17,7 18,9 18,7 20,1 
7,42 7.37 17,4 22,5 18,4 23,6 
7,40 7,31 17,9 17,5 18,6 1.8, 8 
7,27 7,24 21 '1 20,1 22,5 21 ,6 

7,33 7,32 17,2 19,4 19,6 20,6 
7,43 7,32 19,5 20,7 20,4 22,0 
7,33 7.33 20,2 19,9 21,3 21 '1 
7.39 7.34 21,4 22,1 23,6 23,4 
7,44 7,33 26,0 25,8 27.7 27,3 
7.39 7.37 19, 2· 20,2 20,9 21 ,3 
7,36 7,35 23,1 23,8 24.,4 25,1 
7, 3""9 7,35 19,7 22, 1 20,8 23,2 
7,26 7,24 23,4 24,7 25,0 26,5 
7,37 7,35 23,3 23,2 24,6 24,5 

BE (mEq/1) 

a v 

-2, 1 . -2,2 
-6,5 -6,5 
-0,5 -6 
-4,8 -7,4 
-5,2 -7,0 

-4,5 -3,3 
-4,0 -5,0 
-1 'o -3,0 
o -0,2 

-3,5 -4,0 
-1,5 -1 '2 
-1 ,8 -4.,4 
-3,9 -3,5 
-1 'o -1 '7 

------~-- ----- -~ '---·- ·-----~~--

LACTATOS 

{mg/1 OOmJ) 

18,9 
28,3. 
23,1 
25,4 
21 ,9 

36,8 
31 ,4 
15,3 
35,8 
32,9 
16,4 
19,9 
29,3 

~----·~--



GRUPO CASO 

LLI 1 
....J 2 o 
or::: 3 1-
:z 4 o 
o 5 

6 
7 
8 

o 9 
o 10 c:( 
1- 11 
~ 12 1-

. 13 
14 
15 

-- -------

pH 

a 

7,42 
7,44 
7,43 
7,42 
7,29 

7,36 
7,44 
7,37 
7,36 
7,44 
7,40 
7,38 
7,38 
7,27 
7,40 

TABELA J I 

VALORES DOS PARAHETROS DE EQUILTBRIO ACIDO­

BASICO E LACTATOS OBSERVADOS NA SITUAÇAO C 

HC03 (mEq/1) co2 (to ta 1) 

v a v a v 

7,39 22,0 20,2 23,0 21 ,3 
7,37 18, 1 17,5 18,9 18,5 
7,38 22,7 20,6 23,7 21,7 
7.39 22,3 21,3 22,4 23,4 
7,28 18,2 20,4 19,4 21 ,8 

7,32 20,5 22,0 21,3 20,6 
7,38 22,9 21,2 23,9 22,3 
7,32 23,6 20,7 24,9 22,0 
7,34 20,1 19,8 21,2 21,0 
7,33 23,0 24' 1 24,0 25,3 
7,37 20,0 19, 1 21,0 20,2 
7,35 23,9 22,9 25,2 24,4 
1,34 19,6 20,3 20,6 21,5 
7,24 23,9 23,4 25,5 25,1 
7,37 22,8 22,7 24,0 23,9 

L______ - ------ - - -- -------·--------- - --···- ------ ------

BE (mEq/1) LACTATOS 

a v (mg/100m1) 

-1,0 -3,0 22,5 
-5,9 -6,5 30,7 
-0,5 -3,0 20,8 
-4,2 -7,4 21,6 
-7,0 -5,4 23,9 

21,4 
o -2,5 22, l 

-1,0 -4,5 15,6 
-4,0 -4,7 32,7 
o -0,2 19,2 

-3,4 -4,5 17,9 
-1,2 -0,3 11,6 
-4,0 -4,2 24,9 
-3,2 -4,2 
-1 ,2 -1,3 
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:t-.3.2- Temperatura 

Na Tabela 12, encontram-se relacionadas as médias e as 

erros-padrões dos valores de temperatura axilar e reta!, ob­

tidos no Grupo III, nas três situações estudadas, bem como os 

resultados da análise estatística à qual foram submetidos es­

ses valores, conforme descrição em 3.9. 

Nessa tabela, verifica-se a recuperaçao progressiva das 

temperaturas em ambos os subgrupos, mais acentuada no "trata­

do". Não foram registradas diferen~as significativas entre as 

. médias das temperaturas do subgrupo ''controle" e· . as do sub­

grupo "tratado", nas três situações estudadas. 

As Figuras 2 e 3 mostram de maneira mais clara as osci­

lações de temperatura axilar e retal, verificadas em ambos os 

subgrupos, nas três situações estudadas., 



"FABELA 12 

COMPARAÇOES E VALORES DE TEMPERATURA 
NAS TRrs SITUAÇOES ESTUDADAS 

TEMPERATURA I SUB- I SITUAÇÃO DIFERENXA 
ENTRE S ITU ÇlJES 

(C:C) GRUPO 
A' B c A-B A-C B-C 

CONTROLE I 
34,34 34,30 35,06 NS NS NS 
+0, 396* +0,663 !:_0, 542 

AXILAR I TRATADO 33,91 34,61 35,64 
I P<0,05 I P~O, O 1 I P~O,Ol +0,501 +O ,368 +0 ,231 

-
DIFERENÇA NS NS NS ENTRE GRUPOS 

CONTROLE 35,54 35',50 35,72 I NS I NS I NS 
+0,380 +0,473 +0,444 

R E TAL I TRATADO I 35,38 35,70 36,12 
l NS I P~0,01 I P<0,05 

+0,240 +0,266 +0,207 

BIFERENÇA I NS** I NS I NS 
ENTRE GRUPOS 

--L. 

* M~DIA + ERRO PADRÃO 

** N~O SIGNIFICATIVO 
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39 • 

38 • 

37 . 

36 • 

35 • 

34 . 
33 . 

32 

31 • 

30. 
-.::::. _.. 

A 8 

11 SUBGRUPO CONTROLE 

mD SUBGRUPO TRATADO 

C SITUAÇAO 

Figura 2 - DISTRIBUIÇAO DOS VALORES DE TEMPERATURA AXILAR 

NAS TRtS SITUAÇOES ESTUDADAS 
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c:( 
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c:( 
cr: 
::::> 
t­
e:( 
a:: 
w 
0.. 
~ 
w 
I-

38 . 

3 7 • 

36 . 

35 . 

34 . 

33 . 

32 . 

3 I • 

A B 

~ SUBGRUPO CONTROLE 

[] . SUBGRUPO TRATADO 

Figura 3 - DISTRIBUIÇ~O DOS VALORES DE TEMPERATURA 

RETAL NAS T~tS SITUAÇOES ESTUDADAS 

C SITUAÇ~O 
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4.3.3 - Volume minuto 

Na Tabela 13, estão relacionadas as médias, os erros-pa­

drões e os resultados das análises estatísticas dos valores 

de Volume Minuto, registrados sob os diferentes estímulos. 

Na Figura 4, esses mesmos valores encontram-se represen~ 

tados sob a forma de histograma. 



SUB-
VARIAVEL I 

GRUPO 

CONTROLE 

--
LLJ E 

I 
X: .._.. 
::::> o TRATADO 
...J ..... 
o ::::> 
> :z -X: I 

TABELA 13 

COMPARAÇOES E VALORES DE VOLUME MINUTO 
NAS TRtS SITUAÇOES ESTUDADAS 

I SITUAÇAO I 
I A B c 

I 
8.210* 12.830 15.020 
+1.020 +1.410 +1. 990 
-

I 7.380 I 9.965 I 7.997 I +970 +750 +370 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS I NS** I NS I P..;;O,OOl 

* MtDIA + ERRO PADRAO 

** NAO SIGNIFICATIVO 

DIFERENÇA 
ENTRE SITUAÇOES 

A-B A-C I B-C 

P,O,OOl P~O,OOl 1 P,o. 05 

NS I NS I NS 



...... 

.... 
f: 
'-

o 
1--. 
~ 
:c: 
.... 
t 

l.lJ 
t 
~ 
..,j 

o :::. 

17.000 

16.000 

15.000 

I 4 . O O O • 

I 3. O O O • 

I 2 . O O O • 

I I . O O O • 

I O. O O O • 

9. o o o . 

8. o o o . 

7. o o o . 

6. o o o . 

5 . o o o . 
~ ::;;.-" 

A B 

~ SUBGRUPO CONTROLE 

[] SUBGRUPO TRATADO 

c Situação 

Figura 4 - DISTRIBUIÇÃO DOS VALORES DE VOLUME MINUTO 

NAS TRtS SITUACÕES ESTUDADAS. 
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!· 3. L::_E!! 

~a Tabela 14, observa-se que o tremor não determinou di .. 

tenças significativas entre as médias de pH dos dois subgru­

·P<>s. 

Tamhém nao determinou diferenças significativas, nas vi­

Tias situações dentro dos grupos. 



pH 

ARTERIAL 

VENOSO 

SUB­

GRUP.O 

CONTROLE 

TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

CONTROLE 

TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

* M~DIA + ERRO PADRAO 

** NAO SIGNIFICATIVO 

TABELA 14 

COMPARAÇOES E VALORES DE pH 
NAS TRES SITUAÇOES ESTUDADAS 

A 

7,35 
~o ,o4* 

7,38 
~0,02 

NS** 

7,32 
0,04 

7,34 
~0,01 

NS 

SITUAÇAO 

B 

7,37 
~o ,o2 

7,37 
~0,01 

NS 

7,32 
~o ,03 

7,33 
+0,01 

NS 

c 
7,40 

~0,03 

7,38 
~0,01 

NS 

7,36 
~o ,o2 

7,34 
~0,01 

NS 

A-B 

NS 

NS 

NS 

NS 

DIFERENÇA 
ENTRE SITUAÇOES 

A-C 

NS 

NS 

NS 

NS 

B-C 

NS 

NS 

NS 

NS 
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4.3.5 - PC0 2 

A Tabela 15 mostra que houve redução das médias ·de Pco2 

no grupo "controle", na situação B, sem significância 

tística, no entanto. 

esta ... 



PC02 I SUB-

(mm Hg) GRUPO 

CONTROLE 

ARTERIAL I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

CONTROLE 

VENOSA I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 
-

* H~DIA + ERRO PADRAo -
** NA0 S IGNI FI CATIVO 

I 

I 

TABELA 15 

COHPARAÇOES E VALORES OE PC02 
NAS TRES SI TUAÇOES ESTUDADAS 

SITUAÇJ\0 

A B c 

41,6 35,6 34,8 
+5, 11 * +3,20 !:_1,93 

39,1 39,0 39,2 
!:_1 ,94 !: 1 ,90 .:!:_1 ,97 

NS** NS NS 

45.6 39,6 37,2 
+6,72 +2, 71 +2,35 

I 42~9 44,5 41 ,2 
+2,29 +2, 71 +2.03 

I 

I NS I NS I NS 

I 
DIFERENÇA 

ENTRE SITUAÇOES 

A-B A-C B-C 

NS NS NS 

I NS I NS I NS 

I NS I NS I NS 

I NS I. NS I NS 



co I SUB-
(mEq~l) GRUPO 

CONTROLE 

ARTERIAL I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

CONTROLE 

VENOSO I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

* M(DIA + ERRO PAO~O 

** NAO SIGNIFICATIVO 

TABELA 16 

M(DJAS E VALORES DE C02 
NAS TR~S S I TUAÇOES ESTUDADAS 

~ SITUAÇJtO 

A B c 

22,86 20,04 21,48 I +1,280* +0,907 +0,976 
--
23,85 22,79 23, 16 
+0,753 +0,813 +0,607 

NS** NS NS 

23,08 21, 18 I 21.34 
_:!:1. 271 +0,814 _:!:0. 795 

I 

23,34 23,68 I 22,63 
+0,898 !:_0' 76 7 +0,600 

NS I NS I NS 

DIFERENÇA 
ENTRE SI TUAÇOES 

A-B A-C B-C 

NS NS NS 

I NS I NS I NS 

I NS I NS I NS 

I NS I NS I NS 
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4.3.6 - HC0 3 

Na Tabela 17, observa-se que nao houve alterações esta­

tisticamente significativas das médias de HC0 3 , nas três si­

tuações estudadas. 



HC03 I . SUB-
(mEq/l) GRUPO 

CONTROLE 

ARTERIAL I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

CONTROLE 

VENOSO I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

: 

* MEDIA .:!:. ERRO PADRAO 

** NAO SIGNIFICATIVO 

TABELA 17. 

COHPARAÇOES E VALORES DE HC03 
NAS TRES SI TUAÇOES ESTUDADAS 

SITUAÇAO 

I A B c 

21,8 . 19,0 20,7 I .!:_1 ,23* +0,83 .!:_1. 03 

22,7 21,3 22,0 
+0,72 +0,82 +0,56 

NS ** I NS I NS 

21,05 19,9 20,0 
,:!:1.05 .:!:. o ,841 .:!:,0 ,65 

22,4 22,3 21 ,6 
.! 0,62 ,!:O, 73 .:!:.0,52 

NS NS NS 

DIFERENÇA 
ENTRE SITUAÇOES 

A-8 A-C B-C 

NS NS NS 

I NS I NS I NS 

I NS I NS I NS 

I NS I. NS I NS 
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4.3.7- P02 e Gradiente A-a de o2 

Na Tabela 18, é possível observar-se que houve ,. redução 

nas médias de Pao2 , não significativa estatisticamente, emam­

bos os subgrupos, em B; com aumento, também não significativo 

em c. 

Observa-se ainda que houve diminuição das médias de Pvo2 

em ambos os subgrupos, em B, significativa (P ~ 0,01) no sub-

grupo "tratado". 

Embora houvesse pequeno aumento, as médias de PvO~. se 

mantt~am baixas em C, em ambas os subgrupos, com significân­

cia estatística (P .; 0,01) no subgrupo "tratado". 

O cálculo do gradiente A-a de o2, expresso na Tabela 20, 

mostra que houve aumento do gradiente nos dois subgrupos, a­

pôs o tremor, significativo (P~ O ,OS) no subgrupo "controle". 

Houve uma diminuição do gradiente em ambos os subgrupos 

na situação C, sem no entanto, atingir os valores iniciais~em 

no subgrupo "controle'' nem. no subgrupo "tratado". 



P02 I 
SUB-

{Rill Hg) GRUPO 

CONTROLE 

ARTERIAL I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

CONTROLE 

VENOSA I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 
-

* H~DIA + ERRO PADRAO 

** NAO SIGNIFICATIVO 

TABELA 18 

COHPARAÇOES E VALORES DE P02 
NAS TRES SITUAÇOES ESTUDADAS 

I 
SITUAÇAO 

I A B c 

I 83,4 68,4 76,2 
,!9,41 +6,80 +6,73 

I 81 ,9 77,3 78,5 
.:;!:3,67 .::!:2, 76 .! 1 ,95 

NS NS NS 

I 

I 

45,4 39,6 41, o I 
+4,47 +3,37 +4,57 

I 
51,0 41,9 43,6 

~ +2,04* .::!:1 ,95 _:!:1 ,27 

NS** I NS I NS 

ENTRE SITUAÇOES 

A-B A-C B-C 

NS NS NS 

NS I NS I NS 

NS I NS I NS 

P<0,01 ~ P'-0,01 l NS 



SAT. 02 I SUB-
(%) GRUPO 

CONTROLE 

ARTERIAL I TRATADO 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

CONTROLE 

·VENOSA I TRATADO 
.L 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS 

* H~DIA .:!: ERRO PADRAO 
** NAO SIGNIFICATIVO 

TABELA 19 

COHPARAÇOES E VALORES DE SAT. DE 02 
NAS TRÊS SITUAÇOES ESTUDADAS 

I SITUAÇAO 

A B c 

I 
93,1 90,8 93,8 
+2, 77 +2,90 ,:tl ,57 

I 95,00 94,19 94,33 
+0,99 +0,94 +0,45 

NS NS NS 

73,3 67,9 70,9 
+6, 72 +5,45 +5, 73 

I 80,4 72,2 76,2 
_:!:2,37* +2,92 _:!:1,93 

I NS** NS NS 

A-B 

NS 

NS 

NS 

P~O,Ol 

DIFERENÇA 
ENTRE SITUAÇÕES 

A-C 

NS 

NS 

NS 

NS 

B-C 

NS 

NS 

NS 

NS 

''""'@)'i•ii!R"''"'~=·OC,·· 0 =·· 
~ ~~';}, :'f_~~~ ~~~ ::.:.~::..~~"' .;;;:.,.~ 2:.'8 ,'';;.:-r-~~::.:.~ 

$1 ~-~,~ ~~~ ''~,~ :~:-: .< »~ ,''*::;; 
*1'··~ ""ª*~!~.$\E*" k tà"'B ' ,.\t~ 
W}~f,' x$~:X~~\'} ~' -~:f~ ,.":'~~,à·"'""*"·~·~*"" ,, w "'~"*"'" 



VARIAVEL 

..... 
<( --UJ a:: CJ) 

1-UJX: 
Zl-
UJCX:E 
-<e 
0 I-

:2 3 N 
(!J o o 

\&.1 
>UJ 
;J_O 

TABELA 20 

COHPARAÇOES E VALORES DO GRADIENTE 
ALVEOLO-ARTERIAL DE 02 NAS TRES SITUAÇOES ESTUDADAS 

SUB- I SITUAÇJ\0 

' GRUPO I A B 

I CONTROLE I 
14,4 37,6 
+4 O* +4,7 -· 

I TRATADO I 18,8 I 24,5 
!. 3,9 +2,7 

DIFERENÇA 
ENTRE GRUPOS I NS** I P,o,os 

c 

30,8 
!.1 ,6 

I 21,4 
+3, 1 

I NS 

A-B 

P~o.os 

NS 

DIFERENÇA 
ENTRE SITUAÇÕES 

A-C 

NS 

NS 

B-C 

NS 

NS 

"--)!Wj~-8::;~'l'Wi._'fu~. '.i({'\1 '%1iw \~\ti '0'iii,'%'%"P ,~ -~" ~~:::.~ ~~ ~w~:~ ~1~ ~ ~ .. :w:" ~::; ,~:&.~"" '::';_;>;" ,~w ~'« 
~~~«~'- _,-,-.:; ""' ~ ~ :-:" *\'~f'',~,,. ~~.;\~ ''ffik~ hl\~"" fi,,,~,(@ 

% ~~""~\~:-:~t ~*~~~\~;:\~ ~~~ ~ d 
' ~ '- ~~) ~hl@~ &\'tW~%'.. ~~'lli1 '"':::~ á.~ . . if!# 

* MEDIA !. ERRO PADRJ\0 
** NJ\0 SIGNIFICATIVO 

.':'fH -.;r-~:~: 

·~ 
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4.3.8 - Lactatos 

A Tabela 21 revela que houve aumento estatisticamente 

significativo das médias de concentração de lactatos em ambos 

os subgrupos, na situação B; mantido em C no subgrupo 'tontro­

le'' e reduzido no subgrupo "tratado" (P " O ,OS). 

A Figura 5 mostra mais claramente as variações das ... 
me-

dias de concentração de lactatos nas situações estudadas. 



SUB-
VARIAVEL 

GRUPO 

CONTROLE 

-~o~ TRATADO c:r::t/)0 
t-00 :z-
!iUJ' -- r--· . >OI _. E 

DifERENÇA -
ENTRE GRUPOS 

* MEDIA :t ERRO PAORAo 
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:> - DISCUSSÃO 

5.1 - RESULTADOS DO GRUPO l 

A análise dos resultados obtidos do Grupo I demonstra que 

há correlação significativa entre a redução da temperatura pe­

rifirica e o tempo de duração do tremor. 

t.mbora a maioria dos autores. como Brennan e colaborado- ·· 

res (16), Glaser e Holmes-Jones (54), Johnstone (78), Jones e 

McLaren (79), Moir e Doyle (101). Smith e c.olaboraoores (136), 

Soliman e colaboradores (138) e Newman (109). associasse o a-

parecimento do tremor com queda na temperatura corporal, ou­

tros há. tais como Bay e colaboradores (7), Dawkins (26) e 

Prys-Roberts (120). que não conseguiram correlacioná-lo com 

esta causa. 

Essa divergincia talvez seja conseqUente ao fato de que, 
.. 

na sua maioria, esses autores fizeram o registro da tempera-

tura central. embora alguns deles tenham constatado a presen-

ça de vasoconstricção e diminuição da temperatura periféri-

ca !-,120). 

Os resultados obtidos neste estudo estão de acordo com 



75 

os de Adolph e Molnar (1), Horvath e colaboradores (72) e Lim 

l94l: os primeiros obtidos em pacientes não anastesiados e o 

terceiro, em càes submetidos à anestesia geral. 

Esti bem documentada a existência de dois tipos de ter­

morreceptores - periféricos e centrais (44,118.126), e o fato 

de que o tremor pode ser desencadeado pela simples queda na 

temperatura periférica (1,72,94). No entanto, são muitos os 

fatores que podem impedir o aparecimento do tremor no .. 
pos-o-

peratório, mesmo havendo redução na temperatura periférica. En­

tre eles merecem dtaçào a curarizaçào residual, a depressão anestésicaou 

adepressão dos centros termorreguladores por narcóticos ou ou-

tras drogas. 

Stephen (140) e Willis (152) sugerem que a rápida super­

ficialização da anestesia, com a brusca recuperação dos re­

flexos termogênicos seja um dos fatores responsiveis pelo sú­

bito aparecimento da vasoconstricção periférica e o poster~or 

desencadeamento do tremor. 

Nesling (108) acredita que a pouca analgesia fto halotano 

favoreça o aparecimento do tremor; Smi th e colaboradores (136) 

supõem que certos agentes anestésicos aumentem a sensibilida­

de ao frio; Brichard e Johnstone (18) fizeram a hipótese de 
que a atividade reflexa medular se recupere da anestesia an­

tes dos neurônios motores superiores; Stephen (140)sugere que 

a diminuição da atividade adrenal, determinada por certos a­

gentes anestésicos, favoreça o apareciment~ do tremor. 

Parece que virios são os fatores capazes de contribuir 
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para o aparecimento e/ou para as características do tremor 

pós-anestésico. Entre eles, a queda da temperatura periférica 

parece ser um fator constante. 

5.2 - RESULTADOS DO GRUPO li 

A análise dos resultados obtidos neste grupo mostra que 

o álcool foi efetivo para o tratamento do tremor em 100% dos 

casos. As quantidades cuja administração foi necessária para 

que houvesse o desaparecimento do tremor, não foram suficien­

tes para provocar alterações de consciência importantes;foram 

observados apenas graus moderados de euforia em alguns paci-

entes. 

A quantidade média de álcool administrada no Grupo!! foi 

de 10 ml num tempo médio de 9 minutos e 21 segundos,muito in-
~ 

ferior a quantidade administrada por Dundee e Isaac (34), que 

foi de 80-120 ml/min e com a qual obtiveram indução gradati-

va do sono. 

Alguns pacientes apresentaram sedação, dando a impressão 

de que esta era devida à analgesia que o álcool provocara e 

não à depressão do Sistema Nervoso Central, pois estes paci­

entes, na sua maioria, apresentaram reação à dor antesda ad­

ministração da solução alcoólica, deixando de queixar-se,após 

a administração da mesma. 

Deve ser salientado o fato de que houve uma nítida di­

minuição das necessidades de analgésicos nos pacientesque re-

ceberam álcool. 
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As queixas de dor i administração da soluçio apresenta­

das por quatro pacientes, foram semelhantes is queixas comu­

mente feitas i injeção de ~etohexital s5dico a 1,, e desapa­

receram espontaneamente. 

Em dois casos, houve o aparecimento de rubor no trajeto 

venoso do antebraço, pr6ximo ao local da punção venosa ,o qual 

desapareceu espontaneamente em 24 horas. Essas alterações po­

dem ser conseqÜência do baixo pH da solução, que é pH 6,4 (37). 

A incidência de seqÜelas, ocorrida nesta série, é per­

centualmente inferior i encontrada por Isaac e Dundee (76)pa­

ra soluções com a mesma concentração de álcool. Esta diferen­

ça, tal vez, seja conseqÜente à menor quantidade da solução ad- · 

ministrada nesta série. 

5.3 - RESULTADOS DO GRUPO III 

5.3.1 - Resultados dos valores individuais 

Pa~âmet~o~ ventitatô~io~ 

A análise dos valores individuais dos parâmet~os venti­

lat5rios demonstra que: 

Ainda que, em certos casos, tenha havido acentuada que­

da da Pa02, a maioria dos pacientes não apresentou hipoxemia 

na vigência de tremor, o que vem corroborar os achados de Bay, 

Nunn e Prys-Roberts (7), de que a hipoxemia, eventualmente 

acarretada pelo tremor, está na estrita dependênciadas carac­

terísticas de cada paciente. 
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Como exemplos, há os casos 2 e 9, nos quais verificou-se 

hipoxemia durante o tremor. Tendo em vista que esse gtupo foi· 

constituído por pacientes não pneumopatas e dentro de uma fai­

xa etária em que não foram atingidos os extremos, é lícito de­

duzir que pacientes que não apresentam condições físicas ide­

ais podem facilmente atingir uma situaÇão crítica do ponto de 

vista ventilatório, na presença do tremor. 

Na segunda etapa do tremor (situação C),· houve uma ten­

dência à melhora da Pao 2, no grupo como um t~do. mas ainda per­

sistiram valores baixos, como os casos 1 e 3, ambos no subgru-

po "cont.role". 

No subgrupo "tratado", não se observou nenhum valor den­

tro de níveis críticos (Pao2 4 72 mmHg) nesta situação. 

Houve uma tendência generalizada à redução da Pco 2 em pre­

sença de tremor. Os casos 5 e 14, no entanto, já se apres.en­

tavam em franca acidose respiratória ao término da anestesia 

(situação A), mas se comportaram como o grupo, de uma forma 

geral, sob os diferentes estímulos. ·" 

Os pacientes que apresentaram maior retenção de co2 du· 

rante o tremor, foram exatamente os que já apresentavamhiper­

capnia ao término da anestesia. 

Pa~amet~o~ metabóti~o~ 

A análise dos valores individuais dos parâmetros metab6-

licos demonstra que: 
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a) Os pacientes apresentaram pH no 1 imite inferior da nor­
mal idade no fim da anestesia (Situação A) , com exceç~o dos ca­
sos 5 e 14, que já apresentaram acidose nesta fase. Houve uma 
tendência à melhora do pH na presença do tremor, mesmo tendo 
ocorrido hiperlactacidemia, o que evidencia a adequação da com­
pensação ventilatória. 

b) O aparecimento generalizado de hiperlactacidemianavi­
gência do tremo~ embora ainda não comprovado por outros auto­
res, já havia sido antecipado por· Drucker (125) e Prys - Ro­
berts .(120), como conseqüência do aumento de trabalho muscu­
lar. 

c) A ausência da correlação significativa entreo.d~ficit 
de bases e os valores de concentração de lactatos, na vigência 
do tremor, não difere dos achado~ de Prys - Roberts (120), com 
relação ao pós-operatório sem tremor. 

5.3.2 - Volume Minuto 

A medida do Volume N[nuto expiratório registra a respos-
, 

ta ventilatória dos pacientes ao tremor e ao tratamento com 

álcool. 

A análise dos resultados obtidos mostra que os pacientes 

de ambos os subgrupos hiperventilaram na vigência,. do tremor. 

Esta ventilação foi significativa e crescente no subgrupo 

"controle" (P .$. O, 01). O subgrupo "tratado", .após o desapare­

cimento do tremor com a administração de álcool, reduziu a h·i­

perventilação, voltando os valores de Volume Minuto aos níveis 

ventilatórios encontrados antes do aparecimento do tremor. 

Horvath e colaboradores (72), estudando as alterações me­

tabólicas do tremor em pacientes não anastesiados, já observa­

ram aumento do Volume Minuto respiratório. O mesmo foi obser-



80 

vado por Bay, Nunn e Prys-Roberts (7), em pacientes com tre­

mor no pós-operatório. 

As variações de Volume Minuto, observadas no subgrupo 

"controle" desta série, foram semelhantes às encontradas por 

esses autores. 

A volta aos níveis normais dos valores de Volume Minuto 

no subgrupo "tratado", após a administração de álcool, sugere 

que houve diminuição das necessidades metabólicas, nesse grupo. 

5.3.3 - Temperatura 

A ausência de diferenças significativas entre os subgru-

pos "controle" e "tratado" na situação C, tanto em relação .. 
a 

temperatura periférica quanto à central, exclui a hipótese de 

que o álcool reduza o tempo de tremor pelo desencadeamento de 

vasodilatação periférica ou o fornecimento de calorias,pois a 

quantidade de calorias que poderiam ser fornecidas pelo ál­

cool, no tempo em que foi administrado até o desaparecimento 

do tremor, não seria superior a 15 kcal. 

5.3.4 - pH 

Em termos genéricos, o tremor nao determinou diferenças 

significativas no pH, tanto do grupo como um todo (n=l5), .quan-

to nos subgrupos, evidenciando a capacidade de tamponamento 

que esses pacientes mantiveram no pós-operatório imediato,fa­

ce às alterações ácido-básicas que ocorreram nas diferentes 

situações. 

5.3.5 - PC0 2 

A redução da PC0 2 arterial que se verificou no subgrupo 
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5.3.6- HC03 

As alterações da concentração de bicarbonatos ea 8lbOs os 

subgrupos, com diminuição na situação B e ~umento em C, embo­

ra não significativas estatisticamente, sugerem tendência à 

acidose metabólica. Essa acidose metabólica é possivelmente 

compensada em C pelo aumento da ventilação no subgrupo ••c.on­

trole'', e pela adm.inis tração de· álcool no subgrupo "tratado".· 

como seria de se esperar, face ao exercício que o tremor re­

presenta. 

5.3.7 - P0 2 E GRADIENTE A-a DE 02 

Genericamente, não houve hipoxemia na vigência de tremT. 

A diminuição da Pao2 que ocorre em ambos os subgrupos, na vi­

gência de tremor, eabora não seja estatisticamente"significa­

ti v a, adquire importância qúando camparada c:ca os valores de V o• 

. lume Minuto, pois esta diminuição da Pao2 ocorre ea presença de 

hiperpnéia. 

A análise do gradiente A-a de o2 fomece esclareet.ntos aais 

detalhados: há aunento do gradiente em B, siarü.ficativo (P' 0,05) no 

subgrupo ''controle" e significativo (P 4 O,Ol)no pupo,tratado CC*) ua 

todo .Há desperdício ventilatório, tanto ais acentuado quanto aior ah1-

perp1éia.Tendo • vista o fato de que esse pupo foi ~titulclo poTJ*i· 
• ·.!• 
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entes não pnelDTlOpatas ,pode ser wccluítia a hipótese de que se trate .de 

problema disfusional.Bay, Nunn e Prys-Roberts (7) jáhaviam cons-

tatado essa diferença, e fizeram a hipótese de que este fato 
f 11,.. 

osse a consequencia do aumento do "shunting" ou aumento da 

dessaturação venosa. Prys-Roberts (120) no entanto,reavalian­

do o problema, sugere que o gradiente A-a de o2 seja um Índi­

ce da qualidade da perfusão pulmonar em relação ao consumo de 

oxigênio. 

O exercício costuma reduzir o gradiente A-a de o2nos in­

divíduos normais e nos portadores de insuficiência alvéolo­

capilar distributiva ( 112, 117) • Entretanto, na vigência do tre­

mor, que é considerado um exercício (72,94), houve aumento do· 

gradiente. Talvez, isso possa ser explicado pelo fato de que 

o tremor é um tipo particular de exercício (isométrico) que, 

ao invés de aumentar, tende a reduzir o débito cardíaco (lsn. 

Zohman (157) refere ter observado significativo aumento 

da pressão arterial, em resposta ao exercício isométrico.Hor­

vath e colaboradores (72) referem aumento da freqÜêpcia car­

díaca nos indivíduos com tremor. 

Nesta série, não foram encontrados aumentos importantes. 

em nenhum desses parâmetros. Talvez, nas condições especiais· 

do pós-operatório imediato, sob o efeito residual da aneste­

sia e de vários fármacos, os pacientes não tenham condições de 

responder à sobrecarga de pressão que o tremor possa acarre­

tar. Não é possível chegar-se a uma conclusão definitiva quan­

to às causas deste fenômeno, mas esses dados sugerem que o 
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tremor é potencialmente tão ou mais perigoso do ponto de vis­

ta hemodinâmico do que gasométrico. 

5.3.8 - Lactatos 

O aumento da produção de lactatos durante o tremor 

comprova o desenvolvimento de trabalho muscular anaerôbico.Bm 

outras palavras, o estado de oxigenação dos tecidos,na vigin-

cia de tremor, é insuficiente para o metabolismo da 

muscular. 

célula 

Após o tratamento com álcool, há redução na concentração 

de lactatos, mas as suas taxas não voltam aos níveis consta-

tados na,situação A. Isto talvez possa ser explicado pelos 

seguintes fatos: a oxidação do ~lcool etílico no fígado, ge~ 

rando ambiente reduzido, inibe a gliconeogênese, com a conse­

qÜente diminuição da utilização dos lactatos (73,97). Ao ní­

vel dos tecidos, principalmente músculos esqueléticos, os qwús 

representam 40\ do peso corporal, a oxidação do acetato ·-com-

petiria com a oxidação dos lactatos (66,87). O aumento da 

liberação de catecolaminas que o álcool provoca (4~,73).acar­

retaria aumento das taxas de ácidos graxos pela lipólise•A o­

xidação desta maior quantidade de ácidos. graxos ~tiria com 

a oxidação dos lactatos ao nível dos tecidos. 

Os resultados obtidos nesta série estão de acordo com os 

de Kreisberg e colaboradores (88) que observaram aumento da 

concentração de lactatos no sangue de voluntários 

após ingestão aguda de álcool. 

humanos, 
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5.3.9 - Tremor e álcool 

O álcool etílico, nas doses e concentrações em qu' foi 

empregado, mostrou-se eficaz no tratamento do tremor pós-a­

nestisico. Não houve, no entanto, diferenças significativas 

entre as médias das temperaturas dos dois subgrupos, após a 

administração de álcool. Este fato permite concluir que não foi 

por liberação de calorias ou por vasodilatação periférica que 

o álcool exerceu o seu efeito sobre o tremor. 

Nas doses em que foi empregado, não foi~ suficiente para 

provocar alteração de consciência. Como do Sistema Nervoso Oen·. 

tral, o Sistema Reticular Ascendente é o mais sensível aos e­

feitos do álcool (123). parece que não é por ação central que. 

o álcool inibe o tremor. 

O tremor é um reflexo polissináptico do qual participam 

as fibras aferentes musculares. O sistema gama motor e o re­

flexo das fibras fusiformes musculares desempenham papel im• 

portante no desencadeamento do tremor (44). 

Perkins (116), em experiências realizadas com~atos, ve~ 

rificou que a ritmicidade e a freqllência do tremor são deter­

minadas perifericamente por mecanismos que se assemelham ao 

clônus e envolvem os proprioceptores. 

O álcool etílico age sobre o tecido nervoso de várias for­

mas, sendo que uma delas é a inibição da condutância da mem­

brana nervosa (3). 

11 

Este fato seria consequência da inibição do transporte 
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ativo do Nã e do K+, por inibição da ação da ATPase 

vel da membrana celular (3,82). 

ao ní-

O álcool inibe os reflexos mono e polissinápticos, mais 

intensamente estes Últimos. (42 ,81 ,82). Isto se daria como con­

seqÜência da ação potencializadora do mesmo sobre o ácido ga­

ma-aminobutírico (GABA) que é a substância responsável pela 

inibição pré•sináptica. 

Como a integridade desses reflexos é importante para o 

desencadeamento do tremor (116), talvez seja dessamaneiraque 

o álcool exerça seu efeito inibidor sobre o mesmo. 

Embora sejam discutíveis os· seus mecanismos de ação, o 

álcool etílico mostrou-se eficaz no tratamento do tremor, sem 

apresentar efeitos colaterais que contraindiquem o seu uso no 

pós-operatório imediato. No entanto, os dados obtidos neste 

trabalho sugerem <We o tremor implic• tantos e tão graves riscos-poten­

ciais,que a melhor conduta, face a essa ocorrência,deverã ser 

a profilática. 



6 - CONCLUSOBS 

Tendo em vista a análise dos resultados obtidos dos pa-~ 

râmetros estudados nesta pesquisa, parece l~cito concluirque: 

1 - Existe correlação entre a amplitude da queda de tem­

peratura periférica e o tempo de duração do tremor. 

2 - o álcool etílico, na concentração e doses em que foi 

empregado, diminui o tempo de duração do tremor pós-anestési-

co. 

3 - Há aumento significativo da concentração de lactatos 

no sangue venoso, na vigência de tremor pós-~nestésico. 

4 - A administração de álcool etílico, nas doses e con-
< •• 

centração em que foi empregado, não provocou al teraçêes <signi-

ficativas dos parâmetros de equilíbrio ácido-básico e gasome-, 

tria arter~al, quando comparados com os da situação anteri­

or ao tremor. 
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