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VENTILOGRAFIA INTRA-OPERATóRIA (.Y.) 

Ili) A indução com Fluotano 

DR. JOSÉ E. USUBIAGA ( *s' ) 
DR. JAIME A. WIKINSKI (*~' ) 

O aparecimento do 2-bromo-2-cloro-1, 1, l-t1·ifluo1·etano 
·(Fluotano), com suas características peculiares de potência, 
ação rápida e não explosividade, co•ncent1·ou o interêsse dos 
anestesiologistas . 

A possibilidade de empreg·á-lo como ag·ente de suave in­
dução e fácil manutenção, concede-lhe privilégios em 1·elação 
a outros agentes voláteis e justifica sua difusão em cirur­
gia pediátrica, neurológica e torácica. , Como todo anestésico, 
possui efeitos considerados indesejáveis, e na magnitude de 
sua incidência sôbre as funções vitais reside a ma1·gem de 
aplicação. Os fe11ômenos estudados permitem apreciai· van­
tagens e desvantagens, p1·ecisar indicações e melhorar a téc­
r1ica de administ1·ação. Suas ações cárdio-respi1·atórias rece­
bem relevante atenção po1· se1·em as mais notórias e trans­
cendentes no comportamento do paciente. 

Conhecendo as observações gerais 1·ealizadas e com a 
intenção de particula1·iza1· as modificações respiratórias p1·0-
duzidas durante a indução, iniciamos o presente estud9. 
Esta comunicação tem por objeto ap1·esenta1· os resultados 
obtidos. 

MÉTODO 

O registro ventilográfico 1·ealíza-se, como descrevemos 
em trabalhos anteriores (1 ), substituindo a bôlsa do circuito 

( *) 'l "1abalho a J)l'esen tad o n o V Jl \)ng·1·csso B r n~i leiro d e .t\n e!'<tesioolg i .t, 

r ·u1· iLiba . PR - 1'\°0Ye1nbro, ltlUO . 
(* * ) A.n estes io logi st as do SerYiço d e . \ n es tesia d o H:csp ital Bspa nh n l , Buc-

11 os A.li r es. R ep . 1\ rg·en t i n n . 
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anestésico circular por úin Benedict-Roth . O Fluotano é 
introduzido no circuito sem fazer entrar novo fluxo gasoso, 
por intermédio de um g·ota-a-gota tipo Petersen . Todos os 
1Jacientes são informados da natureza do ato, especialmente 
aquêles sem experiência cirúr·gica pr·évia ou aquêles que con­
servam lembr·anças desagradáveis de anestesias anter·iores . 
A maioria cheg·a à sala de operação sem pré-anestésico, po­
rém alguns recebem m eperidina (lmg/ kg) ou atr·opina 
(0,5 mg) . Após registrar a respiração espontânea (registro 
padrão) , junta-se Fluotano, em con centrações variadas . So-

l , i tíasc l l il iar : l!.)nt' l: rn1n en t 11ilado eon1 an est esia Lópi <"a e, 

l ogo induzido . ·1·os:ae por c•>n<·enlrac:ã 11 excessi va 11 e J•'!uotano . l'ausas 
exp ira tól' i as , expi r;i ç ii o p ,·o lnng·a da e a ulon tal is n10 r cspi ra tó r io . Pe:rí o ­

cl o 1· ir ítrg·il'o ( rl t) po n t o <l l · vis l::i r espir;i 1,'11·i n ), ,n a s sen1 ::u1 a lg-es i:1 p o r 

f:1 ll:1 flf' di s tribuiç ã o 1111 i f n r 1n l• (l a d r oga . . \ ção u ra dipn,~iea clP pe qu e n as 

<l <•S1'::< el e 111'.:p~ricl inH c llipc r pnr•i:t p o r pst í111u 1os 1·ir(lrg i cns. 

1icita-se ao enfêrmo respirar normal e ira11qüilamente. Se 
a natureza da in-tervenção o requer, será entubado (sempr·e 
sem relaxantes). Realizan1os a entubação sob anestesia 
tópica e, depois de insuflar o 1nang·uito, inician1os a indução 
(Fig· . 1) . 

RESULTADOS 

Caracte1·ís ticas clínicas - A indução foi breve. Em 
quase todos os casos co1npletou-se em três minutos. O tempo 
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mínimo foi de dois (enfêrmo entubado acordado) e o má­
ximo de cinco minutos, o que mostra que o próprio volume 
minuto do paciente - sem assistência ventilatória alguma 

foi suficiente para ado1·mecê-lo rápidamente. Nos casos 
iniciais e por falta de experiência anterior com respeito à 
vaporização do Fluotano em nosso sistema, as induções rea­
lizavam-se com rapidez por causa do gotejamento demasiado 
rápido do agente. Ao comprovar a crescente depressão cár­
dio-respiratória atribuída à quantidade do agente reinalado, 
diminuímos o ritmo de administração. Isto determinou um 
maior tempo de indução, mas sem a depressão acentuada. 
Em virtude do acúmulo do agente em sistemas fechá.dos, 
aprendemos a suspendê-lo antes de completar a indução, as­
sim que apareciam manifestações ventilográficas do segundo 
estágio. 

O sono chegou sempre de maneira suave e plácida, sem 
secreções, sem laringoespasmo e tosse, com relaxamento su­
ficiente para entubar silenciosamente a maioria dos pacien­
tes. Em um caso, em que a indução realizou-se em menos 
de dois minutos, houve tosse que atribuímos à aspiraç_ão 
maciça de vapores de Fluotano (Fig. 1) . Quando a intro­
dução do tubo traqueal acompanhou-se de reflexos · ( apnéia 
respiratória, etc.) a causa foi a prematuridade da manobra, 
iniciada antes do terceiro período (Fig. 2). Aqui, algumas 

9. de N. i f. 56aíios. 60kg. BOCIO 51MPL 
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1<'11:. 2 - J~ócio sln1ples: - l'riI11eiro período con10 continuação da 
respiração norma'.. Aos 1,:10 n1inulo8 aparecen1 n,; 11ausas do 2." 1cstá­
gio, típica.,; JHas cun1 din1inuição de frcq,ü~ncia e 1nocleralla amplitude . 

• .\o:, 3 n1inutos cntra-s•~ no 3." estágio entul,ando-se ap68 a reaUzação 
tle nnestei:<ia tópica n1eUeulosa; aparE-ce tosse. 
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gotas de Fluotano adicionadas ao sistema, permitiram extir­
par os efeitos colaterais, regularizando a respiração com as 
características que logo descreveremos . 

O período de excitação, clinicamente foi breve ou inexis­
tente, caracterizando-se por leves movimentos dos membros 
ou cabeça. Nenhum dos nossos doentes mostrou desconfôrto 
imediato pela inalação, não existindo grandes diferenças com 
aquêles em que realizamos uma cuidadosa anestesia tópica 
crico-f aringo-laringéia . 

A entrada no terceiro período acompanhou-se de queda 
tensional e freqüência cardíaca diminuída, menos notória 
nos medicados com vagolíticos (2). Interrogados ao finalizar 
a intervenção, os pacientes concordaram que o procedimento 
não os molestou. 

J,H,;H, 76aiios. 70kg. HASTITIS. 
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FIG. 3 - A1astite: ·- Induç.Qu lenta en1 paciente t1ue realiza alguns 
movin1entos no 2.0 período. Coineiden1 eo1n hiperi_lné'.a notáve1, bradip­
néia e ligeiro aumento do consumo de oxigênio antes de entrar no 

3. 0 perfo(lo. 

MANIFESTAÇÕES VENTILOGRAFICAS 

Suas características lhes conferem certa especificidade 
e permitem reconhecer as diversas etapas da indução: 

!.º) O início é anunciado por uma ligeira modificação 
da amplitude e freqüência, conservando o ritmo do traçado 

• 
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vigil. Isso se deveria à ação inicial do Fluota_no sôbre o apa­
relho respira tório do paciente . Pode a parecer nos dois ou 
três primeiros ciclos respiratórios após o inicio da inalação. 
As vêzes, não são mais do que uma ou duas respirações um 
tanto mais profundas, dentro das características genéricas 
do traçado prévio. Serão menos acentuadas quanto mais 
instruído estiver o enfêrmo sôbre o odor agradável do gás e 
a necessidade de respirar normalmente. O fato de haver 
empregado, em algumas oportunidades, concentrações ini­
-eiais elevadas, não motivou o aparecimento de ''apnéias re­
flexas protetoras'' comuns .com outros anestésicos. Isto nos 
permite asseverar ventilogràficamente o fato observado cli­
nicamente sôbre a tolerância das vias aéreas ao agente. 

e. 111: ,, P, 6) dos 1 68 10, CJ.. DE •••• , lt.UfB, PU:IO'l'IUD:, 
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Ii'IG. 4 - Carcinoma de l\lan1a: - Enft'r1na apreensiva. l{itmo vig·il 
irregular con1 pausas inspiratórias. Volumes correntes sem semelhan­
ças. O primeiro minuto reproduz estas caracterrsticas. Durante o 

prolongado segundo período há verdadeiras apné!as inspiratôrias. 

2. º) Entre os 30 e 90 segundos aparece a segunda mo­
dificação significativa, variável segundo os indivíduos. Os 
complexos ou ciclos respiratórios alargam-se, a expiração 
tem o seu componente final mais lento, diminuindo a fre­
qüência, regularidade e nem sempre a amplitude. Aparecem 
pausas ou apnéias expiratórias, às vêzes inspiratórias, per­
sistindo em períodos variáveis, de acôrdo com a rapidez da 
:ndução e geralmente ao redor de 60 segundos. Ao analisar 
êste tipo ventilográfico podem-se observar pequenos movi­
mentos do período de excitação, de tal maneira que pode­
mos considerar estas variações respiratórias como manifes-

• 
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·· tações .inconscientes;- correspondentes à segunda fase da 
indução anestésica. Em um caso, pudemos efetuar uma 
segunda indução logo após a recuperação da primeira e as 
características do ventilograma foram similares em ambas 
oportunidades. Nos indivíduos de tipo respiratório lento, 
com freqüências vizinhas a 10 por minuto, aparecia, pelo 
contrário, um ligeiro aumento. A amplitude varia, encon­
trando-se hiperpnéia franca ou acentuada hipopnéia, estando 
presente esta nos enfermos que receberam drogas depresso­
ras. Encontramos o 2.0 período prolongado, com ventilação 
irregular (Fig. 4), nos pacientes nervosos. 

3.0 ) O término do período de excitação e o início do 
cirúrgico acompanhou-se de modificações respiratórias típi­
cas. O aparecimento de. taquipnéia e progressiva hipopnéia: 

. 
H.G.deO,;F, 40~óos.60kg, GOl(CISTITIStlTIASICA. 
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os complexos, irregulares e largos, tornam-se rápidos, sem 
pausas e de amplitude decrescente. Êste fenômeno tão carac­
terístico repete-se em cada paciente (Fig. 5) . Não é raro 
observar 35 a 40 respirações por minuto e habitualmente 
dobram as iniciais. Êste grande aumento na freqüência, 
realiza-se fundamentalmente às custas de uma diminuição 
do volume corrente. 

A taquipnéia acompanha-se objetivamente de limitação 
progressiva da expansão torácica, com diminuição global da 
motilidade tóraco-abdominal. Nos enfermos que receberam 
meperidina, a entrada no terceiro plano é marcada também 
por um aumento na freqüência, mas de amplitude menor 
que nos demais. O prolongamento da reinalação conduz a 
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um aprofundaII16lto rápido do terceiro período· que, em 
poucos segundos, pode chegar a zonas perigosas. A respi­
ração deprime-se rápidamente, tornando-se cada vez mais 
superficial, sempre com freqüências elevadas até chegar á. 
apnéia. A parada respiratória não segue paralelamente á. 
resolução muscular. Intervêm aqui outros fatôres (rapidez, 
estado geral do indivíduo, etc.) . Neste período, observa-se 
também grande depressão circulatória (hipotensão, bradi­
cardia) e midríase paralítica que progride rápidamente. Da 
mesma maneira que outros agentes voláteis, o aprofunda­
mento produz primeiro a parada respiratória e logo a cir­
culatória, mas aquela com características distintas que logo 
assinalaremos. 

Aos 40-60 segundos da entrada no terceiro período pode­
se realizar a entubação traqueal, pois há suficiente relaxa­
mento dos músculos mt,ndibulares, e boa abertura da glote 
com cordas vocais móveis. Nos pacientes robustos, a grande 
dificuldade está na posição da cabeça e na abertura da bôca 
e não no relaxamento glótico. A introdução intempestiva 
do tubo produz acessos de tosse e movimentos expiratórios 
forçados que requerem maior quantidade de Fluotano. A 
falta de relaxamento mandibular obriga a desistir, pois as 
tentativas conduzem a uma superficialização da anestesia 
que frustrará qualquer novo intento. Nunca utilizamos rela­
xantes musculares. Os casos de entubação nasal foram rea­
lizados com técnica própria descrita anteriormente (3); in­
trodução do tubo conectado ao circuito anestésico, os movi­
mentos da bôlsa ou a leitura do traçado nos levam á glote. 

COMENTÁRIOS 

O estudo dos resultados leva a duas reflexões, uma de 
ordem fisiopatológica e outra eminentemente prática. 

a) Considerações clínicas - É indubitável - e todos 
os autores que estudaram o tema concordam - que o Fluo­
tano possui características que obrigam a considerá-lo com 
respeito. Em condições ideais de utilização, nenhum anes­
tésico reúne as suas vantagens. A possibilidade de indução 
suave e agradável, de entubar sem auxílio de relaxante, a 
ausência de espasmos, obstrução respiratória ou secreções 
que dificultam a ventilação normal, o fato de não ser explo­
sivo nem inflamável, e a rapidez com que leva ao sono 
são características que não existem em outros agentes anes­
tésicos. Mas sua ação sóbre o sistema cárdio-respiratório, 
confere•-lhe periculosidade especialmente em sistemas fecha­
dos com vaporizadores inadequados, sem compensação tér-
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mica ou incluídos no circuito (4). Estas condições adversas 
limitam sua margem de segurança, estreitando notàvelmente 
a zona que vai do plano cirúrgico ótimo à sideração das 
funções vi tais . 

Com a técnica que utilizamos neste trabalho, registra­
mos gràficamente a facilidade com que se pode ultrapassai· 
o limite assinalado para o eficaz funcionamento orgânico . 
A observação clínica supre os defeitos do sistema e a experi­
ência que nasce do emprêgo, análise e crítica do método 
contribui para dar segurança e espírito científico naquilo 
que não foi em princípio mais que apreciação subjetiva de 
ocorrências clínicas. Pode-se garantir uma adequada margem 
de segurança, unicamente quando o anestesiologista vigia 
atentamente os sinais clínicos. Nesse sentido consideramos 
-de grande utilidade as modificações respiratórias, já que 
podem ser consideradas elementos especificamente sensíveis. 
Utiliza-se o Fluotano como agente único, já que o emprêgo 
de outros agentes farmacológicos modificam sensivelmente 
as características apontadas. Não queremos dizer com isto 
que a combinação de drogas seja desnecessária. Pelo con­
trário, algumas associações são desejáveis (pequenas doses 
de meperidiana, atropina, etc.) . Pode-se considerar o co­
mêço da hiperpnéia como índice prático de se haver trans­

posto a limiar do tercei1·0 período. Mais uns poucos segun­
dos de inalação permitem obter uma entubação tranqüila, 
em geral com volume corrente baixo. Apesar do volume 
minuto ser igual ou superior ao volume padrão, por causa 
da taquipnéia, deve-se supor q11e a ventilação alveolar é 
menos eficiente ('), com acúmulo de CO, durante a venti­
lação espontânea. A leitura do ventilograma mostra-nos uma 
depressão respiratória que exige a assistência ventilatória, 
pois a inatividade tóraco-abdominal é um dos componentes 
mecânicos que determinam o seu aparecimento. A utilização 
do sistema fechado nas condições descritas é outro fator 
que requer permanente vigilância clínica. Em nossos tra­
çados, um outro índice de acúmulo de Fluotano no circuito 
foi a progressiva tendência à horizontal da linha ascendente 
do ven tilograma . 

b) Considerações fisiopatológicas - 1) Modificações 
respiratórias do período de excitação: Do ponto de vista fisio­
patológico alguns aspectos dos traçados são interessantes. 
A perda da atividade consciente coincide com uma franca 
modificação respiratória, que comparada com o padrão tor­
na-se irregular com pausas variáveis, inspiratórias ou expi­
ratórias. Algumas vêzes, coincidem com elas movimentos de 

deglutição, isolados ou em salvas. Fundamentalmente são 
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conseqüentes à uma depressão progressiva dos centros res­
piratórios superiores, com incoordenação da musculatura 
dependente. O predomínio de pausas em posição inspiratória 
indicaria a hipertonia dos músculos e vice-versa. 

A respiração - modificável pela vontade - caracteriza­
se por uma atividade essencialmente rítmica e espontânea, 
com coordenação harmônica entre os músculos encarregados 
de efetuá-la. Pitts e colab. (6 · 7 ) explicam esta atividade 
cíclica como uma inibição periódica do centro inspiratório 
"caudo-ventral'', eminentemente ativo por estímulos prove­
nientes do pneumotáxico superior através do centro expi­
ratório ''rosto-dorsal''. A supressão do centro pneumotáxico 
do tronco cerebral por meio de uma vagotomia bilateral 
conduz à apnêuse, isto é, apnéia inspiratória com espasmo 
muscular, manifestações de descargas sem intermitência do 
centro inspiratório. A destruição exclusiva do pneumotáxico 
produz um predomínio inspiratório, porém sem suprimir a 
fase expiratória, já que os impulsos vagais inibiriam o centro 
inspiratório ao estimular o antagonista. A vagotomia cer­
vical finalmente produz hiperpnéia com bradipnéia. O pre­
do•mínio da atividade inspiratória durante a indução com 
Fluotano, poderia atribuir-se a uma inibição descenden­
te dos centros encarregados de controlar a atividade 
harmônica da musculatura respiratória, assim como a hi­
pertonia vagai. Quando falamos de inibição descendente, 
referimos à supressão funcional do centro pneumotáxico e 
também dos centros do tronco cerebral descritos recente­
mente por Cohen e Wang (8), que mostram ter atividade 
cíclica coincidente com a respiratória, tendo-se assinalado a 
sua função de centros medulares. Encontrar-se-iam na 
porção reticular da protuberância, encruzilhada de tantas 
vias de associação de importância fundamental para a ação 
central dos anestésicos gerais. Esta situação os tornaria sus­
cetíveis ao ataque de agentes farmacológicos com acentuada 
atividade reticular e conseqüentemente ação respiratória. 
Com êste critério, as modificações descritas anteriormente 
dever-se-iam primordialmente a uma inibição descendente 
dos mecanismos integradores da respiração. 

É indubitável que muitos estímulos extrínsecos atuando 
sóbre qualquer zona do corpo têm sua tradução ventilatória; 
é o caso da hiperpnéia com polipnéia observada ao incisar 
a pele, pelo frio, etc. Anàlogamente, os fenômenos mencio­
nados poderiam ser resultantes do estímulo de terminações 
:nervosas nas mucosas aéreas, já que não é desconhecida a 
incidência que os estímulos provenientes do território sen­
sitivo do V.0 ou VII.º par cranianos possam ter sôbre a respi­
ração. Sem dúvida, tal mecanismo parece pouco provável, 
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como assinalam vários fatos: 1.º) placidez da indução, sem 
•efeitos desagradáveis; 2.º) as modificações mencionadas apa­
recem geralmente no primeiro minuto ou logo após o início 
-da indução, quando se perde a consciência, depois que o 
:agente entrou em contato com a mucosa; 3.º) o caráter 
fugaz da pausa; 4.º) quando realizamos uma cuidadosa 
,anestesia tópica e tamponamos as fossas nasais, não obser­
,ramos diferenças. 

2) Modificações respiratórias correspondentes ao 3.º 
período: - A modificação mais acentuada do ponto de vista 
ventilatório, na indução com Fluotano, é a taquipnéia que 
coincide com outras manifestações clínicas de entrada na 
etapa cirúrgica. A duplicação ou triplicação da freqüência 
respiratória acompanha-se de diminuição apreciável do vo­
lume corrente, incidindo desfavoràvelmente sôbre a ventila­
ção alveolar, com hipoxemia e hipercarbia concomitantes. 
A hipoxemia não tem uma sintomatologia franca, pois a 
maioria dos casos recebe uma concentração elevada de oxi­
gênio, Tôda vez que a freqüência se eleve e o volume corrente 
se reduza em forma manifesta, poderá assegurar-se que 
existe um grau variável de hipoventilação alveolar (9), ainda 
que o volume minuto apareça elevado. Com êste tipo de 
hipóxia a linha basal do espirograma se torna horizontal 
e cai no momento em que a reinalação, de gases expirados 
·ou vapor anestésico, superar o consumo de oxigênio. 

Deixada de lado a hipóxia como causa primária da 
taquipnéia, devemos considerar outros elementos. Não a 
-confundamos com aquela citada por Brennan e colab. ('º) 
·(estímulos cirúrgicos; pois êstes não existiram), cuja carac­
terística ventilográfica, que descreveremos em trabalhos fu­
turos, é a hiperpnéia somada à taquipnéia. 

Whitterdridge e Bulbring ( 11 ) estudaram as modifica­
,ções da atividade dos receptores puln1onares sob anestesia 
1nalatória. Todos os agentes os estimulam até certo limite, 
majs acentuadamente aos receptores de distensão do que 
aos de deflação, com descarga de impulsos g_ue por via vagai 
determinam um aumento de freqüência. Isto não se produz 
·diante da vagotomia. O paraldeído intravenoso produz ta­
quipnéia com hipopnéia, mas através de verdadeiras "he­
morragias'' pulmonares (12). Os anestésicos gasosos mais 
notórios são o trifluoretilviniléter e o tricloroetileno, ampla­
mente estudado êste último por sua ação excitadora sôbre 
-os receptores de deflação (13). A semelhança farmacológica 
·entre o agente halogenado que analisamos e o tricloroetileno 
permite supor que tem uma ação similar sôbre os receptores 
-pulmonares, mesmo que não existam neste momento, ao 
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nosso alcance, testemunhos pessoais ou bibliográficos. Ape­
sar de aceitá-lo como fundamental, êste mecanismo gerador 
da taquipnéia descrita não seria o único, já que o grau de 
excitabilidade central tem um papel importante. Dissemos 
.que os pacientes que receberam opiáceos não apresentaram 
taquipnéia tão manifesta e comprovamos também o efeito 
bradipnéico da meperidina endovenosa, mesmo em doses 
pequenas (Fig. 6). Aceitando-se que a meperidina suprime 
a. taquipnéia deprimindo as estações centrais, onde se rea-

MG 

H.C.de Q.; r. 40.nos. 60kg. COLE 

o 
N .. 

N 
z 
w -:e e 

L, 
POLiPNEA 

J<'IL:. 6 ~ <_;olecistitc crôniea: -- l'equenas Uosei; de lllt'J)erldina vro­
{luze1n prolongada apnéia, com notüvel bradipnéia posterior (16 res­
pirações/n1innto), :;:e1n 1nodificar O vo'.u1ne corrPnte. Ohserve-se que 
apesar de ecxistir a('eniuado efeito depressor, a (Stimu\ação l'irúrgica 

é evi<lt·nte. 

o 

lizam as sinapses do arco reflexo que nasce nos receptores 
de estiramento ou deflação e terminam na musculatura ex­
piratória, o efeito é muito diferente com o Fluotano, onde 
a taquipnéia aparece em planos semelhantes com outros 
agentes (barbitúricos) (1'). Se a taquipnéia fôsse exclusiva­
mente periférica, deveria desaparecer ao encontrar um cen-
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tro progressivamente deprimido à medida que a anestesia 
progride, o que sem dúvida não o·corre, pois os volumes cor­
rentes diminuem paulatinamente até zero, enquanto que 
P. taquipnéia persiste até o último momento. Isto sugere 
- deixando a hipóxia de lado - que o Fluotano é capaz 
de produzir um estado especial de irritabilidade central? (a 
interrogação é nossa). 

O efeito bradipnéico da meperidina deve ser levado em 
conta, pois pequenas doses incapazes de produzir depressão 
apreciável, dadas em momento oportuno, previnem a ta-

• • • qu1pne1a. 
As modificações individuais observadas nesta etapa da 

indução devem-se a múltiplos e complexos fatôres, desta­
cando-se entre êles o grau de excitabilidade prévia do Siste­
ma Nervoso Central, encarregado de integrar e coordenar 
a atividade da musculatura respiratória, não só através da 
atividade inerente a centros específicos, senão também co­
ordenando todos os estímulos aferentes provenientes do resto 
do organismo . 

RESUMO 

Os autn1·es dcscrevc1n Reu n1étodo para realizar o registro venti'ográfico da 
L-idução eom F,'uotano, entubando seus enfermos st•m relaxantes muscu1ares, no 
tnomento quú o ventilogran1a indica a per1nanência no terceiro per[odo. Isso 
sucede entre 3 a 4 n1inutos. 

Xo pr':n1eiro período aparecen1 a'guns co1np'.exos alargadas. No segundo, 
a expiração se prolonga, há pausas expiratórias ou inspiratórlas, dependendo 
sua duração da velocidade da indução. No terceiro ,aparece taquipnéia com 
h'!popnéia progressiva, a freqüência duplica. ,\.ssinala-sc a conveniênlla de assis­
tir a ventilação durante a indução a fim de: 

a) n1e'.horar o vo~ume corrente e a ventilação alveolar; 
b) -aumentar, se fôr O caso, a velocidade de indução . 
• .\.centuam a necessidade de vig•iar as 1nodificações 1·esp!ratórias, que antes 

das circu'atórias, dão un1a idéia clara da profundidade da anestesia. A leitura 
Uo ventilograma permite antecipar o aparecimento de tosse, etc., assi111 como 
a oportunidade da entubação, mesmo quando os globos oculares não apresentam 
os sinais clássicos da etapa cirúrgica. 

Atribue.,n as pausas respiratórias descritas a três (atóres: depressão pro~ 
gressiva dos centros do tronco cerebral, predomínio do tono vagal e 1novimentos 
de deglutição. 

Apresentan1 o interessante problt'n1a da taqulpnêia, co1n seus componentes: 
hipóxico, estimulação ambiental, o papel dos receptores puhnonares da inf~ação e 
deflação e, finalmente, .lnterrog·am sõbre a ação central do Fluotano, 1notlvo de­
estudos 'futuros. 

------
N. R. - Trabalho traduzido do ·original cn1 cspanho~. 
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INDUCTION 

The .-\t1tl1ors ,·egisterecl the ve11tilog·1·an1 ,lu1•ing induction with Fluothane, 
1 eplacing tl1e respi1·ato1·y l)ag· for a Be11edict-Roth spiro1netcr i11 a circle systen1. 

The fi,·st stage of anestl1esia ,vas charac-terized b;y· ,videned respiratory 
comp!exes. l)t11·i11g· secon,l ~tage, expiration ,vas prolo11ged; there were expira­
tory pauses whicl1 ,vl1ere mo1·e ,1na.rked ,vhe11 induction was too speedy. W11en 
a.nesthesia 1·e11,checl tl1e tl1i1•a stage, the 1·espiratory rate inc1·eased twofold and 
tl~e tida! v,1lu111e clecreased J)rog1·essivel;·. 

Attentio11 is dra·,,·11 t11,011 the co11venie11ce of assisting repiration during 
induction "'itl1 F'lt1othar1e, J)l'ovided tl1at tl1,3 vaporize,· is out of the system, 
in, order to i11c1·ease -ticlal ,·0Jt1111e, alveolar ventilation and speed of induction, 
whenever neede,1. 

'lt. is l11cu111l,ent u11011 tl1e a11estl1c•tist to watch closely the respi1·atory dis­
turbances; tl1ey ,vil! show undue deJ)th of anesthesia before circulatory distur­
bances occur. Tl1e n1odificP.tions 011 the ,·e11ti!og1·a111 ,vil! predict the occurence 
ot CQ\lgQ, s1,as111s, etc. . . as well as tl1e \JJ)portunity for tracheal intubation 
witl1out 1·elaxa11ts, i11 light JJla11es of anesthesia. 

The A11tho1·s i,Icntify the res1,irato1·y 1,auses obs€.rved w.ith three mecha­
nil'ln,s: progressi,·e clep1·essio11 of the respirato1·y centers located in the cerebral 
pons, overacti,·c vaga.l tont1s and swallo,ving. They also discuss the etiology 
of the tac1t1ipnea relating it to hypoxia, a,111b:ent sti111uli and they study the 
J'Q)e pla)•ed by the i11flatlo11 a11cl deflation 1·ece1,tors ,vithin the l)U!monary paren­
c!}i1na. ..\ c1t1estio11 is raisecl on the ce11tral actio11 of Fluotl1ane which ,vill be 
inveetigated i11 tl1e fut,11·c. 
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