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A noradrenalina, embora droga de valo1· no combate à 
hipotensão arterial, apresentou em nossas mãos (2), assim 
como na de vários autores (1 • 1 3 ) , complicações graves repr·e­
sentadas principalmente por lesões cutâneas mais ou menos 
extensas . Êste fato fêz com que nos interessássemos por 
outras d rog·as para dar combate à hipotensão ar·terial . Para 
tanto, passamos a usar as soluções de glicose a 50 1/r e de 
cloreto de cálcio a 10 7r , baseados n os trabalhos de Labo1·it 
( ' · !,, 1 0. 11 , 12 > e, entre nós, n o trabalho de Silva Teles (14). 

O presente trabalho tem a finalidade de r·ela tar nossos 
1·esultados expe1·imentais e os da pr·ática anestesiológica 
diária, com o emprêgo dessas soluções. 

MATERIAL E MÉTODO 

Para o estudo experimental foram utilizados 15 cães 
mestiços, machos e fêmeas , cujo pêso variou de 9 a 18 kg . 

( 1 ) ' l ' r ahalh o r ea lizado no 11epn l' L.i n11;:1to ele l ' irurg·ia d a l~aculdad e d e 

JVl edic ina d e r:.ille irão l'rc tu d:, LT. S. I '. ( L'ror. J) r . F erreira Snn tos) e ap r e­

:sentntl " no Vll ('ong 1·esso .Bra!-<il c iro 11~• ..-\.n 1•src:-- io log-ia, ('uri ti ha . J •J: - N o­

,·e m!J r o <l e l fJ!iO . 

(2) .1-\ SS ÍSl ' t1l é cl t• All t !".LL S:(1'ogia . 

(a) T)outor nncl., .:. rnni to1· d e 1\1 1t:-!"i<..' s i 11'.o~·i a . 

( -1 ) .:\~s::c;Len t e cl l· ( ' iru r ;;-i.1 . 

{ 5 ) An eRtesi olol-,:'i>' t :1 cl n J-Jof"])i u1 1 s;:, o J•'ra tH•: ,o:co . 
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Sob anestesia local foram dissecadas e canuladas as arté­
rias femorais direita e esquerda e uma das veias femorais. 
As variações da pressão arterial foram registradas em um 
quimógrafo, com auxílio de um manômetro de mercúrio, 
adaptado a uma das artérias. À custa de uma sangria rá­
pida pela outra artéria femoral, fazíamos com que a pressão 
arterial dos cães caísse a níveis ao redor de 30 mmHg, sendo 

,.,!!Rt l 

,tso SUGUE DROGA INJ'ETADA. PRESSlO ART!RIAL ld!>IA {- Hg) 

cio REflRADO VOLIJME AP<ls SAJI-(Kc) Tll'O MCIAL FIIIL (al) (al) GRAMEIITO 

l l2 450 GlloON 20 130 30 110 

2 15 550 Oli.0011 20 130 25 90 

3 lO 400 GUooee 20 140 30 100 

4 9 400 Glloo11 20 
120 25 100 111 11]1- 2 lhdd 

• 
5 14 soo Gl.to 20 130 )O 90 I-u. 2 lhdd. 

6 10 450 c.c1z 5 l)G 35 lJO 

7 12 500 c.ci, s 150 30 90 

• 16 soo O.C1z s J,o 40 9G 
' 

cu. 20 9 13 400 120 2S 100 c.c1z s 
Gllo~•• 20 10 14 400 130 3G 90 s 

ll. l2,S soo c.ci, 5 140 30 'lO 

ho O•~l& 

l2 15 450 c.ci, s 140 25 9G 
Ina1im -1 20 Uai.d 

13 14 600 Olloa ■ a 'º 160 35 ]00 

GllOlJll 20 
.. 

14 13 soo c.ci, s 130 5G 120 
1 Jqs:;11• 1 20 1Jn14 

15 l2 400 Gl.to- 20 l)G 30 lOO c.c1z ' s 

' 

' 
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assim mantida por período de tempo que variava de 20 a 30 
minutos. A seguir, pela veia femoral injetávamos lentamente 
uma das seguintes soluções: 1.0 ) cloreto de cálcio, 2.º) gli­
cose, 3.0 ) glicose e cloreto de cálcio e 4.º) glicose-insulina 
simples-cloreto de cálcio. Usamos soluções de glicose a 50%, 
de cloreto de cálcio a 10 ¼ e administrávamos uma unidade 
-de insulina para cada 5 g de glicose. 
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FIG. l - Canportl!l!IEnto da pressão arterial média nos 101 I 1s 
injetados cO!ll 11oluç:iio de glieoso a Sot. 

O volume de sangue retirado pa1·a determinar a hipo­
tensão nos animais, a concentração e a quantidade das so­
luções injetadas são encontrados na tabela 1. 

Completado o estudo experimental, passamos a empre­
gar a associação glicose-cloreto de cálcio durante as hipoten-
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sões, hemorrágicas ou não, que eventualmente surgiram no 
decorrer das anestesias. Empregaram-se as mesmas concen­
trações e proporçoes que nos animais. Foram submetidos 
ao tratamento 16 pacientes nos quais se verificou hipoten-

-
~ 

! 
• ~ 
~ ·, 
• 
~ • ~ 
• 
~ 

150•-----, 

--•-----, 

5 

º-~----
P. Àrt. inicial 

Início do 
sa ngra.1111:.•nto 

•-\-----
o-\- ---­

<»• 

0- Cão 6 
•- Cio 7 
x- Cão a 
0- Cão 11 

P. Art. apÓe 
sangnmecto t P. Art. r1na1 

Administração 
de CaC¾ 

rIG. 2 - Ccrr:portemento de pre.;sio arterial média noa an1Aa1a 
injetado, e~ sol~çéo de CaC12 a 10'.l. 
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são durante anestesias por tiobarbiturato (tiamilal sódico), 
curare (galamina) e novocaína e conduzidos sob respiração 
controlada pelo aparelho de Takaoka ( 1). 
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RESULTADOS 

1 - Resilltados expe·rimentais . 

Para a obte11ção de uma hipotensão que se mantivesse 
pelo tempo desejado em tôrno de 30 mmHg·, a san g·ria variOll 
entre 400 e 600 ml (tabela 1) conforme o animal. Após a 
estabilização da pressão em tôrno dos valo1·es desejados, veri­
ficamos uma volta a níveis p1·óximos aos no1·mais com a 
injeção de quantidades 1·elativamente pequenas das soluções 
em estudo (tabela 1) . A injeção lenta das soluções dava 
un1a 1·esposta imediata, fazendo com que a p1·essão a1·terial 
prog1·essivamente voltasse a níveis próximos dos normais. 
Êste tipo de resposta foi observado com qualq_uer das solu­
'<ões empregadas. O conjunto dos resultados fig·ura na ta­
bela 1. As figuras 1 e 2 demonstram g1·àficamente a r·es­
posta tensorial do conjunto de animais que 1·eceberam, res,­
pectivamente, as soluções de g·licose a 50 1/, e a de cloreto 
de cálcio a 10 1/, . Os reg·istr,os quimog·ráficos das fig·uras 
3, 4, 5 e 6 exemplificam a resposta a cada u1na das quatro 
soluções ou misturas. 

F' l ( ; . :J - l{cgist ro 11u:111 (lgrúf ieo d r1 p res::iio a rt eri;1' 111édia ele cão en1 
(• h nq ue hen1orrúg ic·o, :--UIJnl t:: li do à a t;iio cio C aC I~ ,l 1 0 %, . 

1°· 1c; _ ~ - J'{pg-istrq <1ttin1og-r;'1fic·,, da, 111·esi,,üo a r teria' 1110d ia ele cflo ein 

l'hoq ll P h ,.:n1or rú g-il'o. Sll 11n1t t ir1u :\ af;iio ela g-licuse a iíO o/ . 
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A injeção muito 1·ápida da solução de cloreto de cálcio 
a 10 1/,) ou da associação de g·Iicose a 50 ~ + cloreto de cálcio 
pode levai· à fib1·ilação ventricular que se estabelece quase 
imediatamente depois da injeção (fig·uras 7 e 8) . 

• 

F I G . 5 - Reg:st1u qu in1og·1·á!'i<'O el a p refsào 
e m ch oque J1c1norrúgi eo, ~u bn1eliclo à a<;uo 

üO o/, + l ' :1 ( ·1~ a 1 0' r . 

~•rlt> r ia l de c:iio 
da g-1 ieosc a 

J'.:'.!.(.;. . G - [lcg--s~10 qu:n,og-r iLfiln t1a f) . CSfi:'Lo a 1Ler ;a' n1ét1 :a de cão 

e1u ch oque h en1orrágic:D , suhn1-:- tirlo à ai.;:lc, el a g-l:c11:-;e n 50t;;.. + C'aC'l:! 
a 1 O~} + ins~; ina. 

2 - R esultados clí1iicos . 

Todos os 16 pacientes submetidos a êst e tipo de t1·ata­
mento du1·ante hip-otensões, hemorrágicas o-u não, responde­
ram prontamente ao tratamento (tabela 2) . Tanto para o 
choque não h emorrág·ico (fig·u1·a 9 e 10) , como para o cho­
que hemorrágico (figura 11 e 12) , a resposta foi imedjata . 
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_.\ todos os doentes administrávamos a associação de glicose 
a 505{ e CaCl2 a 10%. 

COMENTÁRIOS 

Para que a contração celular se produza é necessária 
a penetração do ion Na para o interior da célula com a 
concomitante saída do ion K que atinge o espaço extrace-

IABf"d:A 11 

1 
DD;A IIIJTI'A lll (; PR!S«O ARTERIAL C-, 11g) 

§ DII IÍ!&IST!IO êti i OOCI.AL CROQUB TIJIAL TIPO DB CIRUIIGIA VOL1lMB ... nPO (al) •x IIII ~ Hrt MAi HIii 

Gllc111 20 o.e. U,.)09 57 H GeatNot.caia 110 6o )O 20 100 6o e. 5 - o 
Gllcc11 20 u J.c. 15,916 14 1 Cre niotcaia 110 70 )O 20 100 70 e.e 5 ... 

-- ., 
. 

GUOC111 l5 .... 6o J .c.P. 16.029 44 1 Ri■te1·eot, ,. 150 100 80 140 100 e.e 5 "' .. 
OUoc■e 40 o 6o e.o. 15.456 49 M Beruioi 111t1& 120 70 40 20 110 c.c1:z 5 X .. 

N.T.s. Ul---2.0)9 46 M IArlllpot-■ 
Q11c<1 ■ • 20 .. 130 80 50 25 120 80 eac:1:i 10 

Olloa11 20 o 110 80 s.,.s. 1.7411 o 1 Riatereot.aaia 130 80 40 )O CaC1:z 10 .. 
• n;stioa de bJr- Olloe.11 20 6o "-'·'. IIC-1.12) '15 r 120 80 80 130 80 

D.i■ d1■ 1'1'9. ... t.1o• ~•C1:z ) -~ 
Clle Ili 40 6o 80 J .M.R. 15 .239 71 M PJ e 1t.,,teat.aia 150 80 40 140 c.c1:z 5 

GUr<::11 40 6o A.T. 4.167 56 M ~i-■ o 120 80 50 30 100 CaC1:z 5 
u 

C.A.S. IJC-1.9') 7) r 0.1t.reotca1& Ollc41 ■■ 40 140 80 6o 40 140 ao CaC1:z ; ... .. 
Artr cd: • oaxo- 0110111 15 N.I. 6.6U 6o M ... l.20 80 40 20 110 80 -.i CaC1:z 5 

o: 
Olloa11 15 OJf.O. )-490 61 M r.or■cect-■ o: 120 80 6o 40 110 80 c.c1:z 5 

o 

lluptm• cio r{pdo Ollooa 1 10 L.D. 16.529 6 M k )O 20 80 50 - -c.c1:z ) .. .. 
Bisterectcaia '11'1.- GJ 10111 15 6o 6o ,.s.,. 12.978 39 r 110 40 20 1.20 giml CaC1:z 5 .. 
Coarctai;ão da Ollco11 40 'f.C.B. 15.845 21 M 160 1)0 40 20 1.20 80 aorta Cac1;i 5 

lular (9, 3 ) • Êste processo físico de difusão iônica que 
tende a uniformizar a composição dos líquidos intra e ex­
tracelulares, processo chamado de despolarização da mem­
brana celular (11 ) é o que coincide, em última análise, com 
a contração da fibra muscula1·. Para que a fibra, entretan­
to, possa contrair-se novamente é necessário que durante o 
período de repouso se reconstitua a desigualdade iônica pri-
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mitiva, isto é, que o ion Na sa.ia do interior da célula e que 
o ion K seja por ela recuperado. 

Todo sofrimento celular, assim como todo catabolismo 
excessivo, é acompanhado de perda importante de K , pela 
célula, o que, determinando des_polarização da memb1·ana 
celular pode produí'íir a 1norte da célula se não aparecerem 
process,os anabólicos que permitam a repolarização (6· 3) . 

F ie: . í - R\' prc-~enL~H;ii •1 quiinog·r;'1fh·:1 <l a :i<;iio rápí<la do C'a(; I~ a 
1n r; , l·o1n pr<1d11 c;fl o cJ,.. flll .ilac;ii o , ·..-111 r ic·u'ar . 

No choque hemorrágico, qualque1· que seja a interpre­
tação da sua patogenia, admite-se a exist ência de uma vaso­
constrição esplâncnica, com produção de uma acido,se meta­
bólica. A ação concomitante do sin1pé,tico e dos ho1·mônios 
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corticais da suprarrena.l, favorecendo a neog·licogênese, leva 
s. uma diminuição rápida das reservas glicogênicas, fato que 
é favorecido pela vasoconst1·ição esplâncnica por eliminação 
do fíg·ado da circulação geral (6 ). A administração da g·li­
cose permiti1·ia satisfazer às necessidades mais imediatas da 
fase agressiva. Por outro lado, tanto a anóxia anóxica do 
choque hemorrágico, como a acidose m etabólica fazem com 

,, 

l •' I (;. S - l{t!pr -scn tac,ão q 11 in1op.-r áf;c::t ela ac;ão rúpicla d o (~a 1~ a 
J or:; 4 g·licose a 5íl 1,,, , cu111 pru 1l11 c;ii1, d 2 i'i b1·ilaçfu , ,·en cl'ieula r . 

que haja menor utilização de oxigênio pelas células, com 
diminuição ou parada do metabolismo celular (11 ) que, em 
11ltima análise, é () responsável pela manutenção da dife­
rença iônica entre os meios intra e extracelulares. Portanto, 
a administração, neste mome11to, de drogas pola1·izantes, 
como a glicose, insulina, cloreto de cálcio, que permitem a 
entrada do ion K e a saida do ion Na melhoram as condi­
ções celula1·es permiti11do n ovam ente a contração (!1, n) . Êste 
fato foi intensamente sugerido nos casos experimentais e 
clínicos, onde a administração dessas drogas_, isoladamente 
ou ass-ociadas entre si, determinou n1elhora da contração, 
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cardíaca e volta da pressão arterial a níveis próximos dos 
observados inicialmente. Teóricamente, a nosso ver, a asso­
ciação glico-insulina parece ser a mais útil, pois, a insulina, 

t -A<l.w1 ni stregao da 
gl1c°" • C.C¾ 

J.C. • !(). 15916 
Craniotcoia 

4 

'"""º (b) 

FtG. 9 - Reg1etro da P. Art. du:rant.., aneateeia. Cboque não beeorffa:ico. 
Tret.amento pela gllooee a 5oS e c.ci,. a lal. 

além de favorecer a penetração do ion K para o interior 
da célula (12 , 7 ), favoreceria a utilização da glicose pela 
.mesma. 

Além de agir sôbre as células miocárdicas, essas drogas 
polarizantes, aumentando também a carga celular de K das 
túnicas vasculares (6), possibilitam a contração de suas 
células musculares, despolarizadas pela adrenalina (8, 3 ) • 

l t ) -Adm.intstreçao de 
glicose e CaC12 

E.P.S. - R:;. 1748 
U!perotom1a explor~dora 

4 

Tempo (h} 

• bemam' nc. 10 - Registro da P. Art. durante anestesia. Choque neo bamo1•1a~ico. 
Tret.,,m,,nto pel.B gllcoi,e • SOS • CAC½ a 1(7,C,. 

As nossas observações confirmam as de Haff e cols. (5), de 
que a administração rápida endovenosa, dessas drogas, pode 
aumentar enormemente a excitabilidade da fibra muscular 
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cardíaca, dando origem a irregularidades do ritmo que 
podem chegar até a fibrilação ventricular. 

Nos nossos casos clínicos de choque não hemorrágico, a 
administração das drogas polarizantes também teve efeito­
evidente sôbre a pressão arterial, com sua volta ao normal. 
l!:ste fato poderia estar relacionado com as observações de 
que os barbitúricos, o éter e o ciclopropano favorecem, por· 
d.epressão do metabolismo celular, a penetração do ion Na 
para o interior da célula com saída do ion K (1º• 11 ) • Por­
tanto, as drogas polarizantes, permitindo a volta do K para 
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o interior da célula, agiriam de maneira a fortalecer a con­
tração cardíaca. 

A osmolaridade da glicose a 50 '/c poderia ser responsa­
bilizada pela eficiência dessas soluções. Assim, um raciocí­
nio superficial poderia levar a conclusão de que os efeitos 
favoráveis observados seriam devidos a uma chamada de 
água dos tecidos em direção aos espaços vasculares aumen­
tando a volemia. Parece pouco provável que 20 cm3 de gli­
cose a 50% injetados lentamente e diluídos na corrente cir­
culatória ajam apenas pela sua tonicidade osmótica. Solu­
ções de cloreto de sódio com a mesma osmolaridade que a 
da glicose hipertônica, injetadas em cães com pressão arte­
rial· normal, produzem queda brusca de pressão, e injetada 
em animais hipotensos, determinam a morte dos animais (19 ). 

Esta experiência, a nosso ver, demonstra claramente outro 
mecanismo da ação da solução de glicose hipertônica que 
não o da simples hipertonicidade. 

CONCLUSÃO 

Nas hipotensões a1·teriais, hemorrágicas ou não, a admi­
nistração intravenosa de soluções de glicose hipertônica, clo­
reto de cálcio, sua associação ou de glicose-insulina-cloreto 
de cálcio produz aumento da pressão arterial. 

A administração rápida intravenosa de cloreto de cálcio 
ou da associação cloreto de . cálcio-glicose produz arritmias 
cardíacas que podem chegar a fibrilação ventricular. 

RESUMO 

Os atit,,res estuda111 a ação en,10,·e11osa das soluçõ,s ,le gli,·,,sc a 50%, de 
,,loreto ,le c{tlcio a 10%, de glicose a 50 ºlo + clot·eto ,le câlcio a 10%; e glicose 
,, 50% + inst1lina sin1ples + clor<:to de cálc;o a 10',é, du1·ante l1ipotensões 
hemorrágicas otl não, experi111ental111ento en1 ani111ais e a seguir na c1inica 
anestesiol6gic~1. Obse1·,·a1·a,111 <1t1e aH ~;oluc:;ões 1Jrolluz0n1 au1nent<l da preRsão 
-arterial. 

SUMMARY 
• 

' 'J'Hlc EJ<'I,'ECT OF HYPERTONIC IJEX'l'R<)SE .~NJ_) (_'AI,CIUl\f CHLORTl)E 
IN .~RTERTA_I, HYPOTENSION 

. 

T11e At1tl1ors i11vestigateel ex1,erin1é11tally anel clinicai!~• tl1e ef·fect of dextrose 
anel calcium chloride in arte1•ial hy1,otensio11, 1·esulting fro111 excessive b'eeding, 
or 11ot. They used 50% dextrose, 10% calciu1n ci1lori,le, tl1e combi11ation c,f 
both a11d the association dextrose-ca.!cit1n1 chloricle-inst11i11, int1·a \'e11ous1y, i11 15 
rlogs an,l 16 patients u11det· anesthesia. 

The ad111inistration of the ,11·ugs reRt1lteel i11 a bloc,cl 1,resst1re 1·ise. It is 
,suggestecl, according to Laborit a11cl others, ti1at polat'izi11g clr,1gs, sucl1 as 
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dextrose, calcium chloride, i11sulin, favo1· tl1e ce!l11lar ionic exchange (K+ and . . . 

_Na+) thus im1>rovi11g its metabolism, and · avoicli11g ·. the ex•haustion of the 
_glycogen rese1·ves. Other mechanis1ns and theories are clisc11ssecl . 

• 

1. 

.2 • 

.3 . 

-4. 
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Neuroplégic<I 

Etllona • 3 • ( dime1ilamlno • 3' • prop il) • 10 • leriotiailno 
Acepromotino 11S22 C. 8.) 

Drágeas 

Solução via oral 

NÁUSEAS, VÔMITOS, SOLUÇO. 
DORES REBELDES. 
EXCITABILIDADE, EPILEPSIA, CORÉIA. 
INSÔNIA, ASMA. 
CURAS DE SONO, EM ASSOCIAÇÃO 

COM BARBITÚRICOS. 
PRÉ-ANESTESIA. 
ANESTESIA POTENCIALIZADA. 
HIBERNAÇÃO ARTIFICIAL. 

Ampolas via intramusculor ( 5 cm3) 

Ampolas via intravenoso ( 2 cm3) 
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