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protoxido de' azoto foi descoberto
por Priestley em 1772, Mais tar-
de, quando Beddoes procurou dar
bases cientificas a pneumoterapia, foi éle
hem estudado por Humphry, que parece
ter entrevisto o valor que poderia ter éste
gas como produtor da anestesia cirdirgica.

Acidentalmente Stockmann verificou a
sua acdo narcotica geral mas foi Hickmann
quem, experimentalmente, procurou estudar
pela primeira vez o valor anestésico do
Az20 em animais. fste autor procurou mes-
mo valer-se de seus estudos para o empre-
gar em anestesia cirdrgica, mas nenhuma
das sociedades médicas da época lhe quis
dar o apoio de que necessitava.

Alguns anos mais tarde, baseado nos
estudos feitos por Colton, submeteu-se Ho-
race Wells a anestesia geral pelo protoxido
de azoto em 11 de Dezembro de 1844, afim-
de que the fosse extraido um dente. Colton
foi o anestesista e Giggs o operador.

Dessa época para cd a anestesia pelo pro-
toxido de azoto tem sido empregada e cs-
tudada, ora com entusiasimo, ora tem caido
quase no esquecimento.

Andrews estudou minuciosamente a ad-
ministracio do anestésico associado ao ar
ou ao O. Sob o ponto de vista experimen-

tal, assentou as bases cientificas do seu em-

prégo, Paul Bert, e depois déle um grande
namero de cientistas e cirurgides o tem exa-
minado sobre todas as facetas.

No Brasil, parece ter sido Augusto Bran-

ddo quem primeiro o estudou, salientando
os resultados obtidos ja em 1873 no Rio de
Janeiro, mas quem difinitivamente genera-
lizou seu emprégo no Brasil foi, indiscuti-
velmente, Leonidio Riheiro. Depois déle
¢ de citar particularmente o trabalho de
Ayres Netto em Sio Paulo, que em sua
tese, ‘“‘Anestesia geral pelo protoxido de
azoto” fez um estudo minucioso. Em Por-
to Alegre, Cirne Lima ¢ Guerra Blessmann
foram os que melhor o estudaram. Grande
parte do que aqui publicamos foi estudado
na tese de Ayres Netto.

Propriedades Fisicas do Protéxido de Azoto

O protoxido de azoto ainda é chamado
gas hilariante, oxido nitroso ou azotoso.
Az
|IN
Tem por formula Az?0O, || O, sendo seu
I
Az
péso mulecular 44,08,
I’ um géas incolor, inédoro, levemente
adocicado, cuja densidade a 0° é de 1,527 e
a 10° de 1,045.

[ soltvel na dgua sendo tanto maior a
sua solubilidade quanto mais baixa for a
temperatura.  Dissolve-se com facilidade no
alcool, no éter e nos 6lens. No sangue, em
animais profundamente anestesiados, encon-
tra-se 43 c.c. %, segundo Sicheck. Lique-
faz-se sob pressio com relativa facilidade a
haixas temperaturas. Solidifica-se a......

—185,8 C.
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Propricdades Quimicas

E” um gis muito estavel so se comegando
a decompor 4 temperatura de 520° C., reali-
zando-se uma decomposigio completa &
temperatura de 900° C. Pelo arco voltaico
de.COmp()e-se em oxigénio, azoto e peroxido
d’e azoto. E’ comburente mas nido combus-
tivel. A frio nio é oxidante.

Dy ~
f Yeparagao

_Ele pode ser preparado pelo método pri-
Mitivo de Priestlley :

2Fe 4 8HAZ03 — 2Fe(AzH3)3 + AzO +
+ 4Hz20 ‘ A0

2Fe — A20 = FetO — 3A220
Pelo método Meyer :

X R&luqio do acido nitroso pela hidroxi-
Aming,

) , .
Pelo método de Diemann :

Re(luqfu) pelo calor do azotato de amonio
AzH* A, — 2H20O + Az20) (29 calorias)

‘ Nio existem r aghes praticas especificas
bara determinar a existéncia do protoxido
e azoto em pequenas quantidades.
Acao Larmacodindmica
g’eii] l”‘t(')t(:)‘xido de azoto produz a ;u.lcstcsi.a
hi]i‘hd‘aulm-c'utc. trazcnd‘n uma insensi-
mpi((lvut \])crfeltu para a (.lm'.’ !', ;11)3()rv1(1-0
“‘iina(ilwz?, por via I‘(‘Sl.)ll‘ilt()l‘la e sua cli-
Q>€1-irif3 az-se  quasc .mtcgralnwntc. pela
ragao, ¢ com tal rapidez que no fim de
,a .5 minutos ji ndo se encontra na corren-
]:aill::ulz‘\téria. Nio ¢ um veneno (I()J)rut()~
rec;- I;t .ufnm o cloroformio. Sua agio. pa-
o E-ﬂﬂ(nxf*r«sc._segun(ln' um gr:l‘nrlc nimero
Ul (l)r%s. 4 ndo permitir a oxigenagio ce-
Sempr.% Ftcul‘us.‘ Como consequéncia, .ha
de zlsf(i !'1-(», animais uma anoxemia scgmfl:l
d C(Am Xia mais ou menos intensa, de acor-
10 grau de anestesia. Pode, entretan-

to, temporariamente entreter a respiragio
mas pela sua administracio deprime-se ra-
pidamente o sistema nervoso, apresentando
o individuo, inicialmente, estado de embria-
guez seguido de completa insensibilidade.
Parece indiscutivel, ¢ ndés o veremos mais
adiante, que ao menos em parte essa insen-
sibilidade depende do anestésico e ndo da
asfixia existente neste tipo de narcose. A
asfixia é uma consequéncia, ao que parece,
da anestesia ¢ ndo sua causa, sendo conside-
rada mesmo, quando passa um certo limite,
um acidente. Haja vista que a administra-
¢io de 10 a 15 % de oxigénio concomitan-
temente, que nio permite a asfixia e é sufi-
ciente para manter .a oxigenagido dos teci-
dos, permite que anestesta se manifeste
muito antes que um estado asfixico tipico ¢
uma ancxenia intensa sejam apreciados.

Para explicar o modo de acio anestésica
do protoxido de azoto 3 teorias foram emi-
tidas: A teoria da hiperoxigenacio, a da de-
soxigenacdo e a da agdo especifica sobre as
células do sistema nervoso central.

A teoria da hiper-oxigenacdo fol emitida
por Davy. Ela nio é mais aceita hoje em
dia. Segundo éste autor, o protoxido de
azoto se decomporia no seio do organismo
em seus elementos, oxigénio e azoto. A pe-
nctragio de grandes quantidades de oxigé-
nio no organismn daria ccasido a que se
formassem grandes quantidades de gas car-
honico, o que se podia comprovar pela maior
climinag¢io do mesmo. Haveria para Davy
maior nimero de oxida¢des no seio do or-
ganismo. Por sua eliminagdo havia dimi-
nui¢ao do gas carbonico do sangue e aumen-
to do azoto total. Bsses dados de-fato, as-
sim vistos superficialmente, godiam mesmo
levar a essas conclusdes.

A teoria da desoxigenagio basea-se no
fato de que o protoxido de azoto apresenta
uma afinidade pela hemoglobina 100 vezes
maior que o oxigénio. Fixando-se intensa-
mente sobre os globulos vermethos, dimi-
nuir-se-ia a quantidade de oxigénio que nor-
malmente se deve fixar sObre os mesmos.
A hemoglobina ndo poderia nestas condi-
¢oes preencher o seu papel de condutor de
oxigénio ¢ todos os tecidos do organismo
ficariam assim privados désse elemento fun-
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dé}rr}ent’al e em estado de asfixia. O oxi-
8€N1o ¢, para os que adotam éste modo de
ver, completamente deslocado pelo gas hi-
ariante. De todos os tecidos, aquele que
Mmais rapidamente sentiria os efeitos de tal
esta(.io! seria o sistema nervoso, dada a sua
Sensibilidade especial, principalmente as cé-
u!as cerebrais. Entretanto, o emprégo da
Mistura de protoxido de azoto e oxigénio
Puro; ahalou parcialmente, em seus funda-
Mentos, éste modo de interpretar sua acio
anestésica, Assim foi-se obrigado a admi-
Ur que, por si, éle tenha uma agio especial
Sobre as células nervosas.
4 teoria da agdo especifica do protoxido
€ azoto acha que a anestesia é determinada
Pela agio direta déste gas sobre o sistema
Nervoso central.
ac}};):dro Ayres Net'to, csgu‘dando a questio,
dua gll‘ze uma' teoria cclética, for}nada das
Imas, ¢ a que melhor explica a nar-
ose pelo Az20.

‘abe'se que 3 medida que diminuimos a
n?;:tade Qxigéllio na mistura anestésica, au-
o 1\?’0&, a capacidade anestésica da mes-
. ﬁma as outros fatores parecem predispor
comn hmalor ou menor anestesia. Assim,
hum i ?m faz notar o ax'ttor rriencmna(lo,
& oy dividuo com uma C}r(:‘ula(;ao vagaro-
con l*emos um cstado médio de anestesia

doses relativamente altas de oxigénio
ngrgtof}.“do de azoto. Cre Ayrc.ts‘th_to
GSpec({f\d]ta de Joxigénio, agsociada a agio
tesia ica do gds, sio as causas da ancs-

a.

Cil? emiectanismo intir}m da ancstcsiaAé (lif.i-
devidy n erpretar, Tyler acha que ‘el'c seja
tricog ;L\\uma .dlfercm;a.dg potenciais elé-
Qlétrié() - medida que (lfnlm.ue o potencial
o I)Otenc'l-l?gat“{o' do oX1genio, zulmcntarl.:\
nad 1a pn‘sl‘tlvo do organismo, determi-
O pela asfixia.

azé\th f;“f‘n"cene acham que o protéxido de
Oxigéns Mnue a capacidade de flxgqa(‘)‘ do
tecid()g (l’“r parte dos tccul(’)s.. Assim “nos
pode ‘i’m‘)?’x.Ccsm) (k pl:c)l()xuln d'c ‘:17:0t2
;reene)hzﬁ:l.- a utxhzaqu? do oxigénio.
o, i Seria esta a razilo de suportar o
ity mmltaprcs'cnta wna taxa de hemoglo-
sia, g O maior que o homem, uma ancs-
» HOmMuma mistura de protoxido de

azoto e oxigénio, com uma quantidade mui-
to menor déste ultimo gas, pois todo seria
utilizado na respiragio.

Quanto mais forte for a diferenga para
menos do oxigénio e para mais de proté-
xido de azoto no sangue, tanto mais pro-
funda sera a anestesia.

Diz Ayres Netto; “Parece assim que o
Az20 tem uma agdo nitida sobre os cen-
tros nervosos mais elevados, primeiramente
sobre a corticalidade, abolindo a sensibili-
dade conciente, depois a motilidade; em se-
guida sobre o “cérebro intermédio” e em
pequeno grau agindo nos centros: medula-
res. Por ser fraca a sua ag@o, a anestesia é
mantida em melhores condigbes com a pre-
senga de uma baixa taxa de oxigénio, taxa
apenas suficiente para manter a combustao
indispensavel 4 vida animal.”

Agdo Sébre o Aparelho Respiratdrio

Se a um animal de experiéncia adminis-
trarmos uma atmosfera de Az20 puro,
ohservaremos que, apos algumas modifica-
¢Bes no ritmo respiratorio, os movimentos
param em 3 a 4 minutos. Pela necropsia
sO vamos constatar para o lado déste 6rgdo
modificagdes que se identificam com as

e e e ey

I~ No administrado

indicado foi
o n#, A respiracio tornou-se ampla ¢ mais ra-
pida (segundo Jackson pg. 125)

Fig. ponto
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observadas na morte por asfixia. Bste gas
ndo ¢é irritante da mucosa do aparelho res-
piratério e porisso nunca se desencadeia o
reflexo da tosse nem se observa aumento
das secregbes bronquicas como acontece es-
pecialmente com o éter. As complicages
post-anestésicas que tém sido observadas
com esta narcose parecem mais devidas ao
ato cirtirgico e as condigdes dos pacientes
que propriamente 20 protoxido de azoto.

A parada da respiracio seria devida, se-
gundo alguns autores, a paralisia dos cen-
tros respiratorios, devida a desoxigenagio
do sangue, melhor, a anoxemia.

Ayres Netto, baseado nos* estudos dos
autores americanos, acha que a parada da
respiragio seria causada por uma contragio
espasmédica dos musculos abdémino-tora-
cicos que presidem a expiragdo.

De qualquer maneira devemos lembrar
mais uma vez que, se a absorgdo do anesté-
sico se faz integralmente através da mu-
cosa broncopulmonar, a sua eliminagio se-
gue em sentido inverso € com uma rapidez
tio grande quanto a da absorgio, pelo mes-
mo caminho, sem deixar sintomas que de-
monstrem micro ou macroscopicamente le-
soes do parénquima pulmonar.

Acdo sdébre o Aparelho Cardiovascular

Como todos os anestésicos, age sobre o
aparelho cardiovascular, durante a sua ad-
ministragdo. l.ogo apos sua eliminagio di-
ficilmente se encontram sequelas anestési-
cas sobre ésses departamentos anatomicos.
Parece excitar o musculo cardiaco, pois tor-
na mais amplos e fortes os batimentos do
coragdo sem que seu ritmo e regularidade
apresentem alteracbes nitidas.  Somente
quando se apresenta uma asfixia profunda,
devida a grande anoxemia, se podem cons-
tatar pequenas modificagées e, o apareci-
mento de taquicardia corre, ao que parece,
mais por conta do excesso de gas carbdnico
e da asfixia do que propriamente da agio
do anestésico.

A pressio arterial 1nesta anestesta eleva-
se um pouco a medida que progride o esta-
do de narcose. Eleva-se tanto mais rapida-

mente e tanto mais alto, quanto menor for
a quantidade de oxigénio existente na mis-
tura anestésica, sendo maxima com o pro-
toxido de azoto puro. Bste aumento. da pres-
sio parece depender do estado de anoxemia
pois saberse que 7 pressao sobe todas as
vezes que aumenta o gas carbonico conside-
ravelmente no sangue.

Esta elevagdo da pressdo arterial so cai
quando se da a parada da respiragio, a me-
dida que o coragio se aproxima do momen-
to de parada, isto é, & sincope. A elevagio
da pressdo arterial correria por conta, ao
menos em parte, de um reflexo sinocaroti-
diano e de uma vaso-constrigdo reflexa pe-
riférica generalizada.

E’ interessante notar que, se durante a
anestesia, quando a pressio se eleva num
crescendo, administramos umas baforadas
de ar ou de oxigénic puro, a pressio arterial
cai ao normal ou mesmo ahaixo dessa taxa,
o que faz pensar no grande papel que re-
presenta nesta hiperpiese o estado de ano-
xemia. :

Em todas estas modificagdes, a maxima
e a minima se comportam de maneira idén-
tica. .

As variagbes do pulso sio minimas s6 se
acentuando durante o estado preasfixico e
asfixico confirmado. Ha aumento do na-
mero de batimentos, o pulso se vai tornan-
do cada vez menos palpavel até desaparecer
rapidamente momentos antes da sincope res-
piratoria. :

O estudo eletrocardiogrifico do goragio
do homem ou dos animais submetidos 4 nar-
cose pelo gas hilariante, fora do periodo
francamente asfixico e final da anestesia,
mostra que a onda P, que parece ser a re-
presentagio do funcionamento auricular, di-
minue a medida que a anestesia se torna
mais profunda. Durante as anestesias pro-
fundas, determinadas por éste gas, encon-
tra-se as vezes um alargamento do QRS,
mais dependente da anoxemia ¢ da falta de
nutricio do coragio que propriamente da
acio do anestésico. SO no final das aneste-
sias levadas até 4 parada definitiva do co-
ragio se observa, em alguns casos, a inver-

sio de T.
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(f}“fm belo N2, Podem-se observar
ackson pg. 129).

- Df qualquer mancira, excetuando as va-
1:'(.;0'85 do P, parece que as modificagdes
4Ssinaladas sio dependentes da asfixia.

Acio Sobre o Sungue

(u“r";:trnod‘if’icagécs apresentadas pelo sangue
C\’idcntex esta anestesia, parecem ndo ser tao
admini(ts como as observzu{ag quando da
")rmios r(asqao d'o _etcr, maxxmcL do cloro-
N hcxn(’.l':a protoxulq (le' azoto ndo favorece
Nos rl{];-‘atl. Ble se distribue Enufnrmcn}cntc
thi}? lu os vermethos ¢ soro sanguineo,
afin‘.[(.'l( 0-1os cntrctauto,.da sua grande
tdade para a hemoglobina.

ml()gfiﬂite a anestesia ha aumento dos glo-
de ‘i )ctrl}mtlhus decn(k:r{te quer da gran-
Q(mtr;til‘:?lesc, segundo Tabanelli, quer da
assin, rx( ade re’flcxz; do bago que jogaria
rente L%mndcJn.mnero de hematias na cor-
barece 1r,culatr)r1a. A taxa de hcpmglol’)m.a
mo da,lcﬂtr(’ftantn, manter-se muito proxi-
ity l?rmal ou levemente aumentada, Ha

Can dos tempos de sangria ¢ de coa-

gll[a 3 L

\ §40, assim como do poder complemen-
‘r‘(lo soro,

“M certog perfodos da anestesic e
den rtos periodos da anestesia, depen-

o
O Provavelmente em parte do estado de

~- Neste tragado uma pequena (uantidade de (o fol administrada durante a anes-
nitidas modificacies da

pressdo arterial e da respiracao

maior ou menor asfixia, hd uma hiperadre-
nalinemia que seria a causadora de uma
maior descarga de glicose na corrente cir-
culatéria.  Qui¢d nestes casos também  te-
nhamos que levar em conta wna hipofun-
¢io pancreatica com menor formagio da
insulina.  Talvez dependente déste fator,
nota-se no inicio da anestesia que o sangue
se torga alcalino (ph 7,6) ¢ no fim uma
tendénein a acidose (ph 7,0). A hipergli-
cemia determinada pelo protoxido de azoto
¢ passageira. A uréa é sempre levemente
aumentada, durante a anecstesia.

Agdo sobre a glindula hepdtica

De todos os anestésicos, correntemente
usados em cirurgia, € o protoxido de azoto
o que indiscutivelmente até ao presente me-
nos altera as fungfes hepaticas. £ essa a
razio de nunca se encontrar experimental-
mente, na urina, a urobilina, os pigmentos
ou sais biliares, frequentemente achados
apos outras anestesias. Aqui, como em to-
dos setores anatomicos dos animais aneste-
siados pelo gas hilariante, as alteracdes do
parénquima sio muito semelhantes as ob-
servadas depois das asfixias. Nas aneste-
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sias muito prolongadas aparecem, raramen-
te, vOmitos post-anestésicos que nio se po-
dem diretamente filiar a uma insuficiéncia
hepatica devida ao anestésico.

Ag¢do sébre o aparelho génito-urindrio

Pelo exame de urina observa-se sempre
um aumento da densidade, dos fosfatos, clo-
retos e da uréia. Ha sempre leve acetoni-
ria apds as anestesias prolongadas. Nunca
se encontra albumina ou glicose.

Nem pelo estudo histopatolégico dos rins,
nem pelos testes de eliminagdo renal, se po-
de determinar a existéncia de pequenas le-
sbes renais pois o rim parece quase nao so-
frer pela agio déste anestésico.

Acdo sébre os misculos

Pela acio do anestésico os musculos lisos
nio perdem a sua tonicidade. O completo
relaxamento muscular durante as anestesias
é dificilmente obtido, sendo uma das des-
vantagens desta anestesia sobre o ponto de
vista cirargico, defeito que alidas pode ser
facilmente afastado pela associagdo de ou-
tras anestesias (local ou geral). E’ frequen-
te que aparegam as vezes fortes contraturas
e rigidez espasmodica muscular.

Os misculos lisos parecem ser menos
sensiveis que os estriados. E’ assim que
sua agio pouco influencia as contragses
uterinas durante o parto.

Ac¢do sbbre o sistema nervoso central

No inicio da administragdo do protéxido
de azoto, podem apresentar os pacientes,
quer um estado de euforia, quer de choro,
mais ou menos transitorios. Como em toda
a anestesia nota-se de inicio um estado de
excitacio (excitagio preparalitica) e hipe-
restesia, com exagéro das sensaghes visuais
e auditivas que aqui, como sempre, sio as
tltimas a desaparecer. Aparece entio um
estado de embriaguez durante o qual os
doentes dizem sentir picadas na face e for-
migamento pelo corpo, em especial mas per-
nas. Ainda nesse periodo hd um aumento
da emotividade e aparecem as primeiras
alucinacdes, quase sempre de fundo erdtico.

Passado éste primeiro periodo em que ha
apenas uma leve analgesia entra-se na fase
dita periférice de Decanini. O anestesiado
perde a nog¢do do ambiente. Ha perda da
conciéncia e uma acentuada insensibilidade.
As vezes aparecem convulsdes e hipertonia
muscular. No final déste periodo a sensi-
bilidade dolorosa esta quase sempre abolida.
Os reflexos nunca desaparecem totalmente
durante todo o tempo da anestesia.

“Os reflexos superficiais e cutdneos e o
da conjuntiva chegam a desaparecer duran-
te a anestesia. O reflexo rotuliano persiste;
o cutineopalmar estd por vezes presente.”
(Ayres Netto).

O protéxido de azoto age principalmen-
te sobre os centros cerebrais superiores € o
cortex. Em animais mortos durante a anes-
tesia ndés ndo encontramos modifica¢des
aprecidveis sob o ponto de vista histopato-
l6gico, no sistema nervoso central. O mes-
mo poderiamos dizer do sistema nervoso
periférico que parece ser muito pouco inte-
ressado pelo anestésico.

As modificagdes histopatologicas que se
encontram sdbre o sistema nervoso central
depois da morte do animal, correm indiscu-
tivelmente por conta da asfixia.

vy
.
A )

Eliminacdo

O protoxido de Azoto que tio rapida-
mente ¢ absorvido por via broncopulmonar
rapidamente é eliminado, na sua totalidade,
por essa mesma via, em 2 a 5 minutos. Bem
que seja dificil a sua pesquisa éle parece
nunca ser elitninado por outros emunctérios.

Administracdo do anestésico

O protoxido de azoto pode ser adminis-
trado, puro, misturado ao ar ou ao oxigeé-
nio ou ainda associado ao éter, cloreto de
etila, avertina, anestesia local ou raquidia-
na. Tem sido muito usado como um anes-
tésico de base, diminuindo consideravel-
mente as doses de anestésico (clorofdrmio
ou éter) empregadas. 12’ administrado por
meio de aparelhos especiais fabricados n2
Alemanha, Franga, Inglaterra e Kstados-
Unidos.
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i}r\aa((ll::mstragif) deve ser .fcita de tal ma-
te. 3 asﬁ;{_proquzm(.lo—sc a cianose do doen-
rada dy rla {lao~seja)capaz de trazer a pa-
de maneiresp}ra(;ao Pode ser administrado
ciente oraa ‘m‘tercadentc fazendo-se o pa-
toxido, o ;‘eskt))lr.ar uma grande df)se de pro-
nio Ql;ase 0 rxg‘and(_)-se a respirar oxige-
Misteres dpuro.. AH_o;e, com o estudo das
dosadgs h? oxigénio e protoxido de. azoto
Gio doén:tl’l?.alor fac,lhdade na admmlst‘ra—
deve son, stesico. Alds, um l)()m anestesista
génio o )Ir)r':,e’ta'cte‘ar qual a mistura de oxi-
doente l<0t0x1do (!e.a.zoto otima para cada
grande's d‘m geral mlcllajse a anestesta com
Mesme 95Oses de pr()tox1_do de azoto, 90 ou
Mentar , %. ‘Em seguida procura-se au-
ra g mantquafltx(ladc de oxigénio de manei-
de Oxigén'er a anestesia usando o maximo

10.  Pode-se atingir 10 a 15% de

ne

OXigap e .
gén%()“m- O protoxido de azoto e o oxi-
) nesta anestesia devemn ser adminis-
Tadg

lita 25 sempre sob pressio pois esta faci-

' 1 g P ~ , .

Casosmenso a absorgio do anestésico e, nos
de alarme, do oxigénio,

Stng :
s OMas apresentados pelo homews no cur-
0 da anestesiy

A deseri
fesumo, ¢
@ por A

Ga0 que vamos apresentar € um
M rapidas linhas, da descrigio fei-
yres Netto,

inéi)ggoem geral em toda a anestcsia' pox
35 no oy })oclemos observar 4 fasels distin-
Erenga debo desta narcose, c’mr} a Gnica di-
elag unliluc com o protoxido de azoto
Menge i)odu Clm com tal rz'Lpulcz que dificil-
“Ssag leée-er-txrr']()s f)bserva-las nitidamente.
al manéi: s€¢ nnb’ncz%n} umas nas outras de
Stade o & que € dificil dizer-se em que
ancs'thie:%ta numa narcose (!Csta natureza.
, Sista tem para se orientar que fa-
'Cl‘ljnmcrz;":nobservaqﬁo atenta da rc’:sp.iraqﬁo,
da colo Portamento é nnp()rta'ntxssmm, [d
G20 da pele do anestesiado.

sta p.:
“Sla P . A . .
dg ultima tem uma importancia julga-

on quznltl:)m(to‘valor para alguns anestesistas,
valoy fel'lt{'m para outros cla apresenta um
os apre;elvo. Lenﬂ')rmAnos que os ]_)lctorn-
g0 apé; ftltlzn‘n uma cor cianotica intensa
tidaqeg (.l() erem :d}‘)sr)rvx(l() pequenas quan-
anestesico ¢ o0s  anemicos com

grandes doses ou se apresentam palidos ou
mesio levemente corados.
" O ritmo respiratorio entretanto ¢ um in-
dice de grande valia porquanto o sono anes-
tésico deve ser perfeitamente compardvel
ao natural. Nunca devem os movimentos
respiratorios ultrapassar de 20 a 30 por mi-
nuto durante todo o tempo da narcose ¢ o
tdeal serd que a inspiracdo e a expiragio se
correspondam como normalmente. Fugin-
do a éste estado, € indice de que a anestesia
2std sendo mal administra<da ou de que o
doente estd reagindo mal a agio do Az*O.
A uma cianose demasiado intensa e ra-
pida sabemos que correspondem ou uma
menor taxa da que é necessaria de oxigé-
nio ou algum entrave das vias respiratorias
superiores para que a anestesia se processe
normalmente.

Os individuos de ¢or ndo devem ser sub-
metidos a esta espéeie de narcose sendo em
maos de anestesistas grandemente adestra-
dos na arte de sua administragio.

Cotton acha que toéda anestesia pelo pro-
toxido de azoto é imperfeita quando a cia-
nose € extrema e aparece contratura mus-
cular espasmodica.

A Prineira fase dura de 30 segundos a
4 minutos, no maximo, (quase sempre o
doente perde a conciéncia nas primeiras
10 inspiragdes).  Dizem os  anestesiados
ter sentido calor nos ldbios, dorméncia ge-
neralizada, com formigamento nos membros.
Bsse estado que € julgado por alguns como
uma sensagdo de morte, tras no entretanto
um hem-estar, uma apatia geral, inesprimi-
vel, com perda parcial ou total das sensa-
¢oes tactets. Os anestesiados ouvem mas
ndo podem mais falar. O sentido do ouvi-
do parece mesmo ser mais intenso, existin-
do muito maior acuidade ¢ mesmo se dando,
alvez, para a visGo. Nesta mesma fase,
mas num scgundo periodo, ha perda da con-
ciéncia ¢ as alucinagdes "auditivas e visuais
fazem seu aparccimento, assim como crises
de riso e sonhos. Ha uma analgesia geral
mais ou menos acentuada.

O pulso é amplo e a pressio arterial co-
mega a clevar-se rapidamente.

Na segunda fase aparece um estado de
excitagio. Ha perda completa da concién-
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cia mas o doente ainda ouve e sonha. Apa-
recem movimentos clonicos da musculatura
dos membros e o individuo emite palavra$
sem nexo com uma fonagio forte, acen-
tuada. '

Os movimentos respiratorios sio rapidos
e as vezes irregulares por alguns momentos.
As palpebras estio fortemente fechadas,

dificilmente se conseguindo a sua abertura.

O reflexo 6culopalpebral é nitido. Em ge-
ral a pupila estd em midriase. Em rarissi-
mos casos aparecem algumas nauseas.

A pele é palida com uma leve tendéncia
a clanose.

No terceiro periodo, que é a fase ciriir-
gica propriamente dita, a inconciéncia é
absoluta, a respiracio ¢ calma. Ha relaxa-
mento muscular e as palpebras deixam-se
entreabrir facilmente. O globo ocular fre-
quentemente é animado de movimentos cir-
culares e as vezes de nistaigmos. No fim
desta fase ha em geral fixidez do globo
ocular. As pupilas contraidas reagem bem
a luz, no inicio desta fase de ancstesia, para
no final reagirem muito preguigosamente.

O reflexo oOculopalpebral em alguns ca-
sos ainda reage. Neste periodo as inspira-
¢Oes sdo, em geral, mais curtas (ue as expi-
ragbes. A pele € muito escura, francamen-
te ciandtica.

Na quarta fase, a fase asfixica, que nio
deve ser atingida, os movimentos respirato-
rios sfo irregulares, com periodos ora de
hiperpnéia ora de dispnéia que pode chegar
-4 apnéia total. Os muasculos contraem-se es-

pasmodicamente para se relaxarem no mo-
mento da parada respiratdria. Os olhos es-
tdo fixos e as pupilas, enormemente dilata-
das, sio insensiveis a luz. O pulso é peque-
no e pouco perceptivel. A pele é francamen-
te cianotica, negra.

Depois de parada da respiragio, o cora-
¢io ainda continua a pulsar por muito tem-
po €, se nesse periodo de sincope respirato-
ria, fizermos chegar sob pressdo, boas do-
ses de oxigénio aos pulmdes, salva-se a
nraioria. [’ essa uma das grandes vanta-
gens da anestesia pelo protoxido de azoto.

Segundo Mac Kesson, deve iniciar-se a
anestesia com protoxido de azoto quase pu-
ro 100 % até que haja dilatagdo pupilar,
parada respiratéria e inicio da rigidez mus-
cular. Rapidamente devemos entdin admi-
nistrar oxigénio em abundancia e se o do-
ente nflo respirar mais, administra-lo mes-
mo sob pressio. Quando a coloracio cia-
ndtica comegar a desaparecer, as pupilas a
se retrairem, o pulso sc tornar quase nor-
mal e a respiragiio sc restabelecer, estamos
em condighes de iniciar a intervengdo. Dai
para diante devemos administrar pouco oxi-
génio, 5 a 6 % na maior parte dos indivi-
duos e manteremos assim uma anestesia
com relaxamento muscular. Se o paciente
tiver tendéncia a acordar, nova carga, mas
menor, de protoxido de azoto puro. A téc-
nica da anestesia, entretanto, devemos di-
zer, sO se adquire pela pratica continuada
da mesma.
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