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Attualmente è stato stabilito clinicamente e per 
via sperimentale il fatto che nelle condizioni di ipo­
termia artificiale la resistenza del sistema nervoso 
centrale alla cessazione temporanea della circola­
zione sanguigna si eleva notevolmente. Sono com­
parsi anche lavori in cui si comunicava che in espe­
rimenti di rianimazione dell’organismo (compiuti 
soprattutto su topi, gatti, conigli, criceti, cani) 
erano state usate basse temperature (Puchkov, Ve­
sjolkin, Petrov, Gubler, Niazi, Lewis, Andjus, Smith, 
Gollaii e altri). Si supponeva che con l’aiuto dell’ipo­
termia sarebbe stato possibile frenare quei processi 
distruttivi che avvengono nei tessuti durante la 
morte dell’organismo. Le precedenti ricerche di la­
boratorio avevano stabilito che il raffreddamento 
artificiale dà la possibilità di allungare nei cani il 
periodo di morte clinica, provocato dal dissangua­
mento, da 5'-6' a un’ora e di ottenere dopo di questo 
una ripresa completa e stabile delle funzioni vitali 
dell’organismo.

Presentava interesse l’effettuazione di esperimenti 
analoghi sulle scimmie, animali che si trovano a un 
livello superiore di evoluzione, avvicinando in tal 
modo i dati dell’esperimento airambiente clinico. 
Le comunicazioni sullo studio di una serie di que­
stioni, legate all’ipotermia, mediante esperimenti 
compiuti su scimmie, sono pochissime (Bigelow, Mc 
Murray, Malmejac, Piane, Niazi, Lewis), ma già 
in questi lavori si sottolineava che sono presenti 
particolarità specifiche che differenziano gli espe­
rimenti compiuti sulle scimmie da quelli simili com­
piuti su altri animali.

Metodo
Sono stati compiuti esperimenti su 12 scimmie 

d’ambo i sessi, prevalentemente paviani, dell’età va­
riante da 3 a 14 anni e del peso da 6 a 26 kg. Due 
di esse, a scopo di controllo, sono state rianimate dopo

5' di morte clinica in condizioni normali di tem­
peratura. Per 10 scimmie, allo scopo di allungare 
il periodo di morte clinica, sono state create condi­zioni di ipotermia.

Prima dell’inizio dell’esperimento a tu tti gli ani­
mali è stata somministrata una soluzione al 2 % di 
pantopon in dose di 1,5 ml per 5 kg di peso, e 
inoltre, agli animali che si voleva sottoporre ad 
esperimenti coll’ipotermia, una soluzione al 0,1 % 
di atropina in dose di 0,1 mg per kg di peso. 
L ’abbassamento di tem peratura del corpo è stato 
ottenuto mettendo attorno agli animali narcotizzati 
borse di ghiaccio. Prima dell’inizio del raffredda­
mento e poi, a intervalli, nel corso di tu tto  il pe­
riodo di raffreddamento, sono state fatte iniezioni 
endovenose di gocce di soluzione allo 0,2 % di pen­total.

La morte clinica sullo sfondo dell’ipotermia è 
stata prodotta con un grande salasso all’arteria 
femorale. La ripresa delle funzioni vitali è stata 
ottenuta mediante un metodo complesso di riani­
mazione, comprendente la trasfusione centripeta del 
sangue nelle arterie e in una serie di casi il massaggio 
cardiaco diretto e la respirazione artificiale per 
mezzo di apparecchi. Se aveva luogo la fibrillazione 
cardiaca la si eliminava agendo sul cuore con un 
singolo impulso elettrico.

Subito dopo la riattivazione del cuore, per lo t­
tare contro l’acidosi si sono fatte iniezioni endo­
venose di soluzione all’8 % di bicarbonato di sodio 
secondo la dose di 0,15 gr di sostanza non diluita 
(secca) per kg di peso dell’animalo. Nella mag­
gior parte degli esperimenti si riscaldavano gli ani­
mali all’inizio del processo di rianimazione immer­
gendoli in acqua tiepida (tem peratura di 43-45°).

Risultati degli esperimenti
Prima di esaminare i risultati del gruppo fon­

damentale di esperimenti ci soffermeremo brevemente 
sui due esperimenti di controllo. Il periodo di estin­
zione delle funzioni vitali di questi due animali è 
stato di differente durata : 5' 40" e 34' 10" rispetti­
vamente. A rrestatasi la respirazione regolare è co­
minciata la pausa terminale, cui ha seguito un’ago­
nia di circa due minuti. La morte clinica di en­
trambe le scimmie ò durata 5'. Il cuore ha ricomin­
ciato a funzionare in una scimmia 15" dopo l’ini­
zio della rianimazione, nell’altra 1' 5" dopo. Il tono 
vascolare è tornato normale rapidamente (in 4 e 
in 5'). La l'espirazione è comparsa 1 '  50" e 2'30" 
dopo l’inizio della rianimazione. Dopo 20-30' è diven­
tata pienamente normale. I riflessi corneali sono 
comparsi al 6°-11° minuto di rianimazione. La scim­
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mia che aveva avuto il periodo più lungo di estin­
zioni delle funzioni vitali ha riacquistato l ’udito 33' 
dopo l’inizio della riviviscenza e la statica dopo 
un’ora e 43'. Tuttavia, nonostante tale rapidità della 
normalizzazione, la scimmia per due giorni è ri­
masta cieca ; la vista è tornata solo il terzo giorno. 
Evidentemente, a differenza dei cani, le scimmie 
hanno la corteccia dell’analizzatore visivo più vulne­
rabile. L’altra scimmia, nonostante che prima la 
morte, poi la riattivazione del cuore e la ricomparsa 
della respirazione e dei riflessi corneali fossero av­
venute rapidamente, è morta alla fine del primo 
giorno di rianimazione a causa di edema polmonare. 
Va notato che questa scimmia era stata in prece­
denza resa nevrotica a scopo sperimentale, e questo 
aveva portato allo sviluppo di una malattia iper­
tonica. Questa è stata forse la causa della sua morte 
precoce dopo la rianimazione.

Come è stato indicato sopra, nel gruppo fonda­
mentale di esperimenti (10 scimmie) il raffredda­
mento degli animali è stato compiuto nelle condi­
zioni di narcosi provocata con pentotal. La quan­
tità complessiva di pentotal somministrato variava 
in media da 70 a 150 ml. Nonostante che negli espe­
rimenti sulle scimmie sia stata usata una dose di 
pentotal 2-3 volte minore che negli esperimenti 
analoghi compiuti sui cani, è stata notata la grande 
sensibilità delle scimmie a questo narcotico. In 5 
casi su 10 nel corso del raffreddamento, partico­
larmente nella prima ora, la respirazione è diventata 
irregolare, sono comparse forme patologiche della 
l'espirazione del tipo Chaine-Stokes, e a volte essa 
è addirittura cessata. E ’ stato necessario già nel 
corso del processo di raffreddamento praticare più 
volte la respirazione artificiale mediante l’apparec­
chio insufflatore di aria. D’altra parte, appena ces­
sava temporaneamente la somministrazione di pen­
total, l ’animale si svegliava e sorgeva una reazione 
attiva al freddo. Dogliotti ha indicato che nelle 
condizioni di ipotermia l ’azione tossica dei narco­
tici aumenta di circa dieci volte. Nelle altre cinque 
scimmie nel corso del raffreddamento si è notato 
solo un rallentamento insignificante del ritmo di 
respirazione. Su 10 scimmie, in due di esse un ’ora 
e 48' e due ore e 2' dopo l’inizio del raffreddamento, 
quando la temperatura del corpo era stata abbas­
sata a 27,3°, nel diagramma della pressione sangui­
gna hanno cominciato a comparire extrasistoli, prima 
sporadiche, poi a gruppi, preannuncianti l’inizio 
della fibrillazione del cuore. In una scimmia la fi­
brillazione sorta durante il raffreddamento è stata 
rapidamente eliminata ; nell’altra i ripetuti tenta­
tivi di annullare la fibrillazione portavano solo a 
una sua breve cessazione; poi ricominciava. Ciò è 
durato 25'. Contemporaneamente mancava anche il 
respiro. La successiva defibrillazione, il riscalda­
mento dell’animale, u n ’iniezione endoarteriosa di una 
soluzione tiepida di poliglicina e la respirazione arti­
ficiale hanno portato alla ricomparsa del battito 
cardiaco e della respirazione. Due ore dopo l ’inizio 
della reviviscenza la scimmia era già in buono stato. 
In tal modo, a differenza degli altri animali, questa 
scimmia sopportò la morte clinica prodotta dalla 
fibrillazione del cuore nel corso del raffreddamento.

Alle altre 9 scimmie si è fatto il salasso un ’ora e

13' e due ore e mezza dopo l’inizio del raffredda­
mento, quando la temperatura del corpo aveva rag­
giunto i 26,2-28,5° C. In questo momento la pressione 
arteriosa degli animali si era abbassata da 120-150 
mm di Hg a 72-100 mm. Il polso, che all’inizio del­
l’esperimento era eccezionalmente alto (150-200 bat­
titi al minuto), al momento del salasso era caduto a 
58-100 pulsazioni al minuto. La durata del complesso 
ventricolare era contemporaneamente cresciuta da 
0,2" a 0,35". Il cambiamento della forma del com­
plesso si esprimeva fondamentalmente nel notevole 
approfondirsi («aumento deila negatività») della 
onda T. Cambiamenti più profondi dell’aspetto dei 
complessi durante l’abbassamento della temperatura 
si esprimevano nell’allargamento e nella disinte­
grazione dell’onda R e nella comparsa di un’onda 
complementare all’inizio del tratto S-T (« poten­
ziale di danneggiamento» di Osborn). Va notato 
che un fenomeno analogo si nota nei cani solo- 
quando la temperatura si abbassa al di sotto dei 
25°. La frequenza del respiro variava da 11 a 22' 
inspirazioni al minuto.

Il periodo di estinzione delle funzioni vitali in 
8 scimmie su 9 è variato da 42' a due ore e 16', 
ossia è stato notevolmente più lungo che 11011 in ana­
loghi esperimenti compiuti su cani. Solo in una 
scimmia è stato più corto: 22' 10". Va notato che 
nell’altro animale già nel corso del processo di raf­
freddamento prima del salasso è cessata la respira­
zione, per cui nel corso dei primi undici minuti del 
periodo di estinzione si è praticata su di lui la 
respirazione artificiale per mezzo di apparecchio fino 
a che non è comparsa la respirazione autonoma.

La lunga durata di questo periodo nella parte 
maggiore degli esperimenti va evidentemente spie­
gata come frutto di una compensazione più per­
fetta. Ad esempio, durante il salasso, particolarmente 
all’inizio, spesso negli animali si avevano spasimi 
dei vasi periferici. La quantità di sangue, ricavata 
attraverso il salasso libero, ha costituito non più 
del 30-50 % della quantità complessiva di sangue 
degli animali. Nel processo di estinzione di 6 dei 9 
animali dopo la fine della respirazione regolare e 
la pausa terminale si è notata una violenta, lunga, 
spossante agonia (11-20'). Nonostante che già molto 
tempo prima dell’agonia, all’80-150 minuto di estin­
zione delle funzioni vitali la pressione nelle arterie
degli animali fosse scesa a 0, la respirazione si è
conservata ancora a lungo, da 25 a 42', e in un 
esperimento è terminata solo dopo due ore e 1' dal 
momento dell’abbassamento della pressione nelle ar­
terie; per di più nel corso della prima ora di estin­
zione era normale (12-15 inspirazioni al minuto).
Il lungo funzionamento del centro respiratorio nelle 
scimmie, quando il livello della pressione sanguigna 
è vicino allo zero, va probabilmente spiegato con 
una compensazione di tipo particolare, più perfetto, 
evidentemente, che non nei cani, ove un fenomeno 
del genere non si incontra mai. Lo spasmo dei vasi 
periferici, che compare rapidamente in tali esperi­
menti, e la conseguente lentezza di uscita del sangue 
nel periodo di estinzione delle funzioni vitali difen­
dono, come aveva notato Laborit, i centri nervosi ed 
assicurano loro per parecchio tempo una sufficiente 
quantità di ossigeno.



Lenox, Gibbs e Gibbs, Forbes e Cobi) parlano 
della conservazione della circolazione del sangue nel 
cervello, « i cui capillari sono sempre aperti », in 
caso di spasmo dei vasi periferici. Tale tesi è con­
fermata dalle osservazioni cliniche sul fatto che 
durante lo sviluppo dello stato terminale in un certo 
numero di casi il malato non perde la conoscenza, 
mentre la pressione periferica nelle arterie è inde­
terminata.

All’inizio del salasso l’elettrocardiogramma è cam­
biato poco. Nel corso dell’aumento dell’ipossia è 
avvenuto l’ulteriore allargamento dell’onda R e lo 
spostamento del tratto S-T in alto, il che ha dato 
al complesso ventricolare l ’aspetto di una ondula­
zione monofase. Durante la pausa terminale e la 
cessazione dell’automatismo sinusale, nell’elettrocar­
diogramma sono comparsi rari complessi difasici di 
origine eterotopica.

La morte clinica degli animali è durata da 10 a 
30'. Alla fine di questo lasso di tempo la tempera­
tura del corpo era di 21-27,2° C. In una scimmia 
era ancor minore: 17°. Durante la morte clinica 
nell’elettrocardiogramma si notavano rari complessi 
ventricolari molto deformati (monofasici). General­
mente al 5°-10° minuto di morte clinica essi scom­
parivano pienamente e, se non comparivano oscil­
lazioni fibrillari, l’elettrocardiogramma non segna­
lava più nessun movimento fino all’inizio della t ra ­
sfusione di sangue nell’arteria.

L ’attività cardiaca degli animali riprendeva da 
27" a 2' dopo l ’inizio della rianimazione. All’inizio 
della trasfusione di sangue nell’elettrocardiogramma 
cominciavano a comparire complessi ventricolari, la 
cui forma cambiava in ordine inverso a quello avu­
tosi durante il periodo di estinzione delle funzioni 
vitali. L ’elettrocardiogramma tornava alla forma ini­
ziale quando il corpo dell’animale veniva riscaldato 
fino a 32-34°.

Dopo la riattivazione del cuore in tutti gli ani­
mali, eccetto due, cominciava la fibrillazione del 
cuore. In una serie di scimmie è stato possibile farla 
cessare rapidamente agendo sul cuore con un singolo 
impulso elettrico. In 4 scimmie la fibrillazione si è 
ripetuta più volte nel corso dei primi 22-34 minuti 
di rianimazione. Conviene far notare che, a diffe­
renza dei cani, nelle scimmie si sono notati casi 
di cessazione spontanea della fibrillazione, che aveva 
avuto luogo sia nel periodo di estinzione delle fun­
zioni vitali che nel tempo di morte clinica e di 
rianimazione. Tuttavia la fibrillazione poi ricomin­
ciava ed era necessario praticare la defibrillazione 
elettrica. L ’ulteriore immissione nell’arteria di sangue 
tiepido con glucosio e acqua ossigenata portava alla 
riattivazione stabile del cuore. La possibilità di ces­
sazione spontanea della fibrillazione nelle scimmie è 
stata indicata anche da Goffrini e Bezzi.

In un esperimento si è riusciti a riattivare il cuore, 
che lavorava debolmente, per mezzo del massaggio 
diretto del cuore, accompagnato dalla trasfusione 
endoarteriosa, un’ora e 29' dopo l’inizio della riani­
mazione. Nel corso di tutto questo tempo aveva luogo 
la fibrillazione cardiaca, il che va probabilmente 
spiegato col fatto che nel processo di raffredda­
mento la temperatura del corpo dell’animale si era 
abbassata fortemente (17°). Dopo la riattivazione

del cuore nel corso di un’altra ora e mezza è stato 
necessario sostenere l’attività cardiaca, che era fiacca, 
mediante il massaggio diretto. La respirazione, com­
parsa due ore e 15' dopo l ’inizio del processo di 
riviviscenza, data la fiacchezza dell’attività cardiaca, 
è poi scomparsa.

La respirazione delle altre scimmie è ricominciata 
da 3'15" a 24' dopo l ’inizio della rianimazione, alla 
temperatura di 23-27°. In quattro scimmie è ricomin­
ciata mentre il cuore si trovava in stato di fibrilla­
zione. La comparsa della respirazione prima del rista­
bilimento completo del cuore è stata dovuta alla 
somministrazione periodica di sangue al cervello in 
seguito della temporanea riattivazione del cuore dopo 
le ripetute defibrillazioni, e al fatto che in tali 
circostanze si è ricorso alla respirazione artificiale 
per mezzo di apparecchio. In un caso l’animale non 
ha ricominciato a respirare. A differenza dei cani, le 
scimmie riacquistano presto la respirazione normale 
(dopo un’ora o un’ora e mezza). Può darsi che ciò 
sia legato in una certa misura all’iniezione di bicar­
bonato. Già in precedenza O. N. Bulanova e K. S. 
Kiseljova avevano indicato che negli animali che 
hanno subito in condizioni normali di temperatura 
una morte clinica di 5 e 7' una iniezione di bicar­
bonato accelera la comparsa della respirazione e la 
sua normalizzazione.

I riflessi corneali sono comparsi nelle scimmie 
fra i 24 e i 57' dall’inizio della rianimazione, quando 
la temperature del 001710 variava fra i 24,1 e i 30°.

In 5 scimmie su 9 la ricomparsa del battito car­
diaco e della respirazione è stata temporanea. 3 
scimmie rianimate sono morte per edema polmonare: 
due ancora sul tavolo operatorio e una alla fine 
del primo giorno. Lo sviluppo dell’edema non si è 
potuto frenare nè aspirando il liquido, nè facendo 
un salasso, nè iniettando cloruro di calcio e una 
soluzione di glucosio al 40 %. La morte dell’animale 
in un esperimento è stata condizionata dal fatto 
che il massaggio del cuore, fatto durante la riani­
mazione mentre aveva luogo la respirazione arti­
ficiale e l’espirazione veniva effettuata male, ha por­
tato alla rottura del tessuto polmonare e a un 
pneumotorace destro di cui ci si è accorti in ritardo. 
Infine, la morte della scimmia nell’esperimento n. 8 

è stata descritta sopra. Va anche tenuto presente 
che due esperimenti, a differenza degli altri, sono 
stati fatti su macachi. Queste scimmie sono eccezio­
nalmente sensibili a vari interventi operatori, e non 
si acelimatizzano nè si moltiplicano nell’ambiente 
di Sukhumi (Caucaso).

La piena ripresa delle funzioni vitali si è avuta 
in 4 delle 9 scimmie che avevano trascorso un periodo 
di morte clinica in stato di ipotermia. Due di esse 
erano state nello stato di morte clinica per 10', una 
per 20' e un ’altra per 30'. E ’ stata notata la rapidità 
di normalizzazione successiva dell’organismo degli 
animali. La vista e l ’udito sono ripristinati 4-10 ore 
dopo l’inizio della rianimazione. La statica è ricom­
parsa dopo 10-18 ore. Per qualche tempo si sono 
notati difetti nella coordinazione dei movimenti. Le 
scimmie si sono ristabilite pienamente e stabilmente 
dopo 19-48 ore. Particolarmente rapido è stato il 
ristabilirsi di una scimmia che aveva sopportato la 
morte clinica per 30'. Sei ore e 30' dopo l’inizio



della rianimazione essa esternamente si differenziava 
poco da una scimmia sana.

In  tal modo coll’aiuto dell’ipotermia è stato pos­
sibile allungare la morte clinica, provocata da una 
forte perdita di sangue, nelle scimmie fino a 20-30'.

Va tuttavia notato che le scimmie in confronto 
ai cani sono risultate più sensibili anche nelle condi­
zioni di ipotermia alla grave ipossia provocata da 
una perdita letale di sangue. La loro rianimazione 
è un compito più difficile. Ad esempio, su 4 scimmie 
che hanno subito la morte clinica per 30' nelle con­
dizioni di ipotermia solo una si è pienamente rista­
bilita, Invece è noto che i cani che hanno subito 30' 
di morte clinica nelle condizioni di ipotermia gene­
ralmente si riprendono e rimangono in vita.

Tuttavia, in caso di successo nella rianimazione 
delle scimmie, il processo di ripresa delle funzioni 
vitali è in esse notevolmente più rapido che non 
nei cani, il che è con ogni probabilità legato a una 
compensazione più perfetta delle funzioni.

Conclusioni
1) Coll’aiuto dell’ipotermia è stato possibile man­

tenere le scimmie per 20-30' in stato di morte cli­
nica provocata da grave perdita di sangue e ottenere 
poi una riviviscenza piena e stabile degli animali.

2) Le scimmie sono risultate eccezionalmente sen­
sibili anche nelle condizioni di ipotermia alla grave 
ipossia, provocata da una perdita mortale di sangue.

3) Nel caso che la rianimazione delle scimmie 
abbia successo, il processo di ripresa delle funzioni 
vitali è in esse molto rapido, il che è con tu tta  pro­
babilità legato a una compensazione più perfetta 
delle funzioni.
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