Rev Bras Anest
1989;39:2:125-131

Artigo de Revisao

Ventilacdo em Neurocirurgia
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Manhdes W L — Ventilation in neurosurgery

This review discusses the alterations in intracranial pressure related to the central venous pressure
and the types of ventilation presented to us by literature and clinical practise. The types of
ventilation employed in the major CNS surgeries are evaluated, emphasizing the controversies that
occur, specially the discussion between spontaneous and controlled ventilation, with their assisted

ventilation variations, positive end expiatory pressure, intermittent mandatory and high frequency

positive pressure.
Also in distinction
implications on the ventilator type.

is the pathophysiology of the sitting position in neurosurgery and its

At last, important aspects of hyperventilation and clinical conclusions are analysed.
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4 200 anos o anatomista John Hunter correla-
H cionou patologia intracraniana com modifica-
¢bes dos padrbes respiratérios. Em 1897 Kramer
e Horseley observaram que a morte apés trauma-
tismo craniano era, usualmente, devida a parada
respiratoria, e teorizaram que se a respiracdo fosse
conservada o cérebro poderia sobreviver. Em
1901 Walter Cannon notou os efeitos da respira-
¢do na pressdo intracraniana (PIC), e sugeriu que
a assisténcia ventilatéria poderia melhorar o indi-
ce de sobrevivéncia'.

| — O efeito da respiracéo na presséo intracrania-
na

A pressdo intracraniana representa a soma das
pressBes de trés componentes: 1.600 g de encéfalo
(correspondendo a 60% de &gua e a 25% de
tecido nervoso), 130 ml de sangue (5%) e 75 ml
de liquido cefalorraquidiano ( LCR) (10%), que
ndo devem sofrer variagdo muito grande devido a
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rigidez do crénio, sendo o seu valor de 10 a
15 mmHg (1,3 a 1,9 kPa) em posicdo deitada. Em
posicdo cefaloclive atinge de 50 a 60 mmHg (6,65
a 7,98 kPa); em cefaloproclive cai a niveis infe-
riores & pressdo atmosférica, sendo que na posi¢do
ereta chega de — 5 a — 10 mmHg (- 0,66 a
— 1,3 kPa)’. Estes valores sdo determinados por
alteracdes de trés variaveis inter-relacionadas: cir-
culacdo pelos vasos cerebrais, principalmente o
fluxo sanguineo cerebral (FSC), circulacdo do
liquido cefalorraquidiano ( LCR ) através do siste-
ma ventricular e espaco subaracnéideo, ou, em
menor grau, pela existéncia de edema ou processo
expansivo intracraniano. Assim a PIC = PVS + If x
Ra e PVS = FSC x Rv, onde:

PVS é a pressdo do seio sagital; If é a
velocidade de formacdo do LCR; Ra é a resistén-
cia a absorcdo do LCR e Rv é a resisténcia
venosa extracerebral.

O fluxo sanglineo cerebral (FSC) é dado pela
relacdo entre pressdo arterial média (PAM) e
resisténcia vascular cerebral (RVC):

"PAM; onde:
FSC=
RvVC

PAM é dada como a soma da pressdo diastélica
mais um terco da pressdo diferencial, e RVC a
resisténcia oferecida ao sangue arterial ao circular
pelo tecido nervoso. A pressdo de perfuséao
cerebral (PPC) é igual a pressdo venosa intracra
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niana, que € sempre maior que a pressdo intracra-
niana (PIC), que por sua vez € maior que a
pressdo venosa no seio sagital, que é maior que a
pressdo venosa jugular. Assim, a aproximagdo que
a PPC = PAM - PIC é vélida para a presséo
venosa intracraniana, que € sempre 2 a 5 mmHg
(0,266 a 0,665 kPa) maior que a PIC**". Se
a pressdo dentro das veias intracranianas é uma
das determinantes da PIC, & medida que uma leséo
se expande, ou cresce em tamanho, a extensdo do
enchimento destas veias diminui. Dai um tumor
crescer dentro da rigidez craniana sem que a PIC
aumente exageradamente. Os principais fatores
que determinam a pressdo das veias intracranianas
sdo; pressdo venosa central (PVC) e mecénica do
retorno venoso cerebral.

A PVC mantém correlacdo linear com a PIC;
assim, pacientes com insuficiéncia cardiaca con-
gestiva ou obstrugcdo da veia cava superior tém a
PVC aumentada e consequente elevacdo da
PIC, enquanto aqueles com hipovolemia tm a
PVC diminuida e consequente queda da PIC. A
PVC é o reflexo da pressédo intramediastinal ou
intrapleural (Plp), cujo valor em repouso é de
-4 cm H,O (-0,4 kPa). Com ventilacdo espon-
tinea a Plp é de —-10cm H,O (-0,981 kPa)
durante a inspiracdo. Na expiracdo, passiva e sem
resisténcia das vias aéreas, a Plp ndo oscila muito
para a fase positiva, sendo em média da ordem de
-6 cm H,O (-0,58 kPa). Durante a ventilacéo
controlada a mecénica se altera. Usando um
ventilator linear com ciclagem a pressdo, na
relacdo ins: ex 1:2, com pressdo positiva inspiraté-
ria de 20 cm H,O (1,98 kPa), pressdo negativa
expiratéria de -5 cm, H,O (- 0,49 kPa), e tempo
inspiratério de 1,4 a 2,0s, metade da pressao
aplicada as vias aéreas é transmitida ao mediasti-
no. Assim a Plp média serd de
-3 cm H,O (0,29 kPa) mais positiva do que na
ventilagdo espontanea. Mas ventilacdo espontanea
realmente suave ndo se alcanga com anestesia
inalatéria em qualquer sistema de anestesia, mes-
mo com o paciente estabilizado em plano adequa-
do. As substancias inaladas e um tubo traqueal in
situ fazem com que sempre ocorra contracdo dos
muasculos abdominais durante a fase expiratéria,
em maior ou menor grau. Em outras palavras, a
anestesia satisfatoria para cirurgia intracraniana
demanda a abolicdo da contracdo abdominal
expiratéria, devido as repercussbes na PVC, na
PIC e, consequentemente, na PPC.

No individuo consciente que cria uma pressédo
positiva no térax, como na tosse, ele o faz contra
uma laringe fechada, e somente com sua abertura
ocorrerd um esfor¢co expiratorio violento que
varrerd a causa da tosse das vias aéreas. Neste
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momento a pressdo abdominal pode chegar a
100 cm H,0 (9,81 kPa). No individuo anestesia-
do, intubado e com ventilagdo espontanea, que
tosse, a sua laringe estd aberta pelo tubo e ndo se
obtém pressdo positiva no térax, embora os
musculos abdominais se contraiam violentamente
durante o esforco expiratério. A pressdo resultan-
te serd transmitida as veias abdominais, que se
comunicam livremente com as grandes veias tora-
cicas e éatrio direito, transmitindo o aumento da
PVC as veias cerebrais, com consequente aumento
da PIC e queda da PPC. Isto pode ser prevenido
pela curarizacdo, que implica ventilacdo controla-
da.

A transmissdo da PVC ao cérebro depende do
retorno venoso cerebral, com duas vias, cada uma
com caracteristicas especificas. A primeira via é
em seqléncia do bulbo jugular a veia ju-
gular interna e as grandes veias do térax e
atrio direito. E livre, colapsa parcialmente durante
a inspiracdo, enche-se na expiracdo quando a PVC
estd levemente aumentada, como na ventilagao
controlada, sendo esta alteracdo insuficiente para
aumentar a PIC. Entretanto, se a pressdo intra-
abdominal estiver aumentada em nivel suficiente
para reverter o fluxo sanglineo venoso em dire-
¢do ao bulbo jugular, como quando ocorre exage-
ro na aplicagdo de pressdo positiva no final da
expiracdo (“PEEP”), o aumento da PIC pode ser
significativo.

A segunda via é através do plexo venoso
vertebral, que deixa o cranio por dois caminhos:
uma parte pelos fordmens dos processos transver-
so das vértebras cervicais, e que é livre de
pressdes; outra parte dentro do proprio canal
vertebral, em que as veias tém suas paredes
inteiramente circundadas por osso e tecido fibro-
so, de modo que ndo colapsam quando a pressdo
sobre elas se torna negativa. Isso explica a
facilidade de succionar ar durante cirurgias de
fossa posterior, na posicdo sentada. Como suas
paredes suportam totalmente a pressdo, quando
emergem do cranio, e que estdo 10 cm acima do
ponto zero da PVC, todas as alteracdes da PVC
serdo refletidas nas pressdes das veias intracra-
nianas, que drenam por esta via, tornando-a a via
principal de retorno venoso cerebral quando a Plp
estd aumentada, ou quando o paciente se encon-

5,6,9

trar na posicdo sentada™’.

Il — Os principais métodos ventilatérios em
neurocirurgia

.1 — Ventilacdo Assistida Mecéanica (VAM)
combinada com oxigenacdo adequada é considera-
da um método de favorecer um cérebro “relaxado
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ou frouxo”, facilitando a homeostasia®. Os venti-
ladores capazes de VAM incorporam mecanismos
que respondem a um decréscimo da pressdo da
via aérea (Pva), causado pelo esforco espontaneo
do paciente, e cicla para a fase inspiratéria. A
magnitude da queda da Pva necesséria para disparar
um volume corrente mecénico, numa freqiéncia
dada, é usualmente ajustavel por meio de contro-
les da sensibilidade do aparelho. As vantagens da
VAM incluem: manutencdo da PaCO,normal,
tbnus muscular respiratério, retorno venoso e
débito cardiaco normais; embora sem suporte
pratico’”’. Ao paciente pode-se estabelecer uma
frequéncia ventilatéria de acordo com o esforco
necesséario para iniciar um ciclo ventilatério, mas
o controle da freqiiéncia sé é possivel enquanto a
sua frequéncia for maior do que aquela estabele-
cida para a maquina. O trabalho ventilatorio
executado pelo aparelho é satisfatério enquanto o
paciente permitir, pois ele pode desencadear
aumento de frequéncia com maior eliminacdo do
C O,e consequente alteragdo acido-basica. O
aumento da frequéncia aumenta a pressdo intrato-
tordcica e a PIC. A técnica exige alta sensibilidade
do ventilador, o que é dificil, porque nem todos
a possuem, podendo ocorrer excesso de pressao
negativa, com grande vibracdo da via aérea por
fluxo turbulento, e grande aumento da presséo
intrapleural. Este trabalho adicional causa fadiga e
resulta em perda do esforco esponténeo’.

[1.2 — Ventilagdo Controlada é usada em
pacientes sem esforco ventilatério, sedados ou
paralisados por relaxantes musculares, com a
finalidade de controlar a hiperventilacdo neurogé-
nica central, para prevenir reflexo postural e
aumento da PVC, se a PIC estiver alta™.

I1.2.7. - entilagdo Controlada Mecénica
(VCM) fornece ciclagem automética a uma fre-
guéncia selecionada, independente de qualquer
esforco, sendo usada para garantir uma ventilagdo
especifica, e é aplicada em pacientes com: SARA,
traumatismo do SNC, sobredose de drogas, uso de
relaxantes musculares e na pés-anestesia quando a
ventilacdo espontdnea estd deprimida. Sedativos,
hipnéticos, narcoéticos, relaxantes musculares ou
hiperventilacdo do paciente para se obter uma
PaCO,baixa s&o usados para facilitar a VCM.
Hiperventilacdo controlada produz alcalose respi-
ratéria, que pode ser deletéria e capaz de aumen-
tar o consumo de oxigénio, diminuir o FSC,
aumentar a RVC, diminuir o débito cardiaco,
aumentar a resisténcia de vias aéreas, diminuir a
complacéncia pulmonar e desviar a curva de
dissociacdo de hemoglobina para a esquerda.
Algumas, ou todas estas condi¢cdes, podem poten-
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cializar problemas subjacentes de captacdo, entre-
ga e utilizagdo do oxigénio. Além disso, hipoxe
mia hipnocapnéica predispde a uma maior acelera-
¢do na producdo de lactato, comparada tanto a
hipoxemia eucapnéica quanto hipercapnéica®.
[1.2.2 — Ventilagdo Mandatdria Intermitente
foi usada inicialmente para tratar a sindrome de
angustia respiratéria neonatal, e depois para des-
mame de pacientes adultos com ventilagdo mecé-
nica, sendo descrita como uma combinacdo de
ventilagdo espontdnea com a controlada. Recente-
mente um sincronismo foi incorporado para pre-
venir empilhamento de ventilacbes mecéanicas so-
bre espontaneas - ventilagdo mandatéria intermi-
tente sincronizada (VMIS), onde o paciente dispa-
ra o volume corrente mandatorio em intervalos
regulares, como na assistida, mas ventila espontanea-
mente nos intervalos do volume corrente manda-
tério. Este sistema utiliza vélvutas de demanda,
porque o fluxo continuo pode interferir com a
habilidade do paciente disparar a ventilacdo com
pressdo positiva. Ora, valvulas de demanda fre-
guentemente produzem respostas retardadas, e
isso aumenta o trabalho respiratorio, dai ndo usar
a VMIS em frequéncias menores ou iguais a 4
R P M“°*. £ ytlizada principalmente no
pés-operatério de pacientes neurocirargicos que
permanecem intubados, para favorecer a recuperacao.
11.2.3. — Pressédo Positiva Adicionada no Final
da Expiracdo no Ramo Expiratério do Circuito
("PEEP") aumenta a capacidade residual funcio-
nal (CRF) por aumento da Pva, diminuindo o
gradiente de tensdo do oxigénio arterial e aumen-
tando a PaO,. Dessa maneira é possivel a
reducdo da concentracdo do oxigénio inspirado
(FI O,) com a manutencdo de uma PaO,ade-
guada. Normalmente um PEEP de 5 cm H,O
(0,49 kPa) é inicialmente aplicado, e pode ser
aumentado se a estabilidade cardiaca for mantida.
Efeitos deletéricos da PEEP na dindmica intracra-
niana sao raros. Se 0 paciente estiver com a
cabeca levantada a 30 graus, h& sistema venoso
interposto suficiente para prevenir a transmissdo
direta da pressdo do térax a cabeca. Além do
mais, como a oxigenacdo melhora, a complacéncia
intracraniana aumenta e a PIC diminui***.
/1.2.4. — Ventilagdo com Pressdo Positiva e
Alta FreqUéncia oferece vantagens, incluindo re-
ducdo do barotrauma, manutencdo de estabilidade
cardiovascular, mistura gasosa homogénea, redu-
¢do do pico da Pva e da PIC, inibicdo do
direcionamento respiratério espontdneo e cons
guente diminuicdo dos movimentos cerebrais,
relacionados com a fase inspiratéria quando a PIC
aumenta e batimentos vasculares em menor grau,
favorecendo a manipulagdo cirargica principal-
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mente em microcirurgia. Oxigenacdo adequada
(pode ser menor que a alcancada por ventiladores
ciclados a volume) e eliminacdo do CO,séo
mantidas por horas e até dias, além de ser
eficiente para pulm&es traumatizados (po6s-aspira-
¢do, SARA, traumatismo toracico). O movimento
cerebral de superficie esta reduzido para
0,05 +/- 0,01 I/mm, comparado com
0,36+/— 0,11/mm na VCM tradicional, o que é
vantajoso se um ponto crftico foi alcancado na
curva de volume da PIC. Algumas complicacdes,
entretanto, foram descritas: falta de humidifica-
¢do e de manutencdo da temperatura, desenvolvi-
mento de pressdo excessiva com rotura pulmonar,
hipeventilacdo e retencdo de CO,'"'**

Il — Métodos de ventilagdo nos varios procedi-
mentos neurocirargicos

lll. 1. — Em Cirurgia de Caroétida, com ou sem
curto-circuito, é usada a VCM com Vt = 10 milkg
e frequéncia de 9 a 10 ventilagdes por minuto®.
A manutencdo da PaCO,gera algumas controvér-
sias. Foi preconizada hipercarbia para aumentar o
FSC e minimizar a isquemia cerebral durante a
oclusdo®. Mas, areas isquémicas j& apresentam
vasodilatacdo méxima, e a hipercarbia diminui o
seu fluxo por dilatar vasos normais, e criar
curtos-circuitos sangiiineos desta &rea para outras
partes do SNC. Mas, encontra-se uma relagao
inversa significativa entre a PaCO,e pressdes do
coto carotideo, Além disso, ocorre aumento
palpavel nas disritmias cardiacas com a PaCoO,
maior que 60 mmHg (7,98 kPa), semelhante a seu
oposto, ou seja, PaCO,igual ou menor que
25 mmHg (3,32 kPa)*. Com hipocarbia acen-
tuada podem ocorrer disritmias, vasoconstricdo de
areas normais, com aumento do fluxo sanglineo
a area isquémica (efeito Robin Hood), mas com
efeito imprevisivel. S&o preferiveis niveis de
PaCO,iguais ou entre 35 a 40 mmHg (4,65 e
5,32 kPa), j& que hipotensdo arterial sistémica
também contribui para isquemia™*?.

[11.2. — Em Cirurgias de Aneurismas Intracra-
nianos usa-se hiperventilagdo com PaCO,entre
25 e 30 mmHg (3,32 e 3,99 kPa) na presenca de
hipertensdo intracraniana. Se n&o houver essa
hipertensdo, € melhor manter a PaCO,em
35 mmHg (4,65 kPa). A controvérsia existe quan-
do h& sinal angiogréfico evidente de vasoespasmo,
pois se 0s vasos espasticos ainda respondem ao
CO,, com a hiperventilacdo seu calibre se reduz e
pode exacerbar a isquemia; entretanto a constri-
¢do de vasos normais forca o FSC para os
espasticos ndo auto-regulaveis, e minimiza o risco
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isquémico. Os dados ainda sdo inconsistentes, e é
melhor manter a PaCo,em torno de 35 mmHg
(4,65 kPa)®.

[11.3. — Tumores Intracranianos

a) Supratentoriais — Nos pacientes com hiper-
tensdo intracraniana (tumores e lesdes metastati-
cas), a hiperventilagdo com PaCO,de 28 a
30 mmHg (3,72 a 3,99 kPa) é aconselhavel, prin-
cipalmente em grandes tumores ou tumores com
edema envolvente®.

b) Infratentoriais — Devido ao pequeno tam-
nho do compartimento infratentorial, um peque-
no aumento do volume (sangue, tumor) pode
causar hidrocéfalo obstrutivo agudo e exagerado
aumento da PIC, com consequente herniacdo do
tecido cerebral, compressdo do tronco encefélico
e suas estruturas.

A posicdo sentada — Em 1981 Campkin, num
inquérito dirigido a vérios centros de neurocirurgia,
apurou em resposta a pergunta Qual o tipo de
ventilagdo usada para cirurgia infratentorial? que
42% usam espontdnea e 53% ventilagdo controla-
da mecénica, se a posicdo sentada for adotada.
100% responderam VCM, se a posicdo era a de
declbito dorsal ou lateral™.

Alteracbes da ventilagdo esponténea, durante
cirurgia infratentorial, podem denunciar disfun-
¢bes do tronco encefalico devido ao comprometi-
mento cirargico. O aumento do ténus muscular
abdominal e conseqlente elevacdo das pressdes
intra-abdominal e venosa vertebral-cerebral preve-
niriam a entrada de ar nas veias infratentoriais
abertas (embolia gasosa) . Mas as estatisticas
ndo sdo muito evidentes. A critica se faz pela
hipercarbia e baixa incidéncia de embolia gasosa
grave, ja que o0s émbolos na circulagdo pulmonar
estimulam receptores que reflexamente coman-
dam ventilagcbes profundas e ofegantes, as quais
diminuem a pressdo venosa cerebral, aumentado
a oportunidade de maior penetracdo de ar nas

6,25

veias abertas®®.

A VCM é proposta na posicdo sentada para
produzir hipocarbia e diminuicdo da PIC, argu-
mentando-se que alteracdes na frequiéncia cardia-
ca e ritmo podem ser facilmente visualizadas pela
monitorizacdo eletrocardiografica. Este método é
mais sensivel para detectar agressGes do tronco
encefdlico do que a ventilagdo espontanea, pois 0s
neurénios envolvidos no controle cardiovascular
estdo localizados na area ponto-bulbar do tronco
encefalico®®. A controvérsia entre espontanea
e VCM é de dificil resolugcdo. Em 1972 foram
estudados 110 pacientes com ECG continuo em
posicdo sentada, divididos em dois grupos de
modelo ventilatério: espontdnea e VCM, concluin-
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do-se ndo haver correlacdo entre morbidade/mor-
talidade poés-operatbria e alteracbes respiratérias
no peroperatério, ECG ou parametro circulatorio®.

Relacionando estes estudos, néo fica claro o
gquanto de alteracdes no ECG ou no modelo
ventilatério é devido & agressdo cirargica, doenca
cardiaca preexistente, efeitos da anestesia, embo-
lia gasosa, alteragbes da PaCO,ou outros fatores.
Com estas limitacdes, é tentador concluir que
alteracdes respiratérias e cardiacas sdode pequena
relevancia no resultado da cirurgia infratentorial.
Raramente a ventilagdo pode ser mais apurada
para detectar agressdo cirargica. E n&8o existem
razbes para se impedir a VCM, com seus benefi-
cios de reducdo da PaCO,e diminui¢cdo do
volume cerebral®.

Recentemente estudaram-se VCM e PEEP na
posicdo sentada em cirurgias infratentoriais, para
prevenir a embolia gasosa. Foram estudados 169
pacientes monitorizados com Doppler precordial,
e somente um caso de embolia foi registrado
quando da retirada do PEEP no final da cirurgia,
sem observacdo de efeitos adversos na PAM e
PIC*. O PEEP, é 6bvio, ao aumentar a pressao
venosa cerebral, previne a embolia gasosa, porém
apresenta dois problemas em potential na posi¢do
sentada:

1 ) A propensdo para diminuir a PAM e, por
conseguinte, a PPC, devido & reducdo da pré-carga
e aumento da poés-carga no ventriculo direito.

2) O aumento do volume pulmonar, resultante
da resisténcia pulmonar aumentada, com poten-
cial impedimento do enchimento do coracéo
esquerdo, ao mesmo tempo que aumenta a
pés-carga do ventriculo direito, com tendéncia
para aumentar a pressdo atrial direita. Tudo isso
resultard& em aumento da pressdo transmural,
através do septo interatrial, tendo como conse-
quéncia uma embolia paradoxal na presenca de
foraAmen oval patente ou outro defeito cardi-

24,30

aco .

Na VCM, o uso de relaxantes musculares para
prevenir ventilagdo ofegante é de grande valor,
mas eles devem ser evitados se houver necessidade
de monitorizar fungdo dos nervos motores crania-
nos, para identificar agressdo cirlrgica a nucleos
cranianos de nervos motores, como em cirurgias
do assoalho do quarto ventriculo™.

A Tabela 1 mostra que modelos ventilatérios di-
ferentes podem ser associados com incidéncias se-
melhantes de embolia gasosa, cujas incidéncia e
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gravidade sdo multifatoriais™™.

I11.4. — Em Cirurgias de Traumatismos Crénio-
Encefalicos (TCE)
Ao serem admitidos na emergéncia, 70% destes
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Tabela | — Incidéncia de embolia gasosa detectada pelo-
Doppler em relagdo ao modelo ventilatorio.

Modelo ventilatorio Incidéncia de embolia gasosa

Espontanea sem dados
VCM - sem curarizagdo 22/69 = 32%
VCM - com curarizagdo 35/100 = 35%

45/180 = 25%
05/19 = 26%

VCM - com curarizacdo e PEEP

pacientes possuem oxigenac¢do insuficiente com
PaO,menor que 80 mmHg (10,64 kPa) e PaCO,
maior que 55 mmHg (7,31 kPa), necessitando
assisténcia ventilatéria imediata com VCM e FIO,
maior ou igual a 0,5. Essa assisténcia é prioritéria,
ja que 50% dos TCES graves apresentam hipo-
xemia, PIC aumentada, PPC diminuida e perda de
auto-regulacdo. Se houver choque hermorragico o
espaco morto est4d aumentado, devendo a fre-
guéncia ventilatéria ser alta, para reduzir a
PaCO,. Indica-se hiperventilar com PaCO,de 25
a 30 mmHg (3,32 a 3,99 kPa) na fase aguda, até
que a PIC possa ser controlada, e em seguida
%%ssgaSr para 30 a 35 mmHg (3,99 a 4,65 kPa)™

IV — Aspectos importantes da hiperventilagdo

A hiperventilagdo — diminuindo a PaCO,-
reduz o volume sangiineo circulante e, conse-
quentemente, a massa cerebral e a PIC. E iniciada
0 mais cedo possivel, em pacientes que cooperam,
mesmo antes da inducdo, ou entdo apds a
intubacdo traqueal. Empregada no tratamento
neuro-ressuscitativo de emergéncia, é o primeiro
passo quando h& descompensacdo aguda. Sua apli-
cacdo geralmente é seguida de diuréticos e corti-
coides.

Em pacientes previamente normoapneéicos a
hiperventilacdo aguda leva a uma PaCO,entre 25
a 30 mmHg (3,32 a 3,99 kPa), o que proporciona
descompressdo craniana maxima com minimo
risco de isquemia. Além de reduzir o FSC, a
alcalose dificulta a dissociacdo do oxigénio da
hemoglobina.

A terapia hipocapnéica depende da sensibilida-
de vascular cerebral ao CO,. Quando esta sensibili-
dade estd diminuida por vaso-espasmo, a hipocap-
nia torna-se ineficiente em reduzir a PIC elevada.
A hiperventilacdo pode também reduzir a produ-
¢do de (ions H+ e a acidose cerebral, o que é util
para restaurar rapidamente a reatividade vascular
ao CO,e restabelecer a auto-regulacéo.

Nos pacientes com doenca pulmonar a alcalose
respiratéria da hiperventilacdo pelo aumento do
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consumo de oxigénio, e em presenca de aumento
de curtos-circuitos pulmonares, reduz a oxigena-
cdo arterial, e pode ser desastrosa™’.

Na hemorragia subaracndidea a hiperventilacdo
estd contra-indicada em presenca de vasoespasmo’’

Na hipotensdo controlada a ventilagdo mecénica
deve ser dirigida para manter normocarbia, pois hi-
potensdo e hipocarbia combinadas restringem a oxi-
genacdo cerebral e miocérdica. Hipercarbia resulta
em resisténcia a hipotensédo farmacolégica, assim co-
mo reducdo da auto-regulacdo cerebral®.

Na angiografia cerebral sob anestesia geral a
hipocarbia moderada em torno de 33 mmHg
(4,38 kPa) retarda a circulacdo cerebral e melhora

Manhdes W L — Ventilagdo em neurocirurgia.

Esta revisdo discute as alteracbes da pressédo
intracraniana, relacionada com pressdo venosa
central e modelos ventilatérios que a literatura
e a pratica clinica nos apresentam. S&o avalia-
dos os modelos ventilatérios que se empregam
nas principais cirurgias do sistema nervoso cen-
tral (SNC), dando enfase as controvérsias que
ocorrem principalmente na disputa entre mode-
los espontdneos e controlados, com suas varia-
¢bes — assistida, pressdo positiva no final da
expiracdo, mandatoria intermitente e pressdo
positiva de alta freqiéncia. Em destaque estd a
fisiopatologia da posicdo sentada em neurocirur-
gia e suas implicacbes no modelo ventilatério.
Por fim sdo analisados aspectos importantes da
hiperventilacdo e conclusdes clinicas.

Unitermos: CEREBRO: pressdo intracraniana;
CIRURGIA: neurologica; VENTI-

LACAO: espontanea, mecanica.

o delineamento da imagem (tumores) por vasos
sanguineos®.

CONCLUSOES

Muitos mecanismos influem no relacionamento
intimo e na dependéncia dos sistemas nervosos
central e respiratério. O bom senso e conheci-
mento da fisiopatologia é que indicam a manipu-
lacdo apropriada da ventilacdo, para assegurar
6timos resultados no paciente neurocirirgico.

A manutencdo de PaCO,menor que 25 mmHg
(3,32 kPa) por tempo prolongado possui muito
mais efeitos deletérios que protetores.

Manh@es W L - Ventilacién en neurocirugia.

En esta revision se discute las alteraciones de
la presion intracraneana relacionada con presion
venosa central y modelos ventilatérios que la
literatura y la practica clinica nos presenta. Se
valoran los modelos ventilatérios que se em-
plean en las principals cirurgias del S. N. C.,
dando énfasis a las controversias que ocurren,
principalmente en la disputa entre los modelos
espontaneos y controlados, asistida con sus va-
riaciones, presién positiva al final de la expira-
cién, mandatoria intermitente y presidon positiva
de alta frecuencia. También estd en destaque
la fisiopatologia de la posicion sentada en neu-
rocirurgia, y sus implicaciones en el modelo
ventilatorio.

Finalmente se analisam los aspectos importantes
de la hiperventilacion y las conclusions clini-
cas.
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