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Sdo revisios os aspectos mais importantes, fisiologicos,
fisiopatologicos e farmacologicos, relacionados com a
anestesia para neurocirurgia.

A pressdo intracraniana é estudada guanto ao seu concei-
to e aos fatores que a determinam. Sdo enfatizados os
problemas relacionados com o fluxo sangiiineo e o ede-
ma cerebral, principalmente os devidos a anestesia. Os as-
péctos mais importantes da anestesia para neurocirurgia
- sdo discutidos, como o preparo do doente, a indicagio
de drogas e técnicas, a ventilacdo, as modificacdes das
fun¢des vitais e a monitorizacdo. Sio também analisadas
as técnicas de anestesia para traumatismos de crinio e
craniectomias de fossa posterior.

| Unitermos: ANESTESIA: neurocirurgia; CEREBRO: flu-
x0 sangiineo cerebral; LIQUIDO CEFALD RAQUIDIA-
NO: pressao intracraniana.

SIGLAS
PIC — Pressdo Intracraniana
LCR — Liquido céfalo-raquidiano
FSC — Fluxo sangiiineo cerebral
PVS — Pressdo venosa no seio sagital
Rv  — Resisténcia Venosa Extracelular
It — Velocidade de Formacgio do LCR
Ra — Resisténcia a absorcio do LCR
PAM — Pressdo arterial média
PA  — Pressdo arterial
PPC — Pressdo de perfusio cerebral
Pvi — Pressdo venosa jugular
CMRO; - Consumo de oxigénio pelo encéfalo
RC — Reatividade dos vasos cerebrais ao CO

NPS — Nitroprussiato de sédio

ANESTESIA PARA NEUROCIRURGIA

S EXIGENCIAS dos neurocirurgices em relacdo aos
seus doentes podem ser resumidas em: condi¢oes
orgdnicas as mais fisiologicas possiveis, com auséncia de
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edema encefilico ¢ de hipertensdo intracraniana e, na
maioria das vézes, diminui¢do do volume e da tensdo
normal do encéfalo; sangramento operatorio reduzido,
despertar precoce e sem dor, agitagio ou tosse.

Alguns problemas existem que sdo especificos do tipo
de cirurgia, como sangramento excessivo e de dificil ava-
liagdo, uso de bisturi elétrico e posi¢do operatdria incon-
venlente,

Para compreendermos como o anestesiologista pode
colaborar na obtengdo desses requisitos, devernos lembrar
os mecanismos fisiopatolégicos que interferem com a
pressdo intracraniana, o edema encetélico e o sangramen-
to operatdrio, principalmente aqueles que podem ser
modificados pela anestesia. Ao lado disto, devemos anali-
sar as drogas e técnicas mais Gteis em neuroanestesia.

1 - PRESSAQO INTRACRANIANA - (PIC)

Os métodos mais confidveis de medida da PIC sdo
aqueles que usam a pressdio dentro do crinio. Eles me-
dem a PIC através de um cateter ou cdnula colocado no
espaco subdural ou epidural, principalmente no ventricu-
1o lateral, ou de um transdutor colocado no espago sub-
dural ou tecido cerebral 3, 21, 45, 81,

A pressdo intracraniana, no adulto, em posi¢do deita-
da, corresponde a 1,3 kPa (10 mm Hg ou 130 mm H,O).
Em posicio de céfaloclive ela atinge 6,6 a 8 kPa (50 - 60
mm Hg). Em posi¢do de céfalo-proclive a PIC cai a nivel
inferiores & pressio atmosférica, sendo que em posi¢do
ereta chegaa —0,6 a —1,3 kPa (5 a —10 mm Hg) 55

A PIC representa a soma das pressdes de trés compo-
nentes: liquido céfalo-raquidiano (LCR), que correspon-
de a 8 - 12% do volume total, volume sangliineo intracra-
niano (3 - 7%) e tecido cerebral (dgua 60% ¢ tecido ner-
voso 25%), sendo que o seu valor € determinado por al-
teracOes das trés varidveis que $30, em grau maior ou me-
nor, interrelacionadas: circulagio pelos vasos cerebrais e
principalmente fluxo sangiliineo cerebral, circulagao de
LCR através do sistema ventricular e espago subaracnoi-
deo e grau de hidratacio da substancia cerebral ou, em
menor grau, pela existéncia de edema ou processo expan-
s1vO Intracranianos.

Na realidade, quando a absor¢do de LCR for igual a
sua produgdo, a PIC é igual a pressdo venosa no seio sagi-
tal, (PVS) (que varia com o fluxo sangiiineo cerebral e
com a resisténcia venosa extracerebral Rv) mais a veloci-
dade de formagdo do LCR (If) vezes a resisténcia a abor-
¢do do LCR (Ra), ou seja:

PIC = PVS +1If x Ra
sendo que PVS = FSC x Ry
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PIC = pressdo intracraniana
PVS = pressdo venosa no seio sagital
If = Velocidade de formagdo do LCR
Ra = resisténcia & absor¢do do LCR
FSC = Fluxo sangiiineo cerebral
Rv = resisténcia venosa extracerebral

Nessas condi¢Ses, uma hipertensdo intracraniana pro-
longada pode resultar de um aumento na velocidade de
formacdo do LCR ou na resisténcia a absor¢do do mes-
mo. Quando a velocidade de formag¢do do LCR for dife-
rente de sua absor¢do, a PIC estara associada as variagGes
ripidas do volume sangiiineo cerebral e/ou do volume do

tecido nervoso 14,31 conforme pode ser visto no qua-
dro L

De acordo com a teoria de Monro-Kellie o conteudo
craniano estd envolto em um continente rigido, sendo a
variagdo do volume de um dos componentes compensada
pela modificacio, em sentido oposto, dos demais, para
manter a PIC normal, caso contrdrio eta aumentaria. En-
tretanto, dentro de certos limites, a PIC mantém-se nor-

mal, estdvel, gracas aos processos de compensagdo que
OCOTTem por:

- vartagdo do volume de LCR;

- distensibilidade e elasticidade da dura-méter;

- alteracdes do volume sanglineo, particularmente san-
gue venoso e drenagem venosa;

- plasticidade do encéfalo.

Para que ocorra essa compensagdo € necessario um cer-
to tempo. Assim, o desenvolvimento de um hematoma,
rapidamente, ndo dd tempo para a compensagio e a PIC
aumenta. Por outro lado, um tumor cerebral de cresci-
mento lento causa desvios do encéfalo e do LCR, sem
modifica¢Ges importantes da PIC. Dentro dos limites de
compensagdo, a adicdo de pequenos volumes dentro do
crinio ndo aumenta a PIC. Além desses limites, um aumen-
to mesmo pequeno do volume determina grande eleva-
¢do da PIC. Essa relacdo pressio/volume pode ser descri-
ta como curva de complacéncia intracraniana, idealizada
por Langfitt, 1968 40. Miller et al 60 descreveram um meé-
todo para avaliacdo dos efeitos da adi¢do de drogas sobre

QUADRO I — Causas de aumento da pressio intracraniana PIC = PVS — If x Ra sendo PVS = FSC xRy

FATOR CAUSA

EXEMPLO

Oclusdo ou compressdo do seio

Trombose do seio sagital, Tumor

sagital. cerebral. Infec¢des intracrania-
nas.
Aumento
da pres- Aumento do fluxo sanguineo no Retencdo de CO,. Drogas vaso-
530 ve- seio sagital (FSC) dilatadoras. MalformagGes arte-
nosa do riovenosas. Anestésicos.
seio sagl-
tal Aumento da pressdo venosa cen- Oclusdo ou compressdo jugular.
(PVS) tral (Rv) Insuficiéncia cardiaca congesti-
va. Tosse. Contra¢gdo muscular.
Postura, pressdo positiva inspira-
toria exagerada. Pressdo positiva
expiratoria.
Aumento de Obstru¢do do sistema ventricu- Estenose do aqueduto de Syl-
? resisténcia lar vius. Tumor cerebral. Infec¢do
a absor¢@o meningites, encefalites. Edema
de LCR cerebral
(Ra) Alteragdo nos vilos aracnoideos Hemorragia. Infecgdes. Tumores
Aumento da producdo de liquido Papiloma de plexo coroide
Aumento da céfalo-raquidiano nos ventriculos
formagdo
de LCR Aumento fa formag¢do extraco- Hipo-osmolaridade. Edema cere-
(If) roideana de LCR bral
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a PIC baseados nessa curva (fig. 1). Até certo ponto (fase
1}, a adi¢do de pequenos volumes ndo altera a PIC, pela
existencia de mecanismos compensatdrios, Na fase 3, a
adigdo de um pequeno volume determina o esgotamento
dos mecanismos compensatdrios e perda da autorregula-
¢do do FSC. Entretanto, a relagdo pressdo/varia¢io de
volume ndo ¢€ linear, sendo a curva de complacéncia in-
tracraniana correspondente determinada pela elasticida-
de da rede venosa intracraniana, Ela pode ser de dois ti-
pos: exponencial, quando a variacio da PIC estd relacio-
nada com a variagdo de pressdo e linear, quando ela estd
relacionada com variagao de um volume de massa patolo-
gica (tumores, abcessos, edema).51.
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Fig 1 Curva de complacéncia da pressdo intracraniana, vVariagao

da pressao em relagao ao aumento do volume. Adaptada
de Langfitt 1968 e Miller et al, 1973.

Durante o crescimento de um processo expansivo In-
tracraniano, enquanto estdo presentes 0§ mecanismos
compensatorios, a PIC ¢ mantida pelo deslocamento, pa-
ra baixo, de LCR, através do orificio magno. Quando o
volume do processo excede a quantidade de LCR que
pode ser deslocado, manifesta-se hipertensdo intracrania-
na ¢ diminui¢do do volume sanglineo intracraniano, por
compensac¢do do sistema venoso que ¢ de baixa pressdo.
Ha estimulacdo dos processos vasomotores, surgindo
aumento da pressdo arterial (PA), vasodilatacdo reflexa,

e diminuicdo da resisténcia vascular cerebral (RVC), com
finalidade de vencer a hipertensdo intracraniana. A medi-
da que a PIC aumenta, diminui a pressdo de perfusdo ce-
rebral (PPC), a nio ser que ocorra aumento da PA. Isso
porque a pressio de perfusio (PPC) ¢ igual a diferenca
entre a pressdo arterial média (PAM) e a pressdo venosa
no seio sagital (PVS). A pressdo venosa no seio sagital de-
pende do fluxo sanguineo cerebral (ESC) e da resisténcia
venosa extracerebral, ou pressdo venosa jugular (Pvj).
PPC = PAM — PVS

PVC =FSC +PV]

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 31, N.© 3, Maio - Junho, 1981

ANESTESIA FARA NEUROCIRURGIA -

Em condi¢des normais, a PPC ¢ igual a 12,6 kPa (95
mm Hg). Quando a PVS aumenta, ou quando a PAM cai,
entdo diminui a PPC. Qualquer fator que aumente o FSC,
(como a hipertensio arterial, anestésicos), ou a PVJ (co-
mo tosse, contra¢do muscular, obstru¢do respiratoria,
posigdo desfavoravel), ird elevar a PVS e conseqiente-
mente reduzir a PPC. O valor critico da PPC, abaixo do
qual cessa o fluxo sangiiineo intracraniano é ao redor de
3,9 kPa (30 mm Hg)353, Dessa maneira, quando fizermos
considera¢des sobre a pressdo de perfusdo cerebral, deve-
mos lembrar que nfo basta modificarmos a pressdo veno-
sa jugular, devemos analisar também as varia¢des do FSC.
(Quando este aumenta, eleva também a PVS e diminui a
PPC. Se a PIC for muito alta, ela ultrapassa a PVS ¢ a
PPC tica igual 4 PAM menos a PIC 33, Quando a PIC atin-
ge o nivel de PAM, entdo o FSC cessa dentro do crinio,
ocorre finalmente alteracio da permeabilidade capilar,
vasodilatacdo paralitica e edema progressivo (fase 3)2, S,
18,72

Mesmo antes desses fatos ocorrerem, o aumento da
PIC determina diminui¢io ou aboli¢do do FSC em areas
de circulagdo ja deficiente, que, dessa maneira, ficam is-
guemiadas.

Qualquer que seja o fator desencadeante da hiperten-
30 intracraniana, ela apresenta uma sintomatologia que
depende da intensidade e duracio do processo e da loca-
lizacdo da lesdo. Nas fases iniciais da hipertensio vai ha-
ver um aumento da pressdo intraventricular, e o tecido
cerebral vai sendo comprimido, com apagamento dos sul-
cos e circunvolugdes cerebrais. Ao mesmo tempo, os va-
sos da regido vio sendo comprimidos, com estase no ter-
ritdrio que eles drenam, Isso vai levar ao edema cerebral,
que se retlete no papiledema. Ao mesmo tempo apare-
cem cefaléia, vOmito, alteracdo da consciéncia, crises
convulsivas e uma variedade de outros sinais neurolégi-
cos, de acordo com a localizagdo da lesdo. Os estdgios se-
guintes dependem da localiza¢do do tumor. Nos tumores
supratentoriais, o aumento da pressdo vai forgar o uncus
através do tentorio, comprimindo o 3.C par craniano,
aparecendo ptose palpebral, estrabismo, e mais fregiien-
temente, midriase. O tronco cerebral também é compri-
mido, dando alteracOes da consciéncia e do sistema neu-
rovegetativo, com alteragOes da PA, freqiiéncia cardiaca
¢ respiratoria.

Quando o processo se situa abaixe do tentorio, a le-
sdo do tronco cerebral € frequentemente associada ao
bloqueio da circulagdo do LCR através do aqueduto de
Silvius, principalmente. A lesdo do tronco é direta ou
por compressdo dos vasos que o irrigam. Vai se formar
um circulo vicioso, e o bulbo e o cérebro sfo empurra-
dos para o foramen magno, o que resulta em maior com-
pressdo dos vasos. Isso determina anemia e hipoxia bul-
bares, com estimulagio do centrovasomotor. Assim, ini-
cialmente vai haver um aumento da PA, com melhora da
irrigacdo cerebral. A pressdo sistolica sobe e a diastdlica
desce, por diminui¢do do tono arteriolar. O centro vagal
também ¢ estimulado, induzindo bradicardia. A isquemia
medular leva 4 depressio do centro respiratorio, apare-

cendo irregularidades respiratdrias que tendem parz ap-
néia, Com o aumento da PA melhora a oxigenag¢do dos
centros respiratorios e a respira¢do vai se tornando mais
profunda, até se normalizar, o que ¢ auxiliada pela reten-
¢do de CO,. E a respiragdo de Cheyne Stokes, que junta-
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mente com a hipertensdo arterial e a bradicardia consti-
tuem a triade de Cushing, Quando a PA cai novamente,
recomeca um novo ciclo, que continua até que o centro
vasomotor ndo responda mais 4 anoxia e a hipercapnia,
quando entao surgem apnéia e parada cardiaca. Isso tam-
bém pode ocorrer nos estagios finais das lesdes supra-ten-
toriais. A pung¢io dos ventriculos laterais, em casos de le-
sdes da fossa posterior, pode inverter o processo € o cere-
belo pode ser empurrado para cima através do tentorio.
[sso vai originar obstru¢do do retorno do LCR da fossa
posterior, com hidrocefalia de dificil tratamento. Por is-
so a descompressdo deve ser lenta.

A importincia dos componentes do conteado do cra-
nio sobre a pressdo intracraniana deve ser analisado sepa-
radamente.

1.1 - Liquido Cefalorraquidiano2!. 435, 60,63 — O vo-
lume do LCR ndo € constante. Ele representa o balango
entre a sua producdo pelo plexo cordide {constante, cer-

ca de 0.4 ml/min), que € independente da PIC e a sua
reabsor¢do pelos vilos subaracndideos. A reabsorgio é
um processo mecinico que depende linearmente do gra-
diente de pressdo entre o LCR ¢ o sangue dos seios veno-
s0Os. Varias substancias reduzem a producdo de LCR, co-
mo os inibidores da anidrase carbdnica, (acetazolamida),
glicosideos cardiacos, esterdides, amilosideos, espirolac-
tona, furosemida, dcido etacrinico, vasopressina, hipoter-
mia. O efeito dos anestésicos ¢ desconhecido. Para a reab-
sor¢do € necessario um gradiente minimo de 0,68 kPa
(70 mm H50). A pressdo intracraniana ¢é avaliada pela
pressZo do LCR. Esta ndo é constante, porém varia cicli-
camente com os batimentos cardiacos e a respira¢cdo. Essas
varia¢Ges sdo descritas como ondas, denominadas onda C,
fisiologicas, (fig 2). As variacdes da PA sdo devidas a pul-
sacdo das artérias intracranianas. particularmente as da
base do cranio e do plexo cardide sendo que a amplitu-
de das pulsa¢cdes aumenta com o aumento da PIC ¢ com
a vasodilatacgdo 28,

l 1.3 KPa
PIiC
RS
I SN
Iﬁ.l KPa

VENTILACAQD ESPONTANEA

P ﬁ!-,ilﬂu:] ﬁ f | ﬂ ﬂ ﬂ\‘ B / -

_F _____ .

VENTILACAO ARTIFICIAL

Fig 2 Variagdes da pressao intracraniana (PIC), em kPa, com as oscilagbes da pressao arte-
rial (PA), em kPa, dos batimentos cardiacos (FC) e dos movimentos respiratorios (PP),

em caes sob ventilagdo espontanea e artificial.

As flutuagdes respiratorias da PIC s@o no mesmo sen-
tido das variacGes da pressdo intratordcica, diminuindo
na inspiracdo espontinea ¢ aumentando na explragdo; o
inverso ocorre na ventilagdo artificial. A transmissdo das
variacdes da pressdo intratoracica ao LCR € em parte de-
vida as variages da PA com a respiragdo e em parte pela
pressio das veias jugulares e vertebrais. O ultimo meca-
nismo ¢ mais importante, persistindo mesmo apos a mor-
tel,

Quando a PIC esta elevada, essas oscilagOes sdo aumen-
tadas em amplitude ¢ surgem ondas paroxisticas, descri-
tas por Lundberg, 196043, Essas ondas sao de dois tipos:
ondas B, que correspondem a um aumento discreto e
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curto da PIC, que duram 30 - 60 s, sdo de pequena In-
tensidade e de pouca importancia clinica, associadas ge-
ralmente com a respirac3o periodica de Cheyne Stokes e
com a diminui¢do fisiologica ou patologica da conscién-
cia. Ondas A, ondas em “plateau”, que ocorrem em in-
tervalos de tempo varidveis, a partir de uma linha basal
elevada, atingindo niveis de 50 a 100 mm Hg e duram de
5 a 20 minutos. S3o usualmente acompanhadas de sinto-

mas transitorios {cefaléia, nausea, alteracdo da conscién-
cia, alteracdes visuais) e ndo tem relagdo com as varia-
coes da PA. No final da onda o paciente hiperventila.
Elas sdo relacionadas com um aumento do volume san-
giiineo intracraniano 14, 45
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1.2 - Volume Sangiiineo Intracraniano 2. 29,40,42, 48,
72 — QO FSC em individuos normais, pela técnica de Ketty
¢ Smith € de 53,5 ml/100 g/min. Ele é regulado de modo
a manter oxigenac¢do constante dos neurdnios e metabo-
lismo cerebral dentro das necessidades fisiologicas. O
FSC também sofre variagGes no mesmo sentido para man-
ter a relagdo FSC/CMR(O, normal = : 1§, isto é, para
conservar uma taxa constante de oxigénio para o tecido
cerebral, de acordo com sua atividade neuronal. Ele tam-
bem ¢ capaz de se autorregular no sentido de manter
uma pressao de perfusdo acima de 4,6 kPa (35 mm Hg).

Na autorregulagdo do FSC interferem varios fatores
mecanicos, nervosos e bioquimicos que funcionam har-
monicamente esquematizados na figura 3,

ANESTESTA ' PARA NEURUCIRURGIA

1.2.1 - Fatores Mecanicos — A pressdo nos seios venosos
¢ maior que a PIC, para permitir fluxo, uma vez que suas
paredes sdo muito finas. A pressdo venosa intracraniana
deve ser maior que a PIC, porém ndo em excesso, porque
ela deve ser dissipada através de um sistema (jugular) que
¢ de baixa pressao 35, Quando existe um aumento do
FSC, ha deslocamento do LCR para baixo, através do fo-
rame magno para o espago subaracnéideo espinal. Por es-
se¢ mecanismo, modifica¢Bes da pressdo intratordcica al-
teram a circulagdo cerebral, por sua transmissdo para esse
espago.

1.2.2 - Fatores Nervosos — O FSC ao nivel do encéfalo
possul um controle proprio, que independe do sistema
nervoso autonomo. Isto € essencial, indispensdvel a so-

Figura 3 FATORES QUE REGULAM QO FLUXO SANGUINEO CEREBRAL
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TEMPERATURA
- TOXINAS TUMORAIS

i
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brevivéncia do individuo, porque o encéfalo deve receber
o volume sangiiineo necessdrio, mesmo em condicdes de
hipovolemia, em detrimento dos demais 61gdos. Por isso
0 encéfalo possui um mecanismo intrinseco de autorre-
gulagdo do seu FSC, as varia¢oes da PA. Assim, a autor-
regulagdo do FSC significa que o FSC é mantido cons-
tante com a PA entre 10 - 20 kPa (70 - 150 mm Hg) den-
tro de niveis normais de PaCO, (Figura 4). Quando a
PaCO; aumenta, ocorre vasodilatacdo cerebral e o FSC
tambem aumenta. Se a PaCO 5 aumentar muito, ocorrerd
perda de autorregulacio o FSC vai variar diretamente
com a PA. Quando a PA estiver abaixo de 6,6 kPa (50
mm Hg) a vasodilata¢ido é mdxima e o FSC cai. Em con-
di¢Ges hipertensdo arterial o FSC aumenta. Contudo, o
aumento ndo € imediato, ao contririo do que ocorre
com a hipotensdo arterial, quando a autorregulacio é
instantanea 2, 5, 29, 40,42,

Contudo, em certas circunstidncias ocorre perda da
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autorregulagdo do FSC. Exempio desse fato ocorre em
areas do encéfalo (tumores poucos irrigados, espasmos
de vasos cerebrais) nos quais a circulagdo colateral é rica,
excesslva mesmo para as necessidades metabolicas. Esse
excesso de irrigagdo para uma drea de exigéncias metabo-
licas baixas é o que se denomina de perfusdo luxuriante,
ou excessiva ou hiperdxia venosa relativa 6, 30, 33, 35,41
Nessas regiGes a autorregulagdo do FSC estd prejudicada.
Dessa maneira, uma redu¢io de PaCQ 5 sistémica leva a
redugdo do fluxo sangiiineo em todo o encéfalo, por va-
soconstrigdo, porém aumento da chegada de sangue 3 es-
sa drea com perfusdo excessiva, pois ela ndo responde a
hipocapnia. Quando a PA aumenta, o fluxo nessas regides
também aumenta 7’8, ocorrendo o inverso no caso de hi-
potensdo arterial 35. Por outro lado, quando existe hiper-
capnia ¢ vasodilatacdo generalizada, ocorre desvio de san-
gue dessas dreas para as regies sadias. E o chamado ““in-
tracerebral steal” ou “‘efeito Robin Hood’ 6. 33, Esses fa-
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Fig4 Variacido do fluxo sangliineo cerebral (FSC) com as modi-
ficagoes da pressdo arterial (PA), em condicdes de eucap-
nia (autorregulagdo preservada) e hipercapnia (perda da
autorregulacao),

tos sao 1mportantes durante a ctrurgla e as arteriografias
cerebrais. Em areas lesadas, a hipercapnia diminui o flu-
X0 de sangue e a sua contrastagdo nas arteriografias. A
hipocapnia possui efeito contrario, facilitando a indivi-
dualizacao de dreas patologicas, sendo tecnica altamente
recomendavel em neuroradiologias. Durante as cranioto-
mias. uma hipercapnia tambem ¢ prejudicial. pois reduz
o fluxo de sangue para as dreas lesadas e se estas forem j4
ISquemiadas, pode surgir anoxia Jocal, agravando-se um
edema jd existente 30, 35.41, A vasodilatacdo em dreas
lesadas parece ser decorrente de acidose local e pode ser
agravada pelo uso de drogas vasodilatadoras.

O efeito do sistema nervoso auténomo sobre o FSC é
variado, de acordo com droga usada 32. Algumas, como
o propranolol, podem determinar reducio do FSC por-
que ultrapassam a barreira sangiiineo-encefdlica. Outras,
como a adrenalina, noradrenalina, ndo passam a barreira,
ndo modificando FSC. exceto por mecanismos indire-
t0518,32,?2_

1.2.3 - Fatores Bioquimicos 2, 5, 41,44, 50,72 — Qg prin-
cipais determinantes do FSC sdo a PaCO, e a Pa0O 5, ou
melhor o conteado de O, 35, E fato conhecido o efeito
da PaCO, sobre o FSC. O CO5 diminui a resisténcia
vascular cerebral e aumenta 0 FSC2, Esse aumento ¢é de
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| ml/100 g/min com um aumento de 0,13 kPa (1 mm Hg)
de PaCO5,. A inalagdo de CO, a 7% determina um au-
mento de 100% do FSC, O CO» induz ainda aumento da
permeabilidade capilar e da producdo de radicais dcidos,
com redugdo do pH. O efeito da PaCO, decorre de um
excesso de ions H + no liquido extracelular 5 Dessa
maneira a PIC sofre oscilagdes com as variagBes de
PaCQ», isto €, ela varia linearmente com a PaCO5. Com
uma hipercapnia prolongada o FSC se adapta aos novos
niveis de PaCQO,, sendo que a restauragdo da PaCO,
normaliza a PIC, quando ndo existe lesdo da barreira
sangliineo-encefdlica. Se isto ocorrer, surge edema cere-
bral com aumento da PIC.

Uma redugdo da PaCQO 5 induz diminui¢do da PIC por
redu¢do do FSC e diminui¢do da producdo de LCR (por
alcalose respiratoria). A queda da PIC é tempordria, pois
ela retorna aos valores normais algumas horas apds, ape-
sar da continuacdo da hipocapnia. Isto ocorre porgue a
diminui¢gdo da PIC determina redugdo da absor¢do de
LLCR que continua até que a PIC retorne ao normal. As-
sim, teremos uma reducao do volume sangiiineo cerebral
e aumento do volume de LCR, que ¢ util, dando melhores
condi¢des para a cirurgia /9. Em periodos muito longos,
(maior que 4 h), a PIC normaliza-se pela estabiliza¢do do
FSC. Isso ocorre em individuos sem patologia intracra-
niana. Contudo, niveis baixos de PaCQ, determinam va-
soconstrigdo exagerada, reduzindo o FSC e a oxigenacdo
do encefalo, com aparecimento de edema e efeitos neu-
rologicos e psiquicos diversos 34, decorrentes de isque-
mia cerebral. Os valores de PaCQO4 necessdrios para o
aparecimento desses efeitos sdo inferiores a 2.7 kPa (20
mm Hg) 353, Dessa maneira, uma hiperventilacio exagera-
da é contra-indicada em neurocirurgia por varias razoes,
principalmente em pacientes idosos ou com arterioscle-
rose '8, nos quais pode ocorrer uma isquemia cerebral
por redugdo muito grande do FSC e desvio da curva de
dissociagdo da HB para a E, volume respiratorio alto e
aumento da PVC.

A oxigenagdo do sangue € importante na regulacio do
F5C. A diminui¢do de oxigénio determina vasodilatagdo
cerebral no intuito de manter uma PaQ, constante nos
neuronios, Quando muito intensa ela induz edema ence-
falico principalmente quando associada ac aumento da
PaCO;, o que determina rotura da barreira sangiiineo-
encafalica e aumento da permeabilidade capilar. A PIC
ndo se altera até a PaO, chegar a 6,6 kPa (50 mm Hg)
quando desaparece o fendmeno de autorregulacdo. Abai-

xo de 6,6 kPa (50 mm Hg) a PIC varia inversamente com
Pa0,. O restabelecimento da PaQ > normal ndo normali-
za a PIC porque ocorre edema cerebral, vasodilatacio pa-
ralitica e perda de autorregulagdo 35, O aumento da PaQ,
induz vasoconstri¢do que pode ser exagerada, com efei-
tos toxicos, principalmente quando associado ao uso de
drogas que alteram a barreira sanguinec-encefalica.

Os vasos sangiiineos cerebrais reagem ndo somente ao
CO> e ao O3, como tambem as varia¢des de pH extrace-
lular e a metabolitos locais vasodilatadores. O FSC pare-
ce ser ajustado regionalmente, de acordo com esses valo-
res, no sentido de manter um metabolismo adequando as
necessidades.

A figura 5 mostra os efeitos desses varios fatores so-
bre a PIC.
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Figura 5

1.3 - Massa do Tecido Nervoso — O tecido nervoso pode
ter seu volume aumentado por tumores, abcessos, infla-
magoes € principalmente edema. Este ainda ndo possui
uma etiologia bem definida.

0O edema encefalico, considerando-se como tal um
acumulo anormal de liquido num tecido, pode ter duas
localizacOes: intra e extracelulares 64, 66.67  Esses dois
tipos de edema puderam ser evidenciados gracas a micros-
copia eletronica, que mostrou a existéncia de um espaco
extracelular considerdvel no SNC.

0O edema intracelular, também denominado citotoxi-
€0, possui umn mecanismo fisiopatolégico relacionado
com a permeabilidade de membrana celular, resultando
da imbebi¢cdo da celula. O mecanismo bdsico ¢ o efeito
de um fator patogénico diretamente nos elementos celu-
lares do parénquima. O evento principal ¢ a entrada de
agua na celula. O fator patogenico pode induzir alteragdo
nos processos de transportes de membranas e no metabo-
lismo celular. Por exemplo, na isquemia cerebral ocorre
acumulo de metabolitos gque sdo mais importantes do
que a propria talta de oxigénio. O edema pode decorrer
de substancias toxicas exogenas (hexaclorofeno, chumbo,
anestésicos) ou endogenas (toxinas tumorais, reducdo de
O, pH, aumento de catecolaminas), que alteram o me-
tabolismo intracelular e a producio de energia pela célu-
la. Isto impede o aproveitamento de oxigénio no cliclo
de Krebs, aerdbico, derivando o metabolismo para o ci-
clo anaerdbico. Este, de um lado aumenta a produgio de
radicais dcidos e de outro produz menor quantidade de
energia. Dessa maneira fica prejudicado o mecanismo de
extrusdo de sodio da célula (bomba de s6dio}, que exige
muita energia. Aumenta o Na + e o C] + e, conseqliente-
mente, a agua intracelulares. Diminui a permeabilidade
da membrana a esse fons e a célula fica targida. O cére-
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bro fica “*duro™ e de dificil afastamento. E o edema se-
co de Fox 22. Quando o edema aumenta muito, a célula
rompe, com passagem de agua ¢ NaCl para o comparti-
mento extracelular, que se expande. O cérebro fica mole,
se esfacelando ao contacto. E 0 edema imido de Fox 22.
O edema intracelular parece estar limitado as células gliais.

O segundo tipo de edema, o edema vasogénico ou ex-
tracelular, surge por alteracdo da permeabilidade capilar
e da barreira sangliineo-encefilica, com extravasamento
de liquido isotonico com o plasma para o extracelular,
que entdo se expande. A localizagao dessa barreira para
as proteinas se faz nas juncoOes estreitas, apertadas, for-
madas pela tusdo da membrana das células endoteliais
que revestem oS vasos cerebrais 25, As altera¢des da bar-
reira resultam em extravasamento de proteinas séricas e
difusdo do edema devido a destruicdo fisica do endotélio
ou abertura das juncdes endoteliais estreitas. Esse meca-
nismo ocorre em variadas condicOes neuropatologicas as-
sociadas ao edema cerebral. Entdo o edema de inicio é
localizado e depois se espalha por canais preferenciais lo-
calizados na substincia branca 39, Varios fatores e diver-
sas circunstancias alteram ou destroem a barreira sangiii-
neo-encetalica, como solucdes hipertonicas, histamina,
serotonina, reducdo da pressdo de perfusdo cerebral, au-
mento da PA, aumento do FSC, compressdo de vasos, is-
gquemia e drogas diversas.

No edema vasogenico a sua extensdo depende de dois
tatores: nivel de PA sistolica (aumento de PA aumenta o
edema; diminui¢do de PA diminuil o edema) e duracio da
lesdo vascular ou da alteracdo patoldgica desencadeante
ou agravante 7. Esse tipo de edema é mais comum. A
sua resolugdo € obscura: parece que as proteinas extrava-
sadas sdo captadas por células de origem mesodermal,
(pericitos, microglia) e transportadas pelos vasos sangiii-
neos, espago subaracnoideo e ventriculos.

Podemos considerar um terceiro tipo de edema ence-
talico. 0 edema intersticial, que ocorre na regido peri-
aquedutal em casos de hidrocefalia obstrutiva. Ele se orni-
gina pela passagem de Na * e H,O para a substincia bran-
ca periventricular, causado pela passagem de LCR através
da parede ventricular. O processo pode decorrer de reab-
sor¢do deficiente de LCR pelos vilos subaracnéideos 25,
66

Pouco se sabe sobre o efeito dos anestésicos na produ-
¢ao ¢ manutencdo do edema encefdlico. As poucas pes-
quisas existentes mostram que os anestésicos voldteis sdo
capazes, pelo menos em animais, de aumentar o conteu-
do de agua nas cé¢lulas nervosas, principalmente as da
substancia branca. 1sso ndo acontece com anestesicos ve-
nosos e N,Q76, Qutros autores também observaram ser
0 halotano capaz de produzir edema do tipo metabélico,
citotoxico, por interferéncia como 0s mecanismos de
transporte idnico através das membranas celulares71.

2 - SANGRAMENTO OPERATORIO

Todos os fatores, principalmente circulatorios, que
aumentam a PIC tambem determinam sangramento ope-
ratorio exagerado. Deve ser lembrado ainda que os vasos
Intracrantanos tém paredes com pouca musculatura. No
cranio techado, a pressdo vascular interna € contrabalan-
¢ada pela PIC. Quando o cranio € aberto rompe-se o equi-
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librio entre a PIC ¢ a pressdo intravascular. Esta predo-
mina, ¢ 0s vasos rompem-se com muita facilidade. Ainda
a0 nivel dos seios venosos e na passagem através da calo-
ta craniana, os vasos tém Suas paredes aderentes ao pe-
riésteo, permanecendo abertos quando seccionados, faci-
litando a embolia aérea e a hemorragia intensa 14, 35

3 - EFEITOS DA ANESTESIA SOBRE A
HIPERTENSAO INTRACRANIANA

3.1 - Alteracdes da Pressido Arterial — A autorregula-
¢d30 do FSC impede que a PIC aumente ou diminua du-
rante episddios de aumento ou redugdo da PA, dentro
dos limites de PA de 10 a 20 kPa (70 a 150 mm Hyg). Ele-
va¢des muito bruscas ou em areas onde ndo existe autor-
regulacdo do FSC, podem induzir aumentos muito gran-
des da PIC.

Durante uma hipercapnia, a hipertensido arterial au-
menta o FSC e o edema, 0 mesmo podendo ocorrer com
0 uso de substancias vasodilatadoras ou apos hipotensdo
induzida, quando ha perda de autorregulacdo. Também
pode surgir esse efeito durante a cirurgia, pela perda de
autorregulagcdo conseqliente a prdpria patologia. Em in-
dividuos hipertensos, os limites de autorregulacdo estdo
mais elevados, razdo pela qual a hipertensdo deve ser evi-
tada durante a anestesia para neurocirurgia.

A hipotensdo arterial também deve ser considerada: a
vitalidade das células cerebrais depende de sua perfeita
oxigenagdo que € mantida gragas a uma pressdo de perfu-
s30 acima de 4,6 kPa (35 mm Hg). Uma elevagido da PIC,
ou queda de PA, ou melhor a associagdo de aumento da
PIC com redu¢do de PA induzirdo queda ou mesmo abo-
ligho da pressdo de perfusdo, com isquemia dos neurd-
nios ¢ edema. Quando a PAM se mantiver em niveis de
10 kPa, a autorregulagio € conservada. Se a PA se manti-
ver baixa por muito tempo, Ou muito intensamente, per-
de-se a autorregulacdo e o FSC dependerd passivamente
da PA e da PIC. Se a PA aumentar bruscamente vai haver
aumento brusco do FSC e da PIC 26, 77,

Com rela¢do a agentes hipotensores, Campam e col?
referem que a PIC e o volume sangiifneo intracraniano
variam com a PA direta ou indiretamente de acordo com
o fator hemodinidmico predominante: se predominar o
fator intrinseco, mecanico, distensivo ou retrativo, a PIC
varia no mesmo sentido que a PA (ex. trimetafan que
baixa a PA mas ndo age sobre o calibre dos vasos intrace-
rebrais)85. Se predominar o fator intrinseco, vasomotri-
ctdade local, a varia¢do da PIC serd em sentido inverso ao
da PA. O resultado final serd a soma algébrica de ambos
os fatores. Dessa maneira, os agentes que induzem vaso-
dilatagdo, tém um efeito que depende do seu efeito so-
bre a PA. Os ganglioplégicos reduzem a PA e ndo agem
sobre os vasos: a PIC baixa com a queda da PA8S. Os
neuroléticos dio vasodilatacdo. Se a PA ndo se alterar
nao ocorre modificagido da PIC ou FSC 26.

O nitroprussiato de sdédio (NPS) ndo altera a autorre-
gulagdo, apesar de induzir vasodilatacdo intracraniana.
- Entdo, de inicio, ocorre vasodilatagdo e reducdo da PA,
com aumento da PIC9. 16, 19, 23, 36. Contudo, se a redu-
¢do for muito grande, abaixo de 6 a 8 kPa, vai ocorrer
perda de autorregula¢do e vasodilatacdo paralitica, ¢ a
PIC cai, acompanhando a queda da PA e do FSC7. Nes-
ses casos, devemos considerar outros fatores associados,
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como o aumento prévio da PIC, a presenca de tumor,
trauma, hemorragia, edema. Com o cranio fechado surge
aumento da PIC, o que ndo ocorre com o crinio expos-
to. Também durante a hipotensdo induzida, devemos
considerar 0 nivel de PaCO,. Se este for muito baixo,
por hiperventilacdo excessiva, podera ocorrer vasocons-
tricdo cerebral exagerada, com hipoxia e agravamento do
edema encefalico. O nivel ideal de PaCO~ nesses casos
seria entre 3.3 a 4,6 kPa (25 e 35 mm Hg)31.44. 79

Em casos de lesdes com perfusio luxuriante, uma va-
sodilata¢do generalizada vai induzir roubo de sangue na
area lesada, com redugdo da circula¢do e maior drenagem
de sangue para as dreas normais. No caso de lesdo isqué-
mica, com perda local de autorregula¢do, uma vasodilata-
¢do tambeém induz roubo de sangue, aumentando a isque-
mial4, 35, 57, ?3

Na hipotensdo induzida, a perda de autorregulacio
persiste no pos-operatorio. Esse efeito é mais intenso e
prolongado com o halotano e menos com NPS. Dessa
maneira devemnos tomar cuidado, nesse periodo, evitan-
do elevagao da PA, dor, agita¢do, reacio, tosse, hipoxia,
aumento de CO», que poderiam elevar 0 FSC e a PIC ¢
mesmo lesar a barreira sangiiineo-encefilica. Por isso

a hiperventilagdo deve ser mantida no pos-operatério 26,
27

3.2 - Alteracoes da Pressio Venosa 3,14, 23, 27, 35,
37 — As altera¢des da PVC podem interferir com a PIC
atraves da transmissdo da pressdo intratordcica pelas veias
epldurais e canal medular téraco-lombar ou pela trans-
missdo da PV jugular e vertebral.

O primeiro mecanismo € o mais importante em certos
Cdasds como tosse, reagao, contracdo muscular, compres-
330 abdominal, ventilagdo com fluxo altos de gases.

Para reduzir a PV jugular devemos, sempre que possi-
vel, manter a posi¢do de proclive, no pré, per e pos-ope-
ratorio.

A pressdo negativa respiratéria deve ser empregada,
durante a anestesia, porém por periodos ndo muito lon-
gos devido aos riscos que ela mesma pode acarretar.

O uso de aparelhos anestesia deve ser criterioso, por-
que eles podem aumentar a PIC.

3.3 - Acdo dos Agentes Anestésicos — Um anestésico
pode interterir com a PIC por modificacdo no FSC, alte-
racao no LCR ou produgio de edema cerebral. O primei-
ro mecanismo € o mais importante. Os anestésicos em ge-
ral induzem vasodilatagdo cerebral arteriolar, com aumen-
to do FSC. Esse fato explica porque existe maior ingurgi-
tamento do cérebro durante a anestesia e porque ¢ dificil
a contrastacdo dos ventriculos cerebrais durante a pneu-
moencefalografia com anestésicos inalatdrios (aumenta o
edema e a PIC).

Alem de diminuirem a resisténcia cerebral vascular, os
anestésicos induzem depressdo do miocdrdio, depressiao
respiratoria e aumento do CO», obstrucdo respiratoria,
tudo isso levando ao aumento da PIC e FSC.

Em resumo, podemos dizer que os anestésicos inalato-
rios determinam vasodilatagdo cerebral com aumento do
FSC e da PIC. Ao mesmo tempo induzem reducdo de
CMRO,. Entretanto eles mantém, quando a anestesia
ndo € exageradamente profunda, a reatividade dos vasos
sangliineos cerebrais 4 PaCO ;. Dessa maneira poderemos
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antagonizar o efeito vasodilatador dos anestesicos por
meio de hiperventilacdo. Contudo esta deve ser iniciada
previamente 3 inala¢do desses agentes, para evitarmos va-
sodilatacdo, particularmente nos eniermos que apresen-

tam hipertensdo intracraniana 1, 16,27, 38,43, 47,48, 49,
$6.57,62,64,71,75,77, 86,87, 89

Os anestésicos venosos em geral tendem a reduzir o
FSC a PIC e 0 CMRQ, 8,13, 15, 48,50, 53, 61,69, 80 ex-
ceto a quetamina que induz efeitos opostos 14, 16, 24, 81,

O quadro [I mostra um resumo dos efeitos dos anesté-
sicos e drogas auxiliares da anestesia sobre varios parame-
tros importantes em neurocirurgla,

QUADRO 1l — Efeitos de agentcs e técnicas anestesicas sobre a pressdo intracraniana (PIC), fluxo sanguineo cerebral (FSC), pres-

si0 dec perfusdo cerebral (PPC), pressdo arterial (PA), metabolismo cerebral (CRMO3) e reatividade dos vasos cere-
brais ac CO?2 (RC), compilado de varios autores 1 8, 13,14,15, 16, 20, 24, 35,43,47,48,49, 57, 58, 59,61, 62,

77, 80, 81, 86, 87, 90, (N = normal. A = aumentado. D = diminuido).

Agentes PA PIC FSC PPC CRMQO RC
Althesin A-D-N D++ D+ N N-D N
Propanidid N-A N-A N-D-A N-D? N-D ?
Quetamina A+++ A+++ A+++ D7 A+++ ?
Tiopental D-N D++ D++ A D++ D-N
Diazepam D-N D? D A7 D 7
Fentanil D-A-N D-A-N D+-N A D ?
Droperidol D D D+ A D ?
Inoval D D+ D+ A+ D D
Mortina D-N D-N D-N ? D ?

N, O N N-A7? A-N D-N D N
Halotano N-D A++ A++ D-N D N-D
Metoxifluorano N-D A+ A+ D-N D N-D
Entlurano N-D A+ A+ D-N D N-D

Eter dietilico A-N A-N A A-N N-A-D N-D
Hipotermia D D+++ D+++ N-D D+++ N-D
Hipotens. induz, D+++ A-D D+ D+++ N-D N-D+++
Hiperventilacdo N D++ D+ D N-D N

4 - TECNICA DE ANESTESIA PARA
NEUROCIRURGIA

4.1 - Preparo Pré-Anestésico — Alguns aspectos devem
ser considerados:

4.1.1 - PIC — Se ela ja esta aumentada ou compensa-
da, devemos ter cautela com as drogas que o paciente es-
ta usando e com a MPA, Esta ndo deve conter depresso-
res respiratorios ou do SNC muito potentes, como oS
morfinomimeéticos. Deve ser baseada em sedativos meno-
res tipo diazepinicos ou neuroléticos, que reduzem 0O

FSC e a0 mesmo tempo sdo anticonvulsivantes8. 20, 59,
73, 80

Devemos cuidar também da hidratacdo dos doentes,
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particularmente daqueles sob terapia prolongada com
agentes diuréticos osméticos, no preparo pré-operatorio
para cirurgia de aneurisma. Nestes, a desidrata¢do facilita
o aparecimento de espasmos dos vasos lesados, compro-
metendo o progndstico e a evolugdo per e pos-operato-
ria. Devemos, nesses doentes, empregar hidratagao gene-
rosa com solugoes cristalGides 36,

4.1.2 - Drogas Utilizadas — Varias substancias podem
determinar interac¢des indesejdveis com a anestesia: anti-
convulsivantes, sedativos, antidepressivos, corticosteroi-
des. Qutros acarretam alteracdes organicas destavoraveis:
diuréticos osmoticos, que levam a desidratagdo e altera-
¢Oes eletroliticas, particularmente induzindo hipopotas-

233



CREMONESI E

SeImia.

4.1.3 - Condi¢oes Clinicas do Doente — Grau de hi-
pertensao intracraniana, altera¢Ges cardiovasculares, res-
piratorias e metabolicas.

4.2 - Inducao Anestésica — O tipo de droga a ser utili-
zada depende do doente, da cirurgia e da preferéncia do
anestesista. Apenas como principio bdsico, ela ndo pode
elevar a PIC e a PA ¢ de preferéncia deve reduzir a PIC.
Deve permitir uma indugdo rdpida e suave sem depressio

respiratoria. A preferéncia € pelos barbitiricos, alfatesin
e/ou inoval 13, 48, 59, 61, 87

4.3 - Intubag¢do Traqueal — O simples ato de intubar
eleva a PIC, por motivos variados como hipoxia, hiper-
capnia, hipertonia muscular, estimulacdo reflexa 65,73,
Para minimizar esse efeito, a intubag¢do traqueal deve ser
feita com auxilio de relaxamento muscular com agente
curarizante do tipo adespolarizante associado i succinil-
colina. Dessa maneira evitamos a fascicula¢io caracteris-
tica dessa ultima droga que induziria hipertensio intra-
craniana’3. A intubacdo traqueal deve ser também pre-
cedida de hiperventilagdo com oxigénio a 100%, durante
pelo menos 30 segundos, para manter uma PaQ, eleva-
da. Também deve ser feita anestesia topica da epiglote,
cordas vocais e traquéia evitando-se dessa maneira reacdo
a sonda traqueal, que poderia induzir aumento da pres-
$do intratordcica, hipertensdo venosa jugular, aumento
do volume sanguineo intracraniano e pressio intracrania-
na.

Outro aspécto a ser considerado € o tipo de sonda tra-
queal que deve ser selecionada entre as que ndo permi-
tem angulacido. A fixagdo da sonda deve ser perfeita, pa-
ra evitar deslocamentos, que poderiam ndo ser percebi-
dos, com o paciente coberto pelos campos operatorios.

4.4 - Posi¢do Operatoria — Nem sempre a posicio que
permite um melhor campo para o cirurgiio € a que for-
nece melhores condigdes pdara o paciente e para a aneste-
Sia.

Deciibito dorsal horizontal - E utilizado para cranio-
tomias supratentoriais. Ndo apresenta problemas para
anestesia, pois ndo acarreta altera¢des respiratorias. Ape-
nas algumas vezes, a posicdo de cabecga, lateralizada ou
em flexdo exagerada sobre o pescoco, pode levar a obs-
tru¢do ou angulacdo da sonda traqueal, redundando em
dificuldade respiratoria. Ainda pode haver compressio
da jugular e conseqiientemente estase venosa intracrania-
na, dificultando o trabalho do cirurgido 73. 73, Entretan-
to essa posicdo deve ser evitada em neurocirurgia e subs-
tituida, sempre que possivel, por um proclive de 15 - 200,
para facilitar a drenagem venosa da cabeca, reduzindo
dessa maneira a pressdo venosa e a PIC, aumentando a
pressao de pertusdo cerebral e reduzindo o sangramento
gperatﬁﬁﬂ 23.35.57.73 i

Posi¢ao lateral - Também empregada nas craniotomias
supratentoriais € as vezes nas crantectomias da fossa pos-
terior ¢ laminectomias, Também apresenta as mesmas ca-
racteristicas da posi¢do anterior, acrescida da dificuldade
em fixar o paciente a posi¢do 14, 35,55,

Decubito ventral horizontal - Utilizado para craniec-
tomias da fossa posterior e laminectomias. Apresenta al-
gumas desvantagens, como sejam, dificuldades respirato-
ria e circulatoria, aumento do sangramento, e compres-

234

$30 venosa no territorto da veia cava inferior. Isso leva a
diminui¢do do retorno venoso ao coragdo, com hipoten-
sd30 arterial e taquicardia de um lado e aumento da pres-
sd0 venosa no territorio da vertebral com aumento de
sangramento, de outro lado. Tais problemas podem ser
evitados, ou diminuidos, pelo uso de coxins especiais em
baixo dos ombros e na pelve 14, 16, 35, 55

Posi¢io sentada - E muito til para intervengdes sobre
0 5.9 par e sobre a fossa craniana posterior. Isso porque
diminui a pressdo intracraniana e o sangramento. Mas
apresenta desvantagens e perigos: dificuldade para fixa-
¢ao do paciente, hipotensao arterial por altera¢io do
equilibric hemodindmico vasomotor e embolia gasosa. A
embolia gasosa aparece por abertura de vasos do plexo
suboccipital, mastdide ou seios venosos, e entrada de ar
nos mesmos que, devido a pressdo negativa intratordcica,
tende a se dirigir para o coragdo. 10,17, 35,52, 73, 89,

4.5 - Ventilagio46 — E de fundamental importancia
em neurocirurgia evitar-se uma hipercapnia. A hiperven-
tilacdo ¢ recomendada pela quase totalidade dos auto-
res31,34,35,44,70,74,78,90, para reduzir o FSC e a
PIC. Dessa maneira a ventilacdo artificial ¢ mais indicada,
com manuten¢do de PaCQOy entre 3.3 a 4,6 kPa (25 e 35
mm Hg). Entretanto alguns cuidados devem ser tomados,
visando reduzir a pressdo venosa jugular e permitir uma
oxigenacao suficiente dos neurdnios, como hiperventila-
¢ao moderada (3.3 a 4.6 kPa), relaxamento muscular in-
tenso. pressac inspiratoria pequena, em pico e de curta
duragdo, expiracdo passiva e prolongada, pressdo negati-
va expiratoria quando necessaria, fluxo de gases o menor
possivel e hiperventilacdo com volume constante,

Esses varios fatores permitem redugdo da PIC, oxige-
na¢do efictente, reducdo segura e discreta do FSC. sem
determinar aumento da pressio venosa jugular, reducio
do retomo venoso, do rendimento cardiaco e da pressao
de perfusdo cerebral.

Ao término da anestesia a ventilacdo artificial deve ser
mantida no periodo pds-operatorio, por tempo varidvel
ate a recuperacdo das funcdes fisioldgicas normais, desde
que ndo acarrete tosse e reagdo a sonda traqueal.

4.6 - Escolha do Agente Anestésico — Na selecido do
agente anestesico devemos considerar o efeito que eles
induzem sobre a PIC, o fluxo sangiiineo cerebral, o
CRMO,, a autorregulagdo e a facilidade para antagonizar
esses possivels efeitos indesejaveis.

De acordo com a fistopatologia do FSC e da PIC, a va-
soconstricao cerebral moderada diminui a PIC e o FSC,
methorando a perfusdo nas regides lesadas. Uma vasodila-
tagdo cerebral traria efeitos opostos, com prejuizo para a
fun¢do neuronal. Um anestésico, para ser util em neuro-
anestesta deve, de preferéncia, ser depressor do metabo-
lismo cerebral e produzir vasoconstri¢do, ou pelo menos
ndo determinar vasodilata¢do cerebral. Entre as drogas
existentes, de acordo com a figura 7, os barbitiricos sio
os mais uteis39, 69, Qutras alternativas sio o althesin 13,
S0 e a neuroleptanalgesia39. 61,87, Dos agentes inalatd-
rios o mais indicado € o N5O. Se forem usados os anes-
tesicos volateis, devernos empregar hiperventilagdo, insta-

lada previamente ao seu usol.16,24,38,43,47, 48,49,
57,62,64,70,71,74,77, 86,87, 89

4.7 - Relaxamento Muscular — E importante e deve
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ser intenso, para evitar reagdo do paciente e contragdo
muscular que induziria aumento da pressao venosa extra-
cerebral e conseqiientemente aumento da PIC14. 35,72,
Os relaxantes musculares podem reduzir a PIC por dimi-
nuirem a rea¢do muscular do paciente. Contudo pode ha-
ver aumento da PIC com alguns agentes por liberacdo de
histamina, como ocorre com a tubocurarina 35

4.8 - Monitorizacdio - A monitoriza¢do do doente
neurocirurgico depende do tipo de cirurgia. Contudo um
minimo de controle ¢ fundamental, como o de pressdo
arterial (direta ou indireta), freqiiéncia e ritmo cardiaco
(estetoscopio esofidgico e eletrocardioscopia), respiracéo,
pH, PaCO,, PaO,, diurese, pressdo venosa central, tem-
peratura, PIC, detecgdo ultrassonica de embolia gasosa.

4.9 - Alteracoes das Funcgdes Vitais Durante a Neuro-
cirurgia3> — O anestesista deve estar sempre atento as
condi¢bes de PA, FC. circulagdo periférica, amplitude,
intensidade e ritmo respiratorios do paciente, pois essas
constantes podem ser alteradas pelas manobras anestési-
cas ¢ cirurgicas, e muitas vezes, significam lesdo, reversi-
vel ou ndo de centros vitais.

4.9.1 - Alteracies Respiratorias — Bradipnéia pode ser
devido @ administragdo de analgésicos, que ¢ de impor-
tancia pequena. Contudo, hd trés tipos de doentes em
que a apneia pode ocorrer freqilentemente: apds ventri-
culografia, por aumento brusco da PIC, e que se agrava
com mnduc¢do de anestesia, sendo tratada por punc¢do ven-
tricular. Nas compressdes dos centros respiratdrios hipo-
taldmicos, apds a indugdo da anestesia ou durante extra-
¢a0 de tumores préoximos 4 essa regido. Pode ser irrever-
sivel, ou tornar impossivel a opera¢do, por estimulagio
dos centros hipotalimicos, sendo muito grave. Em pa-
cientes com lesdes da fossa craniana posterior, a apnéia
pode ser devido a depressdo por drogas, ou a PIC aumen-

tada, (facilmente reversivel por puncdo ventricular) ou 3
manipula¢do do tronco cerebral ou bulbo. Esta ¢ grave,
exigindo como providéncia imediata o ndo prosseguimen-
to da opera¢do nessa regiio.

4.9.2 - Taquipnéia — E menos grave que a apnéia,
Aparece quando a analgesia é superficial, como nas mani-
pulagdes dos nervos cranianos, principalmente os da fos-
sa posterior. Ocorre também na manipulacdo de tumores
proximos ao assoalho do 3.9 ventriculo e hipotilamo.

4.9.3 — Arritmias Respiratorias — Ocorrem freqiiente-
mente com drogas analgésicas, com halotano e tricloroe-
tileno. Respira¢do apnéustica ocorre apds remocio de tu-
mores muito volumosos. Respiracio de Cheyne-Stokes
aparece na hipertensdo intracraniana, ou guando hd lesdo
de centros vitais, como bulbo e hipotdlamo. Das conside-
racoes acima observamos a inconveniéncia da utilizagdo
da respira¢do artificial em cirurgia de fossa posterior pois
ela prejudica a observagdo das modifica¢des da respira-
¢30, que sao muitas vezes o sinal de lesdo de centros vi-
tais. Mas esse inconveniente é mais tedrico, uma vez que
na pratica a ventilagdo artificial apresenta inameras van-
tagens que se superpoem aos seus inconvenientes, sendo

a preferida pela maioria dos autores 10, 16, 23,27, 35, 52,
55, 57, 73.

4.9.4 - Bradicardia — Aparece na estimulagdo de ner-
VOs COmMO 0 vago, como acontece na disec¢do de neurino-
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ma do acustico. Também ocorre nas tracdes e rotagdes
do tronco cerebral, na manipulagcdo do hipotdlamo, e
com 0 uso de halotano e tricloroetileno. E mais grave
quando ocorre como sinal de hipertensio intracraniana.

4.9.5 - Taquicardia — Aparece como sinal de dor, nas
laminectomias e neurectomias e nas hemorragias nio
compensadas. Quando decorre de aumento da PIC, é de
grave prognostico, e indica faléncia respiratéria iminente.
Pode ser também sinal de lesdo da drea hipotalamica.

4.9.6 - Arritmias Cardiacas -- Ocorrem na estimulagio
de nervos cranianos, na retragdo do lobo prefrontal, pro-
Ximo ao quiasma optico, indicando alteragdo nos centros
supertores autondmicos. Também surgem na anestesia
pelo haiotano.

4.9.7 - Hipotensao Arterial — Aparece nas hemorra-
glas ndo compensadas, nas posi¢cbes inadequadas que in-
duzem instabilidade circulatoria. A queda da pressdo mais
grave ocorre apos remog¢do de tumores na area suprase-
lar, que leva a interferéncia com a irrigagdo das dreas hi-
potalamicas vitais. Pode aparecer nas intervengdes sobre
a fossa posterior, ¢ geralmente indica lesdo irreversivel
do centro vasomotor.

4.9.8 - Hipertensiao Arterial — Pode ser devido i dor,
e ¢ acompanhada geralmente por aumento de sangramen-
10 no campo operatorio. Pode ser também. decorrente de
tra¢ao sobre o lobo frontal, sobre o tronco cerebral ou
por manipula¢do de nervos sensitivos, Também aparece
nos estdgios iniciais da hipertensio intracraniana. E co-
mum €m pacientes com aneurismas cerebrais.

4.10 - Hidratacado e Reposicio Volémica — Antes de
INICIarmos uma anestesia para neurocirurgia devemos ter
duas veias calibrosas cateterizadas: uma, com cateter
avangando até o atrio direito, para medida de PVC, admi-
mistracdo de liquidos e aspiracao de ar, no caso de embo-
lia gasosa. Outra, com cateter mais curto, para adminis-
tragao de drogas.

A reposi¢do de sangue perdido em neurocirurgia nio
pode obedecer a regras pré-estabelecidas, uma vez que é
dificil o calculo das perdas. Em uma craniotomia sem
complicagdes a reposi¢cdo com sangue total é desnecessa-
ria. Ela somente € obrigatoria quando existe lesdo de um
vaso calibroso, de dificil ligadura, ou na hemorragia dis-
creta porém persistente. Como norma devemos repor de
acordo com o volume de liquido existente no frasco do
aspirador, sempre analisando se esse fluido € constituido
de muito sangue ou da maior parte de solugdo fisiologi-
ca.

A reposicdo de liquidos deve ser cuidadosa pois quan-
do inapropriada pode induzir edema cerebral e hiperten-
sdo intracraniana. O equilibrio entre encéfalo e LCR no
que diz respeito ao sodio leva mais de 20 horas. Dessa
marteira o soédio permanece no extracelular, levando con-
s1go agua, determinando edema. A glicose, por outro la-
do, se distribui igualmente no intra e extracelular. Mas
como a. glicose plasmadtica se elimina mais facilmente, o
cérebro fica hiperosmolar em rela¢do aoc sangue, retendo
agua. Dessa maneira, tanto as solu¢des contendo sédio
como a glicose sdo perigosas no sentido de induzir edema
cerebral. Elas somente podem ser usadas quando a velo-
cidade de infusdo € menor que as perdas organicas.

A solugdo a ser utilizada € a glico-fisiologica, limitan-
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do-se a infuso em 50 ml/hora. Devemos manter o pa-
ciente, exceto nos casos de aneurisma, em discreta hipo-
volemia, Nos casos de aneurisma, devemos manter hiper-
volemia discreta, para evitarmos espasmos dos vasos com-
prometidos 36,

No poés-operatdrio, a hidratagcdo deve ser baseada na
pesagem do doente. As necessidades nas primeiras 24 h
do pos-operatorio sdo discretas. Elas podem ser maiores
se forem usados diuréticos osméticos durante a cirurgia.
Nesse caso ocorre um aumento de s0dio no sangue o que
é agravado pelo uso de corticoesterdides14.

Na auséncia de complica¢es sdo necessdrios 1500 ml
de liquidos, sendo 1000 ml de solugdo de cloreto de so-
dio 0,45% e 500 ml de glicose a 5%. No 2.0 dia 2] de
glicose a 5% em cloreto de sodio a 0,45 %. Se houver per-
da de outros ions, a solugdo de cloreto de sédio deve ser
substituida por Ringer-Lactato. As perdas protéicas sdo
corrigidas por alimentacdo parenteral (quando necessa-
rio), e mais frequentemente, através de sonda nasogastri-
ca, ap0s 24 h de cirurgia, até que o doente possa alimen-
tar-se normalmente.

4.11 - Métodos Para Combate ao Edema Encefilico e
ao Sangramento Excessivoll,18,23,28,34,37,40, 44,
46,68, 70,88 _ A hipertensdo intracraniana pode ser de-
corrente de varios fatores, especificados no quadro L.

Durante a anestesia podemos intervir reduzindo a PIC
através de varios métodos.

4.11.1 - Medidas Gerais — Que sio muito importantes
¢ as vezes representam a diferenca entre a vida e a morte,
a invalidez ou cura de um doente, e consistem em evitar-
Mmos:

- aumento da PA, taquicardia, reacdo e anestesia su-
perficial durante a intubagio, contra¢gdo muscular, hiper-
hidratag@o, vasodilatacdo principalmente se associada ao
aumento da PA e postura desfavordvel.

4.11.2 - Medidas Especificas — Que interferem com a
PIC e 0 edema cerebral e atuam por mecanismos varia-
dos, de acordo com o quadro IIl.

Entretanto todas essas medidas trazem inconvenien-
tes, conforme mostra o quadro 1V.

4.12 - Cuidados Poés-Operatorios3.35,57,73 — No

QUADRO Il — Mecanismo de agao de drogas sobre o edema encefalico

UUNIAO FIRME INTER-ENDOTELIAL

Corticoesterdides
Hipotensores arteriais
Hiperventilagdo

ESPACO CAPILAR-ASTROCITO

Diureticos osmaoticos
Diuréticos tubulares
Restricdo de liquidos

METABOLISMO CELULAR

Barbitiricos
Difenil-hidantoina
Neuroléticos?
Hipnoanalgésicos
Hipotermia
Corticoesterdides
Anestésicos?

OBSTRUCAO CAPILAR

Dipiramidol
Vasodilatadores

Dextran 40?
Anticoagulantes?

OSMOLARIDADE CELULAR
Diuréticos osmoticos
Restri¢cdo hidrica

Diuréticos tubulares

FLUXO SANGUINEO CEREBRAL

Barbituricos
Hiperventilacdo
Vasodilatadores

Hipotermia

Hipotensado induzida
Corticoesteroides

Pressdo negativa respiratoria
Althesin

BOMBA DE SODIO

Hipotensores?
Hipotermia
Corticoesteroides

PRESSAO INTRACRANIANA

Posicdo em céfaloclive
Drenagem venosa eficiente
Hipotensdo induzida”
Diuréticos osmoticos
Punc¢do de LCR
Acetazolamida
Hiperventilagdo
Corticoesteroides
Hipotermia

PRODUCAOQ / REABSORCAO LCR

Diuréticos
Glicosideos cardiacos
Corticoesterodides
Hipotermia
Hiperventilagdo
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QUADRO IV — Analise das medidas indicadas para reduzir uma pressio intracraniana aumentada

PROCEDIMENTO

INDICACAO

EFEITOS COLATERIAIS

CONTRADICOES

POSTURA

DRENAGEM DE LCR

PRE, PER, POS-OPERATORIO

CIRURGIA DE ANEURISMA

MANITOL EDEMA CEREBRAL, CIRUR-
GIA
GLICERQL EDEMA ENCEFALICO
DIURETICOS PRE, PER, POS-OPERATORIQ
CORTICOESTEROIDES EDEMA CEREBRAL, PRE, PER,
OPERATORIO
BARBITURICOS HIPOXIA CEREBRAL
HIPERVENTILACAOQO EDEMA CEREBRAL, PRE,
PER, OPERATORIO
PRESSAO NEGATIVA PER E POS-OPERATORIO
EXPIRATORIA (TEMPQ CURTO)
HIPOTERMIA CIRURGIA DE ANEURISMA : PC

HIPOTENSAC INDUZIDA

CIRURGIA ANEURISMA; RE-
DUCAQ DO SANGRAMENTO

I[SQUEMIA CEREBRAL
HERNIACAO DO ENCEFALO
AUMENTO DA VOLEMIA

REDUCAO VISCOSIDADE
SANGUINEA, HEMOLISE,

HEMORRAGIA, HEMOGLO-
BINURIA

HIPOPOTASSEMIA

HIPOPQOTASSEMIA, ULCE-
RA PEPTICA, HEMORRA-
GIA DIGESTIVA, AUMEN-
TO DE INFECCOES, PSICOSLE

REDUCAQ DE CONSCIENCIA
E DOS REFLEXOS

VASOCONSTRICAQ EXAGE-
RADA = HIPOXIA

ATELECTASIA PULMONAR

DIVERSAS, DISCUTIDAS

ISQUEMIA CEREBRAL, AU-
MENTO DA PIC

IDOSOS, HIPOTENSAQ ARTERIAL,
ARTERIOSCLEROSE

AUMENTO DA PRESSAO INTRA-
CRANIANA

LESAQ RENAL I HEPATICA, HE-
MORRAGIA INTRACRANIANA

DESIDRATACAQO, HEMORRAGIA
INTRACRANIANA

INSUFICIENCIA RENAL

ULCERA PEPTICA, INFECCOES
GRAVES

ARTERACOES PULMONARES,
ENFISEMA

TECNICA DE EXCECAQ
TECNICA DE EXCECAOQ

pos-operatorio alguns problemas sdo especificos 3.

a) Grau de consciéncia, reflexos, convulsdes, agitagdo
¢ outros dados do exame clinico, importantes para verifi-
cacdo do resultado da cirurgia.

b) Ventila¢do - a hipoxia e hipercapnia podem induzir
hipertensdo intracraniana e edema cerebral. Dessa manei-
ra, as medidas de suporte ventilatorio durante a anestesia
devem continuar no pos-operatdrio imediato.

c) Alteragdes cardiovasculares - devem ser evitadas
elevacOes da PA e da FC, que determinariam aumento da
PIC, principalmente se associadas & vasodilatacdo (anes-
tesia com halotano, hipotensao induzida).

d) Temperatura

e) Balan¢o hidro-eletrolitico: no pds-operatédrio po-
dem ocorrer vdrios tipos de alteracdes hidro-eletroliticas.
Os mais comuns s30 hipo-osmolaridade ou hipernatremia
+ hiperosmolaridade. e hiperhidrata¢cdo. Também impor-

tante ¢ o aparecimento de diabetes insipido, consequen-
te a cirurgias nas proximidades do hipotalamo e hipofise.

f) Infec¢Bes

g) Nutrigio

h) PIC - devemos evitar contragdo muscular, agitacdo,
tosse, aspiracdo traqueal excessiva, dor, convulsdes, hi-
pertermia, aumento de PaCQO, e redugio de Pa0 ;.

i} Postura (Proclive 15 - 2090)
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Os varios tipos de procedimentos diagnosticos e cirur-
gicos em neurologia apresentam problemas especificos
que exigem também condutas anestésicas especiais. Dada
a extensido do assunto, abordaremos apenas duas situa-
¢Oes, deixando as demais para consideracdes futuras.

5 - ANESTESIA PARA TRAUMATIZADOS DE
CRANIO

Para o tratamento adequado desses doentes devemos
seguir inicialmente os cuidados gerais decorrentes de um
enfermo de alto risco ¢ de emergéncia. Esse enfermo
apresenta uma série de problemas que devem ser resolvi-
dos com rapidez e eficiéncia4.

5.1 - Problemas Gerais — Falta de preparo pré-opera-
torio, estémago cheio, lesdes organicas variadas, doengas
pré-existentes desconhecidas.

5.2 - Problemas Especificos — Nivel de consciéncia,
perda de reflexos, crises convulsivas, obstrucdo respirato-
ria, insuficiéncia respiratéria, edema pulmonar, aumento
ou diminui¢do de PaCQO, e PaQ,, altera¢Ges cardiovascu-
lares, hipo ou hipertermia, desiquilibrio hidro-eletroliti-
Co.

Na conduta médica, frente a esses enfermos, além des-
ses cuidados gerais, devemos iniciar os cuidados especifi-
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COS com:
1.0 - Diagnéstico do estado do doente 37, 54,82, 84
Vdrias escalas existem para classificagdo do doente
traumatizado de cranio, e que servirdo para a conduta te-
rapéutica, mas a de Teasdale82 é a mais simples de ser
empregada e classifica os doentes em 4 grupos:

Grupo | - Alteracdo minima de consciéncia ou histo-
ria de perda de consciéncia.
Grupo II - Alteracdo moderada de consciéncia mas

sem déficit neurologico focal,

Grupo III - Altera¢io grande de consciéncia, com res-
posta inadequada a estimulos dolorosos. Déficit neurolo-
gico focal. Ndo obedece a comandos simples.

Grupo IV - Comatoso com lesdo cerebral evidente.

De acordo com a classificacdo do enfermo por essa ta-
bela, segue-se um esquema de cuidados, diagnostico e te-
rapéutica, que estdo esquematizados no quadro V.

QUADRO V — Esquematizagio da conduta diagndstica e terapéutica nos traumatizados de cranio (modificada de Marsh e al, 1977).

TRAUMATISMO CRANIANO

!

'

[ CLASSIFICACAO NEURO-TERAPEUTICA

—

GRUPOS e Il GRUPOS Il e IV
OBSERVACAO MONITORIZACAO
' ESPECIFICA

et |

Punc¢do venosa
Prote¢do das vias aéreas
Oxigenagfo - ventilagio

REANIMACAO, ESTABILIZACAO |------- -~ Tratamento do edema cerebral

Tratamento de les3es associadas
Estabiliza¢do cardiocirculatoria

Cateterismo venoso e arterial
Sondagem vesical e nasogdstrica

— s g e

—_ _. Medida da PIC

Tratamento de hipertensdo craniana

EXAME NEURORADIOLOGICO

Y/ |
l ALTA f&— UTI “_'l CIRURGIA

Quando o paciente chega até a cirurgia o anestesista
deve cuidar 16,27,37,54,73, 82, 84

a) Ventilac¢do: artificial, com hiperventilagdo discreta,

b) Cuidado com patologia associadas;

¢) Cuidado com altera¢Bes pulmonares decorrentes de
trauma craniano 12, 83;

d) Reposicdo volémica;

e¢) Manutencdo da PIC;

f) Monitoriza¢io adequada;

g) Postura adequada (proclive 15 - 200),

Devemos lembrar que no tratamento do edema cere-
bral, na vigéncia de hemorragia intracraniana, o uso de
agentes osmoticos deve ser evitado pois eles reduzem o
volume do tecido nervoso normal facilitando a expansdo
de hematomas intra e extradurais. Isso é particularmente
grave em idosos, quando a reexpansdo do encefalo apos
drenagem de hematoma é mais precdria 6, 74,

Nos traumatismos ndo cirdrgicos, varias medidas de
suporte podem ser adotadas, inclusive 0 uso de drogas
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que “protegem” o encéfalo de isquemia e lesdes pos-trau-
madticas, como € o caso dos barbitlricos, cujo mecanismo
de acdo € variado:

- redu¢ao do metabolismo
- estabiliza¢do de membranas
- reduc¢do da atividade dos lisossomas
- reducdo da lipoperoxidagao
- reducio do ESC
- melhora do fluxo sangiineo colateral

Dessa maneira os barbituricos s@o uteis nos traumatis-
mos cranianos, desde que empregados convenientemen-
te, evitando-se seus efeitos para o lado da respiraglo e
circulagdo, porque reduzem o edema encefalico, a pres-
530 intracraniana e as convulsdes6.11, 12, 58, 63,

Os corticosterdides também sdo de grande importan-
cia por efeitos favordveis e mecanismos variados, como
reducdo da PIC e do edema cerebral, por agdo protetora
da barreira sangiiineo encefdlica ¢ do metabolismo celu-
lar, por normalizagdo da bomba de sddio e a permeabili-
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dade capilar e outros ainda discutidos®, 12, 22, 23, 25, 35,
39, 67, 68, 88

6 - ANESTESIA PARA CRANIECTOMIA DE FOSSA
POSTERIOR

A sintomatologia mais comum dos processos da fossa
craniana posterior sdo decorrentes de compressio do
tronco encefdlico, de obstrucdo do LCR, com hidrocefa-
lia e aumento da PIC que se revela clinicamente por ta-
quicardia. Qutros sinais de aumento da PIC na fossa cra-
niana posterior sdo o cone bulbar que determina lesao
dos centros vitais com faléncia respiratoria, rigidez de
nuca e retra¢do da cabega, sonoléncia, bradicardia, hiper-
tensdo arterial e desvio dos olhos para cima.

A conduta anestésica nesses ¢asos varia pouco.

MPA - sem drogas depressoras dos centros respirato-
rios, pois estes ja estdo lesados e mais sensiveis, podendo
ocorrer apnéia com dose minima de drogas.

Anestésicos - induc¢io com barbituricos. Manuteng¢ao
com halotano, N,QO. Este deve ser empregado com cau-
tela, pois pode facilitar. o aparecimento de embolia gaso-
sa por sua grande difusibilidade.

Ventila¢io - a possibilidade de lesdo de centros witais
pela cirurgia exige que o anestesista observe as variagdes
ventilatérias do doente. Dessa maneira, seria conveniente
uma ventilagdo espontidnea ou assistida para detectar-se
qualquer altera¢do da mesma. Entretanto, essa conduta
ndo € aceita por todos como a mais satisfatéria, sendo
preferida pela ventilagdo artificial, que apresenta mais
vantagens.

— ANESTESIA PARANEUROCIRURGIA

Posicdo - a posi¢do operatoria é de escolha do cirur-
gido e do anestesista, de acordo com o caso. Devemos
apenas lembrar em cada uma delas (lateral, sentada e
ventral), quais os problemas que podem ocorrer e como
preveni-los ou tratd-los17, 23,

Conduta nas embolias gasosas - A embolia gasosa ocor-
re durante a abertura do crinio, por lesdo da parede dos
vasos, principalmente dos seios venoses, que permane-
cem abertos devido as suas aderéncias com o periosteo.
Também pode ocorrer durante o fechamento e muito ra-
ramente durante a cirurgia.

O importante ¢ detectar 0 fendmeno logo no inicio,
pois a entrada de ar em geral ndo se faz bruscamente,
mas sim progressivamente, exceto quando ha seccdo com-
pleta de um grande vaso. O sinal mais precoce de embo-
lia é detectado pelo monitor ultrassdnico do efeito Dop-
pler, capaz de acusar o aparecimento de bolhas de até
0,1 ml33, Contudo, esse aparelho pode sofrer interferén-
cia do bisturi elétrico, dando falsos resultados. O quadro
VI mostra um resumo dos sinais diagnosticos e das prin-
cipais medidas profilaticas e curativas da embolia gasosa,

O uso de vasos constritores {metaraminol, neosinefri-
na, dopamina), em altas doses, esta indicado por prote-
ger a circulacdo cerebral por elevacdo da PA, favorecer a
abertura dos capilares para as bolhas, levando-as para a
circulacdo geral e facilitando assim sua absorc¢do, facilitar
a circulagdo colateral e aumentar a contratibilidade do
miocérdio, expulsando as bolhas de ar da circulagdo co-
ronariana 10

QUADRO VI — Diagnostico, profilaxia e tratamento da embolia gasosa

DIAGNOSTICO
Hipotens&o arterial brusca AlteracGes respiratoria; hiperpnéia
Bradicardia - taquicardia Respira¢ao “Gasping”. Apneia
Arritmias cardiacas complexas Palpa¢do de bolhas na veia jugular
Depressdo de segmento ST no ECG Deteccdo ultrassénica de bolhas
Pulso filiforme — Parada cardiaca Ruido de bolhas 4 audic¢do
Aumento da presso venosa Aparéncia de despertar da anestesia

PROFILAXIA

Ventilacdo artificial com pressdo positiva respiratdria intermitente
Abolicdo ou interrup¢do da inalagio de N, O

Monitorizag@o ultrassdénica, estestoscopio esofdgico

Controle de pressdo arterial, eletrocardioscopia, pressio venosa central

Cateterismo do atrio direito

TRATAMENTO

Tamponamento do vaso lesado
Vasoconstritor em altas doses
Pressdo positiva expiratdria
Posi¢do lateral esquerdae
céfalodeclive
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Aspiragdo do ar no dtrio direito
Hidratagdo rdpida

Compressdo da veia jugular
Massagem cardiaca-reanimacdo car-
diaca externa e interna
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CREMONESI E

Cremonesi E - Neurosurgical Anesthesia. Rev Bras Anest 31:3:225- 242, 1981

There are reviewed the most important physiopathological, physiological and pharmacological aspects of the anesthetic

practice in neurosurgery.

The intracranial pressure is studied in its definition and components. Special attention is given to anesthetic factors rela-

ted to cetrebral blood flow and brain edema.

There are discussed some of the most importants aspects of neurosurgical anesthesia such as drugs and thechnics, ventila-

tion and monitoring. There are analysed specific anesthetic technics for brain trauma surgery and posterior fossa craniecto-
mies.

Key - Words: ANESTHESIA : neurosurgical; BRAIN: cerebral blood flow; CEREBROSPINAL FLUID: intracranial pressure.
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Resumo de Literatura

ALTERACAO DA AUTORREGULACAO DO FLUXO SANGUINEO CEREBRAL
PELA HIPOTENSAO ARTERIAL INDUZIDA PELO HALOTANO, UMA SEMANA
APOS HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Os autores estudaram os efeitos da hiporensdo arterial induzida pelo halo-
tano em 6 macacos submetidos a hemorragia subaracnoidea por inje¢@o de sangue auto-
geno fresco (0,75 mijkg) na cisterna supraquiasmdtica, uma semana antes da experiéncia.

No dia da experiéncia os animais foram anestesiados com fencicliding e
N»O, paralizados com suxameténio e ventilados artificialmente, para manter a PaCO > em
5,32 + 0,26 kPa (40 + 2 mm Hg). O fluxo sangtiineo cerebral foi medido pela técnica
do Xenonio 33, A pressdo arterial foi reduzida progressivamente em etapas de 1,33 kPa
(10 mm Hg) durante 3 a 4 horas. Apos esse pertodo fez-se infusdo venosa de formaldeido
e exame histo-patologico do encéfalo.

Os resultados mostraram que, d medida que a pressdo arterial baixava, ha-
via uma reducdo progressiva do fluxo sanguineo cerebral, com uma correlacdo linear entre
eles. O fluxo sanguineo cerebral baixou do nivel inicial de 51+ 19 mi/100g min-! para
20 — 40 mi/100g min-1, com média de 28%-- 7 ml/100g min-1. O exame histo-patologi-
co nao mostrou sinais de lesdo hipoxica do sistema nervoso central.

Os autores concluem que a resposta do fluxo sanguineo cerebral a hipoten-
sao arterial induzida pelo halotano esta prejudicada, mesmo uma semana apos a hemorra-
gia subaracnoidea,

(Impaired CBF autoregularory response to halothane induced hypotension one week after
subarachnoid haemorrage. JD Pickard, DPJ Bois Vert, W Fitsch & DI Graham. Acta Neu-
rol Scand. 60 (Supp! 72):516-517, 1979).

COMENTARIO: O trabalho mostra que o uso de halotano deve ser bem in-
dicado em neuroanestesia, particularmente em doentes que sofreram episodios recentes de
hemorragia, pois a autorregulacdo as variacdes da pressdo arterial estd prejudicada, apesar
de trabalhos recentes mostrarem preservacdo da reatividade dos vasos cerebrais ao CO >
durante a anestesia. Ainda devemos salientar que a pesquisa foi realizada com os animais
anestesiados com fenciclidina, o que poderta modificar os resultados obtidos, levando a
conclusdes duvidosas. (Cremonesi E ).
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