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São revistos os aspectos mais importantes, fisiológicos, 
fisiopatológicos e farmacológicos, relacionados com a 
anestesia para neurocirurgia. 
A pressão intracraniana é estudada quanto ao seu concei­
to e aos fatores que a determinam. São enfatizados os 
problemas relacionados com o fluxo sangüíneo e o ede­
ma cerebral, principalmente os devidos à anestesia. Os as-

-....__ péctos mais importantes da anestesia para neurocirurgia 
são discutidos, como o preparo do doente, a indicação 
de drogas e técnicas, a ventilação, as modificações das 
funções vitais e a monitorização. São também analisadas 

- as técnicas de anestesia para traumatismos de crânio e 
craniectomias de fossa posterior. 

Uni termos: ANESTESIA: neurocirurgia; CÉREBRO: flu­
xo sangüíneo cerebral; LÍQUIDO CÉFAi.:J RAQUIDIA­
NO: pressao intracraniana. 

SIGLAS 

PIC Pressao Intracraniana 
LCR Líquido céfalo-raquidiano 
FSC Fluxo sangüíneo cerebral 
PVS Pressao venosa no seio sagital 
Rv Resistência Venosa Extracelular 
If Velocidade de Formação do LCR 
Ra Resistência à absorção do LCR 
P AM Pressao arterial média 
PA Pressão arterial 
PPC - Pressão de perfusao cerebral 
Pvj - Pressão venosa jugular 
CMRO 2 -· Consumo de oxigênio pelo encéfalo 
RC Reatividade dos vasos cerebrais ao C0 2 
NPS - Nitroprussiato de sódio 
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A S EXIGÉNCIAS dos neurocirurgiões em relaçao aos 
seus doentes podem ser resumidas em: condiçoes 

orgânicas as n1ais fisiológicas possíveis, com ausência de 

~ Diretor Técnico de Serviço da Divisão de Neurocirurgia Fun· 
cional do Instituto de Psiquiatria da Faculdade de Medicina 
da Universidade de São Paulo, São Paulo, SP 

Correspondência para Eugesse Cremonesi 
Rua Joaquim Pisa, 38 · 01528 • São Paulo, SP 

Recebido em 29 de janeiro de 1981 
Aceito para publicaçao em 14 de abril de 1981 

© 1981, Sociedade Brasileira de Anestesiologia 

Revista Brasileira de Anestesiologia 
Vol 31, N. 0 3, Maio - Junho, 1981 

edema encefálico e de hipertensão intracraniana e, na 
maioria das vêzes, diminuição do volume e da tensão 
normal do encéfalo; sangramento operatório reduzido, 
despertar precoce e sem dor, agitação ou tosse. 

Alguns problemas existem que são específicos do tipo 
de cirurgia, como sangramento excessivo e de difícil ava­
liaçao, uso de bisturi elétrico e posição operatória incon­
veniente. 

Para compreendermos como o anestesiologista pode 
colaborar na obtenção desses requisitos, devemos lembrar 
os mecanismos fisiopatológicos que interferem com a 
pressao intracraniana, o edema encefálico e o sangramen­
to operatório, principalmente aqueles que podem ser 
modificados pela anestesia. Ao lado disto, devemos anali­
sar as drogas e técnicas mais úteis em neuroanestesia. 

1 · PRESSÃO INTRACRANIANA - (PIC) 

Os métodos mais confiáveis de medida da PIC são 
aqueles que usam a pressão dentro do crânio. Eles me­
dem a PIC através de um cateter ou cânula colocado no 
espaço subdural ou epidural, principalmente no ventrícu­
lo lateral, ou de um transdutor colocado no espaço sub­
durai ou tecido cerebral 5, 21, 45, 81. 

A pressão intracraniana, no adulto, em posição deita­
da, corresponde a 1,3 kPa (10 mm Hg ou 130 mm H 20). 
Em posição de céfaloclive ela atinge 6,6 a 8 kPa (50 - 60 
mm Hg). Em posição de céfalo-proclive a PIC cai a nível 
inferiores à pressão atmosférica, sendo que em posiçao 
ereta chega a -0,6 a -1,3 kPa (S a -10 mm Hg) 55. 

A PIC representa a soma das pressões de três compo­
nentes: líquido céfalo-raquidiano (LCR), que correspon­
de a 8 - 12 % do volume total, volume sangüíneo intracra­
niano (3 - 7%) e tecido cerebral (água 60% e tecido ner­
voso 25 %), sendo que o seu valor é determinado por al­
terações das três variáveis que são, em grau maior ou me­
nor, interrelacionadas: circulação pelos vasos cerebrais e 
principalmente fluxo sangüíneo cerebral, circulaçao de 
LCR através do sistema ventricular e espaço subaracnói­
deo e grau de hidratação da substância cerebral ou, em 
menor grau, pela existência de edema ou processo expan­
sivo intracranianos. 

Na realidade, quando a absorção de LCR for igual à 
sua produção, a PIC é igual à pressão venosa no seio sagi­
tal, (PVS) (que varia com o fluxo sangüíneo cerebral e 
com a resistência venosa extracerebral Rv) mais a veloci• 
dade de formação do LCR (It) vezes a resistência à abor­
ção do LCR (Ra), ou seja: 

PIC = PVS + Ifx Ra 
sendo que PVS = FSC x Rv 
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PIC = pressão intracraniana 
PVS = pressão venosa no seio sagital 
If = Velocidade de formação do LCR 
Ra = resistência à absorção do LCR 
FSC = Fluxo sangüíneo cerebral 
Rv = resistência venosa extracerebral 

Nessas condições, uma hipertensão intracraniana pro­
longada pode resultar de um aumento na velocidade de 
formação do LCR ou na resistência à absorção do mes­
mo. Quando a velocidade de formação do LCR for dife­
rente de sua absorção, a PIC estará associada às variações 
rápidas do volume sangüíneo cerebral e/ou do volume do 
tecido nervoso 14, 51, conforme pode ser visto no qua­
dro 1. 

De acordo com a teoria de Monro-Kellie o conteúdo 
craniano está envolto em um continente rígido, sendo a 
variação do volume de um dos componentes compensada 
pela modificação, em sentido oposto, dos demais, para 
manter a PIC normal, caso contrário ela aumentaria. En­
tretanto, dentro de certos limites, a PIC mantém-se nor-

mal, estável, graças aos processos de compensação que 
ocorrem por: 

- variação do volume de LCR; 
- distensibilidade e elasticidade da dura-máter; 
- alterações do volume sangüíneo, particularmente san-

gue venoso e drenagem venosa; 
- plasticidade do encêfalo. 
Para que ocorra essa compensação é necessário wn cer­

to tempo. Assim, o desenvolvimento de um hematoma, 
rapidamente, não dá tempo para a compensação e a PIC 
aumenta. Por outro lado, um tumor cerebral de cresci­
mento lento causa desvios do encéfalo e do LCR, sem 
modificações importantes da PIC. Dentro dos limites de 
compensação, a adição de pequenos volumes dentro do 
crânio não aumenta a PIC. Além desses limites, um aumen­
to mesmo pequeno do volume determina grande eleva­
ção da PIC. Essa relação pressão/volume pode ser descri­
ta como curva de complacência intracraniana, idealizada 
por Langfitt, 1968 40. Miller et ai 60 descreveram um mé­
todo para avaliação dos efeitos da adição de drogas sobre 

QUADRO I - Causas de aumento da pressão intracraniana PIC = PVS - lf x Ra sendo PVS = FSC x Rv 
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CAUSA 

Oclusão ou compressão do seio 
sagital. 

Awnento do fluxo sanguíneo no 
seio sagital (FSC) 

Awnento da pressão venosa cen­
tral (Rv) 

Obstrução do sistema ventricu­
lar 

Alteração nos vilos aracnóideos 

Aumento da produção de líquido 
céfalo-raquidiano nos ventrículos 

Aumento fa formação extraco­
roideana de LCR 

EXEMPLO 

Trombose do seio sagital. Tumor 
cerebral. Infecções intracrania­
nas. 

Retenção de CO 2· Drogas vaso­
dilatadoras. Malformações arte­
riovenosas. Anestésicos. 

Oclusão ou compressão jugular. 
Insuficiência cardíaca congesti­
va. Tosse. Contração muscular. 
Postura, pressão positiva inspira­
tória exagerada. Pressão positiva 
expiratória. 

Estenose do aqueduto de Syl­
vius. Tumor cerebral. Infecção 
meningites, encefalites. Edema 
cerebral 
Hemorragia. Infecções. Tumores 

Papiloma de plexo coróide 

Hipo-osmolaridade. Edema cere­
bral 
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a PIC baseados nessa curva (fig. I). Até certo ponto (fase 
1 ), a adiçao de pequenos volwnes nao altera a PIC, pela 
existência de mecanismos compensatórios. Na fase 3, a 
adição de um pequeno volume determina o esgotamento 
dos mecanismos compensatórios e perda da autorregula­
ção do FSC. Entretanto, a relação pressão/variação de 
volume nao é linear, sendo a curva de complacência in­
tracraniana correspondente determinada pela elasticida­
de da rede venosa intracraniana. Ela pode ser de dois ti­
pos: exponencial, quando a variaçao da PIC está relacio­
nada com a variaçao de pressão e linear, quando ela está 
relacionada com variação de um volume de massa patoló­
gica (tumores, abcessos, edema).51_ 

5.0 -

3 

Fig 1 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 volume 
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Curva de complacência da pressão intracraniana. Variação 
da pressão em relação ao aumento do volume. Adaptada 
de Langfitt 1968 e Miller et ai, 1973. 

Durante o crescimento de um processo expansivo in­
tracraniano, enquanto estão presentes os mecanismos 
compensatórios, a PIC é mantida pelo deslocamento, pa­
ra baixo, de LCR, através do orifício magno. Quando o 
volume do processo excede a quantidade de LCR que 
pode ser deslocado, manifesta-se hipertensao intracrania­
na e diminuiçao do volume sangüíneo intracraniano, por 
compensação do sistema venoso que é de baixa pressão. 
Há estimulaçao dos processos vasomotores, surgindo 
aun1ento da pressão arterial (PA), vasodilatação reflexa, 
e diminuição da resistência vascular cerebral (RVC), com 
finalidade de vencer a hipertensão intracraniana. A medi­
da que a PIC aumenta, diminui a pressão de perfusão ce• 
rebral (PPC), a nao ser que ocorra aumento da PA. Isso 
porque a pressão de perfusão (PPC) é igual à diferença 
entre a pressao arterial média (PAM) e a pressao venosa 
no seio sagital (PVS). A pressão venosa no seio sagital de­
pende do fluxo sangüíneo cerebral (FSC) e da resistência 
venosa extracerebral, ou pressao venosa jugular (Pvj). 
PPC = PAM -PVS 
PVC ccFSC +PVJ 
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Em condições normais, a PPC é igual a 12,6 kPa (95 
mm Hg). Quando a PVS aumenta, ou quando a PAM cai, 
então diminui a PPC. Qualquer fator que awnente o FSC, 
(como a hipertensão arterial, anestésicos), ou a PVJ (co­
mo tosse, contraçao muscular, obstrução respiratória, 
posiçao desfavorável), irá elevar a PVS e conseqüente­
mente reduzir a PPC. O valor crítico da PPC, abaixo do 
qual cessa o fluxo sangüíneo intracraniano é ao redor de 
3,9 kPa (30 rwn Hg)55. Dessa maneira, quando fizermos 
consideraçoes sobre a pressão de perfusão cerebral, deve­
mos lembrar que não basta modificarmos a pressão veno­
sa jugular, devemos analisar também as variações do FSC. 
Quando este aumenta, eleva também a PVS e diminui a 
PPC. Se a PIC for muito alta, ela ultrapassa a PVS e a 
PPC fica igual à PAM menos a PJC35. Quando a PIC atin­
ge o nível de PAM, então o FSC cessa dentro do crânio, 
ocorre finalmente alteração da permeabilidade capilar, 
vasodilatação paralítica e edema progressivo (fase 3)2, 5, 
18, 72 

Mesmo antes desses fatos ocorrerem, o aumento da 
PIC determina diminuição ou aboliçao do FSC em áreas 
de circulação já deficiente, que, dessa maneira, ficam is­
quemiadas. 

Qualquer que seja o fator desencadeante da hiperten­
sao intracraniana, ela apresenta uma sintomatologia que 
depende da intensidade e duração do processo e da loca­
lização da lesão. Nas fases iniciais da hipertensão vai ha­
ver um aumento da pressão intraventricular, e o tecido 
cerebral vai sendo comprimido, com apagamento dos sul­
cos e circunvoluções cerebrais. Ao mesmo tempo, os va­
sos da região vão sendo comprimidos, com estase no ter­
ritório que eles drenam. Isso vai levar ao edema cerebral, 
que se reflete no papiledema. Ao mesmo tempo apare­
cem cefaléia, vômito, alteração da consciência, crises 
convulsivas e uma variedade de outros sinais neurológi­
cos, de acordo com a localização da lesão. Os estágios se­
guintes dependem da localização do tumor. Nos tumores 
supratentoriais, o aumento da pressão vai forçar o uncus 
através do tentório, comprimindo o 3.0 par craniano, 
aparecendo ptose palpebral, estrabismo, e mais freqüen­
temente, midríase. O tronco cerebral também é compri­
mido, dando alterações da consciência e do sistema neu­
rovegetativo, com alterações da PA, freqüência cardíaca 
e respiratória. 

Quando o processo se situa abaixo do tentório, a le­
são do tronco cerebral é frequentemente associada ao 
bloqueio da circulação do LCR através do aqueduto de 
Silvius, principalmente. A lesão do tronco é direta ou 
por compressão dos vasos que o irrigam. V ai se formar 
um círculo vicioso, e o bulbo e o cérebro são empurra­
dos para o foramen magno, o que resulta em maior com­
pressão dos vasos. Isso determina anemia e hipoxia bul­
hares, com estimulação do centrovasomotor. Assim, ini­
cialmente vai haver um aumento da PA, com melhora da 
irrigação cerebral. A pressão sistólica sobe e a diastólica 
desce, por diminuição do tono arteriolar. O centro vagai 
também é estimulado, induzindo bradicardia. A isquemia 
medular leva à depressão do centro respiratório, apare­
cendo irregularidades respiratórias que tendem para ap­
néia. Com o aumento da PA melhora a oxigenação dos 
centros respiratórios e a respiração vai se tomando mais 
profunda, até se normalizar, o que é auxiliada pela reten­
ção de C02. É a respiração de Cheyne Stokes, que junta-
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mente com a hipertensão arterial e a bradicardia consti­
tuem a tríade de Cushing. Quando a PA cai novamente. 
recomeça um novo ciclo, que continua até que o centro 
vasomotor não responda mais à anoxia e à hipercapnia, 
quando então surgem apnéia e parada cardíaca. Isso tam­
bém pode ocorrer nos estágios finais das lesões supra-ten­
toriais. A punção dos ventrículos laterais, em casos de le­
sões da fossa posterior, pode inverter o processo e o cere­
belo pode ser empurrado para cima através do tentório. 
Isso vai originar obstrução do retorno do LCR da fossa 
posterior, com hidrocefalia de difícil tratamento. Por is­
so a descompressão deve ser lenta. 

A importância dos componentes do conteúdo do crâ­
nio sobre a pressão intracraniana deve ser analisado sepa­
radamente. 

1.1 - Líquido Cefalorraquidiano2I. 45, 60, 63 - Ovo• 
lume do LCR nao é constante. Ele representa o balanço 
entre a sua produção pelo plexo coróide (constante, cer-

•• 
I 1,l 1,, 

11,3 kP• 

--...__....,.-~ nc 

PP 

VENTILAÇÃO ESPONTANEA 

ca de 0.4 ml/min). que é independente da PIC e a sua 
reabsorção pelos vilos subaracnóideos. A reabsorção é 
um processo mecânico que depende linearmente do gra­
diente de pressão entre o LCR e o sangue dos seios veno­
sos. Várias substâncias reduzem a produçao de LCR, co­
mo os inibidores da anidrase carbónica, (acetazolamida), 
glicosídeos cardíacos, esteróides, amilosídeos, espirolac­
tona, furosemida, ácido etacrínico, vasopressina, hipoter­
mia. O efeito dos anestésicos é desconhecido. Para a reab­
sorção é necessário um gradiente mínimo de 0,68 kPa 
(70 mm H20). A pressao intracraniana é avaliada pela 
pressao do LCR. Esta não é constante, porém varia cicli­
camente com os batimentos cardíacos e a respiração. Essas 
variações são descritas como ondas, denominadas onda C, 
fisiológicas, (fig 2). As variaç,,es da PA são devidas à pul· 
sação das artérias intracranianas, particularmente às da 
base do crânio e do plexo caróide sendo que a amplitu­
de das pulsações aumenta com o aumento da PIC e com 
a vasodilataçao 28 . 

--f 1 ,J r.,. -- ------· 

VENTILAÇÃO AHIFICIAL 

Fig 2 Variações da pressão intracraniana (PIC), cm kPa, com as oscilações da pressão arte­
rial (PA), em kPa, dos batimento~ cardíacos (FC) e dos movimentos respiratórios (PP), 
em cães sob ventilação espontânea e artificial. 

• 

As flutuaçoes respiratórias da PIC sao no mesmo sen­
tido das variações da pressao intratorácica, diminuindo 
na inspiração espontânea e aumentando na expiraçao; o 
inverso ocorre na ventilação artificial. A transmissao das 
variações da pressão intratorácica ao LCR é em parte de­
vida às variações da PA com a respiraçao e em parte pela 
pressão das veias jugulares e vertebrais. O último meca­
nismo é mais importante, persistindo mesmo após a mor­
te 21. 

Quando a PIC está elevada, essas oscilações são aumen­
tadas em amplitude e surgem ondas paroxísticas, descri­
tas por Lundberg, 196045. 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, sao de pequena in­
tensidade e de pouca importância clínica, associadas ge­
ralmente com a respiraçao periódica de Cheyne Stokes e 
com a di1ninuição fisiológica ou patológica da consciên­
cia. Ondas A, ondas em "plateau", que ocorrem em in­
tervalos de tempo variáveis, a partir de uma linha basal 
elevada. atingindo níveis de 50 a 100 mm Hg e duram de 
5 a 20 minutos. Sao usualmente acompanhadas de sinto­
mas transitórios (cefaléia, náusea, alteração da consciên­
cia, alteraçoes visuais) e nao tem relação com as varia­
ções da P A. No final da onda o paciente hiperventila. 
Elas são relacionadas com um aumento do volume san­
güíneo intracraniano 14, 45. 

Revista Brasileira de Anestesiologia 
Vol 31, N. 0 3, Maio- Junho, 1981 



ANESIESIA PARA NEUROCIRURGIA 

1.2 - Volume Sangüíneo Intracraniano2,29,40,42,48, 
72 - O FSC em indivíduos normais, pela técnica de Ketty 
e Smith é de 53,5 ml/100 g/min. Ele é regulado de modo 
a manter oxigenação constante dos neurônios e metabo­
lismo cerebral dentro das necessidades fisiológicas. O 
FSC também sofre variações no mesmo sentido para man­
ter a relação FSC/CMR02 normal ~ ± 15, isto é, para 
conservar uma taxa constante de oxigênio para o tecido 
cerebral, de acordo com sua atividade neuronal. Ele tam­
bém é capaz de se autorregular no sentido de manter 
uma pressao de perfusão acima de 4,6 kPa (35 mm Hg). 

Na autorregulação do FSC interferem vários fatores 
mecânicos, nervosos e bioquímicos que funcionam har­
monicamente esquematizados na figura 3. 

1.2.1 - Fatores Mecânicos - A pressão nos seios venosos 
é maior que a PIC, para permitir fluxo, uma vez que suas 
paredes são muito finas. A pressao venosa intracraniana 
deve ser maior que a PIC, porém nao em excesso, porque 
ela deve ser dissipada através de um sistema (jugular) que 
é de baixa pressao 35. Quando existe um aumento do 
FSC, há deslocamento do LCR para baixo, através do fo­
rame magno para o espaço subaracnóideo espinal. Por es­
se mecanismo, modificações da pressao intratorácica al­
teram a circulaçao cerebral, por sua transmissão para esse 
espaço. 

1.2.2 · Fatores Nervosos - O FSC ao nível do encéfalo 
possui wn controle próprio, que independe do sistema 
nervoso autônomo. Isto é essencial, indispensável à so-

Figura 3 FATORES QUE REGULAM O FLUXO SANGUIÍIJEO CEREBRAL 
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brevivência do indivíduo, porque o encéfalo deve receber 
o volume sangüíneo necessário, mesmo em condições de 
hipovolemia, em detrimento dos demais órgaos. Por isso 
o encéfalo possui um mecanismo intrínseco de autorre­
gulaçao do seu FSC, às variações da PA. Assim, a autor­
regulaçao do FSC significa que o FSC é mantido cons­
tante com a PA entre 10 · 20 kPa (70 · 150 mm Hg) den­
tro de níveis normais de PaC0 2 (Figura 4). Quando a 
PaC02 aumenta, ocorre vasodilataçao cerebral e o FSC 
também aumenta. Se a PaC02 aumentar muito, ocorrerá 
perda de autorregulaçao o FSC vai variar diretamente 
com a PA. Quanjo a PA estiver abaixo de 6,6 kPa (50 
mm Hg) a vasodilatação é máxima e o FSC cai. Em con­
dições hipertensão arterial o FSC aumenta. Contudo, o 
aumento não é imediato, ao contrário do que ocorre 
com a hipotensao arterial, quando a autorregulação é 
instantãnea 2, 5, 29, 40, 42. 

Contudo, em certas circunstâncias ocorre perda da 
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autorregulação do FSC. Exemplo desse fato ocorre em 
áreas do encéfalo ( tumores poucos irrigados, espasmos 
de vasos cerebrais) nos quais a circulação colateral é rica, 
excessiva mesmo para as necessidades metabólicas. Esse 
excesso de irrigação para uma área de exigências metabó­
licas baixas é o que se denomina de perfusão luxuriante, 
ou excessiva ou hiperóxia venosa relativa 6, 30, 33, 35, 41. 
Nessas regiões a autorregulaçao do FSC está prejudicada. 
Dessa maneira, uma redução de PaC02 sistémica leva à 
redução do fluxo sangüíneo em todo o encéfalo, por va­
soconstrição, porém aumento da chegada de sangue à es­
sa área com perfusão excessiva, pois ela não responde a 
hipocapnia. Quando a PA aumenta, o fluxo nessas regiões 
também awnenta 78, ocorrendo o inverso no caso de hi­
potensão arterial 35. Por outro lado, quando existe hiper­
capnia e vasodilatação generalizada, ocorre desvio de san­
gue dessas áreas para as regiões sadias. E o chamado "in­
tracerebral steal'' ou ••efeito Robin Hood''6, 33. Esses fa-
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125 

75 

25 

HIPERCAPNIA 

10 KPd 
PA 

10 KP0 
PA 

Variação do fluxo sangüíneo cerebral (FSC) com as modi­
ficações da pressão arterial (PA), cm condições de eucap­
nia (autorrcgulação preservada) e hipercapnia (perda da 
au t orrcgulaçao ). 

tos sao importantes durante a cirurgia e as arteriografias 
cerebrais. Em áreas lesadas, a hipercapnia diminui o flu­
xo de sangue e a sua contrastaçao nas arteriografias. A 
hipocapnia possui efeito contrário, facilitando a indivi­
dualização de áreas patológicas, sendo técnica altamente 
recomendável cm neuroradiologias. Durante as cranioto­
mias. uma hipercapnia também é prejudicial. pois reduz 
o fluxo de sangue para as áreas lesadas e se estas forem já 
isquerniadas, pode surgir anoxia local, agravando-se um 
edema já existente 30, 35. 41. A vasodilataçao em áreas 
lesadas parece ser decorrente de acidose local e pode ser 
agravada pelo uso de drogas vasodilatadoras. 

O efeito do sistema nervoso autônomc) sobre o FSC é 
variado, de acordo con1 droga usada 32. Algumas, como 
o propranolol, podem determinar reduçâ() de) FSC por­
que ultrapassam a barreira sangüíneo-encefálica. Outras. 
como a adrenalina, noradrenalina, nao passam a barreira, 
não modificando FSC. exceto por mecanismos indire­
tos 18, 32, 72_ 
1.2.3 - Fatores Bioquímicos 2, 5, 41, 44, 50, 72 - Os prin­
cipais determinantes do FSC sao a PaC02 e a Pa02, ou 
melhor o conteúdo de O 2 35. É fato conhecido o efeito 
da PaC02 sobre o FSC. O C02 diminui a resistência 
vascular cerebral e aumenta o FSC 2. Esse awnento é de 
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I ml/100 g/min com um aumento deü,13 kPa(l mm Hg) 
de PaC02. A inalação de C02 a 7% determina um au­
mento de 100% do FSC. O C02 induz ainda aumento da 
permeabilidade capilar e da produção de radicais ácidos, 
com reduçao do pH. O efeito da PaCO 2 decorre de um 
excesso de íons H + no líquido extracelular 5 Dessa 
maneira a PIC sofre oscilaçoes com as variaçoes de 
PaC02, isto é, ela varia linearmente com a PaC0 2. Com 
uma hipercapnia prolongada o FSC se adapta aos novos 
níveis de PaC02, sendo que a restauração da PaC0 2 
normaliza a PIC, quando nao existe lesão da barreira 
sangüíneo-encefálica. Se isto ocorrer, surge edema cere­
bral com aumento da PIC. 

Uma reduçao da PaC02 induz diminuiçao da PIC por 
reduçao do FSC e diminuição da produção de LCR (por 
alcalose respiratória). A queda da PIC é temporária, pois 
ela retorna aos valores normais algumas horas após, ape­
sar da con.tinuaçao da hipocapnia. Isto ocorre porque a 
diminuição da PIC determina reduçao da absorção de 
LCR que continua até que a PIC retorne ao normal. As­
sim, teremos uma reduçao do volume sangüíneo cerebral 
e aumento do volume de LCR, que é útil, dando melhores 
condições para a cirurgia 70. Em períodos milito longos, 
(maior que 4 h), a PIC normaliza-se pela estabilizaçao do 
FSC. Isso ocorre em indivíduos sem patologia intracra­
niana. Contudo, níveis baixos de PaC02 determinam va­
soconstriçao exagerada, reduzindo o FSC e a oxigenação 
do encéfalo, com aparecimento de edema e efeitos neu­
rológicos e psíquicos diversos 34, decorrentes de isque­
mia cerebral. Os valores de PaC02 necessários para o 
aparecimento desses efeitos são inferiores a 2.7 kPa (20 
mm Hg) 55. Dessa 1naneira, uma hiperventilação exagera­
da é contra-indicada em neurocirurgia por várias razoes, 
principalmente em pacientes idosos ou com arterioscle­
rose 78, nos quais pode ocorrer uma isquemia cerebral 
por reduçao muito grande do FSC e desvio da curva de 
dissociaçao da HB para a E, volume respiratório alto e 
awnento da PVC. 

A oxigenaçao do sangue é importa11te na regulaçao do 
FSC. A diminuiçao de oxigênio determina vasodilatação 
cerebral no intuito de m311ter wna Paü2 constante nos 
neurô11ios. Quando n1uito intensa ela induz edema ence­
fálico pri11cipalme11te quando associada ao aumento da 
PaCO 2, o que determit1a rl)tura da barreira sangüíneo­
encQfálica e aumento da permeabilidade capilar. A PIC 
nao se altera até a Pa02 chegar a 6.6 kPa (50 mm Hg) 
quando desaparece o fenómeno de autorregulação. Abai­
xo de 6,6 kPa (50 mm Hg) a PIC varia inversamente com 
Paü2. O restabelecimento da Paü2 normal nao normali­
za a PIC porque ocorre edema cerebral, vasodilataçao pa­
ralítica e perda de autorregulaçao 35. O aumento da Pa02 
induz vasoconstrição que pode ser exagerada. com efei­
tos tóxicos, principalmente quando associado ao uso de 
drogas que alteram a barreira sangüíneo-encefálica. 

Os vasos sangüíneos cerebrais reagem não somente ao 
C02 e ao 02, como também às variaçoes 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 às 
necessidades. 

A figura 5 mostra os efeitos desses vários fatores so­
bre a PIC. 
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75 
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PA 
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VARIAÇAO 00 FLUXO SANGUINEO CEREBRAL 
(F S C) COM AS VARIAÇÕES DA PRESSÃO ARTE· 
RIA L (P /\) PRESSÃO PARCIAL DE CO 2 (PaCO 2) E 
DE OXIGENIO (Pa0 2). 

Figura 5 

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

O edema encefálico, considerando-se como tal wn 
acúmulo anormal de líquido num tecido, pode ter duas 
localizaçoes: intra e extracelulares64, 66, 67_ Esses dois 
tipos de edema puderam ser evidenciadcls graças à 1nicros­
copia eletrônica, que mostrou a existência de un1 espaço 
extracelular considerável no SNC. 

O edema intracelular, também denominado citotóxi­
co, possui um mecanismo fisiopatológico relacionado 
com a permeabilidade de membrana celular, resultando 
da imbebiçao da celula. O mecanismo básico é o efeito 
de um fator patogênico diretamente nos elementos celu­
lares do parênquima. O evento principal é a entrada de 
água na celula. O fator patogênico pode induzir alteração 
nos processos de transportes de men1branas e no metabo­
lismo celular. Por exemplo, na isquemia cerebral ocorre 
acúmulo de metabolitos que sao mais importantes do 
que a própria falta de oxigênio. O edema pode decorrer 
de substâncias tóxicas exógenas (hexaclorofeno, chumbo, 
anestésicos) ou endógenas (toxinas tumorais, reduçao de 
02, pH, aumento de catecolaminas), que alteram o me­
tabolismo intracelular e a produção de energia pela célu­
la. Isto impede o aproveitamento de oxigênio no cliclo 
de Krebs, aeróbico, deriva11do o metabolismo para o ci­
clo anaeróbico. Este, de um lado aumenta a produçao de 
radicais ácidos e de outro produz n1enor quantidade de 
energia. Dessa maneira fica prejudicado o mecanismo de 
extrusao de sódio da célula (bomba de sódio), que exige 
muita energia. Aumenta o Na + e o CI + e, conseqüente­
mente, a água intracelulares. Diminui a permeabilidade 
da membrana a esse íons e a célula fica túrgida. O cére-
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bro fica ''duro" e de difícil afastamento. É o edema se­
co de f'ox 22. Quando o edema aumenta muito a célula 

' 
rompe, com passagem de água e NaCl para o comparti-
mento extracelular, que se expande. O cérebro fica mole 
se esfacelando ao contacto. É o edema úmido de Fax22'. 
O edema intracelular parece estar limitado às células gliais. 

O segundo tipo de edema, o edema vasogênico ou ex­
tracelular, surge por alteração da permeabilidade capilar 
e da barreira sangüíneo-encefálica, com extravasamento 
de líquido isotônico com o plasma para o extracelular, 
que entao se expande. A localizaçao dessa barreira para 
as proteínas se faz nas junções estreitas, apertadas, for­
madas pela fusao da membrana das células endoteliais 
que revestem os vasos cerebrais 25. As alterações da bar­
reira resultam em extravasamento de proteínas séricas e 
difusão do edema devido à destruiçao física do endotélio 
ou abertura das junçoes endoteliais estreitas. Esse meca­
nismo ocorre em variadas condições neuropatológicas as­
sociadas ao edema cerebral. Então o edema de início é 
localizado e depois se espalha por canais preferenciais lo­
calizados na substância branca 39. Vários fatores e diver­
sas circunstâncias alteram ou destroem a barreira sangüí­
neo-e11cefálica, como soluçoes hipertônicas, histamina, 
serotonü1a, redução da pressao de perfusão cerebral, au­
mento da PA, aume11to do FSC, compressao de vasos, is­
quemia e drogas diversas. 

No edema vasogênico a sua extensão depende de dois 
fatores: nível de PA sistólica (aumento de PA aumenta o 
edema: din1inuiçao de PA diminui o edema) e duração da 
lesao vascular ou da alteraçíi() patológica desencadeante 
ou agravante67. Esse tipo de edema é mais comum. A 
sua resoluçao é obscura: parece que as proteínas extrava­
sadas sao captadas por células de origem mesodermal, 
(pericitos. rnicroglia) e transportadas pelos vasos sangüí­
neos, espaço subaracnóideo e ventrículos. 

Podemos considerar um terceiro tipo de edema ence­
fálico, o edema i11tersticial, que ocorre na região peri­
aquedutal em casos de hidrocefalia obstrutiva. Ele se ori­
gina pela passagem de Na+ e H20 para a substância bran­
ca periventricular, causado pela passagem de LCR através 
da parede ventricular. O processo pode decorrer de reab­
sorção deficiente de LCR pelos vilas subaracnóideos25, 
66 

Pouco se sabe sobre o efeito dos anestésicos na produ• 
çao e manutençao do edema encefálico. As poucas pes­
quisas existentes mostram que os anestésicos voláteis são 
capazes, pelo menos em animais, de aumentar o conteú­
do de água nas células nervosas, principalmente as da 
substância branca. lsso não acontece com anestésicos ve­
nosos e N2ü 76. Outros autores também observaram ser 
º. halotano capaz de produzir edema do tipo metabólico, 
c1totóxico, por interferência como os mecanismos de 
transporte iônico através das membranas celulares 71. 

2 · SANGRAMENTO OPERATÔRIO 

Todos os fatores, principalmente circulatórios, que 
aumentam a PIC também determinam sangramento ope­
ratório exagerado. Deve ser lembrado ainda que os vasos 
intracranianos têm paredes com pouca musculatura. No 
crânio fechado, a pressao vascular interna é contrabalan­
çada pela PIC. Quando o crânio é aberto rompe-se o equi-
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líbrio entre a PIC e a pressão intravascular. Esta predo­
mina, e os vasos rompem-se com muita facilidade. Ainda 
ao nível dos seios venosos e na passagem através da calo­
ta craniana, os vasos têm suas paredes aderentes ao pe­
riósteo, permanecendo abertos quando seccionados, faci­
litando a embolia aérea e a hemorragia intensa 14, 35. 

3 - EFEITOS DA ANESTESIA SOBRE A 
HIPERTENSÃO INTRACRANIANA 

3.1 - Alterações da Pressão Arterial - A autorregula­
ção do FSC impede que a PIC aumente ou diminua du­
rante episódios de aumento ou reduçao da PA, dentro 
dos limites de PA de 10 a 20 kPa (70 a 150 mm Hg). Ele­
vações muito bruscas ou em áreas onde nao existe autor­
regulação do FSC, podem induzir aumentos muito gran­
des da PIC. 

Durante uma hipercapnia, a hipertensão arterial au­
menta o FSC e o edema, o mesmo podendo ocorrer com 
o uso de substâncias vasodilatadoras ou após hipotensão 
induzida, quando há perda de autorregulação. Também 
pode surgir esse efeito durante a cirurgia, pela perda de 
autorregulaçao conseqüente à própria patologia. Em in­
divíduos hipertensos, os limites de autorregulação estão 
mais elevados, razão pela qual a hipertensão deve ser evi­
tada durante a anestesia para neurocirurgia. 

A hipotensão arterial também deve ser considerada: a 
vitalidade das células cerebrais depende de sua perfeita 
oxigenação que é mantida graças a uma pressão de perfu­
sao acima de 4,6 kPa (35 mm Hg). Uma elevação da PIC, 
ou queda de PA, ou melhor a associaçao de aumento da 
PIC com redução de PA induzirão queda ou mesmo abo­
lição da pressão de perfusão, com isquemia dos neurô­
nios e edema. Quando a PAM se mantiver em níveis de 
10 kPa, a autorregulação é conservada. Se a PA se manti­
ver baixa por muito tempo, ou muito intensamente, per­
de-se a autorregulação e o FSC dependerá passivamente 
da PA e da PIC. Se a PA aumentar bruscamente vai haver 
aumento brusco do FSC e da PIC 26, 77. 

Com relação a agentes hipotensores, Campam e col 9 
referem que a PIC e o volume sangüíneo intracraniano 
variam com a PA direta ou indiretamente de acordo com 
o fator hemodinâmico predominante: se predominar o 
fator intrínseco, mecânico, distensivo ou retrativo, a PJC 
varia no mesmo sentido que a PA (ex. trimetafan que 
baixa a PA mas não age sobre o calibre dos vasos intrace­
rebrais)85. Se predominar o fator intrínseco, vasomotri­
cidade local, a variação da PIC será em sentido inverso ao 
da PA. O resultado final será a soma algébrica de ambos 
os fatores. Dessa maneira, os agentes que induzem vaso­
dilatação, têm um efeito que depende do seu efeito so­
bre a PA. Os ganglioplégicos reduzem a PA e nao agem 
sobre os vasos: a PIC baixa com a queda da PA85. Os 
neuroléticos dão vasodilatação. Se a PA não se alterar 
não ocorre modificação da PIC ou FSC 26. 

O nitroprussiato de sódio (NPS) não altera a autorre­
gulação, apesar de induzir vasodilatação intracraniana. 

· Entao, de início, ocorre vasodilatação e reduçao da PA, 
com aumento da PJC9, 16, 19, 23, 36. Contudo, se a redu­
ção for muito grande, abaixo de 6 a 8 kPa, vai ocorrer 
perda de autorregulaçao e vasodilatação paralítica, e a 
PIC cai, acompanhando a queda da PA e do FSC 7. Nes­
ses casos, devemos considerar outros fatores associados, 
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como o aumento prévio da PIC'. a presença de tumor, 
trauma, hemorragia, edema. Com o crânio fechado surge 
aumento da PIC, o que não ocorre com o crânio expos­
to. Também durante a hipotensão induzida, devemos 
considerar o nível de PaC02. Se este for muito baixo, 
por hiperventilaçao excessiva, poderá ocorrer vasocons­
triçao cerebral exagerada, com hipoxia e agravamento do 
edema encefálico. O nível ideal de PaCO 2 nesses casos 
seria entre 3,3 a 4.6 kPa (25 e 35 mm Hg)31, 44. 79. 

Em casos de lesoes C(Jm perfusao luxuriante, uma va­
sodilataçao generalizada vai induzir roubo de sangue na 
área lesada, con1 reduçao da circulaçao e maior drenagem 
de sangue para as áreas normais. No caso de lesao isquê­
mica, com perda local de autorregulação, uma vasodilata­
çao também induz roubo de sangue, aurnentando a isque­
mia 14, 35, 57, 73_ 

Na hipotensao induzida, a perda de autorregulaçao 
persiste no pós-operatório. Esse efeito é mais intenso e 
prolongado com o halotano e menos com NPS. Dessa 
maneira devemos tomar cuidado, nesse período, evitan­
do elevaçao da PA, dor, agitação, reação, tosse, l1ipoxia, 
aumento de Cü2, que poderiam elevar o FSC e a PIC e 
mesmo lesar a barreira sangüíneo-encefálica. Por isso 
a hiperventilaçao deve ser mantida no pós-operatório 26, 
27 

3.2 - Alterações da Pressão Venosa 3, 14, 23, 27, 35, 
57 - As alteraçoes da PVC podem interferir com a PIC 
através da transmissao da pressão intra torácica pelas veias 
epidurais e canal medular tóraco-lombar ou pela trans­
missao da PV jugular e vertebral. 

O primeiro mecanismo é o mais importante em certos 
casos como tosse, reaçao, contração muscular, compres­
sao abdominal, ve11tilação con1 fluxo altos de gases. 

Para reduzir a PV jugular deven1os, sen1pre que possí­
vel, manter a posiçao de proclive, no pré, per e pós-ope-

• • 

rator10. 
A pressão negativa respiratória deve ser en1pregada. 

durante a anestesia, porém por períodos 11ao muito lon­
gos devido aos riscos que ela n1esma pode acarretar. 

O uso de aparelhos anestesia deve ser criterioso, por­
que eles podem aun1e11tar a PIC. 

3.3 - Açao dos Agentes Anestésicos - Um anestésico 
pode interferir com a PIC por modificaçao no FSC, alte­
ração no LCR ou produçao de edema cerebral. O primei­
ro mecanismo é o mais importante. Os anestésicos em ge­
ral induzem vasodilatação cerebral arteriolar, com aumen­
to do FSC. Esse fato explica porque existe maior ingurgi­
tamento do cérebro durante a an~stesia e porque é difícil 
a contrastação dos ventrículos cerebrais durante a pneu­
rnoencefalografia com anestésicos inalatórios (aumenta o 
edema e a PIC). 

Além de diminuírem a resistência cerebral vascular, os 
anestésicos induzem depressao do miocárdio, depressao 
respiratória e aumento do C02, obstrução respiratória, 
tudo isso levando ao aumento da PIC e FSC. 

Em resumo, podemos dizer que os anestésicos inalató­
rios determinam vasodilatação cerebral com aumento do 
FSC e da PIC. Ao mesmo tempo induzem reduçao de 
CMR02. Entretanto eles mantém, quando a anestesia 
nao é exageradamente profunda, a reatividade dos vasos 
sangüíneos cerebrais à PaC02. Dessa maneira poderemos 
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antagonizar o efeito vasodilatador dos anestésicos por 
n1eio de hiperventilaçao. Contudo esta deve ser iniciada 
previamente à inalaçao desses agentes, para evitarmos va­
sodilatação, particularmente nos enfermos que apresen­
tam hipertensao intracraniana 1, 16, 27, 38, 43, 4 7, 48, 49, 
5 6 , 5 7, 62, 64 , 71 , 7 5 , 7 7, 86, 8 7 , 89 . 

Os anestésicos venosos em geral tendem a reduzir o 
FSC a PIC e o CMRO 2 8, 13, 15, 48, 50, 59, 61, 69, 80, ex­
ceto a quetamina que induz efeitos opostos 14, 16, 24, 81. 

O quadro Il mostra um resumo dos efeitos dos anesté­
sicos e drogas auxiliares da anestesia sobre vários parâme­
tros importantes em neurocirurgia. 

QUADRO li - Efeitos de agentes e técnicas ancstésicas sobre a pressão intracraniana (PIC), fluxo sanguíneo cerebral (FSC), pres­
são de perfu~ão cerebral (PPC), pressão arterial (PA), metabolismo cerebral (CRM02) e reatividade dos vasos cere­
brais ao C02 (RC), compilado de vários 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= diminuído). 

Agentes PA PIC 

Althesin A-D-N D++ 

Propai\idid N-A N-A 

Queta1nina A+++ A+++ 

Tio pen tal D-N D++ 

Diazepam D-N D? 

Fentanil D-A-N D-A-N 

l)roperidol D D 

Inovai D D+ 

Morfina D-N D-N 

N20 N N-A? 

Halotano N-D A++ 

Met<)Xi fluora110 N-D A+ 

Entlurano N-D A+ 

Éter dietílico A-N A-N 

Hiputermia D D+++ 

Hipotens. induz. D+++ A-D 

Hiperventilaçao N D++ 

4 - TECNICA DE ANESTESIA PARA 
NEUROCIRURGIA 

4.1 - Preparo Pré-Anestésico - Alguns aspéctos devem 
ser considerados: 

4.1.1 - PIC - Se ela já está aumentada ou compensa­
da, devemos ter cautela com as drogas que o paciente es­
tá usando e com a MPA. Esta nao deve conter depresso­
res respiratórios ou do SNC muito potentes, cc)mo os 
morfinomiméticos. Deve ser baseada em sedativos meno­
res tipo diazepínicos ou neuroléticos, que reduzem o 
FSC e ao mesmo tempo sao anticonvulsivantes8. 20, 59, 
73, 80. 

Devemos cuidar também da hidrataçao dos doentes, 
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FSC PPC RC 

D++ N N-D N 

N-D-A N-D? N-D ? 
• 

A+++ D? A+++ ? 
• 

D++ A D++ D-N 

D A? D ? 
• 

D+-N A? D ? 
• 

D+ A? D ? 
• 

D+ A+ D D 

D-N ? D ? . • 

A-N D-N D N 

A++ D-N D N-D 

A+ D-N D N-D 

A+ D-N D N-D 

A A-N N-A-D N-D 

D+++ N-D D+++ N-D 

o+ 

D+ 

D+++ N-D N-D+++ 

D N-D N 

particularmente daqueles sob terapia prolongada com 
agentes diuréticos osmóticos, no preparo pré-operatório 
para cirurgia de aneurisma. Nestes, a desidrataçao facilita 
o aparecimento de espasmos dos vasos lesados, compro­
metendo o prognóstico e a evoluçao per e pós-operató­
ria. Devemos, nesses doentes, empregar hidratação gene­
rosa com soluções cristalóides 36. 

4.1.2 - Drogas Utilizadas - Várias substâncias podem 
detern1inar interações indesejáveis com a anestesia: anti· 
convulsivantes, sedativos, antidepressivos, corticosterói­
des. Outros acarretam alteraçoes orgânicas desfavoráveis: 
diuréticos osmóticos, qt1e levam a desidratação e altera­
çoes eletrolíticas, particularmente induzindo hipopotas-
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• sem1a. 

4.1.3 - Condições Clínicas do Doente - Grau de hi­
pertensão intracraniana, alterações cardiovasculares, res­
piratórias e metabólicas. 

4.2 - Indução Anestésica - O tipo de droga a ser utili­
zada depende do doente, da cirurgia e da preferência do 
anestesista. Apenas como princípio básico, ela nao pode 
elevar a PIC e a PA e de preferência deve reduzir a PIC. 
Deve permitir uma indução rápida e suave sem depressao 
respiratória. A preferência é pelos barbitúricos, alfatesin 
e/ou inovai 13, 48, 59, 61, 87. 

4.3 - lntubação Traqueal - O simples ato de intubar 
eleva a PIC, por motivos variados como hipoxia, hiper­
capnia, hipertonia muscular, estimulação reflexa 65, 73. 
Para minimizar esse efeito, a intubaçao traqueal deve ser 
feita com auxilio de relaxamento muscular com agente 
curarizante do tipo adespolarizante associado à succinil­
colina. Dessa maneira evitamos a fasciculaçao caracterís­
tica dessa última droga que induziria hipertensão intra­
craniana 73. A intubaçao traqueal deve ser também pre­
cedida de hiperventilação com oxigênio a 100%, durante 
pelo 1ncnos 30 segundos, para manter uma PaO 2 eleva­
da. Também deve ser feita anestesia tópica da epiglote, 
cordas vocais e traquéia evitando-se dessa maneira reaçao 
à sonda traqueal, que poderia induzir aumento da pres­
são intratorácica, hipertensão venosa jugular. aumento 
do volume sangüíneo intracraniano e pressão intracrania­
na. 

Outro aspécto a ser considerado é o tipo de sonda tra­
queal que deve ser selecionada entre as que não permi­
tem angulaçao. A fixação da sonda deve ser perfeita, pa­
ra evitar deslocamentos. que poderiarn não ser percebi­
dos, com o paciente coberto pelos campos operatórios. 

4.4 - Posição Operatória - Nem sempre a posiçao que 
permite um melhor campo para o cirurgião é a que for­
nece n1elhores condiçoes para o paciente e para a arreste-

• 
Sta. 

Decúbito dorsal horizontal - É utilizado para cranio­
tomias supratentoriais. Não apresenta problemas para 
anestesia, pois não acarreta alteraçoes respiratórias. Ape­
nas algumas vezes, a posição de cabeça, lateralizada ou 
em flexao exagerada sobre o pescoço, pode levar a obs­
trução ou angulaçao da sonda traqueal, redundando em 
dificuldade respiratória. Ainda pode haver compressão 
da jugular e conseqüentemente estase venosa intracrania­
na, dificultando o trabalho do cirurgião 73, 75. Entretan­
to essa posiçao deve ser evitada em neurocirurgia e subs­
tituída, sempre que possível, por um proclive de 15 - 200, 
para facilitar a drenagem venosa da cabeça, reduzindo 
dessa maneira a pressão venosa e a PIC, aumentando a 
pressao de perfusão cerebral e reduzindo o sangramento 
operatório 23, 35. 57. 73. 

Posição lateral - Também empregada nas craniotomias 
supratentoriais e às vezes nas craniectomias da fossa pos­
terior e laminectomias. Também apresenta as mesmas ca­
racterísticas da posição anterior, acrescida da dificuldade 
em fixar o paciente à posiçao 14, 35, 55. 

Decúbito ventral horizontal -- Utilizado para craniec­
tomias da fossa posterior e laminectomias. Apresenta al­
gumas desvantagens, como sejam, dificuldades respirató­
ria e circulatória, aumento do sangramento, e compres-
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sao venosa no território da veia cava inferior. Isso leva a 
diminuiçao do retorno venoso ao coração, com hipoten­
sao arterial e taquicardia de um lado e aumento da pres­
são venosa no território da vertebral com aumento de 
sangramento, de outro lado. Tais problemas podem ser 
evitados, ou diminuídos, pelo uso de coxins especiais em 
baixo dos ombros e na pelve 14, 16, 35, 55. 

Posição sentada - É muito útil para intervençoes sobre 
o 5. o par e sobre a fossa craniana posterior. Isso porque 
diminui a pressão intracraniana e o sangramento. Mas 
apresenta desvantagens e perigos: dificuldade para fixa­
ção do paciente, hipotensao arterial por alteraçao do 
equilíbrio hemodinâmico vasomotor e embolia gasosa. A 
embolia gasosa aparece por abertura de vasos do plexo 
suboccipital, mastóide ou seios venosos, e entrada de ar 
nos mesmos que, devido à pressão negativa intratorácica, 
tende a se dirigir para o coração. 10, 17, 35, 52, 73, 89. 

4.5 - Ventilação46 - É de fundamental importância 
em neurocirurgia evitar-se uma hipercapnia. A hiperven­
tilaçao é recomendada pela quase totalidade dos auto­
res31, 34, 35, 44, 70, 74, 78, 90, para reduzir o FSC e a 
PIC. Dessa maneira a ventilaçao artificial é mais indicada, 
com manutenção de PaCOz entre 3.3 a 4,6 kPa (25 e 35 
mm Hg). Entretanto alguns cuidados devem ser tomados, 
visando reduzir a pressão venosa jugular e permitir uma 
oxigenaçao suficiente dos neurônios, como l1iperventila­
çao moderada (3.3 a 4.6 kPa), relaxamento muscular in­
tenso, pressao inspiratória pequena, em pico e de curta 
duração, expiração passiva e prolongada, pressao negati• 
va expiratória quando necessária, fluxo de gases o menor 
possível e hiperventilação con1 volume consta11te. 

Esses vários fatores permitem redução da PIC, oxige­
nação eficiente, rcduçao segura e discreta do FSC, sem 
determinar aumento da pressão venosa jugular, reduçao 
do retomo venoso, do rendimento cardíaco e da pressao 
de perfusão cerebral. 

Ao término da anestesia a ventilação artificial deve ser 
mantida no período pós-operatório, por tempo variável 
até a recuperaçao das funçoes fisiológicas normais, desde 
que não acarrete tosse e reação à sonda traqueal. 

4.6 - Escolha do Agente Anestésico - Na seleção do 
agente anestésico devemos considerar o efeito que eles 
induzem sobre a PIC, o fluxo sangüíneo cerebral, o 
CRM02, a autorregulação e a facilidade para antagonizar 
esses possíveis efeitos indesejáveis. 

De acordo com a fisiopatologia do FSC e da PIC, ava­
soconstriçao cerebral moderada diminui a PIC e o FSC, 
melhorando a perfusão nas regiões lesadas. Uma vasodila­
tação cerebral traria efeitos opostos, com prejuízo para a 
função neuronal. Um anestésico, para ser útil em neuro­
anestesia deve, de preferência, ser depressor do metabo­
lismo cerebral e produzir vasoconstriçao, ou pelo menos 
não determinar vasodilatação cerebral. Entre as drogas 
existentes, de acordo com a figura 7, os barbitúricos sao 
os mais úteis 59, 69. Outras alternativas sao o althesin 13, 
50 e a neuroleptanalgesia59, 61, 87. Dos agentes inalató­
rios o mais indicado é o N 20. Se forem usados os anes­
tésicos voláteis, devemos empregar hiperventilação, insta­
lada previamente ao seu usol,16,24,38,43,47,48,49, 
5 7, 62, 64, 70, 71 , 7 4 , 7 7, 86, 87, 89 . 

4.7 - Relaxamento Muscular - É importante e deve 
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ser intenso, para evitar reação do paciente e C(Jntraçao 
muscular que induziria aumento da pressão venosa extra­
cerebral e conseqüentemente aumento da PIC 14, 35, 72. 
Os relaxantes musculares podem reduzir a PIC por dimi­
nuirem a reação muscular do paciente. Contudo pode ha­
ver aumento da PIC com alguns agentes por liberação de 
histamina, como ocorre com a tubocurarina 55. 

4 .8 · Monitorização A monitorização do doente 
neurocirúrgico depende do tipo de cirurgia. Coo tudo um 
mínimo de controle é fundamental, como o de pressao 
arterial (direta ou indireta), freqüência e rítmo cardíaco 
( estetoscópio esof ágico e eletrocardioscopia ), respiração, 
pH, PaC02. Pa02, diurese, pressão venosa central, tem­
peratura, PIC, detecção ultrassô11ica de embolia gasosa. 

4.9 - Alterações das Funções Vitais Durante a Neuro­
cirurgia 35 - O anestesista deve estar sen1pre atento às 
condiçoes de PA. FC. circulaçao periférica, amplitude, 
intensidade e rítmo respiratórios do paciente, pois essas 
constantes pode1n ser alteradas pelas manobras anestési­
cas e cirúrgicas, e muitas vezes, significam lesao, reversí­
vel ou nao de centros vitais. 

4.9.l - Alterações Respiratórias - Bradipnéia pode ser 
devido à administração de analgésicos, que é de impor­
tância pequena. Contudo, há três tipos de doentes em 
que a apnéia pode ocorrer freqüentemente: após ventri­
culografia, por aun1ento brusco da PIC, e que se agrava 
com indução de anestesia, sendo tratada por punçã(l ven­
tricular. Nas compressões dos centros respiratórios hipo­
talâmicos, após a indução da anestesia ou dura11te extra­
çao de tumores próximos à essa região. Pode ser irrever­
sível, ou tornar impossível a operação, por estimulaçao 
dos centros hipotalâmicos, sendo muito grave. Em pa­
cientes com lesoes da fossa craniana posterior, a apnéia 
pode ser devido à depressão p(lr drogas, ou à PIC aumen­
tada, (facilmente reversível por punçao ventricular) ou à 
manipulação do tro11co cerebral ou bulbo. Esta é grave, 
exigindo como providência imediata o nao prosseguimen­
to da operaçao nessa regiao. 

4.9.2 - Taquipnéia - É menos grave que a apnéia. 
Aparece quando a analgesia é superficial, como nas mani­
pulaçoes dos nervos cranianos, principalmente os da fos­
sa posterior. Ocorre também na manipulação de tumores 
próximos ao assoalho do 3.º ventrículo e hipotálamo. 

4.9.3 - Arritmias Respiratórias - Ocorrem freqüente­
mente com drogas analgésicas, com halotano e tricloroe­
tileno. Respiraçao apnêustica ocorre após remoção de tu­
mores muito volumosos. Respiração de Cheyne-Stokes 
aparece na hipertensão intracraniana, ou quando há lesão 
de centros vitais, como bulbo e hipotálamo. Das conside­
rações acima observamos a inconveniência da utilização 
da respiração artificial em cirurgia de fossa posterior pois 
ela prejudica a observaçao das modificações da respira­
ção, que sao muitas vezes o sinal de lesão de centros vi­
tais. Mas esse inconveniente é mais teórico, uma vez que 
na prática a ventilação artificial apresenta inúmeras 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 estimulaçao de ner­
vos como o vago, como acontece na disecção de neurino-

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

ma do acústico. Também ocorre nas trações e rotações 
do tronco cerebral, na manipulação do hipotálamo, e 
com o uso de halotano e tricloroetileno. É mais grave 
quando ocorre como sinal de hipertensao intracraniana. 

4.9.S - Taquicardia - Aparece como sinal de dor, nas 
laminectomias e neurectomias e nas hemorragias não 
compensadas. Quando decorre de aumento da PlC, é de 
grave prognóstico, e indica falêricia respiratória iminente. 
Pode ser também sinal de lesao da área hipotalâmica. 

4.9.6 - Arritmias Cardíacas -- Ocorrem na estimulação 
de nervos cranianos, na retração do lobo prefrontal, pró­
ximo ao quiasma óptico, indicando alteração nos centros 
superiores autonômicos. Também surgem na anestesia 
pelo l1alotano. 

4.9.7 - Hipotensão Arterial - Aparece nas hemorra­
gias não compensadas, nas posições inadequadas que in­
duzem instabilidade circulatória. A queda da pressão mais 
grave ocorre após remoção de tumores na área suprase­
lar, que leva à interferência com a irrigaçao das áreas hi­
potalâmicas vitais. Pode aparecer nas intervençoes sobre 
a fossa posterior, e geralmente indica lesão irreversível 
do centro vasomotor. 

4.9.8 - Hipertensão Arterial - Pode ser devido à dor, 
e é acompanhada geralmente por aumento de sangramen­
to no campo operatório. Pode ser também.decorrente de 
traçao sobre o lobo frontal, sobre o tronco cerebral ou 
por manipulação de nervos sensitivos. Também ap~rece 
nos estágios iniciais da hipertensão intracraniana. E co­
mum em pacientes com aneurismas cerebrais. 

4.10 - Hidrataçã,, e Reposição Volêmica - Antes de 
iniciarmos uma anestesia para neurocirurgia devemos ter 
duas veias calibrosas cateterizadas: uma, com cateter 
avançando até o átrio direito, para medida de PVC, admi­
nistraçao de líquidos e aspiraçao de ar, no caso de embo­
lia gasosa. Outra, com cateter mais curto, para adminis­
traçao de drogas. 

A reposiçao de sangue perdido em neurocirurgia nao 
pode obedecer a regras pré-estabelecidas, uma vez que é 
difícil o cálculo das perdas. Em uma craniotomia sem 
complicaçoes a reposição com sangue total é desnecessá­
ria. Ela somente é obrigatória quando existe lesão de um 
vaso calibroso, de difícil ligadura, ou na hemorragia dis­
creta porém persistente. Como norma devemos repor de 
acordo com o volume de líquido existente no frasco do 
aspirador, sempre analisando se esse fluído é constituído 
de muito sangue ou da maior parte de soluçao fisiológi­
ca. 

A reposição de líquidos deve ser cuidadosa pois quan­
do inapropriada pode induzir edema cerebral e hiperten­
sao intracraniana. O equilíbrio .entre encéfalo e LCR no 
que diz respeito ao sódio leva mais de 20 horas. Dessa 
maneira o sódio permanece no extracelular, levando con­
sigo água, determinando edema. A glicose, por outro la­
do, se distribui igualmente no intra e extracelular. Mas 
como a.glicose plasmática se elimina mais facilmente, o 
cérebro fica hiperosmolar em relação ao sangue, retendo 
água. Dessa maneira, tanto as soluções contendo sódio 
como a glicose sao perigosas no sentido de induzir edema 
cerebral. Elas somente podem ser usadas quando a velo­
cidade de infusão é menor que as perdas orgânicas. 

A solução a ser utilizada é a glico-fisiológica, limitan-
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do-se a infusão em 50 ml/hora. Devemos manter o pa­
ciente, exceto nos casos de aneurisma, em discreta hipo­
volemia. Nos casos de aneurisma, devemos manter híper­
volemia discreta, para evitarmos espasmos dos vasos com­
prometidos 36. 

No pós-operatório, a hidratação deve ser baseada na 
pesagem do doente. As necessidades nas primeiras 24 h 
do pós-operatório são discretas. Elas podem ser maiores 
se forem usados diuréticos osmóticos durante a cirurgia. 
Nesse caso ocorre um aumento de sódio no sangue o que 
é agravado pelo uso de corticoesteróides 14. 

Na ausência de complicações são necessários 1500 mi 
de líquidos, sendo 1000 mi de solução de cloreto de só­
dio 0,45 % e 500 mi de glicose a 5 %. No 2.0 dia 2 l de 
glicose a 5 % em cloreto de sódio a 0,45 %. Se houver per­
da de outros íons, a solução de cloreto de sódio deve ser 
substituída por Ringer-Lactato. As perdas protéicas são 
corrigidas por alimentação parenteral (quando necessá­
rio), e mais freqüentemente, através de sonda nasogástri­
ca, após 24 h de cirurgia, até que o doente possa alimen­
tar-se normalmente. 

4.11 - Métodos Para Combate ao Edema Encefálico e 
ao Sangramento Excessivoll,18,23,28,34,37,40,44, 
46, 68, 70, 88 - A hipertensão intracraniana pode ser de­
corrente de vários fatores, especificados no quadro I. 

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

4.11.1 - Medidas Gerais - Que são muito importantes 
e às vezes representam a diferença entre a vida e a morte, 
a invalidez ou cura de um doente, e consi~tem em evitar­
mos: 

- aumento da PA, taquicardia, reação e anestesia su­
perficial durante a intubação, contração muscular, hiper­
hidratação, vasodilatação principalmente se associada ao 
aumento da PA e postura desfavorável. 

4.11.2 - Medidas Específicas - Que interferem com a 
PIC e o edema cerebral e atuam por mecanismos varia­
dos, de acordo com o quadro Ili. 

Entretanto todas essas medidas trazem inconvenien­
tes, conforme mostra o quadro IV. 

4.12 - Cuidados Pós-Operatórios 3, 35, 57, 73 - No 

QUADRO III - Mecanismo de ação de drogas sobre o edema encefálico 
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UNIÃO FIRME INTER-ENOOTELIAL 

Corticoesteróides 
Hipotensores arteriais 
Hiperventilação 

ESPAÇO CAPILAR-ASTROCITO 

Diuréticos osmóticos 
Diuréticos tubulares 
Restrição de líquidos 

METABOLISMO CELULAR 

Barbitúricos 
Dif enil-hidan toina 
Neuroléticos? 
Hipnoanalgésicos 
Hipotennia 
Corticoesteróides 
Anestésicos? 

OBSTRUÇÃO CAPILAR 

Dipiramidol 
Vasodilatadores 
Dextran 40? 
Anticoagulantes? 

OSMOLARIDADE CELULAR 

Diuréticos osmóticos 
Restrição hídrica 
Diuréticos tubulares 

FLUXO SANGUÍNEO CEREBRAL 

Barbitúricos 
Hiperventilação 
Vasodilatadores 
Hipotermia 
Hipotensão induzida 
Corticoesteróides 
Pressão negativa respiratória 
Althesin 

-BOMBA DE SODIO 
Hipotensores? 
Hipotermia 
Corticoesteróides 

-PRESSAO INTRACRANIANA 
Posição em céfaloclive 
Drenagem venosa eficiente 
Hipotensão induzida? 
Diuréticos osmóticos 
Punção de LCR 
Acetazolamida 
Hiperventilação 
Corticoesteróides 
Hipotermia 

PRODUÇÃO / REABSORÇÃO LCR 

Diuréticos 
Glicosídeos cardíacos 
Corticoesteróides 
Hipotennia 
Hiperventilação 
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QUADRO IV - Análise das medidas indicadas para reduzir uma pressão intracraniana aumentada 

PROCEDIMENTO 

POSTURA 

DRENAGEM DE LCR 

MANITOL 

GLICEROL 

INDICAÇÃO 

PRÉ, PER, PÓS-OPERA TÓRIO 

CIRURGIA DE ANEURISMA 

EDEMA CEREBRAL, CIRUR­

GIA 

EDEMA ENCEFÁLICO 

EFEITOS COLA TE RIAIS 

ISQUEMIA CEREBRAL 

HERNIAÇÃO DO ENCÉFALO 

AUMENTO DA VOLEMIA 

REDUÇÃO VISCOSIDADE 

SANGUINEA, HEMOLISE, 
HEMORRAGIA, HEMOGLO­
BINÚRIA 

CONTRADIÇÕES 

IDOSOS, HIPOTENSÃO ARTERIAL, 

ARTERIOSCLEROSE 

AUMENTO DA PRESSÃO INTRA­
('RANIANA 

LESAO RENAL E Ht:PATICA, HE­

MORRAGIA INTRACRANIANA 

DESIDRATAÇÃO, HEMORRAGIA 
INTRACRANIANA 

DIURÉTICOS PRÉ, PER, PÓS-OPERATÓRIO HIPOPOTASSEMIA INSUFICIÊNCIA RENAL 

ÚLCERA PÉPTICA, INFECÇÕES 
GRAVES 

CORTICOESTERÓIDES EDEMA CEREBRAL, PRE, PER, HIPOPOTASSEMIA, ULCE-

OPERATÓRIO RA PÉPTICA, HEMORRA­
GIA DIGESTIVA, AUMEN­
TO DE INFECÇOES, PSICOSt 

-BARBITURICOS HIPOXIA CEREBRAL 

HIPERVENTILAÇÃO EDEMA CEREBRAL, PR!'., 
-PER, OPERA TORIO 

PRESSÃO NEGATIVA PER E PÓS-OPERATÓRIO 
EXPIRATÓRIA (TEMPO CURTO) 

HIPOTERMIA CIRURGIA DE ANEURISMA; PC 

HIPOTENSÃO INDUZIDA CIRURGIA ANEURISMA; RE-

DUÇÃO DO SANGRAMENTO 

pós-operatório alguns problemas são específicos 3. 

a) Grau de consciência, reflexos, convulsões, agitação 
e outros dados do exame clínico, importantes para verifi­
cação do resultado da cirurgia. 

b) Ventilaçao - a hipoxia e hipercapnia podem induzir 
hipertensao intracraniana e edema cerebral. Dessa manei­
ra, as medidas de suporte ventilatório durante a anestesia 
devem continuar no pós-operatório imediato. 

c) Alterações cardiovasculares • devem ser evitadas 
elevaçoes da PA e da FC, que determinariam aumento da 
PIC, principalmente se associadas à vasodilatação (anes­
tesia com halotano, hipotensao induzida). 

d) Temperatura 
e) Balanço hidro-eletrolítico: no pós-operatório po­

dem ocorrer vários tipos de alterações hidro-eletrolíticas. 
Os mais comuns são hipo-osmolaridade ou hipernatremia 
+ hiperosmolaridade. e hiperhidratação, Também impor­

tante é o aparecimento de diabetes insípido, consequen­
te a cirurgias nas proximidades do hipotálamo e hipófise. 

f) Infecções 
g) Nutrição 
h) PIC - devemos evitar contração muscular, agitação, 

tosse, aspiração traqueal excessiva, dor, convulsões, hi­
pertermia, aumento de PaCO 2 e redução de PaO 2-

i) Postura (Proclive 15 - 20°) 
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REDUÇÃO DE CONSCIÊNCIA 
E DOS REFLEXOS 

VASOCONSTRIÇAO EXAGE­
RADA~ HIPOXIA 

ATELECTASIA PULMONAR 

DIVERSAS, DISCUTIDAS 

ISQUEMIA CEREBRAL, AU­
MENTO DA PIC 

' • 

ARTERAÇÕES PULMONARES, 
ENFISEMA 

TÉ.CNICA DE EXCEÇÃO 

TÉCNIC'A DE EXCEÇÃO 

Os vários tipos de procedimentos diagnósticos e cirúr­
gicos em neurologia apresentam problemas específicos 
que exigem também condutas anestésicas especiais. Dada 
a extensao do assunto, abordaremos apenas duas situa­
ções, deixando as demais para considerações futuras. 

5 -ANESTESIA PARA TRAUMATIZADOS DE 
CRÂNIO 

Para o tratamento adequado desses doentes devemos 
seguir inicialmente os cuidados gerais decorrentes de um 
enfermo de alto risco e de emergência. Esse enfermo 
apresenta uma série de problemas que devem ser resolvi­
dos com rapidez e eficiência 4. 

5.1 - Problemas Gerais - Falta de preparo pré-opera­
tório, estômago cheio, lesões orgânicas variadas, doenças 
pré-existentes desconhecidas. 

5.2 - Problemas Específicos - Nível de consciência, 
perda de reflexos, crises convulsivas, obstrução respirató­
ria, insuficiência respiratória, edema pulmonar, aumento 
ou diminuição de PaC02 e Pa02, alterações cardiovascu­
lares, hipo ou hipertermia, desiquilíbrio hidro-eletrolíti­
co, 

Na conduta médica, frente a esses enfermos, além des­
ses cuidados gerais, devemos iniciar os cuidados específi-
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cos com: 
1. o - Diagnóstico do estado do doente 37, 54, 82, 84 
Várias escalas existem para classificação do doente 

traumatizado de crânio, e que servirão para a conduta te­
rapêutica, mas a de Teasdale 82 é a mais simples de ser 
empregada e classifica os doentes em 4 grupos: 

Grupo I - Alteração mínima de consciência ou histó­
ria de perda de consciência. 

Grupo II - Alteração moderada de consciência mas 

sem déficit neurológico focal. 
Grupo Ili - Alteração grande de consciência, com res­

posta inadequada a estímulos dolorosos. Déficit neuroló­
gico focal. Não obedece a comandos simples. 

Grupo IV - Comatoso com lesão cerebral evidente. 

De acordo com a classificação do enfermo por essa ta­
bela, segue-se um esquema de cuidados, diagnóstico e te­
rapêutica, que estão esquematizados no quadro V. 

QUADRO V - Esquematização da conduta diagnóstica e terapêutica nos traumatizados de cranio (modificada de Marsh e al, 1977). 

TRAUMATISMO CRANIANO 
Punção venosa 

REANIMAÇÃO, ESTABILIZAÇÃO -- - - - - - - -

Proteção das vias aéreas 
Oxigenação - ventilação 
Tratamento do edema cerebral 
Tratamento de lesões associadas 
Estabilização cardiocirculatoria 

CLASSIFICAÇÃO NEURO-TERAPtUTICA 

GRUPOS I e li 
OBSERVAÇÃO 

GRUPOS III e IV 
MONITORIZAÇÃO 

ESPECIFICA 
-- -- Cateterismo venoso e arterial 

Sondagem vesical e nasogástrica 

------ - ------ -- Medida da PIC 

EXAME NEURORADIOLÓGICO 

ALTA UTI CIRURGIA 

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

a) Ventilação: artificial, com hiperventilação discreta; 
b) Cuidado com patologia associadas; 
c) Cuidado com alterações pulmonares decorrentes de 

trauma craniano 12, 83; 
d) Reposição volêmica; 
e) Manutenção da PIC; 
f) Monitorização adequada; 
g) Postura adequada (proclive 1 S - 20º). 

Devemos lembrar que no tratamento do edema cere­
bral, na vigência de hemorragia intracraniana, o uso de 
agentes osmóticos deve ser evitado pois eles reduzem o 
volume do tecido nervoso normal facilitando a expansão 
de hematomas intra e extradurais, Isso é particularmente 
grave em idosos, quando a reexpansão do encéfalo após 
drenagem de hematoma é mais precária 56, 74. 

Nos traumatismos não cirúrgicos, várias medidas de 
suporte podem ser adotadas, inclusive o uso de drogas 
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Tratamento de hipertensão craniana 

que "protegem'' o encéfalo de isquemia e lesões pós-trau­
máticas, como é o caso dos barbitúricos, cujo mecanismo 
de ação é variado: 

- redução do metabolismo 
- estabilização de membranas 
- redução da atividade dos lisossomas 
- redução da lipoperoxidação 
- redução do FSC 
- melhora do fluxo sangüíneo colateral 

Dessa maneira os barbitúricos são úteis nos traumatis• 
mos cranianos, desde que empregados convenientemen­
te, evitando-se seus efeitos para o lado da respiração e 
circulação, porque reduzem o edema encefálico, a pres­
são intracraniana e as convulsões 6, 11, 12, 58, 69. 

Os corticosteróides também são de grande importân­
cia por efeitos favoráveis e mecanismos variados, como 
redução da PIC e do edema cerebral, por ação protetora 
da barreira sangüíneo encefálica e do metabolismo celu­
lar, por normalização da bomba de sódio e a permeabili-
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ANESTESIA PARA NEÜROCIRúRGIA 

dade capilar e outros ainda discutidos 6, 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 são decorrentes de compressão do 
tronco encefálico, de obstrução do LCR, com hidrocefa­
lia e aumento da PIC que se revela clinicamente por ta­
quicardia. Outros sinais de aumento da PIC na fossa cra­
niana posterior são o cone bulhar que determina lesão 
dos centros vitais com falência respiratória, rigidez de 
nuca e retração da cabeça, sonolência, bradicardia, hiper­
tensão arterial e desvio dos olhos para cima. 

A conduta anestésica nesses casos varia pouco. 
MPA - sem drogas depressoras dos centros respirató­

rios, pois estes já estão lesados e mais sensíveis, podendo 
ocorrer apnéia com dose mínima de drogas. 

Anestésicos - indução com barbitúricos. Manutençao 
com halotano, N 20. Este deve ser empregado com cau­
tela, pois pode facilitar. o aparecimento de embolia gaso­
sa por sua grande difusibilidade. 

Ventilação - a possibilidade de lesão de centros vitais 
pela cirurgia exige que o anestesista observe as variações 
ventilatórias do doente. Dessa maneira, seria conveniente 
uma ventilação espontânea ou assistida para detectar-se 
qualquer alteraçao da mesma. Entretanto, essa conduta 
nao é aceita por todos como a mais satisfatória, sendo 
preferida pela ventilação artificial, que apresenta mais 
vantagens. 

Posição - a posição operatória é de escolha do cirur­
gião 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 tratá-los 17, 23. 

Conduta nas embolias gasosas - A embolia gasosa ocor­
re durante a abertura do crânio, por lesão da parede dos 
vasos, principalmente dos seios venosos, que permane­
cem abertos devido às suas aderências com o periósteo. 
Também pode ocorrer durante o fechamento e muito ra­
ramente durante a cirurgia. 

O importante é detectar o fenômeno logo no início, 
pois a entrada de ar em geral não se faz bruscamente, 
mas sim progressivamente, exceto quando há secção com­
pleta de um grande vaso. O sinal mais precoce de embo­
lia é detectado pelo monitor ultrassônico do efeito Dop­
pler, capaz de acusar o aparecimento de bolhas de até 
0,1 ml53, Contudo, esse aparelho pode sofrer interferên­
cia do bisturi elétrico, dando falsos resultados. O quadro 
VI mostra um resumo dos sinais diagnósticos e das prin­
cipais medidas profiláticas e curativas da embolia gasosa. 

O uso de vasos constritores (metaraminol, neosinefri­
na, dopamína), em altas doses, está indicado por prote­
ger a circulaçao cerebral por elevação da PA, favorecer a 
abertura dos capilares para as bolhas, levando-as para a 
circulação geral e facilitando assim sua absorçao, facilitar 
a circulação colateral e aumentar a contratibilidade do 
miocárdio, expulsando as bolhas de ar da circulação co­
ronariana 10. 

QUADRO VI - Diagnóstico, profilaxia e tratamento da embolia gasosa 

Hipotensão arterial brusca 
Bradicardia - taquicardia 
Arritmias cardíacas complexas 
Depressão de segmento ST no ECG 
Pulso filiforme - Parada cardíaca 
Aumento da pressão venosa 

DIAGNÕSTICO 

PROFILAXIA 

Alterações respira to ria; hiperpnéia 
Respiração "Gasping". Apneia 
Palpação de bolhas na veia jugular 
Detecção ultrassónica de bolhas 
Ruido de bolhas ã audição 
Aparência de despertar da anestesia 

Ventilação artificial com pressão positiva respiratória intermitente 
Abolição ou interrupção da inalação de N 2 O 
Monitorização ultrassônica, estestoscópio esofágico 
Controle de pressão arterial, eletrocardioscopia, pressão venosa central 
Cateterismo do átrio direito 

Tamponamento do vaso lesado 
Vasoconstritor em altas doses 
Pressão positiva expiratória 
Posição lateral esquerda e 
céfalodeclive 
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TRATAMENTO 

Aspiração do ar no átrio direito 
Hidratação rápida 
Compressão da veia jugular 
Massagem cardíaca - reanimação car­
díaca 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 defmition and components. Special attention is given to anesthetic factors rela­
ted to cerebral 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 
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ALTERAÇÃO DA AUTORREGULAÇÃO DO FLUXO SANGUÍNEO CEREBRAL 
PELA HIPOTENSÃO ARTERIAL INDUZIDA PELO HALOTANO, UMA SEMANA 

APóS HEMORRAGIA SUBARACNOÍDEA 

Os autores estudaram os ej'eitos da hipotensão arterial induzida pelo halo­
tano em 6 macacos submetidos a hemorragia subaracnoidea por injeção de sangue autó­
geno fresco (O, 75 mi/kg) na cisterna supraquiasmática, uma semana antes da experiência. 

No dia da experiência os animais foram anestesiados com fenciclidina e 
N 20,paralizados com su.xametônio e ventilados artificialmente, para manter a PaCO 2 em 
5,32 , 0.26 kPa /40 , 2 mm Hg). O fluxo sangüfneo cerebral foi medido pela técnica 
do Xenônio 133. A pressão arterial foi reduzida progressivamente em etapas de 1,33 kPa 
/ 1 O mm Hg) durante 3 a 4 horas. Após esse per{odo fez-se infusao venosa de formaldefdo 
e exame histo-pato/ógico do encéfalo. 

Os resultados mostraram que, à medida que a pressão arterial baixava, ha­
via uma redução progressiva do fluxo sanguineo cerebral, com uma co"e/ação linear entre 
eles. O fluxo sangufneo cerebral baixou do n{vel inicial de 51, 19 mi/ 100g min -1 para 
20 - 40 mi/ 100g min -1, com média de 28% - 7 ml/lOOg min - l_ O exame histo-patológi­
co nao mostrou sinais de lesão hipóxica do sistema nervoso central. 

Os autores concluem que a resposta do fluxo sanguineo cerebral à hipoten­
sao arterial induzida pelo halotano está prejudicada, mesmo uma semana após a hemorra­
gia subaracnoidea. 

/Impaired CBF autoregulatory response to halothane induced hypotension one week a/ter 
subarachnoid haemorrage. JD Pickard, DPJ Bois Vert, W Fitsch &D!Graham. ActaNeu­
ro/Scand. 60/Supp/ 72):516-517, 1979). 

COMENTÁRIO: O trabalho mostra que o uso de halotano deve ser bem in­
dicado em neuroanestesia, particularmente em doentes que sofreram episódios recentes de 
hemorragia, pois a autorregulaçao às variaçoes da pressão arterial está prejudicada, apesar 
de trabalhos recentes mostrarem preservação da reatividade dos vasos cerebrais ao CO 2 . 
durante a anestesia. Ainda devemos salientar que a pesquisa foi realizada com os animais 
anestesiados com fenciclidina, o que poderia modificar os resultados obtidos, levando a 
conclusões duvidosas. (Cremonesi E). 
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