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A'ÇÃO DO ENFLUORANO SOBRE A PRESSÃO 
INTRACRANIANA DE CAES HIPERVENTILADOS (*) 

DR. ANTONIO VANDERLEI ORTENZI, E.A. (**} 

Em três grupos de dez cães anestesiados com pentobarbital 
sódico foram determinados, durante ventilação espontânea, o 
pH e as pressões parciais de gás carbônico e oxigênio, a pressão 
arterial média e a pressão intracraniana média. A seguir foram 
curarizados e hiperventilados. As determinações foram repeti ­
das após 15, 30, 45 e 60 minutos. Decorridos 15 minutos de hiper­
ventilação, era iniciado o gotejamento de uma solução de pen­
tobarbital sódico. O primeiro grupo serviu como controle para 
o método. Enfluorano a 1 % em oxigênio foi administrado ao se­
gundo grupo. durante 30 minutos, iniciando-se após 15 minutos 
de hiperventilação e também ao terceiro grupo, porém iniciado 
com a hiperventilação. 

Houve diminuição da pressão arterial média, acentuada 
com a inalação do enfluorano, e variações individuais da pres­
são intracraniana média que não puderam ser relacion adas 
com os outros parâmetros estudados. Concluiu-se que o enfluo­
rano a 1 % em oxigênio não altera significativamente a pressão 
intracraniana média de cães hiperventilados 15 minutos antes 
áo início da sua administracão ou concomitantemente a este. 

~ 

A anestesia para craniotomias deve propiciar as melho­
res condições possíveis para a exposição do campo cirúrgico, 
facilitando a tarefa do cirurgião sem, contudo, induzir alte­
rações graves ou irreversíveis no organismo do paciente. Para 
tanto, é necessário um adequado co,nhecimento dos fatores 
fisiológicos e patológicos que atuam sobre a pressão intra­
craniana e sobre o sangra1nento do encéfalo, porquanto o 
aumento destes, junta.mente com o edema encefálico , cons-

( * ) Rest1mo da tese apresentada à Disciplina de Anest esiologia (Prof. Dr . 
Alva.ro Guilhern1e E11gê nio ) da Faculdade cte Ciências M édicas da Universidade 
Es tadi1al de Cam1)i11as para ob tenção do t iti1lo d e Doutor em Ciências. 
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tituem problema de fundamental importância nessas inter­
venções (7). 

O crânio é uma caixa semi-fechada, rígida, não disten­
sível, cujo conteúdo é constituído pelos volumes de massa en­
cefálica, líquido céfalo-raquiano (LCR) e sangue, sendo estes 
componentes praticamente incompressíveis, uma alteração 
do volume de um deles requer alteração recíproca de um ou 
dois outros para que a pressão intracraniana (PIC), perma­
neça constante. É a doutrina de Monro-Kellie modificada por 
Burrows (18 ). 

Em condições normais, a compensação para um aumen­
to do volume sanguíneo cerebral (VSC) se faz por um deslo­
camento do LCR cerebral para o espaço sub-aracnóide espi­
nal. Este mecanismo está em parte, já utilizado no paciente, 
portador de um tumor cerebral e, sendo o crânio uma caixa 
não distensível, pequenos aumentos adicionais do VSC po­
derão induzir grandes aumentos da PIC (34•3 '). Todos os anes­
tésicos inalatórios induzem vasodilatação que poderia elevar 
o fluxo sanguíneo cerebral (FSC). Dessa maneira, alterações 
da ·PIC provocadas pelos anestésicos voláteis devem-se, 
provavelmente, â vasodilatação cerebral e aumento do VSC 
(''). 

O enfluorano tem sido indicado como agente anestésico 
para neurocirurgia por vários autores (23-31 -36). Entretanto, 
o seu efeito sobre a PIC ainda é discutido, alguns autores 
descrevendo um aumento (1º·'º·''·'º), outros não relatando 
alteração (23 -25 ). O enfluorano induz vasodilatação encefálica 
( 2'·''); contudo resta saber se este efeito determina aumento 
do FSC e da PIC e se poderia ser contrabalançado por hiper­
ventilação, seja iniciada antes da administração do enfluo­
rano ou concomitantemente a esta. 

Sabe-se que o FSC interfere mais intensamente com a 
PIC se esta for inicialmente alta (3'). Com base neste con­
ceito se o aumento da PIC desencadeado por um anestésico 
for conseqüente à intensificação do FSC, uma redução prévia 
deste, e consequentemente da PIC, por meio de hiperventila­
ção deverá minimizar o efeito do agente. Este fato foi obser­
vado com o halotano (1,,,.,1,,2). 

O objetivo do presente estudo foi verificar a variação da 
PIC de caes hiperventilados e submetidos à inalação do en­
fluorano ou concomitantantemente ou 15 minutos após o 
inicio da hiperventilação. 

MATERIAL E MÉTODO 

Foram utilizados 30 caes de ambos os sexos, sem raça 
ou idade definida, com peso variando entre 6 e 13 kg. 
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Após anestesia com pentobarbital sódico na dose de 
30 mg/kg de peso corpóreo, injetado em uma veia cefálica, 
o animal era colocado em decúbito lateral direito sendo feita 
a intubação traqueal. Procedeu-se à dissecção e cateterização 
de artéria femoral para medida da pressão arterial média 
(PAM) e colheita de amostras de sangue, bem como de veia 
femoral para administração de drogas. 

A punção da cisterna magna foi realizada com agulha 
tamanho 50 X 12, provida de mandril, procurando-se evitar 
perda de LCR, para medida da pressão intracraniana média 
.(PICM). 

O catéter arterial foi conectado, através de torneira de 
trés vias e tubo plástico preenchido totalmente com soro fisio­
lógico contendo 50 unidades de heparina/ml, com um trans­
dutor ''SAN-E! E092'' e este com um amplificador ''SAN-E! 
1206'' do polígrafo ''SAN-E! 142-8'', previamente calibrado, 
fabricado pela firma ''San-Ei Instrument, Co., Ltd.". 

A agulha colocada na cisterna magna foi conectada, 
através de um tubo plástico totalmente preenchido com soro 
fisiológico, com um transdutor ''SAN-EI E093'' e este com um 
.amplificador ''SAN-EI 1212'', do mesmo polígrafo. 

Os animais foram divididos em 3 grupos (A, B e C), 
.adiante especificados. 

O grupo A (controle) compunha-se de 10 cães com peso 
variando entre 7 e 12 kg. Neste grupo, após o preparo e a 
adaptação do animal ao polígrafo e estando o cão respirando 
espontaneamente ar ambiente, procedia-se a um registro de 
controle (momento Mo) da PAM e da PICM, e colhia-se uma 
amostra de sangue arterial. Logo a seguir, injetava-se brome­
to de pancurônio, na dose de 0,1 mg/kg e.v., e instalava-se a 
ventilação controlada mecânica com o Respirador Universal 
de Takaoka modelo 600, fabricado pela firma ''K. Takao­
ka Indústria e Comércio de Aparelhos Cirúrgicos''. O fluxo 
utilizado foi de 0,6 litros de oxigênio para cada kg e a fre­
qüência respiratória, entre 15 e 20 movimentos por minuto. 
Isto provia uma ventilação bem acima da calculada pelo no­
mograma de Kleinman & Radford Jr. (16 ) 

Decorridos 15 (M, 5), 30 (M30), 45 (M,5 ) e 60 minutos 
(M00 ) do início da ventilação artificial, procedia-se ao regis­
tro da PAM e PICM, e à colheita de amostra de sangue arte­
rial. 

Uma infusão endo venosa lenta (25 a 30 microgotas por 
minuto) de solução contendo pentobarbital sódico a 0,1 o/o em 
soro fisiológico era iniciada, após a colheita da amostra M, 5, 

e mantida até o final da experiência. 
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Os valores de PAM e PICM foram calculados a partir do 
ponto mais alto das variações respiratórias observadas nos 
registros destes parâmetros. 

O grupo B compunha-se de 10 cães com peso variando 
entre 8 e 12 kg. Os animais deste grupo, além dos procedi­
mentos ,descritos para o grupo A, receberam enfluorano por 
via inalatória, na concentração de 1 % em oxigênio. Esta era 
obtida pela passagem do fluxo de oxigênio por um vaporiza­
dor Vaporane fabricado pela firma ''Oftec Indústria de Apa­
relhos para Anestesia Ltda. ", com compensação para varia­
ções de Iluxo, temperatura e pressão. A administração do 
anestésico inalatório era iniciada imediatamente após M,,, 
ou seja, era precedida por um período de 15 minutos de hi­
perventilação. 

O grupo C compunha-se de 10 cães com peso variando 
entre 6 e 13 kg. Os animais deste grupo, além dos procedi­
mentos descritos para o grupo A, receberam eniluorano a 
1%, como no grupo B, porém a sua administração era inicia­
da imeditamente após Mo, simultaneamente com a hiper­
ventilação, e suspensa imediatamente após M30• 

AS amostras de sangue arterial foram colhidas anaero­
bicamente, através da torneira de três vias e guardadas em 
geladeira. Foram determinados os valores do potencial hi­
drogeniônico (pH), da pressão parcial do gás carbônico no 
sangue arterial (PaC02) e da pressão parcial do oxigênio no 
sangue arterial (PaO,) no aparelho IL Model 313 Automatic 
pH/Blood Gas Analyser'', fabricado por ''Instrumentation 
Laboratory Inc., Boston, U.S.A.''. 

Os animais cuja PaCO, não se manteve abaixo de 30 
mmHg com a ventilação controlada, foram desprezados. 

O tratamento estatístico foi elaborado adotando-se o ní­
vel de significância de 0,05 para as tomadas de decisões. A 
região crítica foi determinada antecipadamente através de 
tabelas de ''F'' e ''q''. Escolheu-se um modelo de análise de 
variância com cinco tratamentos (momentos) e dez repeti­
ções (indivíduos). Esta análise foi feita em cada grupo e para 
cada parâmetro estudado .Nos casos em que foi encontrada 
uma diferença estatisticamente significante entre momentos 
de um mesmo grupo, foram testados os contrastes entre as 
médias pelo teste de Tukey calculando-se o valor mínimo 
para que a ,diferença entre duas médias fosse estatisticamen­
te significante (3º). 

RESULTADOS 

1 . Pressão intracraniana média - Os valores individuais 
e as médias da PICM estão apresentados na tabela I. Nos 



TABELA I 

PRl~SSÃO I:STRACRANIANA MEDIA (PICM), EM mmH')O, NOS CÃES DOS GRUPOS A, B e C EM VENTILAÇÃO ESPONTANEA (M(\) E APóS 

15, 30, 45 E 60 l\lINUTOS DE HIPERVENTILAÇAO (RESPECTIVAMENTE M , M , M E M ), GRUPO A - CONTROLE; GRUPO B - EN-
1:, :io 45 ílO 

FLl:ORANO ;\DMINISTRADO 15 MINUTOS APóS O INíCIO DA HIPERVENTILAÇAO; GRUPO C - ENFLUORANO ADMINISTRADO SIMUL-

TANEAMENTE COM O INICIO DA WPERVENTILAÇAO 

--
~~ - . 

GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

Cães 1\111 

' 
M 

1 :, 
M 

,'"\() 
M_ 

'. > 
Môll Mn M 

1 ' 
M 

'" M4ií MüO M Mia M 
" '" M 4'1 Moo 

' 

1 164 92 71 71 71 112 112 125 112 112 70 79 76 76 73 
2 171 171 171 178 171 121 78 78 75 60 91 108 102 120 141 
3 62 68 68 81 87 83 90 100 100 100 61 64 88 82 82 
4 90 93 96 109 115 78 78 128 131 128 175 50 43 43 37 
5 162 156 150 162 162 72 90 81 81 81 57 48 51 48 45 
6 43 56 66 79 66 121 114 114 100 100 29 47 49 49 49 
7 )6 130 133 136 136 200 157 157 185 171 109 96 90 90 90 
8 34 32 29 37 37 93 110 106 106 113 218 193 187 187 187 
9 171 57 42 57 71 128 171 157 142 164 175 175 175 162 162 

10 93 90 93 93 93 21 19 21 21 17 107 57 53 64 71 

. --
Média 108,6 94,5 91,9 100,3 101,2 102,9 101,9 106,7 105,3 104,6 109,2 91,7 91,4 92,1 93,7 

- - - . - . -. . . -.. 



TABELA II 

PRESSÃO ARTERIAL MÉDIA (PAM), EM mmHg, NOS CAES DOS GRUPOS A, B e e EM VENTILAÇÃO ESPONTANEA (M(l) E APóS 

15, 30, 45 E 60 MINUTOS DE HIPERVENTILAÇAO (RESPECTIVAMENTE M 1:;, Mi:lo' M45 E M60). GRUPO A - CONTROLE; GRUPO B - EN­

FLUORANO ADl\.lINISTRADO 15 l\.lINUTOS APóS O INíCIO DA HIPER VENTILAÇÃO; GRUPO C - ENFLUORANO ADMINISTRADO SIMUL-

TANEAMENTE COM O INíCIO DA HIPERVENTILAÇAO 

--- - - - --- -

GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

Cães •• " Mlá> M:io M45 Moo Mo M 
15 M30 M 

45 Moo Mo M 
l!'í M:-10 M4;:; MGO 

--

1 46 38 30 27 27 200 200 200 195 200 240 205 200 190 180 
2 47 36 41 36 40 55 45 35 30 40 1 200 150 145 140 140 

' 
3 20 18 18 18 15 180 140 125 110 130 ' 215 178 147 147 142 

' 1 
4 

1 
120 116 120 129 120 63 53 43 31 34 250 70 75 90 65 

5 100 100 104 104 104 128 107 85 75 92 170 110 120 120 120 
' 

6 1 36 42 34 28 30 185 128 121 114 128 194 177 177 177 177 
' 

' 

7 171 135 150 164 157 51 27 23 23 25 1 79 50 50 50 50 
1 8 94 105 100 100 94 237 231 212 200 212 190 136 136 131 127 ' 

9 188 133 122 127 127 200 175 143 125 125 1 109 72 59 54 50 
10 250 237 233 225 233 66 46 30 30 35 140 80 65 60 55 

-

Média 107,2 96,0 95,2 95,8 94,7 136,5 115,2 101,7 93,3 102,1 178,7 122,8 117,4 115,9 110,6 

-- - - -- - -- -- - - - .. -- ----- - . --- ---·---- -~ - ---



TABELA III 

Mf:DIA DOS VALORES TN'DIVIDUAIS DE POTENCIAL HIDROGENlôNICO (pH), PRESSÃO PARCIAL DO GAS CARBõNICO {PaCO~) E DO 

OXIGÊNIO NO SANGUE ARTJ<;RJAL {Pa09) NOS CAES DOS GRUPOS A, B e C EM VENTILAÇÃO ESPONTANEA {Mfl) E APõS 15, 30, 45 E 

60 MINUTOS DE HIPERVENTILAÇÃO (RESPECTIVAMENTE M 1;,• M:\O' M
45 

E MC()), 

- ---·--- ----- - ·- ---- - ' ' ' ' ' ' -
GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

- -

M 

" 
M -,., Mao M45 Moo M 

" 
M_ ,., M M_ MfiO M M M;\O M4j Moo ao ,1;' " 15 

- ----·-· , __ 

1 
pH 7 ,29 7,53 7,54 7,53 7,54 7,33 7,54 7,56 7,56 7,54 7,32 7,53 7 ,57 7,58 7,58 

PaCO , 42,4 22,2 21,0 21,2 21,0 43,5 23,1 22,3 21,4 23,1 38,4 21,1 19,7 18,0 18,'i" 
(mmHg) 

PaO , ' 54,0 379,5 381,0 407,5 392,5 49,3 362,0 364,5 386,5 374,5 55,2 347,0 341,0 369,0 370,0 

(mmHg} 

.. -- - - ----------- -------~ -- - '' ' - -
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entre as médias dos valores obtidos nos vários momentos. 
Houve variação individual, que foi estatisticamente signifi­
cante, para os cães dos três grupos. 

2. Pressão arterial média - Os valores individuais e as 
médias da PAM estão apresentados na tabela II. No grupo A, 
a PAM mostrou uma tendência à diminuição, sendo estatisti­
camente significante a diferença entre MO e M60 • No grupo 
B, houve diferença estatisticamente significante entre M15 e 
M,,, mas não entre M,,, M30 e M,0 , bem como entre 
Mao, M45 e Moo, 

No grupo C, houve diminuição significante entre Mo e 
os demais momentos, não havendo diferença significante en­
tre os momentos sucessivos. Houve variação individual, que 
foi estatisticamente significante, para os cães dos três grupos. 

3. Potencial hidrogeniônico - As médias do pH estão 
apresentadas na tabela III. Nos três grupos o pH se elevou 
de uma maneira estatisticamente significante entre Mo e M'', 
mantendo-se estável nos demais momentos. Houve variação 
individual, que foi estatisticamente significante, para os cães 
dos três grupos. 

4. Pressão parcial do gás canbônico no sangue arterial -
As médias da PaC02 estão apresentadas na tabela III. Nos 
três grupos a PaC02 diminuiu de uma maneira estatistica­
mente significante entre MO e M,,, mantendo-se estável nos 
demais momentos. Houve variação individual nos três grupos, 
entretanto só foi estatisticamente significante para os cães 
dos grupos B e e. 

5. Pressão parcial do oxigênio no sangue arterial - As 
médias da Pao2 estão apresentadas na tabela III. Nos três 
grupos a PaO, se elevou de uma maneira estatisticamente 
significante entre Mo e M15 , mantendo-se estável nos demais 
momentos. Houve variaçao individual, que foi estatisticamen­
te significante, para os cães dos três grupos. 

DISCUSSAO 

O cão foi o animal escolhido para estas experiências por 
ser de obtenção e manipulação fáceis, além de ter um siste­
ma nervoso central altamente desenvolvido que responde aos 
anestésicos de modo bastante semelhante ao homem. O de­
cúbito lateral foi adotado por lhe ser a posição mais natural 
(''·'') . ' 

A medida da PIC de cães através de punção da cisterna 
magna já foi utilizada em outros estudos (2,,.s.,•,22.,,.4,). 

A anestesia de cães com pentobarbital sódico e o relaxa­
mento muscular com brometo de pancurônio para estudos da 
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PIC também já foram utilizados em outros estudos (2
•
1º·2º) . 

A anestesia de cães com pentobarbital sódico na dose de 
30 mg/kg de peso corpóreo, seguida de incrementos posterio­
res, se necessários, é recomendada por Chenoweth & Van 
Dyke (4 ). O gotejamento contínuo deste barbitúrico iniciado 
após M10 foi feito para se prevenirem eventuais alterações da 
PIC devidas a um despertar precoce dos animais do grupo A 
(controle) ou daqueles dos grupos B e C após suspensão da 
administração do enfluorano. 

O grupo A foi estudado com a finalidade de se observa­
rem possíveis variações relativas ao método utilizado e não o 
ao enfluorano administrado nos demais grupos. 

A determinação inicial dos parâmetros foi feita em Mo 
com ventilação espontânea para que seus valores pudessem 
ser comparados com aqueles obtidos nos mesmos animais 
durante hiperventilação. 

Em nenhum grupo houve variação estatisticamente sig­
nificante da PICM. Entretanto, observando-se as variações 
individuais, pode-se notar que em alguns animais a PICM bai­
xou, em outros ela subiu, e em vários deles ( cães de núme­
ros 3, 4, 6, 7, 8 e 10 do grupo A; 3, 4, 5, 8 e 9 do grupo B; 
1, 2, 3 e 6 do grupo C) o valor final era mais alto que o inicial, 
chegando até 54o/o o aumento (cão número 2 do grupo C). 
Nos casos em que houve queda, esta não parece ter sido rela­
ciona.da com o valor inicial, pois alguns animais ( cães de nú­
meros 2 e 5 do grupo A; 8 e 9 do grupo C) com este valor 
relativamente mais alto não tiveram queda acentuada após o 
início da hiperventilação. 

As variações individuais da PICM não puderam ser re­
lacionadas com as variações da PAM. Esta, entre Mo e M,,, 
só não diminuiu nos cães de números 6 e 8 do grupo A. Além 
disso, o valor final da PAM, exceto no cão n. 0 5 do grupo A, 
foi sempre igual ou menor que o inicial, fato não observado 
com a PICM. 

Por outro lado, naqueles animais cuja PICM se elevou 
não foi possível relacionar o aumento com a PaC02• Esta di­
minuiu em todos os casos incluídos neste estudo. Aqueles nos 
quais ela não permaneceu abaixo de 30 mmHg, com o tipo de 
ventilação controlada utilizada, não foram considerados. 
Quando houve diminuiçao da PICM, isto também não pôde 
ser relacionado com a diminuição da PaC02 uma vez que al­
guns cães com este parâmetro elevado em Mo não tiveram 
queda acentuada •da PICM. 

As variações individuais da PICM também parecem não 
ter tido relação com o pR ou com a Pa02 pois estes parâme­
três grupos não houve diferença estatisticamente significante 
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tros sofreram elevação em todos os casos após Mo, o que nem 
sempre ocorreu com a PICM. Assim, alguns dos animais nos 
quais a Pa02 sofreu um aumento relativamente maior entre 
Mo e M15, apresentaram variações relativamente menores da 
PICM. Entretanto, alguns nos quais a Pa02 sofreu um au­
mento relativamente menor também apresentaram variações 
relativamente menores da PICM. Em relação ao pH, alguns 
dos animais em que este parâmetro sofreu um aumento re­
lativamente maior entre Mo e M15, apresentaram variações 
relativamente menores de PICM. O mesmo não ocorreu com 
outros cães. 

A diminuição da PAM entre MO e M15 nos grupos A e B, 
antes da inalação do enfluorano e do inicio do gotejamento 
da solução de pentobarbital sódico, pode ser explicada pela 
diminuição de débito cardíaco, devida às alterações hemodi­
nâmicas produzidas pela fase inspiratória positiva do respira­
dor utilizado, fato já demonstrada em cães (26-3''). No mesmo 
intervalo de tempo, a PAM diminuiu também no grupo C. 
Neste houve inalação do enfluorano cujo efeito hipotensor 
(20.25,a5) deve ter-se somado ao da hiperventilação pois aqui a 
diminuição porcentual da média dos valores obtidos foi de 
31 o/o, sendo de 15% no grupo B e 10% no grupo A. No grupo 
B, a diferença entre a média dos valores obtidos de PAM em 
M15 e a obtida em M,5, após inalação do enfluorano durante 
30 minutos, foi estatisticamente significante. Fato semelhan­
te ocorreu no grupo C: a média em MO é diferente de uma 
maneira significante da obtida em M30• Entretanto, 15 mi­
nutos após a suspensão do agente inalatório já não havia di­
ferença significante entre a média em M15 e a média em M60 

no grupo B mas ainda havia entre a média em MO e a média 
em M,, no grupo C. 

Variações individuais também foram observadas com 
outras técnicas e agentes anestésicos (11,12 ). 

Ueyama & Loehning (41 ) submetendo cães a hiperven­
tilação, observaram que a diminuição da PIC, era temporá­
ria e retornava aos valores iniciais dentro de 60 minutos, ul­
trapassando-os na maioria dos casos. 

Rosomoff (32 ) fez um estudo em cães anestesiados com· 
pentobarbital na dose de 30 mg/kg de peso corpóreo, subme­
tidos a ventilação controlada mecânica, utilizando oxigênio 
na concentração de 100% em um respirador automático de 
pressão positiva e negativa de modo a obter PaC02 média de 
20 mmHg e pH de 7,59. Nestas condições, bastante semelhan­
tes às do presente estudo, demonstrou que a PIC e o volume 
do tecido cerebral não são afetados pela hiperventilação man­
tida durante 30 minutos se a PaC02 for normal antes do, 
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início da ventilação. Isto se devia a uma diminuição do VSC, 
compensada por apropriado aumento ,do volume do LCR. Este 
relato, entretanto, está em desacordo com a diminuição da 
produção de LCR observada em cães mantidos em alcalose 
respiratória (29 ) ou submetidos à ação do pentobarbital (24

). 

A ausência de diminuição significante da PICM pela hi­
perventilação observada no presente estudo, poderia ser ex­
plicada pela modificação da mecânica respiratória devida a 
ventilação controlada levando a um aumento da pressão in­
tratorácica média, diminuição do retorno venoso e elevação 
da pressão venosa central (26). Uma elevação da PIC foi 
observada à medida que se induzia hipocapnia por aumentos 
sucessivos do volume corrente em cães (39 ) e em pacientes 
( 27 ). Diante do exposto, talvez o volume corrente utilizado 
no presente estudo tenha sido inadequado e devesse ser dimi­
nuído e a frequência respiratória aumentada, de modo a man­
ter o volume minuto respiratório. Entretanto, Bozza e col. 
( 3 ) também não encontraram diferença estatisticamente 
significante entre os valores de PIC ,de pacientes mantidos em 
normo ou hiperventilação. 

O respirador utilizado fornece uma relação entre os tem­
pos de inspiração e de expiração de um para um. Talvez uma 
relação menor, com um tempo expiratório maior, fosse mais 
adequada. Cremonesi (7) recomenda a manutenção ,de pres­
são inspiratória pequena e curta, em relação à expiratória, 
para reduzir a PIC. 

Michenfelder & Cucchiara (2 ª), em cães inalando enfuo­
rano na concentração de 2,27c (fim da expiração) em 
N20-02 , também não observaram alteração significante da 
PIC quando a PaC02 média era reduzida para 30 mmHg, ape­
sar da variação do FSC. 

Lebowitz e col. ('') observaram, em pacientes, que o en­
fluorano produz um estado de excitação do sistema nervoso 
central traduzido por movimentos musculares e fenômenos de 
excitação elétrica no eletroencefalograma que se relaciona­
vam diretamente com a concentração do anestésico e inver­
samente com a PaCO,. 

Estes fenômenos foram estudados em cães anestesiados 
com enfluorano em oxigênio e mantidos com uma PaC02 em 
níveis próximos de 20 mmHg, podendo ser provocados pelo 
ruído de óater palmas. Todos estes animais sobreviveram, ao 
contrário daqueles que apresentaram tais fenômenos duran­
te a anestesia com éter dívinílico ou díetílico (15 ) • 

Episódios de hipertonia afetando os músculos esqueléti­
cos também foram observados em pacientes durante a anes­
tesia com halotano ('·37). 
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No presente estudo não foram vistos movimentos mus­
culares, uma vez que os animais foram curarizados. 

Os resultados ora óbtidos para a ação do enfluorano so­
bre a PIC não necessariamente podem ser transferidos para 
o ser humano. Os níveis de PaC02 mantidos durante a hiper­
ventilação dos cães não são rotineiramente usados em anes­
tesia para procedimentos neurocírúrgicos. Ademais, em tais 
condições este agente anestésico pode produzir fenômenos de 
excitação elétrica cujo significado e cujas repercussões são 
desconhecidos(15 ). Assim sendo, são necessârios outros estu­
dos com diversos níveis de PaC02, de concentrações anestési­
cas e de padrões ventilatórios para obtenção de hipocapnia 
(maior freqüência respiratória, menor volume corrente, me­
nor relação entre os tempos de inspiração e de expiração). 

CONCLUSÕES 

Nas condições experimentais utilizadas: 
1) o enfluorano na concentração de 1 % em oxigênio, 

administrado a cães por via inalatória após um período de 
15 minutos de hiperventilação, não alterou a pressão intra­
craniana médía, de maneira estatisticamente significante; 

2) o enfluorano na concentração de 1 % em oxigênio, 
administrado a cães por via inalatória simultaneamente com 
o início da hiperventilação, não alterou a pressão intracra­
niana média, de maneira estatisticamente significante; 

3) houve variações individuais da pressão intracraniana 
média, no sentido de aumento e de diminuição, que não pu­
deram ser relacionadas com modificações da pressão arterial 
média, da pressão parcial do gás carbônico ou do oxigênio no 
sangue arterial, ou do potencial hidrogeniônico. 
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SUM~IARY 

THE ACTION 01', ENFLURANE ON lNTRACRANIAL PRESSURE OF 
HYPERVENTILATED DOGS 

Median intracranial nnd arterial pressure, and arterial pl-I, PO:! and PC0
2 

v,·ere determined in three groups of dogs cturing spontaneus respiration, and sodlum 
pentobarbital anesthesla. 

They were then curarized and hyperventilated. The previous data were measured 
again after 15, 30, 45 anrl 60 minutes. After 15 minutes of hyperventilation a slow 
infusion of 0,1',1 sodium pentobarbital was started again and continued until the 
end of the experiments. 



' 

REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 191 

The first group served as control. The second group lnhaled lo/o enflurane 
after 15 minutes and contlnued hyperventllation for a period of 30 min,utes. ln 
the thlrd group 1'% enflurane was started lmmediately together with hyperven­
tilation, and ceased after 30 minutes. During the inhalation of enflurane there 
was a decreased of median blood pressure whlle the individual varlatlons of 
lntracranial pressure could not be related to any event. It was concluded that 1% 
enflurane in oxygen does not change lntracranial pressure signiflcantly ln hyper­
ventilated dogs. 
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