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São re,·istos sob o ponto de , ·ista neo.rofisiológicos os quatro aspectos básicos da aneste,sia, 
a saber: analgesia, inronsciência. bloqueio dos reflexos noci,·os e rela.~amcnlo muscular. 

Tecnicas e drogas di,·ersas são classificadas de acordo l'Om as aJterações que pro,·ocam nos 
mecanismos neurofisiológicos. 

Considerações gerais 

A finalidade básica da anestesia é a 
de proteger o doente do soirin1e nto e dos efeitos 
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delctériLlS d os di..-crsos p rocedimentos c1rurg1cos. 
Para tanto são necessários quatro efeitos diferen
tes 43 . 
- Analg esia 
- Inconsciência 
- Relaxarncnto n1uscular 

. - Bloque io dos retlcx'-)s noci-.·os 
Os efeitos básicos de unia anestesia 

depcndc n1 de diferentes meca nis mos. dis tribuí
dos por diversos ni\'e1s do si s te ma ne r\' OSO cen
tra]. U111a droga pode atuar de n1odo direto, po r 
reação química e ntre o agent e e a célula ou po r 
ação indire ta. de vido à i11i b iç.10 ou excitação d e 
outras células ncr.osas ou 111c sn10 por alte rações 

.. - . -s1stcn11cas nao ncn·osas. 
O que res ulta. no final. é uma ação 

do anestésico sol)re a at i\·idadc nen1osa. is to é. al 
teração da atividade elétrica e tran s111issão do 
in1pulso. ql1e r de unia célula. un1 ,grupc, de ne urô
nios. ou de g randes s is te mas ne uronais do encéf a
lo e da n1cdl1la .:!O. 34 . !\ anestt"' sia. en1 últin1a ar1á
lise. atlta p t)r :ilte rar a trar, sn1issão d o ini1t1xo ne r
voso. din1inuind0 a excitabilidade e ciespolarizan
do o ner\·o. Contudo o n1ecanisn10 ín1in10 d essa 
ação dos anestésicos. pc rn1anece obscuro. N un1e
rosas teorias fo ran1 s ugeridas. e conseguen1 e xpli
car u111 de tern1inado a spectLl d os efeitos dessas 
drogas. n1as não são capazes de esclarecer todo o 
mecanisn10. Essas teorias serão apenas citadas, 
de,·endo os leitores interessados procurar ex
plicação em li\'ros de texto e trabalht)S de re\·isão 
18,33.36 . Ela s podcn1 ser agrupadas en1 4 gran
des categorias: 
a) Teorias biofísicas: dentre as quais situam-se 

- Teoria lipoídica de Meyer-Overton; 
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- Teoria da- din1inuição da tensão supe rficial 
de Traubc; 

- Teoria da din1inuiçàtl da permeabilidade da 
n1en1brana celltlar de 1-l<.lbcr e Lillie. 

b) Teorias bioquin,icas 
- Teoria da inibição do m e tabolis mo oxidati..-o 

de \Varburg; 
- Teo ria da din1i,1uição da utilização de et1ergia 

de Ngai e Quastel: 
- Teoria eia reação quin,ica com cor.1por1entes 

ccl11larcs de Pauli11g e ~1illcr. -
e) Teoria eclética que combina as teo rias bio ijs icas 

e bioquín1icas. proposta por T'-1 c 11,\·a in. que 
propõe ser a anestesia cicct)rre11te da s u pressão 
dos n10\' in1cnt <)S iõn i'-~c)s. alterando dessa n1a
ncira a atividade da n1c n1brana e dos processos 
mctabtílicos intracclt1larcs. 

d) Tc 1..')rias ncurotis i'-,i<)g ica s que apesar de não 
explicaren1 o n1ccanis r,10 ír1tirno da an estesia. 
consegt1cn1 e lucid ar alg t1n s as pectos d1..) local de 
ação dos anc~tésicos. 

Sabe-se que us anestésicos pOdL' m .... . - , . , . 
inibir os ax(1n10s e as tern1 1na.;ocs J) r c-s1n a11t1L·as. 
e n1 doses e levadas. n1a iores q t1c as utili ,.adJs cl i
nican1c nte 12 .15.38 . E t1tre t:int o . o pl)rll1..) n1ais 
vul,1c rá\·cl da ação dc ss~l s drogas é ao nÍ\'t' I das 
sir1a1)scs ner\·1..)sas 15,34 . A e sse tlÍ\·el as drllgas 
poden1 atuar d e , ·á rias n1ar1e iras: 
- Din1inuindo a síntese ou liberação do media

dl,r quir11ico : 
- Inibindo a passagem do impulso ner.•oso pela 

fenda s in:iptica: 
- Bloqueando a men1brana pó s-sináptica (despo

larização prolongada ou estabilização da n1em
brana ): 

- Antagonizando o mediador . 
Nas sinapses a exc1taçào ci1eg a à ter

n1inação pré-sir1áptica e libera o n1ed iador q uí
n1ico. o qual pode de te rr11ir1ar na n1crnbrana pós
sináptica. fe nô n1enos d e excitação ou de inibição. 
As possibilida des de ocorrê ncia de uni o u o utro 
desses fe11õn1enos dependem das caracter ís ticas 
elétricas e bioquímicas das 111en1brar1as. O n1e dia
dor quín1ico liberado determina unia , ·ariação 
ten1porária da pern1eabilidade da me n1brar1a pós
sináptica que pode ser de d o is tipos: 

A) Nas sinapses excitadoras há mi-
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gração de íons sódio para dentro da célula e de 
íons potássio para fora da mesn1a. desencadean
do uma despolarização temporária da membrana. 
As ,·ariações de potencial decorrentes São deno
minada~ potenciais pôs-sinápticos excítatórios 
(EPSP). São de amplitude pequena. determinan• 
do uma despolarização graduada. que não obede
ce à lei do tudo ou nada. isto é. a somação de ,·á
rias estímulos pcq uenl1s pode desencadear· um po
tencial de ação pós-sináptico. 

B) Nas sinapses inibidoras, o media
dor químico liberado (dife ente do liberado nas 
sinapses excitadoras). produz uma alteração da 
permeabilidade da rnen1brana pós_-sináptica. com 
migração de íons potássio para dentro e de sódio 
para fora da célula. produzindo uma hiperpolari
zaçâo. As oscilações do potencial da membrana 
são chan1adas de potenciais pós-sinápticos inibi
tórios ()PSP), que i_mpedcm o aparecintento dopo
tencial de ação. E n'cccssário que a soma dos 
EPSP e !PSP ultrapasse o ní,·el limiar para que 
ocorra un1 potencial de ação. 

A excitação e inibição são os dois pro
cessos fundamentais sobre os quais se baseia a 
transmissão ner,·osa cm nível sináptico. As carac
terísticas funcionais de unta sinapse dcpendent de 
fatores de natureza bioquímica e topográfica e 
podent explicar os efeitos di,·crsos dos diferentes 
anestésicos sobre o sistema ncr,,.·oso central. 
Como unta sinapse pos~ui várias rantifica\'Ões. um 
anestésico pode atuar suprimindo a excitação ou 
aumentando <.)s fenôn1enos inibitórios. ou por uma 
ação mista. O resultado final pode ser o mesmo. 
isto é. bloqueio da célula. mas o mecanismo é di
ferente. Assint. se considerarmos a diferença de 
estruturas d1.ls ancstésict.)s e o grande 11lín1ero de 
n1cdiadores quín1icos dt.l sisten1a nervoso central 
(SNC). alguns rclaciot1ad1.ls cont a excitação e ou
tros Ctlnt prt.x-ess1.,s ir1ibitôrit,s, podcn1tJS entender 
porque cxistent con1i>ortan1entos diferentes entre 
eles. quantt.l aos processos da estin1ulação e inibi
ção. Esses diferentes c<.1mp1..1rtar11entos C<.)nstituem 
a base para o estudo do n1ecaniSn10 de ação dos 
anestésicos. Esse estudo baseia-se nas n1odifica
ções induzidas por esses compostos sobre a ati,,.·i
dade elétrica cerebral. Essa atividade é registrada 
de ,·árias n1aneiras. As principais relacionadas 
com a anestesia são: 
a) Potenciais de corrente alternada espo11tâneos, 

medidos na superfície. isto é. por eletrodos co
locados no couro cabeludo. denominados cletro
encefalogran1a (EEG ). 

b) Potenciais espontâneos de corrente alternada 
medidos na superfície do córtex cerebral. o 
eletrocorticogran1a ( ECoG ). 

c) Potenciais unitários. obtidos por técnicas espe
ciais atra,·és de microeletrodos implantados ao 
longo do ne11rônio. intra e extracelularmente. 
usados apenas em circunstâncias especiais. co
~o durante cirurgia estereotáxica para epilep
sia. 
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d) Potenciais de corrente alternada e"·ocados. isto 
é, obtidos corno resposta elétrica dos neurônios 
corticais aos estímulos auditi\·os. sensoriais ou 
son1ato-scnsiti,·os. 

As ondas do eletroencefalograma 
(EEG) podem ser de 4 (quatro) tipos:ondas o: • 
de amplitude baixa (50 mV) e freqüência de 8-13 
cps. Encontradas em indi,·íduos normais. acorda
dos e em repouso. são n1ais abundantes nas regi
ões occipitais.mas existentes também nas regiões 
parietais e frontais. Desaparecem com o sono e se 
modificam (aumenta a freqüência e diminui a am
plitude) com a atenção concentrada. Originam-se 
pro\"a)·eln1ente no sistema tálamo-cortical difuso. 
O,,,/as P. de amplitude un1 pouco maior e fre
qüência n1ais baixa (-l-25 cps). presentes nas re
giões parietais e frontais. As ondas j3 mais rá
pidas aparecem com o indivíduo em atenção con
centrada. 011dtls --e- , mais amplas e mais lentas 
(4-7 cps). cr1contradas nas regiões parietais e 
ten1porais de crianças e durante estados de tensão 
emocional no adt1lto. principalmente nos estados 
de frustrações e nas a1teraçc)es mcntais.O,,das 6. 
as mais a111p1as e de menor freqüência (menos de 
J-5 <.'ps). Ot·orrcm na infância. durante o st,no pro
fundtl e em enfermidades gra'\·es do cérc1?ro. São 
de origent cortical. dcpendendt1 de influências 
sub-ctlrth.:ais. Surgem i11clusi,·e nas transccçõcs 
entre tálan1{> e Cllrtcx. 

O estudtl das ondas induzidas pelos 
potenciais evocados é 111ais c0111plexo. pois elas 
\'arian1 n1uitll çom a regi.lo analisada e o tipo de 
estin1ulo utili1.adt1. ~tais "'tln1un1e11tc ê estudada a 
rc'iposta d(1 córtex (télulas piran1idais) aos esti
n1ult.lS ,·i~uai~. Essa respt.lsta l"Onsiste de três 
cornpl)Ocntcs principais: un1a onda pt)~iti\'a, de ta
tênl'ia curta. de origem le111iniscal e núclc<.1s talâ
n1icos csilcc1ficos que atinge o córtex pela radia
ção talan10-cortical. t.:ma segunda onda. 11cgati,·a. 
que segue pelos núcleos talân1il.--OS inespec1t·1cos e 
se espalha por todo o córtex. t:m terceiro con1po
nente, n1ais tardio e duradouro. constituído por 
un1a seqüência de ondas pt)siti\'as e negati\'as. 
descrito con10 componente de Forbcs e denon1i
nado por ele de «descarga secundária». Provém 
tantbém dos núcleos talâmicos específicos e p<.xie 
ser registrado em todo o córtex 1.4,.5.10 . 

Os efeitos dos \'ários anestésicos so
bre o EEG e ECoG e os-potenciais evocados. per
mitem uma explicação sobre os mecanismsos neu
rofisiológicos da anestesia. Os estudos desses 
efeitos foran1 realizados. em épocas e por métodos 
di,·ersos. por numerosos col. t.J.10.11.J9.42 • e 
atualmente existe um conse11s0 geral. a partir dos 
trabalhos de Falconer & Bickford, 1960 tJ . 1'1ar• 
tinecol.1959 25 eCourtin col.1950 li .1>1ar
tin e rol. 2S descre,·eram 6 (seis) padrões diferen
tes eletroeneefalográficos it1duzidos pelos anesté
sicos. que são semelhantes para quase todos eles 
e sen'em de estimati,·a razoá,,.·el da profundidade 
da anestesia. Com a depressão progressi,·a do sis-
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tema nen·oso central. a atividade cortical aun1en• 
ta de início. até o ní,·el de anestesia superficial. O 
ritmo a desaparece, sendo substituído por um 
traçado de baixa voltagem e alta freqüência (está
gio I da anestesia pelo esquen1a de Guedel). No 
nível li (fase rítmica) correspondendo ao estágio li 
da anestesia, em queocoíte perda de consciência. 
surgem ondas lentas (2-8 cps) e de grande ampli
tude (200-300 mV) e com descargas rítmicas. No 
nível Ili (fase complexa). a rítmicidade é perdida e 
surge um complexo de ondas lentas superpostas 
por descargas de ondas rápidas. Corresponde ao 
estágio Ili, plano 1 da anestesia. No nível IV (fase 
de supressão superficial) aparecem períodos de 
inatividade (sal\·as de supressão), de pequena du
ração ( menor que 3 s.). A freqüência das des• 
cargas é de 2 a 4 cps e a amplitude é de 20 mV. 
Corresponde ao plano moderado de anestesia ci
rúrgica. O OÍ\'el \' (fase de supressão moderada), 
corresponde ao plano profundo de anestesia cirúr
gica.com perda do tono muscular .A amplitude das 
ondas lentas din1inui e os períodos de supressão 
ou de inati\·idade são mais freqüentes e duradou
ros ( 3 - 10 s.). O ni,·el VI corresponde a períodos 
de inati,·idadc maiores que 10 s. . con1 descarga 
de ondas lenta5. de an1p~itudc baixa(70mv).No ní
vel VII.correspondente ao plano exageradamente 
profundo de anestesia, não ocorrem mais ondas 
lentas e a an1plitude da ativid.1de elétrica. se exis
te, não ultrapassa 20 mV. Os níveis VI e VII cor
resp(lndem 3l) plano 4 do estágio Ili e ao estágio 
IV da anestesia. Entretanto. nctn todos os anesté
sicos produzen1 alterações elctroenccfalográficas 
na seqüência citada 10.13 . Clark e cal. to ,·eri
ficaran1 em \'oluntários, que o padrão eletrocnce
falográfico \'aria con1 a estrutura dos anestésicos. 
os quais poden1 ser d i,·ididos de acordo con1 o 
grau de irritabilidade do sistema 11en·oso central 
que induzem. 

Do ponto de vista dos potenciais e,·o
cados visuais 1.2.5,9,42 • os anestésicos poden1 
ser divididos em dois grupos. O prin1ciro, consti
tuído pelo éter dietílico. halotano. barbitúricos. 
diazepínicos. que detern1inam três alterações: 
aumento do período de latência e diminuição da 
amplitude do primeiro componente positi\'O. (!'ilC 

representa o sistema aferente específico e inibição 
da grande onda negativa que prové111 dos aferen
tes não específicos. · 

En1 contraste com esse grupo, o 
gama OH,a quetamina e outros.aumentam tanto o 
primeiro componente positivo como a última fase 
negati\·a, sem efeito sobre a latência. Isso mostra 
que esses agentes possuem efeito oposto ao nível 
da formação reticular. Enquanto os anestésicos 
comuns bloqueiam as respostas e,·ocaitas nos 
neurônios a esse ní,·el. a quetamina, gama OH e 
outros aun1entam e difundem essa resposta. 

Então os anestésicos não exibem o mes
mo efeito sobre os potenciais e\·ocados e sobre o 
eletroencefalograma. Hoje sabe-se que diferentes 
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anestésicos -induzem diferentes efeitos sobre o 
sistema nen·oso central. Alguns. como os barbitú
ricos. e halotano. atuam determinando sincroni
zação de todo o traçado, enquanto que outros. 
como o ciclopropano. 'Y OH, quetamina,enflu~ 
rano, induzem hipersincronização em certas áreas 
con1 excitação mesmo em fases iniciais ou aneste-
sia profunda l,9,IO.Jl,35,41 . 

Isso mostra que o estado da anestesia 
não significa simplesmente a inibição da chegada 
de impulsos sensiti,·os ao córtex 42 . Também 
não pode a anestesia ser considerada como uma 
depressão global do sistema ner,·oso central. nem 
como um mecanismo semelhante ao sono fisioló
gico ou depressão do sistema reticular ati,·ador 
ascendente. Não existe realmente un1 mccani~mo 
único. Por outro lado os mecanismos en,·olvidl.'S, 
apenas agora estão sendo estudados e explicados. 
restando ainda muito a llier esclarecido. 

Esses estudos estão sendo realizados 
sobre os di,·ersos aspectos da anestesia. ou seja. a 
indução de analgesia. bloqueio dos reflexos 11oci
'-''Os, relaxamento muscular. inconsciência ou hip• 
nose. 

Analgesia 

Nos últimos anos, numerosos traba
lhos foran1 realizados no sentido de elucidar a 
anatomia funcional e as estruturas do SNC res
ponsá,·eis pela analgesia. Essas pesquisas condu
ziran1 a um Cllnsenso geral a respeito de alguns 
aspectos do pr(lblema. e ao mesn10 tcn1po abriram 
OO\'OS ca111inhos para o estudo da neurotlsioi()gia 
da dor e de sua terapêutica. A n1aior parte dessas 
pesquisas cstà·o ainda incon1pletas e conflitantes. 
apesar de excitantes. , 

De acordo com os conceitos atuais, a 
dor não é considerada como uma modalidade sen
sorial isolada.mas con1 a conseqüência da disfun
ção dos n1ecanisn10s de controle que se exercem 
sobre as forn1as de sensibilidade mais elementa
res 35 . Hoje sabe-se que a sensação dolorosa é 
influenciada por ati\'idades cognitivas diversas. 
como ansiedade. atenção. sugestão. placebo. ní
,·el cultural. hipnose, condicionamento. experiên
cia anterior. condições ambientais. etc. Dessa ma
neira. admite-se que a dor representa o resultado 
de pelo menos dois processos neuro-psicológicos 

· 8.2'1 (figura 1 ). 

a) um processo sensorial discriminativo. pelo 
qual o estimulo é localizado no tempo. espaço e 
intensidade; 

b) um componente motivacional-afeti,·o. que mo
biliza o organismo para a luta contra a dor. 

As bases anatômicas e fisiológicas da 
transmissão dos estímulos dolorosc)s que levaram 
a essa teoria foram estudadas intensi,·amente por 
vários autores 3,21,22,27 ,30,JS.4o • atra,,és de 
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• controle ne r .-oso central 
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controle 

A sistema 
portio 

entrada • 
F1gura 1 - Pro..--essos ne uro-fi siológicos re lacionados com a 
d or . A = Fibras sens iti\·as gTossas. C = Fibras transm is soras da 
sensibilidade doll1rosa . O sistcn1a pon ;io T proje ta os c st ín1u
los para os sis te mas sensor ia l-d iscrinlina tivo líibras nco-espi
nota làn1icas ) e motivacionaJ-dismm1nativo \sis tema asce ndcn • 

dissecçõcs a na tô n1icél'S . estudos n1icrosc-óp icos, 
estin1ulaçào elétr ica d e núcle os e fi b ra s r1crvosas 
e n1 ,·á rios pontos do s is te ma ncn ·oso ce r1t ra l . i11je
ção de d rog a s d i\'c rsas e n1 n úc leos e e st rut ura s 
ne rvosa s e at i\'açào an tid rô n1ica (estimul ação e lé 
trica da tc r111i naçào de uni ncurônit)). Esses c s tt1 -
d os lcvara111 ao c sclareci111cnto parcial dt,s n1c i:-a
nis n1os da dl)r. -que será rcsun1ida e 111 se us a spec
tos prin(· ipais . 

a Receptores perif ériros 

E co11ceit <.) clássico que cxis tc n1 re 
ceptores pc rif é rictJS para a do r . a s tc rn1i 11 a~·0cs li 
vr f.'s d a pe le . n1ucosas e , ·íscc ras . Essa s c s trut t1 ras 
são q uin1 iocept ivas e excitadas por ~1 gcn tc s algó
gcnl)S , 111cs n10 na ausê r1 cia de lesão . Unia grar1dc 
,·ariedadc de s ubst âr1ci.,s possui essa p ro(Jrie
dade . q 11ando prt)d uzidas cndogcna111c r1te o u 
adn1inis t rad a s al1 organisn10 . tais cunlll o:-. io ns po
tá ssill e l1idrc,gêr1io . brad il.' ir1 ir1a, seroton ina,ace t il
col_i11a. l1is tan1i na . e p rl)Stag landir1as . lsstl 111os tra 
que esses receptores s.io d e cará ter incs pccífl co. 
ati,,ados po r unia at raçãL) e lct rofílica. p t1is sã o do• 
tados de carga 11c ga1i,·a . sendo as s ul,s tâncias a l
góge n a s carregali;s pos itiYan1e nte !: . E11trctan
to, a \gu111as s ubs tâ ncias são n1:1 is p c.,~ ntes. te ndo 
s ido isoladas en1 tecidos lesados e s~ ndo cons ide
radas co n10 as s ub s tà11c ias ge rado ra s da d or . Elas 
são a bradici11 ina. a h istan1ina e a s prostag landi
n as . As s11l1st~i11cias analgésicas antipiré ticas. que 
a t ua11, e n1 r1 íve l perifé rico. p<)ssuen1 unt n1e ca11 is
mo de ação baseado. pe lo n1e nos parcia ln1e11te . 
e rn u n1 efe ito antagonis ta a essas sub!)i à ncias 
(Ex.: interfe rê ncia co n1. a sín tese de prost ag landi
nas). 

b Vias transmissoras da dor (Fig. 2) 

As fib ras sensiti\·as penetram na 
medula pelas raízes pos teriores, e m situação 
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compone n te • motiva• 
cional - afetivo 

• meca -. 
Dlsmo 
motor 

componente sensorial ~ di scri minati,•o 

te d orsaij e para o controle nen ·oso e-entrai (colu na dorsa.1 e sis 
tc n1a ascende nte dorsal l. O controle .. ·e ntrai tC lC'). por sua vez. 
e n via proje ção p ara os demais siste mas . todos e les inter.\gindo 
uns co1n os outros e rom mecanismos n, otores (segundo 
Melz.ack & Casey. J 96~ 29 . 

, 1e ntro -latc ra l e se bifurca1n. e n1itindo ran10s as
ce nde nte s lo n gos que const ituen1 o trato de Lis-

. 
sauc r e ra r110s c urtos que penetra m no corno c1n-

. ~ , 
zen to posten or . no n1csmo n1e tamero ou apos cur-

m 

, 

• 
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Figura 2 - Vias de tran!>rnissão do influ xo doloroso . ~1 = cór
te x motor. S 1S2 = córte x se nsiti,·o . SS = á reas de associação. 
VP L = núcleo ventral póstero -iateral. VP ~1 =- n úcleo venr-ral 
póstcro-medial (n úc leos sensitivos espe ctficos ). ll = nu cleo 
intralan1inar {n úcleo sensiti\'O inespec1.lico l. H = hipotá lamo . 
SPA 2 subs tâ ncia c in7cnta periaqucd utal. SP\' = subst:inci.i 
cinzenta pcri\'entricu la r. SDR = nucleo dorsal da rafe. 
l'\GC = núcleo g1ganto<clu lar FR = fenô me nos n1otort: s de 
re ação . TBE = tra te- bulbo-esp inal. PRT = tra to palco-espino 
talàn1i~·o . NT = tra to neo-<c'sp inotalimico. TAL = trato a ntero 
lateral . TP = t rato piramidal . LPv1 = lcn1nisco mediai. Ab = 
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fibras scnsiti,·as A /3 (táctris e ptoplioc:e:pti,-as). Ad = fi. 
bras dolorosas A delta. C = fibras dolorosas C. 1. n. m. IV. V = camadas de Rcxcd do cor u., antcrioi- da medula. 

, to trajeto ascendente ou descendente. No corno 
posterior as fibras dolorosas A 6. e C. termi• 
nam na camada I de Rexed. forrr:ando sinapse ex
ciiatória. isto é. o es1ímulo dolorostl excita a si• 
napse. promo,·endo a transmissão do influxo atra• 
vés do trato espino-talâmico. As fibras mais finas 
(tipo C). tern1inam mais profundamente nas ca• 
madas li. Ili. IV. V e prova,·elmente \,"J. VII e VIII 
(fibras sensiti,·as ,·iscerais) de Rexed. fazendo 
sinapse com os neurônios do núcleo próprio (inibi
tórias) ou com as células de origem do trato 
espi110-retículo-talân1ico (excitatórias). Algumas 
fibras se projetan1 tan1bém. atra,·és de ,·ias polis• 
sinápticas. sobre os neurônios do corno anterior. 
fazendo parte das vias ret1exas polissinápticas 
medulares. 

As fibras sensitivas mais grossas 
(A 13 ). que transmitem a sensibilidade táctil e 
propriocepti,·a. se bifurcam ao penetrar na medu
la, dando ran1ificaçõeS ascendentes longas. que 
seguem pela coluna dorsal e Clllaterais curtas que 
tern1inan1 na can1ada li de Rexed (substância ge
latinosa de Rolando). fazendo sinapse (excitató
ria) com os dcndritos a picais dos neurônios do nú
cleo prllprio. Uessa n1ancira. elas ativam estas 
pequenas células. da substância gclatínosa de Ro
lando. estruturas inibidoras que farão sinapse 
con1 as células de origem do trato espino-retículo
talân1ico. 

As fibras aferentes A t;. e C se proje
tam dessa maneira, sobre os neurônios espino
rctículo-talâmicos. que se distribuem pelo trato 
ântero-hon1olatcral ( 1so---o) ou ântero-contrallteral 
(8S~o). O trato ã11tero-latcral é co11stituído pelo 
trato neo-cspinotalân1ico tNT), qt1e segue pelas 
,·ias len1niscais até os núcleos ve11tral póstero
lateral e ,·entrai póstcro•mcdial tálamo e pelo 
trato paleo-espino-retículo-talân1ico (PRT). que se 
projeta na forn1ação reticular bulhar Cnlícleo gi
ganto-celular). mcsencefálica (substância cinzen• 
ta peri-aquedutal. núcleo dorsal da rafe) e núcleos 
talâmicos inespecíficos. 

O fascículo neo-espinotalâmico é 
responsá,·el pela localização topográfica e discri
minação do estímulo doloroso (componente senso
rial-discriminati,·o). O fascículo paleo-espino-retí
culo•talân1ico é responsá,..el pela transn1issão da 
intensidade do estímulo e pelas reações à dor 
(componente moti,·acional-afeti,·o). 

A existência de interconexões das fi. 
bras grossas A 13 (responsáveis pela sensibilidade 
táctil e propriocepti,·a) com as fibras finas A l:l. e 
principalmente C (que conduzem a sensibilidade 
dolorosa), atra,·és dos neurõnios internunciais da 
substância gelatinosa de Rolando nas camadas li 
e Ili de Rexed. le,·ou l>lelzacke \Vali 30 a formu
larem a «teoria do portão» para a regulação da 
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transmissão da dor. Essa teoria. em suas linhas 
gerais. permanece ,·crdadeira. constituindo a ba
se das pequisas sobre os sistemas descendentes 
inibitórios da dor. em ní,·el medular e central. Em 
sfntese a teoria do ponão de Melzack e \Vai! (figu
ra 3) admite que os dois tipos de fibras sensiti\'as. 
grossas (A J3 e 6) e finas (C). ao penetrarem na 
medula ramificam-se dando colaterais lor1gas. que 

CIC 

A 

TET 

e 

Figura 3 -Teoriadoportàoparaos mecanismos medularc-src_• 
~uladores da lransmiss.âo dolorosa. As fibras sens1ti\·as gros• 
sas {Ale finas 1Cl projetam-se para os neurônios intc-rnuncia1s 
da substincia gelatin ... 1sa de Rolando 1SG) e para o neurônlO 
Ulicial do trato espint.,talàm1l"l.l tTETl. A inibição t"xercida pc-las 
células SG súhrt" o nei..:rôn10 T é 1nlen:-.ífi.:ada pela es11mu_laçio 
das fibras A tsensiti\·as t.icteis e ptopnocepti\·asl e bloqueada 
pela cstimula1;-.io das fibras C 1doloros.uJ. As fibras grossas 
en,·iam colaterais. para os centros de controle s.upenores 1CIC) 
que por sua \·cz se projetam !>obre o !i.Ístema SG-T. modulando 
dessa n1aneira a tran!>mis.sào do!> impul">OS dolorosos C para o 
trato Tl:I (adaptado de Melzac-i. & \\-'ali. 1 %5 JO. 

seguem trajetos ascendentes e descendentes e 
ran1ificaÇtlCs curtas. que terminarn. pelo menos 
em parte. fazertdll sinapse com os neurônios inter
nunciais da substância gelatinosa de Rt.1lando: as 
fibras grossas excitando essas cêlu1as. as fibras 
finas. inibindo-as. Esse neurônio intcrnuncial re
cebe també111 influências excitadoras atra\"és de 
,·ias descendentes. oriundas de regiões n1ais su
periores do S~C. con10 as áreas do córtex motor. 

. orbitário (atra,·és do trato piran1idal e extrapira
midal), áreas subcorticais como o núcleo caudado. 
hipocampo e outras regiões do sistema límbico. 
Essas células. por outro lado. fazem sinapse com 
u111 neurônio T. origem das ,·ias espino-retículo
talâmicas, o qual inibem. Quando a estimulação 
dolorosa é pequena. a transmissão do estímulo 
pelas fibras A t;. , e principalmente C é inibida 
pelo tluxo maior de impulsos tácteis e propriocep
ti,·os transn1itidos pelas fibras grossas A 13 • 
Apenas quando a estin1ulação dolorosa for granª 
de, ela ,·ence a inibição exercida por essas fibras. 
A inibição atra,·és das fibras A {3 serve como 
modulação da dor ao nível da medula. em ní,·el 
segmentar. As conexões descendentes, a partir 
das estruturas corticais. subcorticais e límbicas. 
scn:em para modulação da dor em nÍ\'el superior. 
bloqueando a transmissão sináptica do estimulo 
doloroso. Nos últimos anos. numerosos trJ.balhos 
foram realizados no sentido de elucidar essas es-

• 

!ruturas do SNC responsáveis pelo bloqueio do 
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impulso doloroso. Foi obsen.·ado que a estimula
ção elétrica. ou a micro-injeção de morfina em cer
tas áreas cerebrais produzia analgesia. no animal 
e no homem. Essas áreas correspondem às estru
turas mediais do tronco encefálico. que se esten
dem desde o diencéfalo medial. caudalmente ao 
núcleo da rafe mediana. As regiões da substância 
cinzenta periaquedutal e peri\·entricular sáo as 
mais ati\'as e também as n1ais ricas en1 receptores 
à morfina. Baseados nessas experiências. Ma}·er 
e Price 27 , sugeriram que a analgesia induzida 
por drogas e pela estin1ulação elétrica pode ser 
de\·ida a dois mecanismos: a) bloqueio de alguma 
via transn1issora da dor. semelhante.ao efeito dos 
anestésicos locais b) ativação de alguma ,·ia inibi
dora. que seria um mecanismo endógeno. Este 
segundo mecanismo parece ser o mais atuante. 
isto é, os hipnoanalgésicos agiriam principalmen
te por ativação das ,·ia~ inibitl)rias descendentes. 
Isso acontece também na analgesia por acupuntu
ra e estimulação elétrica, porém não cn1 outros ti
pos de analgesia. Esse mecanismo sugere que a 
estimulação ncn·osa determina a liberação de 
uma subscância endógena, no SNC, semelhante 
à morfina. Com efeito. já foi isolado. purificado e 
sintetizado, em animais e no homem, um polipep
tídeo de baixo peso molecular. mais abundante 
nas regiões n1ais ricas em receptores à n1orfina e 
que possui ati\·idade sen1elhante à ela 17 . Essa 
substância é dcnl,ntinada cncefalina. endorfina. 
substância m-orfin{1ide endógena. sendo seus efei
tos inibidos pelos antagonistas da mortina. Ela 
desempenha. Cl)m relação à dor e a analgesia. o 
mcsmô papel da acetilcolina cm relação à nit.~otina 
e à n1uscarina. isto é. exerceria uma ação regula
dora da transn1issào sináptica da dor. Hoje conhe
cem-se nun,erosos compl"'Stos desse tipo. que 
atuarian1 cont<.) n1ediadores quínticos em uma sé
rie de ati\·idades nen·osas. e que têm papel. inclu
sive, na gênese de ,·árias doenças mentais e neu
rológicas. 

Atualmente adn1itimos então que 
existe. ao nÍ\·el do sistema nen·oso central. um 
sisten1a que atua como modulador da transn1issào 
de estín1ulos dolorosos 17 . Nesse sisten1a, um 
dos principais neurotransmisSL"'res é a encefalina. 
ou p -endorfinà. Entretanto. vários outros media
dores químicos atuam na transn1issão do influxo 
ner,·oso dos receptores até o córtex cerebral e na 
resposta do S!'.C a esse influxo. Em nível medu
lar. o mediador responsá\·el pela trans111issão do 
influxo doloroso seria a substància P. Ao ní\·el 
dos neurônios inibidores atuariam a P•endorfina 
a serotonina. Em. vias descendentes. prova,·ei
mente atuam a serotonina. a substância P e as i3 • 
endorfinas. A serotonina 26 atua em vias ascen
dentes e descendentes. ao nível do encéfalo e da 
medula. sendl1 um dos mediadores do mecanismo 
do portão. em nÍ\"el medular. A sua depleção. 
como durante o uso de LSD 25. impede a analge
sia. A serotonina seria indispensá,·el para a anal-
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gesia. enquanto que a noradrenalina reduziria a 
ati\·idade ana1gésica. O uso de bloqueadores adre
nérgicos puros potencializa a analgesia. Bloquea
dores n1onoan1inérgicos completos. como a reser
pina. antagonizam a analgesia. A acetilcolina 
também desempenha um papel na analgesia por 
inibição competiti,·a. lnclusi\'e muitas das ações 
dos hipnoanalgésicos podem simular a ati\·idade 
colinérgica. A analgesia é potencializada por anti
colinestcrásicos e antagonizada por anticolinér-

Entre as estruturas en\·ol\·idas no 
complexo mecanismo da dor estão hipotálamo e 
os centros relacionados com o sistema nenroso au-

• 
tônon10. Este pode atuar na modulação da dor por 
quatro mecanismos 37 . 
- Liberação de neurotransmissores que alteram 

a sensibilidade das terminações nen·osas afe• 
re11tes. 

- Remoção dos metabólitos responsá\·eis pela es
timulação das tern1inações periféricas. por mo
dificação da circulação local. 

- Estimulação da resposta do organismo ao estí
mulo nociccpti\·o. por atuação do hipotálan10, 
('Om hipcratividadc simpática Ot>crando no 
Cllmponente ml>ti,·acional-afetivl> da dc;,r. 

- Interferência da noradrenalina e outras aminas 
endógenas. cn1 algum po11to do mecanismo 
central de ffil>dulaçàc• da dor. 

BaseadtJS nesses n1ccanismos neuro
fisiológicos. ainda não bem esclarecidos. podemos 
admitir dois ti()<.lS de dor 37 • 

a) Dor dc\'ida a un, excesso de estin1ulaçãoafcrcn
tc. relacionada com as lesões dl)S tecidos. pro
,·ocada por agentes traun1átícos de \'ários ti
pos. Outra causa dessa dor serian1 as lesões dos 
ner\'OS periféricos que dcterminan1 o apareci
mento de ncuron1as. por regeneração int·omplc
ta dos ner,·os e hipcrexcitabilidade aos cstimu
los externos e internos. 

b) Dor relacionada com a falência dos processos 
inibitórios. por lesão das tibras grossas. por 

exemplo.por secção cirúrgica de nen·os e raízes 
posteriores, an1putação. lesão do plexo braquial 
neuro e radiculopatias (zona. aracnoidites. 
Herpes zoster). 

Dessa maneira poden1os sistematizar 
o tratamento da dor de acordo com sua fisiopato
logia. 
- Bloqueio dos receptores periféricos (analgési

cos antipiréticos) 
- Bloqueio das vias aferentes dolorosas (bloquei

os anestésicos, cirurgia) 
- Estimulação das vias aferentes inibitórias 

(acupuntura. estimulação elétrica) 
- Estin1ulação das \·ias descendentes inibitórias 

em ní,·el n1edular ou central (acupuntura. esti
mulação elétrica. encefalina. hipnoanalgésicos) 

- Bloqueio (hipnoanalgésicos. diazepínicos. 
anestésicos gerais.neurolépticos. hipnose, su
gestão). 

te-,bta Bnsildn 11k Ar sres~ 
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Bloqueio dos reflexos nocivos 

Com base nos n1ecanismos neurofi
siológicos da dor. podemos obsen·ar que un1 estí
mulo doloroso. mesmo quando o processo senso
rial-discriminatório está bloqueado (por exemplo. 
por uma droga hipnótica). pode deser1cadear urna 
reação à dor pela pern1anencia do componente 
moti,·acional-afetivo. A pcrn1a11e ncia en1 ati,·ida
de desse con1po11ente detern1i11a uma reação à 
dor. representada pela mobiliza ção do siste ma 
neuro-,·egetati\"O. a partir da estin1ulação do hipo
tálamo. Esse fato desencadeia uma hiperati\"idade 
simpática con1 todas as st1as ir11plica<r,-ões . Dessa 
maneira. justifica-se . a inclusão. con10 un1 con1-
ponente necessário <.la anestesia. do bloqueio dos 
reflexos autô.non1os noci·vos. principalmente en1 
ní,-el central. Ess e bloq ueio existe com a n1aioria 
dos anestésicos. por ação direta sobre o hipo
tálan10 , ou indirc tan1ente por bloqueio de algu
n1as vias de associação. 

Rela.xamento muscu.Jar 

A ar1estesia deve pr<)mover a in1obi
lidadc d o doente . JJara J}c rn1i1ir o trabalho satisfa
tório dl) cirurg ião. rcciuzir o Cl)O~u,11<.l de energ ia 
pela n10,·in1en1açüt1 ir1útil e outras n1anifcs taçõcs 
indescj~í,·cis duran te a cirurgia. Os anestés icos 
podcn1 agir sobre a contratilidade n1uscular de \"á-

• • rtas n1ane1ras: 
a) Pelo controle da n101ricidade , ·oluntária e auto

n1ática e do tono n1uscular. por ação ao ní,·cl do 
sistc111a nervoso central (córte x. vias aferentes 
e efere11tes . áreas de associação, cerebelo). Es
sa açàl1 pode OClJrre r en1 ní,·eis n1ais profundos 
de anestesia inalatória ( plarlL) 3 estágio Ili <ie 
Guedel ). ou con1 certos ager1tes ,1enosos cor110 
diazepínicos. 

b) l11ibiçào direta dos n1úsculos estriados. não 
en1prcgada r1orn1:1lmcnte e 111 anes tesia. 

e) Inibição da tra11s111issão ao nÍ\"e l da junçàl) n1io
neural. induzida. e 111 certo grau, por al gu11s 
a11estésicos . que pl.1tencializam dessa n1a n~ ira a 
ação dos agentes curariLa11tes. 

d) lr1ibição do sistcn1a -Y dos fusos 111usct1lares. 
que de te rn1inaria depressão apenas do tono 
n1uscular. presen:ando a possibilidade de rno,·i
mentação espontâr1ea. Esse n1ecar1isn10 ainda 
não está desen,·ol,·ido para aplicação en1 anes
tesia · 16 . 

Inconsciência e hipnose 

O con1plexo JJr,>ble n1a do sono e da 
vigília começou a ser esclarecido a partir dos es
tudos eletroencefalográficos do sono fisiológico e 
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da sonolência induzida pela secção do tronco en
cefálico ao nível interCl)licular de anin1ais. Contu
do. foran1 os traball1os clássicos de Moruzzi e 
MagL1un. en1 1949 32 • que esclareceram o papel 
da forn1ação reticular sol",re o controle da consci
ência. H()je. sabe-se. graças a um nún1e ro enornte 
de pesquisas. que os n1ccanisn1os en,·ol,·idos na 
mant1te nção da co11sciência constituem a bi.ise pa
ra a con1preensâl) da ne urofisiologia da anestesia. 
De acordo con1 Brazier b para a n1a11utenção do 
estado de vigília são necessárias três funções. 
- Tra11 sn1issão de uma n1cnsagen1 sensitiva para 

o cérebro: 
- Perce pção dess a sensação pe lo córtex cerebral: 
- Mcn1ória dessa sensação. 

Essas três funções são dcse n1penha
das pelos sistemas scnsi ti,·o específico. se r1 s itivo 
inespecífico e lí111bico (figt1ra 4). O sis rcr11a sensi-

, 
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' Figura .i - Sistemas envolvidos no mecan ismo de sono e ,;gí-
lia. E = sistema sensitivo específ,co. 1 = sistema sensit1\'0 1nes
pec ífico ou reticular ativador ascendente. L = sistema íín1bico . 

ti,·o específico. cspino-talan10cor!ic::il . é cc)n~tituí
d o por u111a cadeia de pt)Ucos neurônios. con1 esca
la nos núclet)s tal:in1icos específicos . Ê a via se nsi
ti,·a clássica. que te rn1ir1a no g iro p{is -central do 
córtex cerebral: é o n1odu d e se localizar un1 estí
n1ulo sc11siti\"O. Sua trans n1issão é rápida. co r11 pe
ríodo de latência pequeno. sendo pouco sens í,·el 
aos anestésicos e drogas depressoras. 

O sistc n1a scns iti\"o inespecífico. sis
tema reticular ati,·ador asce ndente ao talan1ocor
tical diftiso é n1ulrissináptico. transita até os nú
cleos talâr11icos inespecíficos nied iais reticu la res e 
intralan1inares e se di f u11de por tt..,da a superfície 
do córtex cerebral . Seu te mpo de latência é gran
de e a duração do estír11ulo n1aior que o do sisten1a 
específico. Sua cstin1ulação é res p<.1 nsá,·e l pela -reação d o despenar . d e te rn1inar1do un1a ati,·ação 
ou dessir1cronização de todt1 o sisten1a nen·oso 
central 24,32 . Por outro lado. t1n1 certo número 
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de regiões corricais podem projetar-se para o sis
tema reticular. determinando despertar .Isso ocor
re especialmente a partir do giro do cíngulo, re
giões orbital e frontal lateral. para:-occipital e giro 
superior do lobo temporal. 

A partir dos trabalhos de 1'1agoun 
2◄ e Me Lean 23 • saben1os que o sistema límbi
co. tan1bém chamado de circuito de Papez. apre
senta conexões complexas com a formação reticu
lar. integrando dessa n1aneira todo o mecanismo 
de despertar, sono e vigília com as emoções e a 

• • memona. 
Em 1953. French e col. 14 observa

ram que os anestésicos bloquea,·am seletivamen
te as respostas da formação reticular aos estimu
los periféricos. fato que não ocorria com a condu
ção pelas vias sensitivas clássicas. Ao mesmo 
ten1po, os anestésicos bh.)quea\·am as rcsp·ostas 
'de despertar eletrocorticais. induzidas pela esti
mulação reticular. Com ~'lsc nessas experiências 
adn1itiu-se qt1e a deprcss.:lo da formação reticular 
seria a base neurofisiológica da anestesia. Entre
tanto, estudos mais recentes. utilizando-se técni
cas de in1plantação de elctrodr1s en1 regiões pro
fundas do SNC e registro da ati\'idade elétrica es
pontânea e pro\·ocada en1 \"ários níveis. mostra
ram que esse fenôn1eno nàl1 é a explicação exata 
para o mecanismo da anestesia. Com efeito. os 
anestésicos dctcrn1inan1 a1,;ões diversas de excita
ção. depressão e <lesorganizaçãtl da atividade elé
trica e neuronal, cm pt)t1tt1s \'ariados do SNC. 
Mesn10 os anestésicos conltl o halota110. que induz 
depressão progrcssi,·a do SNC. n1ostram efeitos 
excitatórios ao ECoG, con10 aun1ento da excitabi
lidade neuronal na f1Jrn1ação reticular .. .\lguns 
anestésicos ClJn10 o N20, triclllTtX'tileno, 'Y 
OH.quetarnina.induze111 anestesia Slln1cntc até o 
estágio 11 de Gucdc..~I. L

0on1 atividade elctrocncefa
lográfica rápida. llS-20 H1:) e aparccin1cnto de on
das teta. Outros anestésicos (halotano, n1ctoxi
flurano), após essa fase i11icial. induzem depres
são do SNC até o estágio li e l\', CtlTil traçado de 
progressi\·a lentiticação. supressão e achatan1cnto 
das ondas eletroenccfalográficas 41 . Certos 
éteres anestésicos. entretanto. con1 o aun1ento de 
co11centração além do estágio III. induzem uni es
tado de excita\·ão do SNC. caracterizado por con
,·ulsôes elétricas generalizadas. Esse fenôn1cno. 
para o éter dietílico. o fluoroxeno e o enflurano 
representa um efeito excitatôrio. direto sobre o 
sisten1a lín1bico e ncocórtex. por supressão da ini
bição induzida pelo tronco encefálico 19. Isso é de• 
vido à ação estimulante do tronco e dessincroniza
ção do EEG. Alguns agentes, como a quetamina, 
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produzem um estado anestésico do tipo catatonia 
ou dissociação.por um mecanismo complexo ainda 
não bem esclarecido, de excitação e depressão de 
ní\·eis e1e,·ados do SNC. além de ação excitatória 
no tronco cerebral e sistema lín1bico 31 .. .\ morfi
na atua por depressão elétrica do hipocampo, 
amigdala. áreas mesencefálicas e núcleos talâmi
cos. isto é. por remoção do componente afeti,·o da 
dor 28 • não agindo praticamente nos centros do 
tronco cerebral relacionados con1 o despertar. A 
associação de neurolépticos e hipnoanalgésicos 
atua pro\·a,·eln1entc ao ní\·el do tronco encefálico. 

O enflurano detern1ina. ao ní,·el do 
EEG uma excitação que aumenta com a profundi
dade da anestesia. relacionada com mecanismos 
excitattlrios do sistema límbico e com pouca ou 
ncnhun1a depressão da formação reticular mesen• 
cefálica. Os complexos espícuia-onda lenta sur
gem do sistema lín1bico e neocórtex e progridem 
rapidamente para todo o encéfalo. Esse traçado 
coincide con1 a perda das respostas aos estímulos 
nociccpti,·os e outros sinais clínictls da anestesia 
19 . Os anestésicos. classificados corno anestési
cos cstin1ulantcs detern1inam ati,·idade cpilepti
forme que coincide com a perda de ctinsciência 
9 • 

Dessa n1ancira. os mccanisn,os da 
anestesia. do pt1nto de ,·ista da inct1nsciência e 
hip11osc não !'i.âtl rclacitlnados cxclusi\·amer1tc com 
a depressão prl1gressiYa dtl SSC r1cn1 das estrutu
ras encefálicas (Íllrn1ação reticular) rel.icionadas 
Ctlm o despertar 42 . 

Os ar1estésicos atuan1 por n1ecanís
n1os diversos. tais cc>n10: 
- DC'pressão cortical: barbitúricos. anestésicos 

venosos. 
- Depressão dos sistemas especificos espinota• 

lârnicos: quctamina. éter dietílico. haJotano. 
- Depressão dos sistemas inespecíficos espinore

tículo-talâmicos: halotano. ciclopropano, barbi
túricos. neurolépticos, éter dietilico. hipno
analgésicos. 

- Depressão do sistema límbico: diazepínicos, 
hipnoanalgésicos. 

- Excitação do sistema límbico: éter dietilico. 
fluoroxeno. quetamina, enflurano. 

- Excitação do tronco encefálico (estágio li de 
Guedel): N20. éter dietilico. quetamina, trielo• 
roetileno. gan1a OH. enflurano. 

- Excitação do neocórtex:· enflurano. 
O estado de anestesia pode ser pro

duzido dessa n1aneira por depressão. excitação ou 
irritação de diferentes ní,·eis do SNC. sin1ultânea 
ou seqüencialn1ente. 

The neuroph)·siological basls of anestbesla ar re,·Ised h)· tbc autbor wltb special referenee 
to lhe four basic points of anestbesia: analgesia, unconsciousness, b(()('k of autonomic reflexes and 
neuromuscular bl()('k. 
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The ,·arious technics and drugs are classified according to lhe aJterattons pro,·oked on 
neuroph)·siological mecbanisms. 
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ISQUEMIA DO MIOCÁRDIO DURANTE CIRURGIA EM 
PACIENTE COM CORONARIOPATIA 

• 

Roy WL. Edelist G & Gilbert B. M)•ocardial ischemia duringnon-cardiac 
surgiC'al procedures in patienles l'.'ith coronary-artery disease. Anesthe· 
siology 51: 393 · 397. 1979. 

Os autores determinaram a incidência de depressão do 
segmento ST e ECG durante o ato anestésico-cirúrgico, tendo em vista a 
correlação existe11te entre esta depressão e isqueniia do niioc-árdio. Fo· 
ram co,nparados 29 pacientes com doença coro1iaria11a pré-existente. 
com 11 pacientes sem patoloRia cardíaca 1t1onitc,ri=ados qua,ito ao E"CG. 
e submetidos a di,·ersos procedimentos não cardfacos sob as ,nais dife· 
rentes técnicas anestésicos. Foram estabt•lecidos comparações entre os 
traçados obtidos com um monitor de ECG comum e com uni mo11itor ele· 
trocardiográ_fico de exercício. o Viagraph. Entre os 29 pacientes. 11 
apresentaram depressão do segniento ST e o período do ato anestésico· 
cirúrgico mais suscptí,·el ao problema j'oi o de i11dução e i1rtubaçcio tra· 
queal. Destes onze casos. no,·e não }Oram reconhecidos no monitor co· 
ntum de ECG mas, apenas no V'iagraph. l::.~studo rctrospecti,·o destes pa· 
cientes re,:elou valores supen·ores a 11.000 para o produto .freqüência 
cardíaca X pressão arten"al sistólica em de= destes. Dos pacit•ntes sen, 
patologia cardíaca. nenhum apresentou depressão do segniento ST no 
ECG. A incidência do problema foi da ordem de 38% e a deri,·ação que 
melhor se prestou para a detecção )Oi a VS. Os autores cha,nam a aten· 
ção para o período de intubação traqueal. considerando-a de alto n·sco 
nos pacientes coronarianos, especialmente naqueles que apresentam 
altos valores para o produto FC X PAS. 
C.A.: Duas conclusõ~s importantes ressaltam deste trabalho. A prim"eira 
é a co"e/ação entre a oco"ê,rcia de episódios isquêmicose os a,,mentos 
de freqüência cardíaca e de pressão arterial que acompanham a i11tuba· 
ção traqueal. A segunda di= respeito aojàto de que nem sempre a moni· 
torização do ECG com aparelhos comuns (usando-se a den·vação D-li) 
consegue detectar o sinal de isquemia . 

• 

(Nocite, JR) 
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