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Aanestesia geral inalatória, com ou sem utilização de
bloqueadores neuromusculares, exerce efeitos es-

pecíficos sobre os vários mecanismos que controlam a
função respiratória. Durante a anestesia há depressão
do metabolismo e, dependendo do plano anestésico,
pode ocorrer alteração no processo de oxigenação teci-
dual.
Ocorrem também modificações na resistência das vias
aéreas e na complacência pulmonar. A resistência das
vias aéreas aumenta provavelmente pela diminuição da
capacidade residual funcional, intubação traqueal e obs-
trução de vias aéreas no paciente anestesiado, não intu-
bado, em ventilação espontânea.
Os anestésicos inalatórios produzem efeitos dose-de-
pendente no padrão respiratório, na resposta ventilatória
ao dióxido de carbono e à hipóxia, na resistência das vias
aéreas e na resposta da vasoconstrição pulmonar hipóxi-
ca.
Ao se empregar os agentes inalatórios em concentrações
clínicas observa-se que a respiração espontânea é pre-
servada, embora a ventilação pulmonar diminua durante
a anestesia, em decorrência do menor volume corrente.
O aumento da freqüência respiratória é freqüentemente
observado, não sendo, todavia, suficiente para compen-
sar o volume minuto, que não retorna aos valores pré-
anestésicos.

A maioria dos agentes inalatórios recentemente introdu-
zidos na prática clínica tem, em comum, algumas carac-
terísticas da farmacocinética, que permitem ajuste rápi-
do e preciso para os efeitos desejados e recuperação rá-
pida dos parâmetros fisiológicos. O sevoflurano e o des-
flurano apresentam estas características. Os novos
agentes inalatórios têm propriedades farmacocinéticas
diferentes do halotano e do isoflurano, principalmente
pela baixa solubilidade sangüínea que possuem. O sevo-
flurano possui coeficiente de partilha sangue/gás de 0,68
e o desflurano de 0,42, sendo o agente inalatório de me-
nor coeficiente.
O sevoflurano produz efeito depressor no sistema cardio-
vascular e respiratório, dose-dependente, e de intensida-
de similar ao isoflurano 1. A depressão do sistema respira-
tório é mais pronunciada em relação ao enflurano e ao ha-
lotano, à 1 CAM. Os efeitos depressores levam à diminui-
ção do volume-minuto, inibe a resposta vasoconstritora
hipóxica e a contração da musculatura lisa traqueal 1.
Comparadocomoutrosanestésicos inalatórios,possuime-
nor efeito irritativo nas vias aéreas e induz com menor inten-
sidade o reflexo de tosse, podendo ser indicado na indução
inalatória em adultos e principalmente crianças 1.
O desflurano é estruturalmente similar ao isoflurano,
apresentando propriedades que parecem torná-lo útil e
seguro para a prática anestésica. A solubilidade no san-
gue (coeficiente de partilha sangue/gás de 0,42), no cére-
bro (coeficiente de partição cérebro/gás de 0,5) e em ou-
tros tecidos é extremamente baixa (menor que todos os
anestésicos inalatórios), o que resulta em importantes
vantagens para a utilização clínica. A indução e recupera-
ção anestésicas são rápidas, e há possibilidade de utili-
zação com baixos fluxos, diminuindo custos 2. Possui es-
tabilidade física igual ou maior que os agentes inalatórios
utilizados atualmente 3. Nas concentrações utilizadas na
prática clínica, os efeitos cardiorrespiratórios são similares
ao isoflurano, porém durante indução anestésica há sinais
de irritação das vias aéreas, como tosse e laringoespasmo.
Estas características limitam a utilização do desflurano para
indução anestésica, principalmente em crianças 3.
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Revisaremos neste artigo os efeitos sobre o sistema res-
piratório produzidos pelo sevoflurano e desflurano, dois
recentes agentes inalatórios gerais introduzidos na práti-
ca clínica, comparando-os entre si e com os efeitos pro-
duzidos pelo halotano, enflurano e isoflurano.

Efeitos sobre a Resposta Ventilatória ao CO2

Os anestésicos inalatórios deprimem a curva de resposta
ventilatória ao CO2 de forma dose-dependente. Não há
diferença significativa entre os diferentes anestésicos
inalatórios, e a resposta à pressão parcial arterial de dió-
xido de carbono (PaCO2) é abolida se administrar doses
cerca de 1,5 e duas vezes a concentração alveolar míni-
ma (CAM) 1,4.
O sevoflurano é um potente anestésico inalatório apre-
sentando CAM aproximada de 2,05 % para adultos 1. Pro-
move rápida indução e recuperação anestésica. Como
outros anestésicos inalatórios, produz depressão venti-
latória dose-dependente, mais pronunciada que o halota-
no, e similar ao isoflurano 1. Causa menor irritação de vias
aéreas e com menor freqüência induz reflexo de tosse 1.
Os novos agentes, sevoflurano e desflurano, deprimem a
ventilação de forma pronunciada, levando à apnéia entre
1,5 e 2,0 vezes a CAM. Ambos os agentes diminuem a
resposta ventilatória ao aumento da PaCO2. A depressão
ventilatória associada ao sevoflurano ocorre provavel-
mente através da combinação de alterações da contratili-
dade diafragmática e depressão central dos neurônios
respiratórios medulares 4. Há aumento da freqüência res-
piratória e diminuição do volume corrente, elevação da
PaCO2 e diminuição do pH plasmático, ocorrendo apnéia
entre 1,5 e 2 CAM 4. O aumento da freqüência respiratória
não é suficiente para compensar a diminuição do volume
corrente e o resultado final é diminuição do volu-
me-minuto.
Estudo comparativo entre sevoflurano e halotano, à 1,1
CAM e à 1,4 CAM, demonstrou que durante a anestesia
com sevoflurano, o volume corrente diminuiu com o apro-
fundamento do plano anestésico 5. A freqüência respira-
tória aumentou, mas não o suficiente para compensar a
diminuição do volume-minuto. Ao contrário, durante
anestesia com halotano, a freqüência respiratória au-
mentou e foi suficiente para compensar a diminuição do
volume corrente, mantendo volume-minuto similar ao do
período pré-anestésico. Empregando-se concentrações
de 1,1 CAM, a freqüência respiratória foi significativa-
mente menor no grupo sevoflurano e com 1,4 CAM, a fre-
qüência respiratória e o volume-minuto foram menores
no grupo sevoflurano. O volume corrente foi similar nos
dois grupos, em ambas as concentrações utilizadas. Não
houve diferença significativa na PaCO2 à 1,1 CAM, mas a
1,4 CAM, a PaCO2 foi maior no grupo sevoflurano 5. Os re-

sultados sugerem que o sevoflurano é um depressor res-
piratório mais potente que o halotano em concentrações
iguais a 1,4 CAM, porém não há evidências de diferença
entre a depressão ventilatória ocasionada pelos dois
agentes em concentrações correspondentes 1,1 CAM.
Portanto, na prática clínica, não está demostrado que nas
concentrações habitualmente empregadas o sevoflura-
no deprima a ventilação com maior intensidade que o ha-
lotano.
Kochi e col 6 estudaram os efeitos de 1 CAM de halotano e
sevoflurano no padrão ventilatório e na mecânica respira-
tória. Os tempos inspiratórios, expiratórios e o volume
corrente foram maiores após administração de sevoflura-
no, em relação ao halotano, o que indica a possibilidade
de diferentes ações no mecanismo central de regulação
da ventilação. A análise da curva de pressão de oclusão
traqueal, obtida através da medida de pressão traqueal
0,1 segundo após o início da inspiração, fornece informa-
ções sobre o estímulo inspiratório. As medidas de pres-
são de oclusão foram menores com o sevoflurano, e a cur-
va de pressão de oclusão entre os dois agentes foi dife-
rente (figura1). O halotano e o sevoflurano parecem pro-
duzir diferentes efeitos no centro respiratório, pois à 1,0
CAM, a duração do ciclo respiratório, medida através das
curvas de pressão de oclusão, é maior com a exposição
ao sevoflurano 6,7. Parece que o sevoflurano e o halotano
atuam de forma diversa no diafragma e na musculatura dia-
fragmática e intercostal. A partir destes resultados, Kochi
e col 7 postularam que os agentes sevoflurano e o halota-
no têm diferentes efeitos nos centros respiratórios.

Freqüentemente os agentes inalatórios são empregados
em associação com o óxido nitroso. Nesta situação clíni-
ca há dificuldade em se comparar os efeitos provocados
pelo óxido nitroso, mas é bem estabelecido que a redução
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Figura 1 - Curvas de pressão de oclusão em pacientes anestesia-
dos com halotano e sevoflurano



da concentração do anestésico volátil obtida quando se
associa o N2O resulta em aumento da ventilação pulmo-
nar e diminuição da PaCO2. Doi e col 8 estudaram os efei-
tos da combinação de sevoflurano e N2O em pacientes
submetidos à cirurgia de cabeça e pescoço. Os pacientes
receberam 1,3 CAM de sevoflurano, 1,5 CAM de sevoflu-
rano, 0,9 CAM de sevoflurano com 0,4 CAM de N2O, ou
1,1 CAM de sevoflurano com 0,4 CAM de N2O. A hiper-
capnia ocorreu em função do plano anestésico e a PaCO2

diminuiu com a substituição de 0,4 CAM de sevoflurano
pela concentração equivalente de N2O. Em todos os gru-
pos de pacientes, sem estimulação cirúrgica, o volume
corrente e o volume minuto diminuíram com o aprofunda-
mento do plano anestésico, apesar do aumento da fre-
qüência respiratória durante a anestesia em relação ao
valor pré-operatório. Com a redução de 0,4 CAM de sevo-
flurano pelo emprego de N2O, observou-se que o volume
corrente retornou próximo dos valores pré-anestésicos.
O desflurano é o menos potente dentre os agentes atual-
mente em uso, com CAM entre 6 e 7 %. Também deprime a
ventilação de maneira dose-dependente como os demais
agentes inalatórios. A exposição de concentração inspi-
rada de 5,4% em 10 voluntários, demonstrou que há de-
pressão da ventilação através da redução do volume cor-
rente e, como com o sevoflurano, a compensação pelo
aumento da freqüência respiratória não é suficiente para
restaurar o volume minuto aos níveis pré-anestésicos 3.
Os efeitos ventilatórios do desflurano, com ou sem N2O,
em voluntários sadios, foram avaliados através de dois
grupos, que receberam doses equivalentes a 0,83, 1,24 e
1,66 CAM, de maneira progressiva, com oxigênio a 100%
ou oxigênio com 60% de N2O. Houve diminuição do volu-
me corrente e aumento da freqüência respiratória em to-
das as concentrações de desflurano utilizadas, com ou
sem N2O. O aumento da freqüência respiratória foi maior
com 1,24 e 1,66 CAM no grupo com N2O. O volume minuto
foi maior no grupo com N2O a 1,66 CAM. A resposta à
PaCO2 diminuiu com a progressão da concentração
anestésica, em ambos os grupos. A utilização de desflu-
rano aumentou o curto-circuito pulmonar, independente
da dose administrada 9.

Efeito sobre a Resposta Ventilatória à Hipóxia

O sevoflurano e o desflurano, em concentrações
sub-anestésicas, diminuem a resposta ventilatória a hi-
póxia, de forma similar aos demais anestésicos inalató-
rios como halotano, isoflurano e enflurano 10,11. Quantita-
tivamente, a depressão causada pelo desflurano e sevo-
flurano é menor em relação aos demais agentes. A figu-
ra 2 ilustra a depressão da resposta ventilatória à hipóxia
causada pelos anestésicos inalatórios.

Embora esteja bem estabelecido que a estimulação cirúr-
gica durante anestesia com respiração espontânea au-
menta o volume minuto e diminui a concentração do CO2

expirado, poucos são os dados a respeito da influência da
dor aguda no controle ventilatório em pacientes acorda-
dos e sedados. Sarton e col 12 investigaram a resposta
ventilatória em voluntários hipóxicos, acordados ou se-
dados com sevoflurano, na vigência ou não de estímulo
doloroso. O objetivo foi verificar a influência da dor aguda
na resposta ventilatória em condições de hipóxia, e deter-
minar se o estímulo doloroso antagoniza a depressão da
resposta ventilatória hipóxica causada pelo sevoflurano
à 0,1 CAM. Os parâmetros estudados foram volu-
me-minuto, volume corrente, saturação arterial de oxigê-
nio, CO2 e O2 exalados. A ventilação no período sem hipó-
xia foi similar no grupo controle e no grupo sevoflurano,
enquanto o estímulo doloroso aumentou o volu-
me-minuto nos dois grupos, de forma similar. Durante o
período de hipóxia, o estímulo doloroso não causou varia-
ções do volume-minuto no grupo controle e no grupo se-
voflurano. A concentração de 0,1 CAM de sevoflurano,
por si, não causou nenhuma modificação no volu-
me-minuto, mas durante os períodos de hipóxia diminuiu
a resposta ventilatória na presença ou ausência de estí-
mulo doloroso. A depressão da resposta ventilatória à hi-
póxia causada pela concentração subanestésica de se-
voflurano não é modificada por estímulo doloroso agudo,
indicando que a ação do sevoflurano, assim como o iso-
flurano e o halotano, ocorre provavelmente em quimiorre-
ceptores periféricos (corpos carotídeos), parecendo ser
pouco importante a ação no sistema nervoso central 12.
O desflurano reduz a resposta ao dióxido de carbono em
concentrações anestésicas correspondentes à aproxi-
madamente 0,8 CAM 9. Nestes valores de concentração
alveolar, ocorre depressão respiratória central, periférica
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Figura 2 - Efeitos de 0,1 CAM de sevoflurano, enflurano, desflura-
no, isoflurano e halotano sobre a resposta ventilatória à hipó-
xia, em % da resposta em relação ao controle



(corpos carotídeos) e/ou das vias eferentes entre os cen-
tros respiratórios e músculos respiratórios.
Dahan e col 11 investigaram os efeitos de concentrações
subanestésicas de desflurano (0,1 CAM) sobre o controle
ventilatório, particularmente nos corpos carotídeos, para
verificar a resposta ventilatória à hipóxia em voluntários
normocapnêicos e hipercapnêicos. O objetivo foi avaliar
os efeitos do desflurano na potencialização da resposta
hipóxica pelo dióxido de carbono, efeito que, acredita-se,
é originado nos quimiorreceptores periféricos. Concluí-
ram que o desflurano exerce pequeno efeito sobre a res-
posta ventilatória à hipóxia em normocapnia em contras-
te com os resultados de estudos com halotano e isoflura-
no. Observaram, também, que o desflurano reduz a po-
tencialização da resposta ventilatória à hipóxia induzida
pela hipercapnia, mostrando eventual efeito nos meca-
nismos periféricos de controle da respiração.

Efeito sobre os músculos respiratórios

As variações da pressão parcial arterial de CO2 refletem,
por um lado, os efeitos depressores dos anestésicos ina-
latórios no centro respiratório. Porém outro mecanismo
envolvido é a interferência destes agentes com a função
dos músculos respiratórios. Estes efeitos são de particu-
lar importância, pois causam alterações dos volumes e
curto-circuitos pulmonares.
Ao final da expiração, no indivíduo acordado, há leve ten-
são nos músculos inspiratórios e relaxamento dos mús-
culos expiratórios, portanto há forças tendendo a manter
o volume pulmonar 13. Após a indução anestésica ocorre
perda progressiva do tônus da musculatura intercostal
com preservação da ação do diafragma, porém com apa-
recimento de tônus nos músculos abdominais expiratóri-
os ao final da expiração. Ocorre aumento da pressão in-
tra-abdominal, deslocamento cefálico do diafragma e di-
minuição da capacidade residual funcional (CRF). O indi-
víduo em posição supina perde aproximadamente um li-
tro de CRF, e a indução anestésica leva a perda adicional
de 500 ml 14.
A diminuição da CRF é proporcional a idade do paciente.
A variação da CRF diminui o calibre das vias aéreas, prin-
cipalmente nas áreas dependentes (ou inferiores) do pul-
mão. Este efeito é compensado pela ação broncodilata-
dora de todos os anestésicos inalatórios.
Um dos métodos de avaliação da função diafragmática é
a medida da pressão transdiafragmática, calculada pela
diferença entre as pressões esofágica e gástrica. Desta
forma obtém-se a pressão criada durante a contração do
diafragma.
O sevoflurano altera a função diafragmática por diminui-
ção da transmissão neuromuscular e/ou excitação de
membrana, pois há diminuição seletiva da resposta con-

tráctil à estimulação de alta freqüência, reduzindo a mar-
gem de segurança em situações em que a fadiga muscu-
lar pode se estabelecer, como demostraram Ide e col 15.
Estes autores observaram também que o sevoflurano,
em concentrações equivalentes à até 2 CAM, não tem
efeito significativo na pressão transdiafragmática nas
faixas fisiológicas de neuroestimulação (até 50 Hz). Po-
rém à 2 CAM, com estimulação suprafisiológica (100Hz)
e potencialmente associadas com fadiga muscular, ocor-
re diminuição da pressão transdiafragmática 15. A figura
3 demonstra os efeitos do sevoflurano na pressão trans-
diafragmática.

O estudo da atividade mioelétrica das partes crural e cos-
tal do diafragma, com estimulação de até 20Hz e com ex-
posição de até 1,5 CAM de sevoflurano não demonstrou
alterações da contratilidade. Entretanto, com exposição
à 1,0 e 1,5 CAM, e estimulação de 50 e 100Hz, a pressão
transdiafragmática e atividade da porção crural do mús-
culo diminuem significativamente. À 1,5 CAM ocorre fe-
nômeno de fadiga 16. Provavelmente a sensibilidade ao
sevoflurano é diferente nas porções crural e costal do dia-
fragma e a diminuição da contratilidade diafragmática,
após exposição ao sevoflurano, ocorre por depressão da
porção crural. As partes crural e costal do diafragma são
músculos diferentes, com mecanismo de ação, desenvol-
vimento embrionário e inervação segmentar distintas. A
diferença na sensibilidade das duas partes diafragmáti-
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Figura 3 - Relação entre força e freqüência diafragmáticas em três
níveis de anestesia com sevoflurano em cães



cas aos anestésicos inalatórios pode ser causada pelo
tipo de fibra muscular e/ou distribuição desigual do fluxo
sangüíneo diafragmático existentes nas regiões crural e
costal 16. Quanto ao fluxo sangüíneo diafragmático, a
energia necessária para o diafragma sustentar a contra-
ção muscular depende do fluxo sangüíneo ao músculo.
Há relatos indicando que o limite de autorregulação do
diafragma situa-se acima de 70 mmHg. O efeito dos anes-
tésicos inalatórios na autorregulação ou a distribuição do
fluxo sangüíneo diafragmático às porções crural e costal
mereceria mais estudos. Mais investigações são neces-
sárias, incluindo medidas de débito cardíaco, fluxo san-
güíneo diafragmático e relação oferta/consumo de oxigê-
nio para elucidar os efeitos circulatórios dos anestésicos
inalatórios na contratilidade diafragmática.

Efeitos na Resistência das Vias Aéreas

A musculatura lisa das vias aéreas se estende até os
bronquíolos terminais e possui inervação simpática e pa-
rassimpática. O tônus intrínseco da via aérea é modulado
pela complexa combinação de fatores neurais e humo-
rais, que podem ser vistos na figura 4. A acetilcolina, a his-
tamina e a estimulação mecânica do nervo vago aumen-
tam a quantidade de GMP cíclico disponível em relação
ao AMP cíclico, com aumento do tônus broncomotor. Os
receptores β2 estão presentes na árvore respiratória e,
quando estimulados, promovem aumento do AMP cíclico
e broncodilatação.

Os anestésicos inalatórios possuem efeito broncodilata-
dor. Os mecanismos que alteram o calibre das vias aére-
as incluem bloqueio de reflexos aéreos, efeito direto de
relaxamento da musculatura lisa das vias aéreas, inibi-
ção da liberação de mediadores inflamatórios broncoati-
vos e aumento do tônus β-adrenérgico 17. A ação é do-
se-dependente e o mecanismo predominante não é co-
nhecido, havendo dúvidas entre ação direta na muscula-
tura lisa e inibição de reflexos vagais. O efeito broncodila-
tador dos anestésicos inalatórios não é antagonizado por
fármacos β-bloqueadores 17. A administração de agentes
inalatórios através de circulação extracorpórea não cau-
sa efeito broncodilatador, o que sugere ação direta na
musculatura lisa das vias aéreas e/ou ação reflexa local,
via nervo vago.
De acordo com modelos experimentais em cães, em con-
centrações equipotentes o efeito broncodilatador dos di-
versos agentes, em ordem decrescente, é: halotano; iso-
flurano; enflurano e sevoflurano 1.
As variações do diâmetro das vias aéreas são geralmente
medidas através de variações da resistência, calculada
através das medidas de fluxo e pressão, que não diferen-
ciam as variações do diâmetro nas vias aéreas de diferen-
tes calibres. A tomografia computadorizada de alta reso-
lução detecta variações no calibre das vias aéreas de até
1 mm de diâmetro, que não podem ser avaliadas com as
medidas de resistências. Este método foi utilizado para
comparar os efeitos do halotano e do isoflurano à 0,6, 1,1,
e 1,7 CAM, em cães que receberam histamina por via ve-
nosa. As vias aéreas foram divididas, de acordo com seu
diâmetro, em pequenas (menor que 3 mm), médias (entre
3 e 7 mm) e grandes (maiores que 7 mm). Em baixas con-
centrações, até 1,1 CAM, o halotano é mais eficaz no tra-
tamento do broncoespasmo em relação ao isoflurano,
principalmente em vias aéreas de pequeno e médio cali-
bre. Possuem a mesma ação em vias aéreas de grande
calibre. Porém à 1,7 CAM não há diferença significativa
entre os dois agentes, qualquer que seja o diâmetro estu-
dado 18.
Maltais e col 19 estudaram as anormalidades da mecânica
respiratória e a resposta à anestesia inalatória sob venti-
lação mecânica em três pacientes jovens com mal asmá-
tico. Administraram isoflurano em concentração inicial
inspirada de 0,25%, aumentando até a concentração ne-
cessária para o controle do broncoespasmo ou tendência
a diminuição acentuada da pressão arterial. As concen-
trações máximas utilizadas foram de 1,25%, 2,0%, e
3,0% para os pacientes 1, 2, e 3, respectivamente. Obser-
varam diminuição acentuada da resistência mínima das
vias aéreas, com pouca variação da resistência máxima.
A resistência mínima reflete a resistência das vias aéreas,
enquanto a resistência máxima reflete as variações de
pressão devido às propriedades viscoelásticas do tecido
pulmonar e da caixa torácica. Portanto, o isoflurano age
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Figura 4 - Tônus intrínseco das vias aéreas - fatores neurais e hu-
morais. Componentes da via aérea:
SNC- sistema nervoso central; PMN- polimorfonucleares; eos:
eosinófilos; mast- mastócitos; LBT4- leucotrieno B4; LT- ou-
tros leucotrienos; PAF- fator ativador plaquetário; TxA2- trom-
boxane A2; PG- prostaglandinas; ERF- fator relaxante
derivado do endotélio; SP- substância P; Ach- acetilcolina;
VIP- polipeptídeo intestinal vasoativo; NANC- via eferente não
adrenérgica e não colinérgica



reduzindo o tônus muscular liso da via aérea, tendo pouco
efeito nas propriedades do tecido pulmonar. Houve dimi-
nuição da pressão positiva final expiratória intrínseca e
da hiperinsuflação pulmonar dinâmica, indicando au-
mento do diâmetro das vias aéreas durante a utilização
de isoflurano. A complacência pulmonar permaneceu
inalterada.
Ruiz-Neto e col 20 utilizando o mesmo método observa-
ram resultados semelhantes investigando os efeitos de
concentrações subclínicas de isoflurano na mecânica
respiratória. O isoflurano parece ser de grande valor tera-
pêutico em pacientes asmáticos que não respondem à te-
rapia convencional, devido a menor ação cardiorespira-
tória deste agente.
Após administração de histamina em cães, Hashimoto e
col 21 estudaram a área transeccional das vias aéreas por
broncofibroscopia, após tratamento com sevoflurano e
enflurano, em concentrações progressivas entre 0 e 3%.
Ambos os agentes aumentaram a área transeccional das
vias aéreas, de forma dose-dependente, não havendo di-
ferenças na atividade broncodilatadora entre os dois
agentes. O mesmo autor, comparando sevoflurano, en-
flurano e halotano em concentrações equivalentes à
CAM de 0,2, 0,4, 0,8 e 1,6, concluiu que o sevoflurano pro-
move relaxamento de vias aéreas com a mesma potência
que o halotano e o enflurano 22.
Em modelo experimental de anafilaxia em cães, atra-
vés da aplicação de histamina por via venosa, o sevo-
flurano foi tão efetivo quanto o isoflurano em atenuar o
broncoespasmo, sendo embora menos potente que o
halotano quando as variações da resistência de vias
aéreas e complacência pulmonar dinâmica foram anali-
sadas 1.
Concluindo, os mecanismos através dos quais os agen-
tes inalatórios alteram o calibre das vias aéreas e previ-
nem ou revertem o broncoespasmo, são complexos e en-
volvem inibição de vias nervosas. Embora o halotano seja
o agente mais recomendado em praticamente todos os
relatos de literatura, principalmente para pacientes as-
máticos ou enfisematosos, o isoflurano e o sevoflurano
são alternativas aceitáveis.
O desflurano tem efeito broncodilatador potente e, em al-
tas concentrações, parece ser mais eficaz que o halota-
no. Estudos com tecido pulmonar isolado de cães,
pré-tratados com acetilcolina, demonstraram que em
concentrações iguais à 2,5 CAM o desflurano promove
grande relaxamento da musculatura lisa das vias aéreas,
tanto proximais quanto distais, em intensidade maior que
o halotano 23. À 2,0 CAM o efeito do desflurano foi maior
que o do halotano, porém apenas nas vias aéreas dis-
tais. Com 1 CAM não houve diferença entre os dois
agentes, tanto nas vias aéreas distais quanto proxi-
mais. Em qualquer concentração, o efeito dos dois
agentes foi mais pronunciado nas vias aéreas distais

(30% maior). Provavelmente o principal local de resis-
tência das vias aéreas encontra-se na região da tercei-
ra à quinta subdivisão das vias aéreas, o que torna
este resultado de particular importância para os paci-
entes asmáticos, na terapia intensiva e na prática
anestésica 23.

Vasoconstrição Pulmonar Hipóxica

A anestesia geral, inalatória ou venosa, causa variações
na mecânica pulmonar, como diminuição da complacên-
cia e da capacidade residual funcional e variações na dis-
tribuição da ventilação. Todas estas alterações contribu-
em para a diminuição da oxigenação arterial. Este efeito
ocorre de forma mais intensa com os anestésicos inalató-
rios, sendo a fisiopatologia da hipoxemia relacionada
com a resposta fisiológica à hipóxia conhecida como va-
soconstrição pulmonar hipóxica (VPH).
Com a VPH o sangue é desviado de áreas pobremente
ventiladas para áreas melhor ventiladas do pulmão, de tal
forma que a tensão arterial de oxigênio tende a ser manti-
da constante. Em condições normais, a atelectasia de um
segmento pulmonar leva à VPH da região, e o principal
estímulo parece ser a pressão parcial venosa de oxigênio
na parte atelectasiada. O exato mecanismo que desenca-
deia a VPH é desconhecido, mas é provavelmente uma
resposta da célula muscular lisa da parede de arteríolas
pré-capilares pulmonares. O reflexo parece estar relacio-
nado a atividade de canais de cálcio, pois a resposta pode
ser abolida por diferentes bloqueadores de canais de cál-
cio.
A administração de halotano por três diferentes vias (aé-
rea, venosa e arterial) em pulmão isolado de rato de-
monstra maior inibição da VPH, em ordem decrescente,
quando utilizada a via aérea, a seguir a arterial, e por fim a
via venosa. Os autores concluíram que talvez o local de
ação dos anestésicos inalatórios seja em algum local ex-
travascular, no lado arterial da vasculatura pulmonar, fun-
cionalmente mais próximo do alvéolo em relação ao
vaso 24.
A abolição da VPH pelos anestésicos inalatórios é um dos
fatores que pode causar hipoxemia durante anestesia. O
halotano, o enflurano e o isoflurano inibem a VPH in vitro,
de forma equipotente, por mecanismo não completamen-
te esclarecido. Esta resposta é alterada em estudos in

vivo, pois vários efeitos dos anestésicos inalatórios po-
dem indiretamente alterar o tônus vascular pulmonar,
como depressão circulatória, diminuição do tônus simpá-
tico e alterações hormonais. A interferência na resposta
VPH aumentaria o fluxo sangüíneo pulmonar em áreas hi-
poventiladas durante anestesia inalatória, causando
queda da PaO2.
Vários fatores contribuem para as anormalidades da rela-
ção ventilação/perfusão durante a anestesia, como as
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variações do volume pulmonar, a alteração da distribui-
ção dos gases inalados e a interferência com a VPH. Em
indivíduos normais, todas estas alterações podem ser
compensadas com aumento da concentração de oxigê-
nio no gás inspirado. Porém, em situações críticas, como
nos indivíduos apresentando síndrome de desconforto
respiratório, as alterações da ventilação/perfusão po-
dem ser causa de aumento da morbimortalidade.
Embora haja o espectro contínuo da relação ventila-
ção/perfusão (V/Q) nos diferentes regiões alvéolares, é
conveniente dividir o pulmão como um modelo
tri-compartimental, onde há alvéolos igualmente ventila-
dos e perfundidos, alvéolos não perfundidos com relação
V/Q infinita (espaço morto), e alvéolos não ventilados
com relação V/Q igual à zero (efeito curto-circuito). Está
bem estabelecido que o espaço morto aumenta durante a
anestesia, e o espaço morto fisiológico excede o anatômi-
co. A compensação durante a ventilação artificial pode
ser feita com o aumento do volume minuto.
Durante anestesia a perfusão de áreas não ventiladas au-
menta, ocasionando aumento da diferença alvéo-
lo-arterial de oxigênio e curto-circuito ao redor de 10% 14.
As regiões de baixa relação V/Q, se por um lado apresen-
tam pouco efeito na eliminação do dióxido de carbono,
por outro levam à diminuição acentuada da oxigenação
do sangue arterial.
O sevoflurano inibe a VPH de maneira dose-dependente.
Estudos in vitro realizados com cobaias compararam os
efeitos entre sevoflurano a 0,4, 0,8, 1,2 CAM e isoflurano
a 0,5, 1,0, 2,0 CAM na VPH, através da porcentagem de
variação da pressão de artéria pulmonar. O isoflurano de-
primiu a resposta vasoconstritora em 50% à aproximada-
mente 1 CAM, e o sevoflurano à 0,85 CAM 25.

Conclusões

O desflurano e o sevoflurano possuem claras vantagens
sobre os demais agentes inalatórios disponíveis para a
prática anestésica. A baixa solubilidade de ambos os
agentes permite controle mais preciso durante a manu-
tenção anestésica, e recuperação mais rápida. Muitas
das propriedades respiratórias são similares às proprie-
dades de seus antecessores, com pequenas exceções.
O desflurano é um novo agente volátil, cujas ações sob o
sistema respiratório indicam que este agente possa ser
de grande valor para a prática anestésica. Os efeitos ven-
tilatórios são comparáveis aos demais agentes inalatóri-
os utilizados rotineiramente. Entre todos os agentes
anestésicos, possui a menor solubilidade no sangue e
nos tecidos, o que resulta em vantagens clínicas muito
importantes, como recuperação anestésica muito rápida,
facilidade de manusear as dosagens no período
per-operatório e a possibilidade de ser utilizado com se-

gurança em cirurgias prolongadas. Suas propriedades
farmacológicas são similares às do isoflurano. Pode ser
considerado o mais estável dos agentes inalatórios, com
baixo potencial de toxicidade.
Em concentrações de 1 CAM, o sevoflurano e o desflura-
no diferem pouco entre si. Entretanto, em concentrações
que excedem 1 CAM, o sevoflurano tem pouco efeito irri-
tativo para vias aéreas e pode ser utilizado para indução
anestésica rápida, o que não ocorre com o desflurano 26.
O desflurano e o sevoflurano não podem ser considera-
dos anestésico ideais, mas significam grande progresso
para esta direção. Como todos os demais inalatórios, os
agentes recentemente introduzidos na prática clínica não
apresentam vantagem quando comparados aos agentes
venosos ao se analisar a inibição do reflexo de vasocons-
trição hipóxica.
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