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LESAO CEREBRAL HIPOXICA COMO COMPLICACAO
POS-ANESTESICA (*)

DR. JOSE ROBERTO NOCITE, EA. (**)

As condicoes que levam a lesdo cerebral hipoxica sdo
queda do fluxo sangiiineo cerebral e o bairo conteido de oxi-
génio do sangue. Enire os fatores causais mais diretamente
ligados a anestesia situam-se @ hipotensdo arterial, a parada
circulatoria verdadeira e a hipoxia. Entre os fatores predispo-
nenies citam-se: posicao de cabeca elevada, cirurgia cardiaca
com circulacdo extracorporea, ateroma de artérias nuirientes
do cérebro e idade avancada do paciente.

E feila referéncia a avaliacdo da funcdo mental dos pa-
cientes no periodo pos-operatorio, com énfase especial nos cri-
térios clinicos de recuperacdo da anestesia, cuja aplicacdo estd
ao alcance de qualquer anes!esiologista.

A lesao cerebral hipdxica irreversivel é uma das compli-
cacoes mais dramaticas a que se expoes o individuo submetido
a anestesia. E feita aqui uma revisdo da etiopatogenia, das
caracteristicas neuropatclogicas, do quadro clinico e das
condicoes que facilitam a instalacdo desta complicacio.

ETIOPATOGENIA

A lesao cerebral hipéxica pode ser precipitada por: a)
condicoes que deprimem a funcao respiratoria; b) condicoes
que provocam queda da pressao arterial sistémica; e) mu-
dancas de posicao da cabeca durante a cirurgia, como eleva-
cao da cabeca acima do nivel do coragdo ou rotacdo passiva
do pescoco resultando em estencse de artérias nutrientes do
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(*) Apresentado em mesa-redonda sobre *“*Complicacdes Pos-anestésicas’’ du-
rante a 1.2 Jornada de Anestesiologia do Nordeste Brasileiro, Salvador, 24 a 26 de
Marco de 1977.

(¥*) Responsavel pelo CET da Santa Casa de Misericordia de Ribeirio Preto.
Assistente do Departamento de Fisiologia da Faculdade de Medicina de Catan-
duva — SP.




REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 565

cerebro: d) ocluséo vascular resultantes de embolismo, con-
dicao esta inerente a certos procedimentos como cirurgia
cardiaca com circulacdo extracorpoérea. (3)

A anomalia basica é sempre a mesma: suprimento de
oxigénio Inadequado aos neurdnios. Ha pouca informacio
sobre a incidéncia de lesio cerebral hipoxica nas chamadas
“mortes anestésicas”: nestas, a auséncia de reterno ao nivel
de consciéncla pre-operatorio € indicativa de lesdo cerebral.
As razoes desta falta de informacao sdo principalmente duas:
a) raramente os cérebros destes casos fatais sdo submetidos
a exame neuropatolégico detalhado; b) mesmo um neuro-
patologista experimentado pode sor incapaz de reconhecer
necroses neuronals se estas tém menos de 48-72 horas de
duracio, 0 que hem sempre ocorre (1).

Apos parada circulatoria verdadeira em presenca de nor-
motermia, a recuperacao clinica completa do paciente sob o
ponto de vista cerebral é muito dificil se o periodo de parada
€ igual ou superior a 5-7 minutos (*). Os neurdnios possuem
metabolismo glicolitico aerdbico obrigatério e s@o por isso
as células do organismo mais sensiveis 3 hipdxia: sobrevém
inconsciéncia dentro de algns segundos apés privacdo total
de oxigénio.

O suprimento cerebral de oxigénio é diretamente pro-
porcional a:

1. Fluxo Sangiiinec Cerebral. Este fluxo esta na de-
pendéncia direta da Pressdo de Perfusao Cerebral (diferenca
entre a Press2o Arterial Média sistémica e a Pressdo Venosa
Cerebral). Por outro lado, varia inversamente com a Resis-

téncia Vascular Cerebral (1),
2. Conteudo de oxigénio do sangue.

De acordo com Brierley (*), a hipdxia cerebral pode ser
enquadrada numa das seguintes categorias: a) estagnante;
b) hipoxica; ¢) histotéxica; d) hipoglicémica.

Na hipéxia cerebral estagnante, o fluxo sangiiineo ce-
rebral pode ser igual a zero (hipéxia isquémica) ou pode estar
drasticamente reduzido hipdxia oligcémica),

Na hipoxia cerebral hipoéxica, o teor de oxigénio no ar
inspirado encontra-se reduzido, o que leva & hipoxemia.

Na hipoxia cerebral histotoxica, hda envenenamento dos
enzimas oxidativos neuronais.

Na hipoxia cerebral hipoglicémica ha uma reducio dras-
tica do substrato para as células cerebrais, que é a glicose.



566 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGTIA

Embora nao se possa descartar a possibilidade de insta-
lacdo do quarto tipo (hopdxia cerebral hipoglicémica), ¢s mais
comumente associados a anestesia sao os dois primeiros, ou
seja, a hipoxia cerebral estagnante e a hipoxia cerebral hipd-
xica.

Hipoxia Estagnante. A lesao cerebral hipoxica devida
a hipoxia estagnante pode ocorrer associada a parada circula-
téria verdadeira ou a um episddio de hipofensio arterial. Ha
casos de lesdo cerebral irreversivel apos paradas circulatérias
reconhecidas e recuperadas rapidamente, em 1-2 minutos.
Estes casos parecem dever-se ao fato de que a perfusiao cere-
bral eficaz nao recomeca necessariamente logo que se obtém
freqiliéncia cardiaca e pressao arterial apds a recuperacao (12).
Quando a lesao cerebral é causada por hipotensao arterial
sistémica, a magnitude da lesao é proporcional ao grau e a
duracdo da hipotensao (2). E sabido que o cérebro pode tole-
rar periodos relativamente longos de hipotensao arterial,
ccmo na hipotensao controlada durante anestesia. Harper (%)
explica o fendmeno da seguinte maneira, A medida que a pres-
sao arterial média diminui, a resisténcia vascular cerebral tam-
bem diminui pela vasodilatacac autorregulatdria das arte-
riolas cerebrais, do que resulta um fluxo sangiiineo cerebral
normal dentro de uma ampla faixa de variacdo da pressao
arterial média. Quando esta vasodilatacao é maxima, a re-
sisténcia vascular cerebral nao pode mais diminuir e o fluxo
sangiiineo cerebral passa a variar entao linearmente com a
pressao de perfusio cerebral. Em presenca de autoregulacao
normal, o nivel critico de pressac arterial meédia é em torno
de 50 mm Hg. Entretanto, nao se deve esquecer que as arte-
riolas cerebrais respondem tambim a alteracdes dos gases
sangiiineos. Assim, elevacao da PaCO. ou queda da PaO, le-
vam a vasodilatacao arteriolar e portanto a queda da resis-
téncia vascular cerebral. Nestas condigdes, se ja existe vaso-
dilatacao arteriolar devida a hipercapnia ou a hipoxemia
prévias a qualquer reducéo da pressdo arterial média, a vaso-
dilatacdao arterial maxima sera alcancada num nivel de
pressao superior ao do estado normocapnico e NOrmoxemico,
Istc é: o nivel critico de pressao arterial media. sera supe-
rior a 50 mm Hg., Pacientes com insuficiéncia respiratoria
cronica sao particularmente sensivels as quedas da pressao
arterial média durante anestesia uma vez que a manuten-
cao do fluxo sangiiineo cerebral por mecanismo auforregu-
latério arteriolar cerebral estq prejudicada. O mesmo se pode
dizer do paciente hipoxémico no periodo péds-anestésico,

Hipdxia Hipoxica. A nio ser por erro técnico grave, &
dificil ocorrer queda do conteudo de oxigénio do sangue du-
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rante anestesia com suficiente intensidade para produzir le-
sao cerebral irreversivel. A desconexao do suprimento de oxi-
oénio ao aparelho de anestesia, em individuo completamente
imobilizado pela a¢ao de relaxantes musculares, seria um
exemplo deste erro técnico grave. Nao se deve esquecer,
porém, que graus moderados de hipoxia durante a anestesia
produzem vasodilatacao arteriolar cerebral, tornando o cé-
rebro mais vulneravel a uma queda da pressao arterial meédia
e portanto a uma lesio hipéxica oligoémica.

CARACTERISTICAS NEUROPATOLOGICAS DA LESAQ CEREBRAL

A lesao cerebral pode ser difusa ou fccal mas ha grande
variacio na intensidade da lesao de acordo com as diferentes
sensibilidades de &areas constituintes do SNC a hipéxia. A
lesao mais simples é a necrose neuronal seletiva, A partir dai,
podemos ter necrose de células gliais e infarto cerebral
franco. Nos casos mais graves, ha também necrose das pa-
redes vasculares e o infarto torna-se hemorragico se o fluxo
sangiiineo cerebral se restabelece através dos vasos lesados.

Qs neurdnios mais vulneraveis a hipoxia sao: 1) os do
hipocampo; 2) os das laminas III, V ¢ VI da coOrtex cerebral;
3) os de certos nucleos da base; 4) células de Purkinje no
cerebelo (13138},

As caracteristicas neuropatologicas variam de acordo com
0 tipo de lesdo cerebral. -

Lesdo Cerebral Hipoxica Isquémica. HA necrose neuro-
nal difusa na cortex cerebral, que tende a aumentar de gra-
vidade dos lobos temporal e frontal para o occipital (2). Esta
necrose pode ser total ou pode restringir-se as laminas III,
V e VI da cortex cerebral. A necrose neuronal é comum tam-
bém no hipocampo e no nucleo amigdalédide e pode ser iden-
tificada macroscopicamente se o individuo sobrevive por mais
de alguns dias. Ha também necrose difusa das células de Pur-
kinge no cerebelo. Pacientes com lesao cerebral difusa grave
devida a parada cardiaca raramente sobrevivem por mais de
alguns dias, embora haja casos ocasionais descritos de per-
sisténcia em estado vegetativo por longos periodos, de 5 a
8§ meses (19).

LesGo Cerebral Hipoxica Oligoémica. Podem ocorrer
trés padroes neuropatoldgicos (2):

1.°) A lesdo isquémica concentra-se nas zonas limitro-
fes entre os principais territorios arteriais cerebrais e cere-
belares (artéria cerebral anterior, artéria cerebral média, arté.
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ria cerebral posterior, artéria cerebelar superior, artéria cere-
belar inferior posterior). Este tipo de lesdo parece ser cau-
sado por episddio grave e abrupto de hipotenséo arterial com
rapido retorno a normalidade. Devido & queda muito rapida
da pressao arterial média, o mecanismo de autoregulacao
arteriolar falha e as regides mais distantes das artérias-fonte
(as zonas limitrofes) sofrem o grau mais acentuado de re-
ducao do fluxo sangiiiheo cerebral.

2.} H4 alteracoes isquémicas difusas no cortex cerebral,
no cerebelo e no talamo. Este tipo parece associar-se a hipo-
tensao de inicio lento mas de longa duracido. A autoregula-
cdo permite uma distribuicdo adequada do fluxo sangiiineo
cerebral porém o suprimento de oxigénio € insuficiente,

3.2) Ha lesdo generalizada no cérebro e lesdo isquémica
nas zonas limitrofes arteriais. Este fipo parece associar-se a
hipotensdo de inicio subito (responsavel pela acentuacio da
lesao has zonas limitrofes arteriais) seguida de um periodo
de hipotensio menos grave que provoca as lesoes mais di-
fusas.

O menos comum destes padroes neuropatologicos é o se-
gundo.

Lesdo Cerebral Hipoxica Hipdérica. O padriao neuropato-
16gico é muito parecido com o do terceiro tipo de lesdo cere-
bral hipéxica oligoémica.

CONDICOES QUE FACILITAM A INSTALACAO DA
LESAO CEREBRAL HIPOXICA

H4 um certo niimero de condicdes que podem atuar
como fatores predisponentes para a ocorréncia desta compli-
cacao:;

A — Posicao de Cabeca Elevada. As posicoes sentada e
semi-sentada tém sido incriminadas por varios autores como
o fator mais importante em casos fatais ocorridos durante
anestesia para Odontologia (¢). A posicao de cabeca elevada
pode produzir lesdo cerebral hipdxica oligoémica grave.

B — Cirurgia Cardiaca com Circulacio Extracorpoérea.
A queda do fluxo sangiiineo cerebral e o embolismo aéreo
sdo citados como os principais fatores na producéo de lesio
cerebral isquémica e o risco desta complicacao é direta-
mente proporcional ao grau e i duracdo da hipotensao.

C — Aferoma de arterias nutrientes cerecbrais,

D — Pacientes geriatricos. Estas duas ultimas condicGes
estdo com freqiiéncia associadas (1). A oclusido pré-existente
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das artérias carotidas e vertebrais em pacientes de idade mais
avancada pode facilitar o aparecimento de acidentes cere-
brais isquémicos. Isto ocorre, por exemplo, durante quedas
da press@o arterial média devidas a episédios de disritmia
cardiaca (bloqueio, taquicardia ventricular, fibrilacdo atrial,
etc.).

QUADRO CLINICO

Os efeitos da hipoxia cerebral dependem fundamental-
mente de sua intensidade e duracao. Quando a hipoxia é leve,
pode ocorrer euforia inicial seguida de apatia, sonoléncia e
dificuldade para reconhecer pessoas e situacoes (13). O anes-
tesiologista deve ter estes dados em mente ao avaliar um
paciente na recuperacio da anestesia.

Quando a hipoxia e grave e de instalacdo subita, podem
ocorrer convulsoes e o paciente tornar-se inconsciente, Em
seguida, ele desenvolve a aparéncia clinica de decorticacao
cerebral, com bracos € maos em flexao e as pernas em exten-
sdo rigida.

Os pacientes que conseguem recuperar-se ficam em geral
com deficit consideravel. Apresentam freqiientemente de-
meéncia e espasticidade bilateral. Em alguns casos ha pro-
pensao para convulsdes recorrentes e em outros ainda ins-
tala-se agnosia visual.

AVALIACAQ DA FUNGCAO MENTAL NO POS-OPERATORIO

Existemm uma serie de critérios clinicos dos quais o anes-
tesiologista pode lancar mao para avaliar a funcio mental
do paciente na recuperacao da anestesia. Estes critérios, con-
quanto menos sensiveis que os testes psicomeétricos (tempo
de reacao, destreza motora, memoria, etc.), sao de facii
execucao a cabeceira do paciente e sdo amplamente usados e
aceitos na avaliacdo da funcao mental no pods-operatorio (7).

Os critérios clinicos de recuperacdo da anestesia mais
usados sao: a) despertar ante estimulo (por exemplo, bater
palmas); b) retorno do reflexo ciliar. ¢) abrir os olhos espon-
taneamente ou sob comando; d) resposta a questoes apre-
sentadas; e) capacidade de falar racionalmente; f) capa-
cidade de levantar-se quando comandado.

Quase sempre 0 retorno do reflexo ciliar € concomitante
com a resposta a estimulos auditivos.

Finalmente, e 6bvio que 0 EEG fornece informacdes mais
precisas sobre o estado mental do paciente no pds-operatério.
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O EEG permite - a avaliacao do nivel de consciéncia bem como

o diagndstico de padroes anormais de sono apos a anestesia.

SUMMARY

HYPOXIC BRAIN DAMAGE AS A POST-ANESTHETIC COMPLICATION

Hypoxic brain damage may be precipitated by any condition that 1Is likely
to decrease cerebral blood flow (CBF) and the oxygen content of the blood. This
complication of anaesthesia may occur in association with true circulatory arrest,
arterial hypotension and hypoxia. In addition, other factors can jeopardize intra-
cranial oxygen supply, namely elevation of the head above the level of the heart,
cinbolism in open-heart surgery, atheroma of cereral arteries and older age
patients.

The assessment of postoperative mental function can be achieved by means
of clinical criteria of recovery from anaesthesia, such as return of the lash reflex,
cnening the eyes spontaneously or to command, answering questions, ability to

sit up when asked, etc.
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