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RESUMO
A monitorização neurofisiológica intraoperatória permite avaliar em tempo 

real a função das estruturas nervosas durante a cirurgia e identificar alterações 

reversíveis antes que evoluam para lesão permanente. A sua interpretação 

depende do regime anestésico e das condições fisiológicas do doente. Esta 

revisão narrativa reúne a evidência sobre a influência dos agentes farmacoló-

gicos e das variáveis fisiológicas nas diferentes modalidades de monitorização. 

A pesquisa decorreu na PubMed até fevereiro de 2025 e foram retidos 43 estu-

dos. Os agentes anestésicos deprimem os potenciais evocados em função do 

fármaco, da dose e do número de sinapses da via monitorizada. As respostas 

corticais e musculares são as mais suscetíveis. A anestesia total intravenosa 

com propofol e remifentanilo constitui a técnica mais favorável à preservação 

dos sinais, sobretudo na monitorização dos potenciais evocados motores. Pe-

sam igualmente a estabilidade do plano anestésico e o controlo da pressão ar-

terial, da ventilação, da temperatura e da hemoglobina. Perante uma alteração 

do sinal, a resposta deve ser estruturada e multidisciplinar, com comunicação 

entre as equipas de neurofisiologia, anestesia e cirurgia.

ABSTRACT
Intraoperative neurophysiological monitoring allows real-time assessment 

of nervous structure function during surgery and identification of reversible 

changes before they progress to permanent injury. Its interpretation de-

pends on the anaesthetic regimen and on the physiological condition of the 

patient. This narrative review gathers the evidence on the influence of phar-

macological agents and physiological variables on the different recording 

modalities and proposes an anaesthetic approach oriented towards clinical 

practice. The search was conducted in PubMed up to February 2025, and 

43 studies were retained. Anaesthetic agents depress evoked potentials in 

a manner dependent on the drug, the dose and the number of synapses in 

the monitored pathway, with cortical and muscle responses being the most 

susceptible. Total intravenous anaesthesia with propofol and remifentanil 

is the technique most favourable to signal preservation, particularly when 

motor evoked potentials are monitored. Stability of the anaesthetic plan 

and control of blood pressure, ventilation, temperature and haemoglobin 

concentration are equally decisive. The response to a signal change requires 

a structured and multidisciplinary approach, with communication between 

the neurophysiology, anaesthesia and surgical teams.
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Anaesthesiology Considerations in Surgery with Intraoperative Neurophysiological Monitoring:

INTRODUÇÃO
A monitorização neurofisiológica intraoperatória (MNIO) 
permite avaliar, em tempo real, a função das estruturas ner-
vosas durante a cirurgia, identificando alterações potencial-
mente reversíveis e contribuindo para a prevenção de lesões 
neurológicas permanentes.1,2

A MNIO reúne várias modalidades: potenciais evocados so-
matossensitivos (PESS), motores (PEM), auditivos do tronco 
cerebral (PEATC) e visuais (PEV), eletromiografia (EMG) e 
eletroencefalografia (EEG). A sua associação amplia as vias 
monitorizadas e aumenta a sensibilidade do método.1
A qualidade dos sinais não depende apenas da técnica de reg-
isto. Os agentes anestésicos alteram a excitabilidade neuronal 
e a transmissão sináptica, com repercussão na amplitude e na 
latência dos potenciais.3 A pressão arterial, a temperatura, a 
ventilação, a oxigenação e a hemoglobina interferem igual-
mente com o traçado. O anestesista é, por isso, o elemento 
central da equipa de monitorização.
Esta revisão sistematiza a influência dos agentes farma-
cológicos e das variáveis fisiológicas sobre as modalidades 
de MNIO e traduz a evidência disponível numa proposta de 
abordagem anestésica prática, organizada pelas fases do ato 
anestésico.

MÉTODOS
O presente trabalho constitui uma revisão narrativa da litera-
tura. Foi efetuada uma pesquisa bibliográfica na PubMed, até 
fevereiro de 2025, combinando termos relativos a monitori-
zação neurofisiológica intraoperatória, potenciais evocados, 
técnicas anestésicas e agentes farmacológicos. Foram privi-
legiados os trabalhos que avaliassem diretamente o efeito 
dos agentes ou das variáveis fisiológicas sobre os parâmetros 
neurofisiológicos, complementados por artigos de revisão 
e por outras fontes úteis à contextualização clínica. Das 88 
referências identificadas, 43 foram retidas após leitura do tí-
tulo, do resumo e do texto integral (Fig. 1): 28 estudos obser-
vacionais, 8 aleatorizados e 7 de caso-controlo, publicados 
entre 1986 e fevereiro de 2025. A evidência foi organizada 
por agentes anestésicos, variáveis fisiológicas e fases da con-
dução anestésica.

 
EFEITO DOS AGENTES ANESTÉSICOS
Os agentes anestésicos atuam sobre a transmissão sináptica, 
pelo que o grau de depressão de cada modalidade é propor-
cional ao número de sinapses interpostas na via monitoriza-
da. Daqui decorre uma hierarquia de vulnerabilidade: as res-
postas corticais e musculares são as mais afetadas, enquanto 
as subcorticais, as periféricas e a onda D permanecem reg-
istáveis sob doses que abolem as primeiras.4,5 A Tabela 1 re-
sume o efeito dos agentes de uso corrente.

1. Amnésia
A amnésia é a incapacidade de formar ou consolidar memóri-

Figura 1. Seleção dos artigos incluídos na revisão. Das 88 refe-
rências identificadas na PubMed, 43 foram retidas após leitura 
do título, do resumo e do texto integral.

Tabela 1. Resumo comparativo dos principais agentes utilizados em cirurgia com monitorização e o respetivo efeito sobre as moda-
lidades neurofisiológicas. 

Propofol Remifentanilo Relaxantes musculares Dexmedetomidina

Classe / mecanismo
Hipnótico endovenoso; 
agonista GABA-A.

Opioide agonista µ de ação 
ultracurta

Bloqueadores não 
despolarizantes da junção 
neuromuscular

Agonista α2-adrenérgico 
(sedativo-analgésico)

Efeito nos PEM
Depressão dose-dependente, 
mas a menor entre os 
hipnóticos.

Supressão dose-dependente 
ligeira; a menor entre os 
opióides

Reduzem a resposta motora Doses >0,5 µg/kg/h com 
necessidade de maior 
intensidade de estimulação

Efeito nos PESS Depressão cortical ligeira 
(P40).

Efeito mínimo Melhoram a relação sinal/
ruído

Efeito mínimo

Papel na MNIO
Pilar da ATIV; menor taxa de 
falsos-positivos vs inalatórios

Analgésico de eleição; 
poupador de hipnótico.

Restritos à indução; evitar 
na manutenção com 
monitorização motora

Adjuvante poupador de 
hipnótico/opióide

Cuidados / caveat
Anesthetic fade em perfusão 
prolongada; titular por BIS 
40–60

Bólus causa depressão 
transitória, rigidez torácica e 
bradicardia.

Vigiar bloqueio, SQE > 0,9 Doses elevadas = bradicardia 
e hipotensão.

ATIV: anestesia total intravenosa; BIS: índice bispetral; MNIO: monitorização neurofisiológica intraoperatória; PEM: potenciais evocados motores; PESS: potenciais evocados somatossensitivos; SQE: 
sequência de quatro estímulos.
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as. Difere da inconsciência por resultar da modulação sele-
tiva de estruturas límbicas, com preservação do processa-
mento cortical. Um regime capaz de induzir amnésia pode 
ser insuficiente para suprimir a atividade cortical e originar 
despertar intraoperatório sem memória do evento.6,7

As benzodiazepinas estimulam o recetor do ácido gama-am-
inobutírico do tipo A (GABA-A), aumentam a frequência de 
abertura do canal de cloro e hiperpolarizam o neurónio corti-
cal e límbico.8,9 Este mecanismo seletivo explica a sua interfer-
ência reduzida sobre os potenciais evocados, por comparação 
com os hipnóticos endovenosos e com os anestésicos inal-
atórios.8,10 Dada a escassa expressão de recetores GABA-A no 
tronco cerebral, os PEATC permanecem inalterados sob ben-
zodiazepinas e conservam utilidade como indicador de integ-
ridade daquela região, mesmo em sedação profunda.6
Schwender e colaboradores compararam regimes de propo-
fol, isoflurano e flunitrazepam-fentanilo. Os dois primeiros 
aumentaram a latência dos picos Na e Pa dos potenciais audi-
tivos de latência média, com redução da amplitude Na/Pa. Já 
o regime com benzodiazepina permitiu o retorno destes po-
tenciais a amplitudes próximas da vigília.6 Esta preservação 
coexistiu com maior frequência de sinais motores de des-
pertar, o que justifica classificar os regimes benzodiazepina-
opioide como amnésia geral e não como anestesia geral.6,10 
Nestas circunstâncias, os parâmetros autonómicos são indi-
cadores pouco fiáveis da profundidade hipnótica e devem ser 
complementados por eletroencefalograma processado.
Nos PESS, Laureau e colaboradores demonstraram que o 
propofol e o midazolam aumentam a latência do P40 e re-
duzem as amplitudes N34-P40 e P40-N50, com perfis distin-
tos: o propofol prolonga progressivamente a latência e aplana 
o componente cortical tardio P60, ao passo que o midazolam 
preserva a morfologia com amplitude menor e estável.10 Os 
componentes subcorticais permanecem inalterados.8 Nos 
PEM, doses baixas de midazolam (1-2 mg em bólus) re-
duzem a amplitude até 23% do valor basal, abaixo do efeito 
dos anestésicos inalatórios.9
A profundidade da sedação com benzodiazepinas deve ser 
seguida por índices derivados dos potenciais auditivos de 
latência média e pelo eletroencefalograma processado. Ge e 
colaboradores demonstraram a correlação de ambos com a 
profundidade da sedação por propofol ou midazolam, com 
coeficiente superior para o índice auditivo. O dado é rele-
vante, dada a limitação conhecida do índice bispetral (BIS) 
na presença de benzodiazepinas.11 O remimazolam é o de-
senvolvimento mais recente desta classe: agonista GABA-A 
de estrutura éster, com metabolismo independente da fun-
ção hepática e renal. Kim e colaboradores, em ensaio alea-
torizado e duplamente cego na cirurgia da coluna cervical, 
não encontraram diferenças nas latências e amplitudes de 
PESS e PEM entre remimazolam-remifentanilo e propofol-
remifentanilo. O primeiro grupo teve maior estabilidade 
hemodinâmica e menor consumo de fenilefrina.9 Em síntese, 
as benzodiazepinas preservam as latências, reduzem mod-
eradamente as amplitudes corticais e não afetam os PEATC 
— perfil compatível com a MNIO.

2. Inconsciência
A inconsciência traduz a abolição do processamento perce-
tivo cortical, com supressão da integração tálamo-cortical e 
ausência de resposta comportamental ao estímulo. Os hip-
nóticos endovenosos atuam sobretudo por modulação dos 
recetores GABA-A e, em menor grau, por antagonismo dos 
recetores do N-metil-D-aspartato (NMDA) e por modulação 
de canais iónicos dependentes da voltagem.7,8 O efeito sobre 
os potenciais evocados depende do agente, da dose, da via 
de administração e da associação com outros depressores do 
sistema nervoso central.7,8,12

O propofol (indução 1,5-2,5 mg/kg em bólus; manutenção 
100-150 µg/kg/min, ou concentração no local de efeito de 
4-5 µg/mL na indução e 2,5-3,5 µg/mL na manutenção) é o 
hipnótico endovenoso mais utilizado em MNIO. O início de 
ação rápido, a semivida curta e a preservação da excitabili-
dade dos motoneurónios corticoespinhais dão-lhe vantagem 
sobre os inalatórios: as respostas são mais reprodutíveis e a 
taxa de falsos-positivos é menor.13,14 Pechstein e colabora-
dores compararam isoflurano com protóxido de azoto versus 
propofol na cirurgia da coluna. Obtiveram PEM reprodu-
tíveis com maior frequência sob propofol; no grupo inal-
atório o traçado falhou repetidamente, apesar da estimulação 
repetitiva de alta frequência.13 Tamkus e colaboradores, em 
1814 doentes, documentaram taxa de falsos-positivos supe-
rior sob anestesia inalatória (15,0% vs 3,2%; odds ratio 5,4), 
diferença mantida após exclusão dos doentes com défice 
motor prévio (11,4% vs 0,6%; odds ratio 20,4).14 Na endar-
terectomia carotídea, as amplitudes dos PEM transcranianos 
foram superiores sob propofol-remifentanilo face a desflura-
no-remifentanilo15; na escoliose, o componente cortical P40 
dos PESS sofreu menor depressão sob propofol, com profun-
didade equivalente titulada por eletroencefalograma proces-
sado e sem diferenças nos componentes cervicais.16

Em idade pediátrica, a MNIO permaneceu utilizável com ambas 
as técnicas na artrodese vertebral, embora a anestesia inalatória 
exigisse intensidades de estimulação superiores.17 O propofol 
apresentou limiares do potencial de ação muscular composto 
inferiores aos do sevoflurano.18 A Fig. 2 ilustra o efeito do des-
flurano sobre a amplitude dos potenciais evocados.
A depressão induzida pelo propofol é dose-dependente. Em per-
fusões prolongadas surge o anesthetic fade: o limiar de estimu-
lação sobe progressivamente, mesmo com doses constantes.14 
Foram propostas estratégias para o mitigar. Sloan e colabora-
dores mostraram que a perfusão de lidocaína (bólus de 1-1,5 
mg/kg seguido de 1,5-2 mg/kg/h) reduz a dose total de propofol, 
de 115 para 99 µg/kg/min, sem comprometer a profundidade 
nem a qualidade do traçado.19 O mesmo grupo obteve idêntica 
poupança associando desflurano ao regime propofol-opioide, 
sem diferença significativa nas amplitudes corticais.20 Hudec e 
colaboradores mostraram que, dentro do intervalo recomenda-
do de BIS entre 40 e 60, a variação para valores mais profundos 
não compromete a reprodutibilidade dos PEM, o que sustenta 
este intervalo como referência operacional.21

O etomidato (0,2-0,3 mg/kg em bólus) aumenta a amplitude 
dos componentes corticais dos PESS, por desinibição de 
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circuitos corticais. O aumento é inespecífico: amplia o sinal 
sem traduzir melhoria da via. Ainda assim, é útil quando os 
sinais basais são de baixa amplitude, por neuropatia, mielo-
patia compressiva ou deformidade da coluna.7,8 A supressão 
adrenocortical restringe o seu uso à indução.7,8

A dexmedetomidina (dose de carga de 1 µg/kg em 10 minutos, 
seguida de perfusão de 0,2-0,7 µg/kg/h), agonista dos recetores 
alfa-2 adrenérgicos, é usada como sedativo-hipnótico com 
efeito analgésico acessório e sem depressão respiratória.2,22 Em 
doses habituais, o efeito sobre os PESS é reduzido; doses su-
periores suprimem as respostas motoras.4,5 A preservação dos 
PEM exige perfusão entre 0,2 e 0,3 µg/kg/h, sem exceder 0,5 
µg/kg/h. Pacreu e colaboradores, em cirurgia craniana sob an-
estesia total intravenosa (ATIV), verificaram que 0,5 µg/kg/h 
reduziu as necessidades de propofol, mas exigiu maior intensi-
dade de estimulação para obter PEM no final da cirurgia, sem 
alterações da amplitude ou da latência.2,22

O tiopental (indução 3-5 mg/kg em bólus) é agonista posi-
tivo do recetor GABA-A, com depressão cortical superior 

à do propofol em doses equipotentes.7,8 O pentobarbital em 
dose alta prolongou as latências interpicos dos PEATC e re-
duziu a amplitude dos componentes corticais dos PESS, com 
preservação dos subcorticais.23 Sob tiopental-fentanilo-pro-
tóxido de azoto, a hipoxemia agravou a depressão dos PEV.24 
O propofol substituiu hoje o tiopental, que mantém lugar ap-
enas em estratégias de proteção cerebral.
Na vigilância dos pares cranianos, a escolha do hipnótico 
ganha peso próprio. Na exérese de schwannoma vestibular, 
a ATIV e a técnica combinada com sevoflurano permitiram 
potenciais evocados motores faciais fiáveis.25 Na cirurgia 
tiroideia com monitorização do nervo laríngeo recorrente, 
Li e colaboradores obtiveram sinal eletromiográfico inicial 
em 100% dos doentes sob ATIV, contra 60% sob sevoflura-
no-remifentanilo.26 Ambos os grupos foram induzidos com 
cisatracúrio. A diferença traduz, por isso, a potenciação do 
bloqueio residual pelo sevoflurano. O achado reforça a ne-
cessidade de recuperação completa da junção neuromus-
cular antes do registo; não contraindica o agente inalatório. 
Quando a ATIV é inadequada, os potenciais evocados neu-
rogénicos descendentes permanecem obtíveis sob anestesia 
inalatória na cirurgia de deformidade vertebral.27

Na maioria das cirurgias com MNIO, o hipnótico de eleição 
é o propofol. Em casos selecionados, a anestesia balanceada 
pode incluir um anestésico inalatório até cerca de 0,4 da con-
centração alveolar mínima (CAM), à custa de uma taxa su-
perior de falsos-positivos.

3. Analgesia
A componente analgésica bloqueia a resposta ao estímulo 
nociceptivo e assegura estabilidade hemodinâmica. Os opi-
oides produzem depressão ligeira da amplitude dos poten-
ciais corticais e lentificação discreta do EEG.1 A perfusão 
contínua em doses baixas mantém concentrações estáveis e 
reduz as flutuações observadas após bólus.1,2,4,28

O fentanilo (1-2 µg/kg em bólus; 0,5-2 µg/kg/h em perfusão), 
agonista dos recetores mu, tem início de ação em cerca de 
dois minutos e duração de 30 a 60 minutos.29 O volume de 
distribuição elevado favorece a acumulação, e a semivida de 
quatro horas prolonga a depressão respiratória, a sedação e a 
hipotensão.29 Na MNIO pode alterar a amplitude dos PESS e 
atrasar a avaliação neurológica.2 O remifentanilo (0,1-0,5 µg/
kg/min em perfusão, ou alvo-controlado com concentração 
no local de efeito de 3-6 ng/mL) tem semivida de 10 minutos 
e não acumula.29,30 Ambos suprimem os PEM de forma dose-
dependente, com menor efeito do remifentanilo2, o que jus-
tifica a preferência por fármacos de metabolização rápida.5
A cetamina, antagonista dos recetores NMDA, tem duração 
de ação de 10 minutos e semivida de 15 minutos.29,31 Em 
doses subanestésicas (0,25-0,5 mg/kg em bólus, seguidas de 
0,125-0,25 mg/kg/h) aumenta a amplitude dos PESS e dos 
PEM e pode melhorar o traçado.1,2,32 O efeito é dose-depend-
ente: a partir de 1 mg/kg deprime os PEM, por bloqueio da 
condução axonal medular.2,33 No EEG produz ritmo teta de 
amplitude elevada com incremento da atividade beta e, em 
doses superiores, ondas delta polimórficas.2,4 O aumento da 
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Figura 2. Efeito da hipotensão e da hipotermia sobre os po-
tenciais evocados, em registos simulados (IOMax Cascade, Ca-
dwell®, EUA). Com pressão arterial média de 45-50 mmHg, a 
amplitude diminui e recupera apenas parcialmente, mesmo au-
mentando a intensidade de estimulação. Na hipotermia inferior 
a 32 °C, a latência aumenta sobretudo nas modalidades sensiti-
vas, podendo a resposta desaparecer por elevação do limiar de 
excitabilidade. 
APB – abdutor breve do polegar; PEM – potenciais evocados motores; PESS – 

potenciais evocados somatossensitivos.
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pressão intracraniana e as alucinações limitam o seu uso.2,4 O 
efeito sobre o limiar convulsivo permanece controverso. Os 
relatos de atividade pró-convulsivante dizem respeito sobr-
etudo a doses anestésicas em monoterapia e não existe um 
limiar estabelecido.2,4

A lidocaína (bólus de 1-1,5 mg/kg seguido de perfusão de 
1,5-2 mg/kg/h) modula os canais de sódio e os sistemas 
NMDA e GABA. Como adjuvante da ATIV, reduz as doses 
de anestésico inalatório e de propofol e diminui a dor pós-
operatória, as náuseas e os vómitos.34 Não produz alterações 
relevantes dos PESS ou dos PEM até 2 mg/kg/h, pelo que 
a perfusão deve permanecer abaixo deste valor, para evitar 
concentrações plasmáticas tóxicas, superiores a 5 µg/mL.19 
Ainda assim, o risco convulsivo inerente não é desprezável, 
pelo que a sua utilização merece ponderação na cirurgia in-
tracraniana.
O sulfato de magnésio (bólus de 30-50 mg/kg seguido de 10 
mg/kg/h), usado como adjuvante analgésico e na hipotensão 
controlada, exige cautela: bloqueia os canais de cálcio pré-
sinápticos e os recetores NMDA, potencia e prolonga o blo-
queio neuromuscular não despolarizante e pode reduzir a 
amplitude dos PEM.4,5

A associação de opioides de curta ação com adjuvantes como 
a cetamina, a dexmedetomidina ou a lidocaína equilibra a es-
tabilidade anestésica com a preservação dos sinais. A escolha 
de cada um destes fármacos deve, contudo, ser criteriosa e 
adequada à tipologia de cirurgia.34

4. Bloqueio da junção neuromuscular
Os relaxantes musculares atuam na junção neuromuscular e 
interrompem a transmissão entre o nervo e o músculo.2 Com-
preendem dois grupos: despolarizantes e não despolarizantes.
A succinilcolina (1-1,5 mg/kg em bólus) atua nos recetores 
nicotínicos da acetilcolina e produz fasciculações iniciais, 
seguidas de paralisia flácida.35 Está contraindicada no défice 
congénito de colinesterase plasmática, nas doenças neuro-
musculares, na hipercaliemia e no risco de hipertermia ma-
ligna. Acresce o risco de hipertensão intracraniana.2,35

O rocurónio (0,6 mg/kg em bólus para intubação) e o 
atracúrio (0,5 mg/kg em bólus) bloqueiam de forma compet-
itiva os recetores nicotínicos.36 O rocurónio tem início rápido 
e duração intermédia, com reversão por sugamadex (2-4 mg/
kg; 16 mg/kg na reversão imediata).29,36 O atracúrio pode lib-
ertar histamina e admite reversão, pelo menos parcial, com 
neostigmina (0,04-0,07 mg/kg associada a atropina ou gli-
copirrolato).29,37 A neostigmina também reverte o rocurónio, 
por mecanismo competitivo nas colinesterases, mas demora 
cerca de cinco vezes mais do que o sugamadex.29

Na MNIO, os relaxantes musculares reduzem ou abolem 
a amplitude dos PEM e comprometem a interpretação do 
traçado.1,4 Em contrapartida, beneficiam a vigilância dos PESS 
e do EEG, ao reduzirem o artefacto muscular e melhorarem a 
relação sinal-ruído.38 São administrados em bólus na fase ini-
cial, para facilitar a intubação e o posicionamento.1,2 Perante 
risco de lesão posicional, os registos basais devem preceder 
e seguir o posicionamento, o que impõe fármacos de curta 

duração ou de reversão rápida.1,2

A sequência de quatro estímulos (SQE; do inglês, train-of-
four) quantifica o grau de bloqueio, através da estimulação 
repetitiva de nervo periférico a 2 Hz.4 A comparação entre a 
primeira e a quarta resposta do potencial de ação muscular 
composto permite estimar o bloqueio; uma relação de am-
plitude superior a 90% traduz ausência de bloqueio.1,4 Não 
existem estudos que assegurem a fiabilidade da amplitude 
dos PEM sob relaxamento parcial. O recurso a relaxantes 
musculares inviabiliza, assim, a vigilância dos PEM e dos 
potenciais de ação musculares compostos, embora existam 
procedimentos que dispensam a avaliação da função motora 
e nos quais o seu uso é aceitável.4

5. Anestesia regional
Os anestésicos locais não atuam sobre estruturas corticais ou 
tálamo-corticais. Bloqueiam de forma reversível os canais de 
sódio dependentes da voltagem no nervo periférico, pelo que 
a interferência com a MNIO surge quando o território blo-
queado coincide com a via vigiada. O bloqueio motor depende 
do pKa, da lipossolubilidade e da ligação proteica do agente.
Em contextos selecionados, a anestesia regional permite 
substituir a MNIO pela avaliação neurológica do doente 
acordado. A aplicação mais consolidada é a endarterecto-
mia carotídea sob bloqueio cervical. Malcharek e colabora-
dores compararam 349 doentes avaliados clinicamente sob 
bloqueio cervical com 302 monitorizados sob ATIV por 
PESS do nervo mediano e PEM transcranianos.39 Não houve 
diferença no défice motor pós-operatório (4,3% versus 4,9%), 
mas a falência da técnica foi inferior no grupo sob anestesia 
geral (1,0% vs 5,4%; odds ratio 0,17; p = 0,002), por bloqueio 
regional insuficiente, crise convulsiva, não cooperação e ne-
cessidade de intubação.

EFEITO DAS VARIÁVEIS FISIOLÓGICAS
1. Pressão arterial
Os potenciais evocados dependem da integridade da con-
dução axonal, da transmissão sináptica e do aporte metabóli-
co neuronal. As alterações hemodinâmicas que compromet-
am a perfusão cerebral ou medular modificam a amplitude, a 
latência e a morfologia do sinal.
A hipotensão é a principal causa sistémica de deterioração 
da MNIO. Quando a pressão arterial média (PAM) desce 
abaixo do limiar inferior de autorregulação, o fluxo passa a 
depender da pressão e o aporte de oxigénio diminui. Daqui 
resultam redução da amplitude e aumento da latência dos 
PESS e dos PEM, e lentificação do EEG com instalação de 
surto-supressão.2,40 A Tabela 2 resume o efeito da PAM so-
bre as diferentes modalidades.
Os PEM refletem a via corticoespinhal e são os mais sensíveis 
à hipoperfusão. Na cirurgia da coluna, a sua alteração pre-
cede a dos PESS em cerca de 15 minutos. Esta via depende 
da excitabilidade cortical e medular, da transmissão sináptica 
e da junção neuromuscular.2,40 Reduções da PAM na ordem 
de um terço já alteram a amplitude dos PEM, o que justifica 
titulá-la perante este sinal de alarme. A hipoxemia e a anemia 
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concomitantes agravam a sensibilidade à hipotensão.2,40 O 
limiar inferior de autorregulação varia entre doentes e é mais 
elevado no hipertenso. A referência prática é, por isso, man-
ter a PAM próxima do valor basal e não um valor absoluto.41

Os PEATC são menos sensíveis à hipotensão, pela redun-
dância vascular do tronco cerebral, e só desaparecem com 
pressão de perfusão inferior a 30 mmHg.2,40 Os PESS são sen-
síveis à hipoperfusão cortical e menos à medular8: os gera-
dores corticais dependem de ramos de artérias terminais, 
cujos mecanismos compensatórios ficam comprometidos 
na hipoperfusão global, ao passo que os fascículos da coluna 
dorsal são irrigados por duas artérias espinhais posteriores.2

Dentro do intervalo de autorregulação, a elevação da pressão 
arterial melhora de forma transitória as modalidades dep-
rimidas pela hipoperfusão, pelo que vários protocolos reco-
mendam elevar a PAM em 10% a 20% acima do valor basal 
como medida de resgate.2,40 Acima do limite superior de au-
torregulação, a hiperperfusão produz edema cerebral, com 
prolongamento da latência e redução da amplitude de insta-
lação mais lenta do que na hipotensão.2,40

2. Ventilação
A ventilação mecânica invasiva não interfere com a condução 
neuronal, mas altera variáveis que determinam a perfusão 
cerebral e medular. A pressão positiva na via aérea aumenta 
a pressão intratorácica e reduz o retorno venoso e o débito 
cardíaco; a queda da PAM daí resultante diminui a amplitude 
e aumenta a latência dos potenciais.7,40,42,43

Valores elevados de pressão positiva no final da expiração 
deterioram os PESS e os PEM, sobretudo quando a autor-
regulação está comprometida; pressões de pico elevadas pro-
duzem variabilidade cíclica dos sinais.7,40,42,43

A hipocapnia por hiperventilação induz vasoconstrição cer-
ebral e dificulta a aquisição de PESS e PEM. Kalkman e co-
laboradores observaram, contudo, que variações da pressão 
parcial de dióxido de carbono entre 20 e 50 mmHg alteram 
o EEG sem modificar as latências ou amplitudes dos PESS 
corticais,42 pelo que o efeito do dióxido de carbono é menor 
sobre os potenciais evocados do que sobre o EEG. Valores 
mais elevados aumentam a pressão intracraniana. A conduta 
recomendada inclui normocapnia, com pressão parcial de 
dióxido de carbono entre 35 e 40 mmHg, pressão positiva 
no final da expiração moderada e pressões de via aérea míni-
mas.7,40,42,43

3. Temperatura
A temperatura corporal influencia a condução axonal, a 
transmissão sináptica e o metabolismo neuronal, com reper-
cussão nos PEM, PESS, PEATC e no EEG.
A hipotermia reduz a velocidade de condução e lentifica a 
transmissão sináptica, com redução da amplitude e aumen-
to da latência. O efeito é aditivo entre axónios e sinapses e 
maior nas vias com mais sinapses, como a via dorso-lemnis-
cal avaliada pelos PESS, na qual os geradores corticais são 
mais afetados do que os subcorticais.8,44,45,46 Nos PEM surgem 
alterações difusas, com redução da amplitude. Os PEATC re-
sistem à hipotermia ligeira, com prolongamento bilateral das 
latências interpicos. A temperatura deve permanecer dentro 
de 2°C do valor basal e nunca abaixo de 35°C.8,44,45,46
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Tabela 2. Alterações nos potenciais evocados de acordo com a pressão arterial média (PAM). 

PAM PESS PEM PEATC

< 60 mmHg ↓ Amplitude
↑ Tempo de condução ↓ Amplitude (discreta) Sem alterações

< 50 mmHg ↓↓ Amplitude (≥50%)
↑↑ Tempo de condução

↓↓ Amplitude (rápida), com possível 
ausência temporária Sem alterações

< 40 mmHg Abolição ondas corticais
Persistência de ondas subcorticais Desaparecimento ↓ Amplitude se PPC < 30 mmHg

Hipertensão grave
(acima da autorregulação)

↑ Tempo de condução
↑ Variabilidade

Amplitude variável, com possível 
deterioração secundária Preservados até edema cerebral

PEATC – potenciais evocados do tronco cerebral, PPC – pressão de perfusão cerebral, PESS – potenciais evocados somatossensitivos, PEM – potenciais evocados motores.

Figura 3. Efeito do desflurano sobre a amplitude dos potenciais 
evocados. A amplitude diminui de forma significativa (*) face ao 
registo inicial, tanto na modalidade sensitiva (à esquerda) como 
na motora (à direita).

Tabela 3. Padrão comparativo de achados neurofisiológicos con-
soante a origem em variação térmica ou em lesão neuronal.

Efeito térmico Lesão neuronal

Alterações simétricas e bilaterais. Alterações focais ou assimétricas

Relação temporal entre a variação. Alterações com temperatura estável

↑ Gradual do tempo de condução ↓ Abrupta da amplitude ou abolição 
súbita dos potenciais

Alterações corticais e preservação 
dos componentes subcorticais 

Afetação simultânea das ondas 
subcorticais e corticais

↓ Amplitude Alteração da morfologia 

Recuperação rápida Recuperação incompleta e tardia 

Alterações reprodutíveis e estáveis Agravamento progressivo ao longo 
do tempo

Ausência de eventos cirúrgicos 
coincidentes 

Coincidentes com eventos cirúrgicos 
de risco

Sinais compatíveis com fenómeno 
sistémico

Sinais de lesão local, isquemia 
regional ou dano direto 
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A hipertermia produz efeitos opostos. Um aumento de 37°C 
para 39°C reduz o tempo de condução dos PESS em 5% a 7%; 
acima deste valor, a latência volta a aumentar e surge risco 
de disfunção neuronal.8,44,45,46 Acima de 40°C, a amplitude 
dos PESS e dos PEM diminui e o sinal perde estabilidade. 
No EEG, as fases iniciais da febre cursam com aumento da 
frequência e redução da amplitude.8,44,45,46 A Fig. 3 representa 
os efeitos da hipotensão e da hipotermia sobre os potenciais 
evocados; a Tabela 3 distingue as alterações de origem tér-
mica das de origem lesional.

4. Anemia
A redução da concentração de hemoglobina diminui o con-
teúdo arterial de oxigénio, com prolongamento da latência e 
redução progressiva da amplitude, mais evidentes nos PESS. 
Valores de hemoglobina entre 6 e 8 g/dL alteram de forma 
mensurável os PESS, os PEM e os PEV.2,47,48,49 Os PEATC per-
manecem estáveis, pela menor dependência metabólica das 
estruturas profundas do tronco cerebral, com alterações ap-
enas em anemia crítica.2,47,48,49

Os PESS são os mais sensíveis, pelo metabolismo do córtex 
sensitivo e pelo número de sinapses. As alterações começam 
com hematócrito entre 20% e 30% e atingem reduções de 
amplitude iguais ou superiores a 50% com hematócrito entre 
15% e 20%; abaixo de 15% há risco de perda das ondas corti-
cais, com manutenção dos componentes subcorticais.2,47,48,49

A interpretação deve considerar o padrão global e simétri-
co, a relação temporal com a hemorragia e a reversibilidade 
parcial após correção hemodinâmica. A anemia isolada rara-
mente produz deterioração súbita; associada a hipotensão, 
acelera a perda do sinal. O hematócrito deve permanecer 
acima de 30%,2,47,48,49 valor destinado a assegurar a qualidade 
do traçado e não um alvo transfusional.

5. Dispositivos implantados
Os dispositivos de estimulação elétrica implantáveis interfer-
em sobretudo com os PESS, embora a literatura disponível 
seja escassa. Nos pacemakers, os artefactos são pouco fre-
quentes e anuláveis por filtros. Na estimulação cerebral pro-
funda têm amplitude superior e surgem em vários elétrodos 
do escalpe, com aumento da taxa de rejeição e contaminação 
residual mesmo após filtragem. A presença destes disposi-
tivos exige adaptação do registo e cautela na interpretação.

CONDUÇÃO ANESTÉSICA NA PRÁ-
TICA CLÍNICA
A anestesia de um doente proposto para cirurgia com MNIO 
segue os princípios de qualquer anestesia geral e acrescenta-
lhes a exigência de preservar o registo dos sinais. Três princí-
pios organizam a conduta: é a modalidade mais exigente que 
condiciona o plano anestésico4,5; a estabilidade desse plano 
tem peso equivalente ao da escolha dos agentes, porque uma 
variação abrupta produz alterações de sinal indistinguíveis 
das de causa cirúrgica2,5; e os ajustes devem ser feitos no iní-
cio do procedimento, antes do período de risco neurológico.4 
A Fig. 4 sintetiza a sequência de conduta.

1. Pré-medicação
A preparação começa com a discussão prévia com a equi-
pa de neurofisiologia sobre as modalidades a vigiar, da qual 
decorre o plano subsequente. Se estiverem previstos PEM 
ou registo eletromiográfico, o bloqueio neuromuscular deve 
ficar restrito à intubação sempre que possível; se a monitori-
zação abranger apenas PESS, PEATC ou onda D, a margem 
farmacológica é maior.4,5 Importa antecipar a dificuldade téc-
nica, uma vez que a idade avançada, a imaturidade do sis-
tema nervoso na criança e o défice neurológico prévio con-

Figura 4. Conduta anestésica ao longo das fases da cirurgia com monitorização neurofisiológica. Os fármacos indicados são suges-
tões, cuja adequação depende do doente e do tipo de cirurgia; a cetamina, por exemplo, exige ponderação na cirurgia intracraniana.
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dicionam sinais basais de baixa amplitude.4 Convém ainda 
esclarecer a localização dos elétrodos, dado que a colocação 
no palato ou na língua pode limitar o acesso recorrente à via 
aérea, pelo risco de remoção.5
As benzodiazepinas em dose de pré-medicação têm efeito 
reduzido sobre os potenciais evocados; a escolha deve recair 
sobre moléculas de ação curta, sem doses repetidas.9

2. Indução
A indução recorre, na maioria dos casos, a propofol asso-
ciado a um opioide de ação curta, para atenuar a resposta 
à laringoscopia. O etomidato (0,2-0,3 mg/kg em bólus) é 
alternativa útil pelo aumento que produz na amplitude dos 
PESS corticais, mas a sua ação breve favorece agentes admin-
istráveis em perfusão. O alfentanilo (10-20 µg/kg em bólus) é 
outro candidato, com a ressalva de ativar a atividade epilep-
tiforme, propriedade útil no mapeamento da epilepsia mas 
indesejável nos restantes contextos.8 A intubação exige ha-
bitualmente um relaxante não despolarizante, cuja reversão 
espontânea precede os registos iniciais.5 Quando os registos 
basais são necessários logo após a intubação, como na in-
stabilidade da coluna cervical, o par rocurónio-sugamadex 
permite reversão confirmada por SQE.5
A indução é também o momento de rever os dispositivos elé-
tricos implantados. Os estimuladores cerebrais profundos, 
do nervo vago e medulares devem ser desligados antes da in-
cisão, para evitar o artefacto que introduzem no traçado, so-
bretudo nos PESS, e a interferência com a estimulação tran-
scraniana e o eletrocautério. Nos portadores de pacemaker, 
o dispositivo deve ser programado em modo assíncrono e 
a função antitaquicardia dos cardioversores-desfibrilhadores 
desativada, com vigilância contínua do ritmo e desfibrilhador 
externo disponível. Todos devem ser reprogramados e verifi-
cados nas 24 horas seguintes ao procedimento.2
A fixação craniana constitui um dos estímulos nociceptivos 
mais intensos do procedimento e ocorre antes de a profun-
didade estar estabilizada. A infiltração dos pontos de fix-
ação com anestésico local, ou um bólus prévio de opioide, 
previne a resposta hipertensiva.50 Em alternativa, na ausên-
cia de monitorização de reflexos cranianos, como o reflexo 
do pestanejo ou os trigémino-palatais, o bloqueio de escalpe 
com ropivacaína 0,5% ou lidocaína 2% constitui opção válida, 
respeitadas as doses máximas por quilograma.50 No caso da 
lidocaína, a dose acumulada deve ser contabilizada sempre 
que o fármaco seja igualmente administrado em perfusão.

3. Manutenção
A manutenção assenta na ATIV com propofol e remifenta-
nilo, regime de eleição nos procedimentos neurocirúrgicos 
com MNIO pela preservação dos PEM e dos componentes 
corticais dos PESS e pelo perfil de despertar.2 A perfusão al-
vo-controlada facilita a estabilidade: um protocolo aplicado a 
419 clipagens de aneurisma com vigilância de PEM utilizou 
concentração no local de efeito fixa de propofol de 3 µg/mL e 
de remifentanilo ajustável entre 10 e 12 ng/mL, com incidên-
cia de movimento espontâneo de 0,2%.51

O princípio operacional desta fase é a estabilidade da sedo-
analgesia. Os bólus e as variações abruptas do débito pro-
duzem depressões transitórias que mimetizam lesão e origi-
nam falsos alarmes.2,5 O aprofundamento, quando necessário, 
deve ser gradual e comunicado às restantes equipas.
Três dificuldades merecem antecipação. A primeira é o mov-
imento do doente, agravado pela estimulação transcraniana 
e pela ausência de bloqueio, minimizado pelo reforço da 
componente antinociceptiva.4 A segunda é o anesthetic fade, 
mitigado com adjuvantes poupadores de propofol.19 A tercei-
ra é a hipotensão sustentada. Os anestésicos inalatórios de-
vem ser evitados pela depressão que exercem sobre os PEM; 
quando inevitáveis, a concentração deve permanecer abaixo 
de 0,4 CAM, com a ressalva de que mesmo doses baixas re-
duzem a amplitude.20

4. Profundidade anestésica
A titulação da profundidade assume relevância por duas 
razões: a ausência de bloqueio neuromuscular transfere-lhe 
a responsabilidade pela imobilidade, e a técnica intraveno-
sa acarreta risco acrescido de despertar acidental, já que a 
concentração é calculada e não medida, dependendo da in-
tegridade da linha de perfusão.5 A monitorização por eletro-
encefalograma processado, com BIS entre 40 e 60, constitui 
a prática recomendada5 e é compatível com PEM reprodu-
tíveis.21 Duas limitações importam: o índice perde fiabilidade 
na presença de cetamina, e a atividade eletromiográfica fron-
tal eleva o valor apresentado quando não há relaxante.5 Nest-
es contextos, os índices derivados dos potenciais auditivos 
de latência média e o eletroencefalograma de regiões centro-
parietais apresentam melhor correlação com a profundidade 
e podem auxiliar a decisão.11

5. Considerações por território cirúrgico
Os princípios anteriores são transversais. O território cirúr-
gico desloca, porém, o foco das preocupações do anestesista. 
Na cirurgia intracraniana, a ATIV é a técnica preferida, pela 
qualidade do sinal e pelo controlo da pressão intracraniana e 
da pressão de perfusão cerebral. Acresce um despertar previ-
sível, que permite a avaliação neurológica precoce e distingue 
o défice novo do efeito residual do anestésico. Na clipagem 
de aneurisma, a conduta assenta na pressão arterial e inverte 
o seu sentido ao longo da intervenção. Antes da exclusão do 
aneurisma importa evitar picos hipertensivos na intubação, 
na fixação craniana, na incisão e na dissecção da base, que 
podem precipitar rotura.52 Durante a clipagem temporária, 
a hipertensão induzida aumenta a perfusão no território de-
pendente, com a ressalva de limitar a duração da oclusão.52 A 
hipotensão é igualmente indesejável, porque reduz a pressão 
de perfusão e deprime a amplitude dos potenciais. A refer-
ência prática é manter a PAM próxima do valor basal, com 
vasopressor em perfusão.52

Na cirurgia da medula espinal, o determinante é a vigilância 
motora sem bloqueio neuromuscular. Acrescem duas par-
ticularidades. A primeira é o posicionamento: nas interven-
ções com flexão cervical, os registos basais devem ser obti-
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dos em decúbito dorsal e repetidos após o posicionamento, 
pois a deterioração entre os dois momentos permite corrigir 
a posição antes da incisão.5 A segunda é a onda D, registada 
por elétrodo epidural ou subdural na cirurgia de tumores in-
tramedulares. Por resultar da ativação direta e assináptica do 
trato corticoespinhal, não sofre efeito dos agentes anestési-
cos e permanece registável sob bloqueio neuromuscular.53 
Perante a abolição dos PEM, a onda D assegura a vigilância 
da via motora e constitui alternativa quando o relaxante é 
inevitável, como na desadaptação à ventilação mecânica.
Na cirurgia da fossa posterior, a manipulação do tronco cere-
bral e dos pares cranianos provoca instabilidade hemodinâmi-
ca, com bradicardia em cerca de um quarto dos doentes. A 
estimulação do trigémeo pode desencadear o reflexo trigémi-
no-cardíaco, com bradicardia ou assistolia.54 A antecipação 
passa por pedir à equipa cirúrgica a suspensão da tração antes 
de recorrer a fármacos de ação curta, prevendo o rebound hi-
pertensivo. O registo eletromiográfico contínuo dos pares cra-
nianos e o mapeamento dos núcleos motores no pavimento 
do quarto ventrículo impõem a ausência de relaxante e geram 
estimulação romboencefálica intensa. A profundidade deve 
ser titulada para conter a resposta sem comprometer o traça-
do.54 A euvolemia e a PAM devem permanecer no limite su-
perior do normal. O despertar exige cautela. A disfunção dos 
pares cranianos baixos e o compromisso do drive respiratório 
podem justificar manter a via aérea protegida. A decisão de 
extubar assenta nos sinais neurofisiológicos e no exame neu-
rológico precoce, não no tempo cirúrgico decorrido.54

ATUAÇÃO PERANTE ALTERAÇÃO 
DO SINAL
A alteração dos sinais é frequentemente o primeiro indício 
de compromisso neurológico reversível e exige resposta ime-
diata e multidisciplinar. A adoção de protocolos padroniza-
dos, sob a forma de listas de verificação, melhora a comuni-
cação, reduz a variabilidade da resposta e contribui para a 
prevenção de défices permanentes.55,56

O primeiro passo é a caracterização da alteração: modalidade 
afetada, lateralidade, tempo de instalação, padrão difuso ou 
focal, magnitude e reversibilidade. Daqui decorre a hipótese 
etiológica, enquadrável em quatro domínios — técnico, fisi-
ológico, farmacodinâmico ou cirúrgico. Como regra orien-
tadora, as alterações globais e simétricas traduzem fatores 
anestésicos ou sistémicos, enquanto as focais ou assimétricas 
sugerem causa técnica ou cirúrgica.2

Excluída uma causa técnica imediata, as três equipas atuam 
em paralelo, conforme a Tabela 4: à neurofisiologia compete 
verificar a integridade do registo e os parâmetros de estimu-
lação; à anestesia, rever os agentes em curso e as variáveis fi-
siológicas e confirmar o bloqueio por SQE; à cirurgia, a pausa 
do gesto e a revisão das manobras realizadas no momento da 
perda de sinal.
A resposta deve ser paralela e não linear, dado que a etiolo-
gia é frequentemente multifatorial. A elevação da PAM e a 
otimização da oxigenação constituem a medida de resgate 
de primeira linha, podendo a recuperação demorar 30 minu-
tos ou mais quando a causa é anestésica.2 A persistência da 

Tabela 4. Feixe de atuação após alteração de sinal neurofisiológico durante a monitorização neurofisiológica.

Feixe de atuação entre equipas

Neurofisiologia Anestesia Cirurgia

Caracterizar a alteração: Verificar agentes anestésicos: Ações imediatas:

- Modalidade
- Localização
- Padrão de envolvimento 
- Tempo de instalação
- Magnitude da alteração
- Reversibilidade

- Identificar agentes
- Tipologia de administração
- Dosagem
- Local e mecanismo de ação
- Efeitos adversos
- �Efeito sinérgico entre anestésicos e variáveis 

fisiológicas

- Pausa cirúrgica 
- �Discussão multidisciplinar de eventos/manobras 

no momento da perda de sinal
- Revisão do campo cirúrgico
- Considerar reversão do gesto cirúrgico

Verificar registo: Avaliação fisiológica: Ajustes intraoperatórios:

- Impedância
- Integridade de elétrodos
- Ruído elétrico
- Presença de terra 
- Passabanda.
- Conformidade de identificação
- Ganho e varrimento 

- Pressão arterial
- Hemoglobina
- Volume sanguíneo
- Oxigenação
- Pressão parcial de CO2
- Temperatura
- Glicémia
- Eletrólitos e relação ácido-base

- Revisão da instrumentação/gesto
- Vasodilatador local
- Anticonvulsivante/corticoide sistémico

Verificar estimulação: Bloqueio neuromuscular: Informação complementar:

- Medição de corrente no circuito
- Integridade de elétrodos
- �Conformidade de identificação do local de 

estímulo
- Presença de artefacto de estímulo
- Tipologia de pulso
- Fase da corrente
- Testar diferentes intensidades/frequências

- Monitorização com estimulação repetitiva
- Reversão do relaxante muscular

- Imagiologia peri-operatória adicional
- Quantificar reversibilidade da alteração do sinal

Confirmar posicionamento: Neuroproteção: Decisão clínica:

- Posição do pescoço e membros
- Pontos de pressão externa

- �Presença de descontinuidade no EEG, sem 
supressão mantida

- Considerar suspensão de procedimento 
- �Considerar estratégias ou procedimentos 

alternativos
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alteração após exclusão sistemática de causas técnicas, fisi-
ológicas e farmacológicas aumenta a probabilidade de lesão 
estrutural e deve orientar a decisão para estratégias alternati-
vas ou para a interrupção do procedimento. A eficácia desta 
abordagem depende da comunicação em circuito fechado 
entre as três equipas e de protocolos previamente treinados.

LIMITAÇÕES
Esta revisão tem limitações. A pesquisa abrangeu apenas uma 
base de dados, o que pode ter excluído trabalhos indexados 
noutras fontes. Enquanto revisão narrativa, este trabalho não 
inclui avaliação sistemática da qualidade metodológica nem 
do risco de viés. A maioria dos estudos é observacional e não 
aleatorizada, com amostras reduzidas e heterogeneidade de 
regimes, modalidades e critérios de alarme. Essa heterogenei-
dade impede a comparação direta e a síntese quantitativa, e 
reduz a força das recomendações propostas. Vários parâmet-
ros de referência derivam da cirurgia da coluna, pelo que a ex-
trapolação para a cirurgia intracraniana exige cautela.

CONCLUSÃO
A leitura dos sinais neurofisiológicos é indissociável do re-
gime anestésico e do estado fisiológico do doente. Os agentes 
anestésicos modificam a amplitude e a latência dos poten-
ciais evocados em função do fármaco, da dose e da modali-
dade monitorizada. As respostas corticais e musculares são 
as mais suscetíveis.
Na maioria dos procedimentos que exigem monitorização 
das respostas motoras, a ATIV com propofol e remifentanilo 
é a estratégia que melhor preserva os sinais. Os bloqueadores 
neuromusculares devem ser evitados após a intubação na 
presença de monitorização de PEM ou de respostas eletro-
miográficas, salvo quando clinicamente indispensáveis.
A estabilidade do plano anestésico e o controlo da pressão 
arterial, da ventilação, da temperatura, da oxigenação e da 
hemoglobina determinam a qualidade do traçado. Perante 
uma alteração, a resposta deve ser estruturada, simultânea 
e multidisciplinar. Só assim é possível identificar e corrigir a 
tempo as causas técnicas, anestésicas, fisiológicas ou cirúrgi-
cas reversíveis.
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