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Elaine Aparecida Felix - TSA-SBA
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Dedicatória




Obtive o título de especialista em Anestesiologia pouco antes do lançamento da primeira edição do Tratado de Anestesiologia - SAESP, em 1990. Não há dúvidas de que essa obra teria sido uma ferramenta inestimável em minha formação. Esse sentimento só reforça minha decisão de dedicar parte do meu tempo à coordenação deste material tão crucial para a formação e atualização dos anestesiologistas.




Nesta 10ª edição, gostaria de expressar minha profunda gratidão às sucessivas direções da Sociedade de Anestesiologia do Estado de São Paulo (SAESP), por sua constante dedicação em manter esta obra como referência na Anestesiologia brasileira, sempre atualizada e em sintonia com os avanços científicos e tecnológicos. O pioneirismo da Dra. Judymara Lauzi Gauzani, que coordenou a primeira e segunda edições, foi seguido pelos editores Dr. José Otávio Costa Auler Júnior, Dr. Antônio Vanderlei Ortenzi, Dr. Américo Massafuni Yamashita e depois pelo trabalho incansável do Dr. Luiz Marciano Cangiani, que coordenou da sexta à nona edição do Tratado. É uma grande honra dar continuidade a esse legado, ciente de que esta obra servirá como uma referência indispensável tanto para novos anestesiologistas quanto para aqueles que já atuam na área.




Este tratado é o resultado do trabalho colaborativo de centenas de pessoas, entre autores, coautores, editores, revisores, designers, ilustradores, diagramadores e impressores, sem esquecer o apoio administrativo essencial do staff da SAESP. Gostaria de fazer um agradecimento especial a todos os autores e coautores que, voluntariamente, compartilharam seus conhecimentos e expertise, contribuindo de forma decisiva para o sucesso deste projeto. Sem a colaboração de cada um, esta obra não teria atingido a relevância e impacto que tem na medicina contemporânea. Muito obrigada pelo esforço e dedicação!




Aos meus colegas que, além de contribuírem com seus capítulos, assumiram a responsabilidade pela edição dos conteúdos, expresso minha mais sincera gratidão. O trabalho meticuloso de cada um foi fundamental para garantir a qualidade e o rigor científico desta publicação. A todos vocês, meu muito obrigada!




Por fim, gostaria de destacar o imenso privilégio de poder contribuir com algo que considero parte fundamental do meu propósito: disseminar o conhecimento científico e técnico da Anestesiologia para o maior número possível de médicos. Seja como professora da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, seja por meio de projetos como este, promovidos pela SAESP, é extremamente gratificante compartilhar e, ao mesmo tempo, aprender novos saberes.




Esta 10ª edição do Tratado de Anestesiologia vai além da prática clínica e seu impacto social é inegável. Ao formar e atualizar profissionais de saúde, esta obra contribui diretamente para a melhoria dos cuidados médicos prestados à população, elevando a segurança dos pacientes e a qualidade dos serviços oferecidos. Com isso, reforçamos nosso compromisso com o desenvolvimento de um sistema de saúde mais eficaz, equitativo e humanizado. Esta edição é dedicada a todos os que aprenderão com ela, aos pacientes que se beneficiarão desse conhecimento aplicado, e ao sistema de saúde brasileiro, que se fortalece com anestesiologistas comprometidos com a excelência assistencial.




Profa. Dra. Maria José Carvalho Carmona
Coordenadora da 10ª edição do Tratado de Anestesiologia da SAESP
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Apresentação




Com o compromisso de promover educação continuada e desenvolvimento profissional dos anestesiologistas, a Sociedade de Anestesiologia do Estado de São Paulo (SAESP) lança a 10ª edição do Tratado de Anestesiologia - SAESP. Esta obra é mais que um recurso de formação inicial; trata-se de uma referência essencial para o aprimoramento técnico ao longo de toda a carreira. Desde sua primeira publicação em 1990, o livro passou por sucessivas revisões e ampliações, refletindo os avanços tecnológicos e científicos na área, sempre focado nas melhores evidências e práticas clínicas.




O médico anestesiologista tem papel essencial na condução segura de cirurgias e procedimentos diagnósticos e terapêuticos que requerem anestesia ou sedação, com impacto positivo no desfecho especialmente de casos de alto risco e em intervenções complexas. A atuação deste especialista vai muito além dos centros cirúrgicos, estendendo-se a pronto-socorros, hospitais-dia, centros diagnósticos, unidades de terapia intensiva, equipes de controle da dor e equipes de transporte de pacientes críticos. De forma detalhada, o Tratado de Anestesiologia SAESP contribui para o melhor cuidado aos pacientes.




Mais do que um compêndio acadêmico, esta obra é uma ferramenta crucial de educação continuada. Num campo em constante transformação, o anestesiologista precisa de atualização contínua para enfrentar os desafios clínicos e incorporar novas tecnologias e técnicas anestésicas que melhoram a qualidade, a segurança e o desfecho dos pacientes, especialmente os de alto risco.




Agora em sua 10ª edição, o Tratado de Anestesiologia - SAESP se consolidou como um clássico na anestesiologia brasileira, oferecendo 33 seções que somam 230 capítulos que abrangem desde a história e legislação relacionada à especialidade até tópicos avançados como gestão de risco e segurança do paciente. O livro explora em profundidade a anatomia, fisiologia e farmacologia dos sistemas corporais, essenciais para uma prática anestésica segura e eficaz. A nova diagramação desta edição, bem como a utilização de mais figuras ilustrativas, objetivam melhor entendimento dos temas apresentados e contribuição para o aprendizado.




Ao contribuir para a formação e desenvolvimento profissional dos anestesiologistas, o Tratado de Anestesiologia - SAESP reafirma o compromisso da SAESP com a excelência da especialidade. Que todos os anestesiologistas e especializandos que recebem este Tratado possam aplicar seus ensinamentos na prática clínica, assegurando que cada procedimento seja conduzido com qualidade e segurança, para que os pacientes possam receber um cuidado humanizado e viver com menos dor e mais qualidade de vida.




Excelente leitura a todos,




Profa. Dra. Maria José Carvalho Carmona
Coordenadora da 10a edição do Tratado de Anestesiologia SAESP
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Prefácio




Você tem em mãos a 10ª edição do Tratado de Anestesiologia da Sociedade de Anestesiologia do Estado de São Paulo (SAESP), uma obra que representa o que há de mais atual e relevante nas práticas de anestesiologia, tratamento da dor e medicina perioperatória. Totalmente revisada e reescrita, esta edição reflete o compromisso de oferecer ao médico anestesiologista um conteúdo atualizado, abrangente e em sintonia com os avanços científicos, técnicos e tecnológicos da especialidade.




Para garantir a qualidade e a excelência desta obra, seguimos um rigoroso processo de desenvolvimento e revisão. Após a redação inicial pelos autores e coautores, os editores analisaram cuidadosamente cada texto, sugerindo aprimoramentos e correções. Com a aprovação final dos conteúdos, iniciamos o processo de editoração, onde gráficos, tabelas e figuras foram elaborados para facilitar a compreensão dos temas. Ao final, os textos diagramados passaram pela revisão final de autores e editores, assegurando que a versão final chegasse até você com o mais alto padrão de rigor científico e clareza didática.




Este trabalho é o resultado de um esforço conjunto de um grande número de autores e coautores, que voluntariamente dedicaram tempo e expertise para produzir um material científico de referência. Gostaria de expressar minha sincera gratidão a todos os envolvidos na elaboração deste Tratado, em especial meus colegas editores Dra. Claudia Marquez Simões, Dr. Guilherme Antônio de Moreira Barros, Dr. Leonardo Teixeira Domingues Duarte, Dr. Luis Henrique Cangiani, Dr. Luís Vicente Garcia, Dr. Luiz Marciano Cangiani, Dr. Márcio Matsumoto, Dra. Mariana Fontes Lima Neville, Dra. Vanessa Henriques Carvalhos e Dr. Vinícius Caldeira Quintão. Cada um desempenhou um papel essencial na concretização desta obra, uma valiosa contribuição para a ciência e a prática da nossa especialidade.




Atualmente, o Brasil conta com mais de 25.000 anestesiologistas, representando cerca de 6% dos médicos em atividade no país. A anestesiologia ocupa a quinta posição entre as especialidades mais procuradas por médicos recém-formados, o que evidencia a crescente demanda por uma formação sólida, focada na qualidade do cuidado, segurança do paciente e constante atualização. Dada a evolução contínua das técnicas e tecnologias anestésicas, é imperativo que os profissionais se mantenham em constante aprendizado, de maneira crítica e proativa.




A 10ª edição do Tratado de Anestesiologia reforça o papel de liderança da SAESP na anestesiologia brasileira. Este livro é um testemunho do compromisso de nossa Sociedade com a excelência assistencial, a geração de novos conhecimentos, a incorporação e a inovação tecnológicas, sempre com foco no humanismo do cuidado e na otimização do sistema de saúde. Estamos confiantes de que esta obra continuará a desempenhar um papel crucial na formação e no desenvolvimento dos anestesiologistas, contribuindo para elevar ainda mais os padrões da prática anestesiológica no Brasil.




Profa. Dra. Maria José Carvalho Carmona
Coordenadora da 10a edição do Tratado de Anestesiologia SAESP
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Parte 1




A Especialidade Anestesiologia
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A História da Anestesiologia




Carlos Rogério Degrandi Oliveira






“Se vi mais longe, foi por estar de pé sobre os ombros de gigantes.”




Isaac Newton




INTRODUÇÃO




O termo anestesia origina-se do grego aesthesis (αίσθησις), que significa sentido e a partícula negativa a (an). A expressão foi usada por Tucídides, Platão e Aristóteles, como um conceito filosófico que significava “falta de percepção”. Como um conceito médico que denota “perda de sensibilidade”, o termo foi mencionado na coleção Hipocrática.1 No primeiro século d.C., Dioscórides Pedanius, autor greco-romano considerado o fundador da farmacognosia por sua obra, De materia medica, em que descreveu os efeitos narcotizantes da mandrágora.2




No início de 1706, no Dicionário de Phillip, e também no Lexicon Medicum Graeco-Latinum, de Castelli, em 1713, a definição dada para anestesia era “privação dos sentidos”. Em 20 de julho de 1718, Johann Bernhard Quistrop (1692-1761) compareceu ao auditório da University of Rostock, na Alemanha, para submeter a exame público sua tese de doutorado, De Anesthesia, escrita em latim.3




O termo anestesiologia teria sido cunhado em 1902 por Mathias Joseph Seifert (1866-1947). Em uma carta ao editor do Journal of the American Medical Association, de 25 de novembro de 1911, Seifert fez com que a palavra entrasse formalmente na literatura médica. Anestesiologia é um termo adotado pela University of Illinois, que é definido como “a ciência que trata dos meios e métodos de produzir no homem ou no animal vários graus de insensibilidade com ou sem hipnose”.4 Posteriormente, em 7 de fevereiro de 1938, sugeriu a Paul M. Wood (1894-1963), então secretário da American Society of Anesthetists, a mudança da denominação para American Society of Anesthesiologists, e assim foi feito em 1945.5








▪ ANESTESIA NA ANTIGUIDADE




Nas antigas civilizações, a dor e a doença eram relacionadas a causas sobrenaturais e castigos justificados por terem ofendido os deuses. Na verdade, a palavra dor é derivada do grego poine e do latim poena, que significam pena ou punição. Os médicos hipocráticos pensavam que a dor se originava de uma perturbação dos elementos da natureza (terra, fogo, ar e água) e humores corporais (sangue, bile, secreções).6




Nas sociedades cristãs europeias da Idade Média, o controle da dor através de ervas ou outros compostos químicos podia ser interpretado como magia ou bruxaria pela Santa Inquisição. A doença, a dor e o sofrimento eram vistos como castigos divinos para purificação da alma. E no que diz respeito ao parto, a Igreja, que julgava a mulher como um ser impuro e amaldiçoado desde Eva, ostentava a citação Bíblica: “Multiplicarei grandemente a tua dor e a tua concepção; com dor darás à luz filhos.” (Gênesis 3,16).7 Mulheres eram severamente punidas se usassem de qualquer ritual não religioso para alívio da sua dor durante o parto. Essa postura foi seguida, com menor rigor, no mundo ocidental, até o final do século XIX.8




Imhotep (2655-2600 a.C.), chanceler do faraó Djoser da III dinastia, usava a acupuntura. Foi considerado patrono dos escribas e dos curadores e semideus da medicina, equivalente à figura de Esculápio, na Grécia. Ele também usava uma receita que consistia em mármore triturado misturado com vinagre para cortar e cauterizar. O papiro de Ebers, datado de 1500 a.C., revelou que o ópio era usado como analgésico. O efeito sedativo da Nymphaea caerulea (lótus do Egito) era conhecido. Devido ao processo de mumificação, os antigos sacerdotes egípcios estavam cientes de muitos aspectos do corpo humano. Muitas das enfermidades eram amenizadas com produtos conhecidos, entre estes: mel, gergelim, olíbano, sementes de papoula, babosa, tomilho, zimbro, hortelã, alho, sândalo, cominho, mostarda, cânfora e o aneto. Por outro lado, a magia e a religião também eram amplamente utilizadas, até mais do que os medicamentos naturais.9




O conhecimento de que a compressão das artérias carótidas, reduzindo ou interrompendo temporariamente o fluxo sanguíneo do coração para o cérebro, remonta à Antiguidade. Em torno dos anos 1000 a.C. era conhecida pelos assírios que comprimiam o pescoço, provocando o transitório e perigoso estado de inconsciência, durante o qual realizavam intervenções cirúrgicas. Aristóteles (384-322 a.C.) escreveu: “Se esses vasos são pressionados externamente, os homens, embora não realmente sufocados, tornam-se insensíveis e caem no chão.”10 Ambrose Paré (1510-1590) se referiu a esse fenômeno no século XVI: “A esses dois ramos eles chamam de artérias carótidas do sono, pois, se são obstruídos de alguma maneira, adormecemos rapidamente”. Paré também popularizou a prática da compressão de troncos e raízes nervosas. Exímio em amputações, ele escreveu sobre a ação de um torniquete, “embota em muito o sentido da parte, entorpecendo-a”. Poucos pacientes experimentavam insensibilidade total com sua técnica de compressão, mas às vezes seus tormentos diminuíam. Paré rejeitava a prática cirúrgica padrão: mergulhar o membro a ser amputado em óleo de sabugueiro fervente misturado com melaço. Ele também reviveu o antigo costume romano de usar ligadura antes da amputação, e com isso também reduziu o sangramento e o choque.9




O efeito analgésico da baixa temperatura é conhecido pelo homem desde os primeiros tempos. Hipócrates (460-377 a.C.) deixou o primeiro registro escrito do uso de compressas de gelo e neve como uma técnica local de alívio da dor quando aplicada antes da cirurgia, e relatos semelhantes podem ser rastreados ao longo da história. O cirurgião Dominique Jean Larré (1766–1842), descreveu sua experiência de operar em temperaturas negativas durante a retirada de Moscou em 1812. Ele ficou surpreso ao descobrir que amputações indolores podiam ser realizadas nos soldados enfermos do exército de Napoleão, utilizando o gelo e o frio como analgésicos.10




Na Idade Média, as poções anuladoras dos sentidos multiplicavam-se sem controle. As preparações eram embebidas em panos ou esponjas e colocadas sobre o nariz e a boca do paciente. Essa ideia foi a base da esponja soporífera, ancestralmente empregada pelos árabes no sentido de permitir as condições cirúrgicas mínimas para que o doente fosse operado com o menor sofrimento possível. A técnica foi aprimorada pelas escolas de medicina de Salerno e de Bolonha no final do século XII e popularizada por Teodorico Borgognoni de Luca (1210-1298). Arnaldus de Villa Nova (1238-1310) descreveu a constituição da esponja soporífera: “…ópio, suco de amora verde, meimendro, suco de cicuta, suco de folhas de mandrágora, suco de eufórbia, suco de hera trepadeira, de sementes de alface, lapathum e de cicuta d’água, uma de cada. Misture tudo isso em um recipiente de bronze e coloque em uma nova esponja. Ferva todos juntos sob o sol durante os dias de cão, até que tudo seja consumido e cozido na esponja…você pode colocar a esponja na água por uma hora e aplicá-la na narina até que o sujeito da operação adormeça. Aí a cirurgia pode ser feita. Para acordá-lo, molhe outra esponja em vinagre e passe-a frequentemente sob suas narinas.” A maior falha no uso de tais poções era a quantidade e qualidade imprevisíveis dos compostos ativos. Sem nenhuma maneira de garantir uma dose padrão, os efeitos variaram de praticamente nada para anestesia útil ou até morte súbita.6




A mandrágora é a denominação popular da planta Mandragora officinarum, uma solanácea muito fértil na região mediterrânea com vários tratados médicos da Antiguidade versando sobre suas propriedades narcotizantes. A planta é citada no velho e novo testamento, na literatura de ficção clássica e em alguns filmes contemporâneos. Ainda nos tempos greco-romanos, era muito falado que a ingestão de extrato de sua raiz produzia inconsciência. Dioscórides Pedanius (40-90), um famoso naturalista e médico do exército de Nero foi o primeiro a descrever os efeitos da casca ou raiz da mandrágora diluída em vinho. Essa preparação produzia um estado de torpor e era dada aos soldados feridos antes de serem submetidos a incisões e cauterizações. O historiador Flavius Josephus (37-100) relatou que extrair a planta era um processo perigoso, pois quando desenraizada, emitia um ruído que levava a morte ou a insanidade daqueles que a ouviam. Muito frequentemente ela era associada a feitiçarias e a superstições porque, além das alucinações, sua raiz longa e bifurcada, lembrava uma figura humana. Seus frutos amarelos, carnosos e aromáticos eram chamados de “maçãs do diabo” pelos povos árabes devido a supostos efeitos afrodisíacos. As raízes contêm alcaloides com propriedades catártica, emética, narcótica e alucinógena, podendo causar inconsciência e indiferença à dor. Em altas doses resultava em depressão respiratória.9,11




O ópio teve um notável protagonismo na Antiguidade, de ação analgésica e narcótica, é extraído da seiva da Papaver somniferum. Suas propriedades que alteram a mente e induzem ao sono foram mencionadas em tabuletas da antiga Suméria, e assim o ópio tornou-se parte da vida em muitas culturas asiáticas. A partir do século XVI, o ópio também se tornou popular na Europa. No século XVII, Thomas Sydenham (1624-1689), combinava ópio, álcool e outros ingredientes para produzir o láudano. Medicamentos à base de láudano alcançavam analgesia e anestesia, juntamente com outras consequências, notadamente a dependência.10




Embora seja frequentemente chamada de cânhamo indiano, a Cannabis foi provavelmente usada pela primeira vez na China e levada para a Índia somente por volta do século IV a.C. O exsudato resinoso seco, o haxixe, é utilizado como entorpecente, que pode ser inalado ou ingerido. É extraído do tricoma, das flores e das inflorescências da Cannabis sativa ou Cannabis indica (plantas popularmente conhecidas como maconha ou marijuana). Seus efeitos narcóticos eram supostamente usados para anestesia cirúrgica e foram descritos no Sushruta Samhita, um texto em sânscrito da medicina tradicional Indiana. O historiador grego Heródoto (484-424 a.C.) mencionou o uso de Cannabis durante as Guerras Persas. Dioscórides Pedanius (40-90) descreveu e observou sua propriedade analgésica: “ser espremida quando está verde trata as dores de ouvido”. O cirurgião chinês Hua Tuo (110-207) usava uma mistura de haxixe e vinho para realizar operações.9




A “kunka sukunka”, goela adormecida no idioma quéchua, é a prática da mastigação das folhas da Erythroxylum coca. A sua ingestão produz efeitos estupefacientes mínimos e é utilizada para analgesia, aplacar a fome e a fadiga. Segundo evidências arqueológicas esse costume da cultura andina remonta há aproximadamente 8 mil anos. Ruínas encontradas sob o piso de residências no vale Nanchoc, noroeste do Peru, continham pedras ricas em cálcio, que eram queimadas para fazer cal e mastigadas com as folhas para que estas liberassem mais dos seus componentes químicos.12




A morfina foi isolada pela primeira vez em 1804 pelo farmacêutico alemão Friedrich Wilhelm Adam Sertürner (1783-1841), que a chamou de morphium em homenagem a Morpheus, o deus grego dos sonhos. Ela foi fabricada pela primeira vez para distribuição comercial em 1827 na Alemanha, mas seu antecessor, o ópio, se manteve em armários de remédios domésticos durante toda a Era Vitoriana.9




Na década de 1820, em uma época em que os anestésicos já eram um tema popular de pesquisa, Henry Hill Hickman (1800-1830), privou os animais de ar e forneceu apenas gás carbônico, chamando-o de anestesia por asfixia. Ele alegou que a falta de oxigênio deixaria o paciente inconsciente durante toda a cirurgia, resultando em menos sangramento e menor tempo de recuperação. No entanto, essa técnica não prosperou.10




Não raro, rum, vinho, conhaque e outras bebidas alcóolicas eram oferecidas para entorpecer e tentar reduzir a percepção da dor. No livro We Have Conquered Pain, Dennis Fradin relata: “Não era raro que o cirurgião entrasse na sala de operações com uma garrafa de whisky em cada uma das mãos: uma para o enfermo e outra para si, a fim de poder suportar os gritos”.13 O efeito da ingestão de infusões se assemelhava as substâncias sedativas modernas. No entanto, além de pouco efetivo, outros problemas eram gerados pela utilização desse método, já que a quantidade da bebida necessária para um efeito considerado satisfatório, podia levar a graves complicações, como a broncoaspiração.




O éter dietílico fora conhecido durante séculos. Acredita-se que esse composto possa ter sido sintetizado pela primeira vez no século VIII por Abu Musa Jabir ibn Hayyan (721-815). A sua síntese é descrita pelo cientista alemão, Valerius Cordus (1515-1544), no século XVI, a partir de reação do ácido sulfúrico (vitríolo) com álcool etílico. Paracelso (1493-1543), médico e alquimista suíço, em 1540, observou a sua ação anestésica, e assim escreveu sobre suas experiências: “O óleo doce de vitríolo tem tal doçura que é tomado até mesmo por galinhas, e elas adormecem em pouco tempo, extinguindo as dores e o sofrimento. Depois despertam sem qualquer dano”. O composto somente recebeu a denominação de Aether em 1729, por August Sigismund Frobenius (1700-1741).8,10




Da mesma forma, o óxido nitroso ou protóxido de azoto, que foi descoberto em 1776, pelo químico inglês, Joseph Pristley (1733-1804), não despertou interesse na área cirúrgica até 1800, quando Humphry Davy (1778-1829) anunciou que tal substância era capaz de abolir a dor cirúrgica e sugeriu o seu uso, o que acabou acontecendo. Priestley também foi um dos pioneiros no isolamento do oxigênio.8,10 O óxido nitroso teve o seu uso primário na Era Vitoriana como intoxicação recreativa entre estudantes de química e medicina, pois após a sua inalação, leva rapidamente a efeitos disfóricos, por isso também é conhecido como “gás hilariante”. Tem um papel importante na história, pois é o gás com propriedades analgésicas que tem sido utilizado há mais tempo.14




Em 1804, Seishu Hanaoka (1760-1835), usou a ingestão de uma mistura de ervas chamada mafutsusan para anestesiar uma paciente com câncer de mama. O principal componente era a Datura alba, a origem do nome vem do hindu dhát, um veneno preparado com plantas, e tatorah, entorpecente. Os colegas de Hanaoka descreveram e ilustraram o procedimento. De acordo com esses registros, a enferma tornou-se sonolenta e perdeu a consciência, então foi realizada a resecção sem qualquer reação. A paciente se recuperou da anestesia após algumas horas. Também é sabido que os médicos chineses usaram a acupuntura para aliviar a dor cirúrgica durante séculos.15




Robert H. Collyer (1776-1856) foi um dos pioneiros na prática da inalação de vapores anestésicos. Em 1835, em Londres, após alguns experimentos com inalação do éter ele mesmo ficou inconsciente e também observou que seus colegas de estudo que a inalavam eram insensíveis à dor. Quatro anos depois, ele foi para Nova Orleans, onde observou que um homem se tornou inconsciente ao inalar vapores de um barril de rum e que, ao cair, tinha luxado seu quadril. Ao notar os músculos flácidos, Collyer reduziu a luxação sem a menor sensação de dor pelo paciente. Na Filadélfia, em 1842, sob a influência de vapores alcoólicos, executava extrações dentárias sem causar dor. Um ano após, em Liverpool, ele demostrou o efeito narcótico da administração de misturas empíricas de álcool, éter e papoula com coentro macerados.16




Até meados do século XIX, qualquer cirurgia era realizada apenas como um último e derradeiro recurso. Na maioria das vezes, completamente consciente, o paciente estava assolado por uma agonia indescritível e um risco considerável. Comumente, os indivíduos permaneciam combativos, agitados, e por isso deviam ser amarrados ou contidos por auxiliares. A qualidade preponderante para o sucesso de uma cirurgia era a habilidade do cirurgião, e a rapidez, sua maior virtude. Mas não foi apenas o paciente que sofreu. Os cirurgiões também tiveram que suportar a considerável ansiedade e angústia. John Abernethy (1764-1831), cirurgião do St Bartholomew´s Hospital, em Londres, na virada do século XIX, descreveu caminhar para a sala de operações como «ir a um enforcamento» e era conhecido por derramar lágrimas e vomitar após algumas cirurgias.17





▪ DA ETERIZAÇÃO AO SÉCULO XXI




Em 30 de março de 1842 Crawford Williamson Long (1815-1878) retirou dois pequenos tumores na região posterior do pescoço de um amigo após tê-lo feito inalar vapores de éter, não havendo referência à dor durante o procedimento.18




No final do ano de 1844, Horace Wells (1815-1848), extraia dentes após administrar inalação com óxido nitroso. Em 1845 falhou na tentativa de demonstrar a sua técnica e buscar reconhecimento, quando a bolsa contendo o gás foi retirada precocemente do paciente, que reagiu ao estímulo doloroso. Devido ao insucesso foi desacreditado, situação que o levou precocemente a profunda melancolia que culminou com o seu suicídio.19




A primeira demonstração pública de anestesia bem-sucedida aconteceu na sala de operações do Massachusetts General Hospital, em 16 de outubro de 1846 (Figura 1.1). Nesse dia, Willian Thomas Green Morton (1819-1868) (Figura 1.2), dentista e estudante da Harvard Medical School, entrou para a história da anestesia ao administrar éter com sucesso. O paciente era Gilbert Abbott que se manteve inerte durante a extirpação de um tumor no pescoço realizada pelo famoso cirurgião, John Collins Warren (1778-1856). Após a intervenção, Warren exclamou perante os olhos incrédulos dos presentes: “Cavalheiros, isso não é uma farsa”.11




[image: ]Figura 1.1 Ether Day ou The First Operation with Ether, em uma pintura a óleo sobre tela de 1882, Robert C. Hinckley, recaptura a primeira operação realizada sob éter no Massachusetts General Hospital, em Boston, na manhã de 16 de outubro de 1846.Fonte: Robert C. Hinckley, domínio-público, Wikimedia Commons.








[image: ]Figura 1.2 Willian Thomas Green Morton (1819-1868).Fonte: Wikipedia. https://en.wikipedia.org/wiki/William_T._G._Morton








A primazia da descoberta da anestesia cirúrgica não foi pacificamente aceita. Um mentor de Morton, o professor de química da Harvard, Charles Thomas Jackson (1805-1880), também reivindicou o feito. Morton conseguiu um acordo com Jackson e começou a direcionar a sua atenção para a promoção de sua descoberta e a venda de licenças. Ele chamou a sua preparação patenteada de Letheon, que na verdade era o éter sulfúrico mascarado, de maneira um tanto ineficaz, pela adição de um óleo essencial e um agente corante. Não havia uma denominação para o estado no qual o paciente se encontrava sob a ação dos vapores anestésicos. Inicialmente, os termos mais usados para o novo processo eram “insensibilidade” e “eterização”. O termo “anestesia” deve-se às sugestões feitas pelo ilustre médico e poeta, Oliver Wendell Holmes (1809-1894), professor de anatomia de Harvard, em uma carta enviada a Morton endereçada em 21 de novembro de 1846.14




O uso do clorofórmio teve início pelo obstetra James Young Simpson (1811-1870) (Figura 1.3), cirurgião em Edinburgh no ano de 1847. Descoberto em 1831, por Samuel Guthrie (1782-1848), o clorofórmio ganhou grande notoriedade depois que John Snow (1813-1858) (Figura 1.4) administrou na rainha Vitória durante o nascimento do Príncipe Leopold de Albany (1853) e da Princesa Beatrice (1857). Desta forma, o clorofórmio como anestésico de escolha rapidamente suplantou outros agentes, ainda que seu uso não era tão seguro, pois exigia uma titulação mais habilidosa e cuidadosa, especialmente quando administrado por um assistente não treinado, que era frequentemente o caso no século XIX.6




[image: ]Figura 1.3 James Young Simpson (1811-1870).Fonte: Wikipedia. https://pt.wikipedia.org/wiki/James_Young_Simpson








[image: ]Figura 1.4 John Snow (1813-1858).Fonte: Wikipedia. https://pt.wikipedia.org/wiki/John_Snow








Imediatamente após a descoberta da anestesia, não existiam especialistas. Inicialmente, o cirurgião tornou-se cirurgião e anestesista, algo indesejável para procedimentos demorados. Assim, em grande parte do mundo, o cirurgião lançava mão de um assistente para aplicar a anestesia. Nesses tempos, enfermeiros, religiosas e estudantes de medicina encarregavam-se de administrar os vapores anestésicos.20




No início, os cirurgiões extraíam dentes, tratavam de ferimentos, amputavam membros e realizavam operações breves que exigiam níveis momentâneos, mas profundos de anestesia. Do ponto de vista prático, o fato histórico permitiu avanços notáveis, mas não mudou imediatamente as operações.




O aumento da complexidade cirúrgica e as crescentes demandas por uma melhor administração anestésica exigiram o surgimento de especialistas, mais cedo nos Estados Unidos e no Reino Unido do que em outros países. As enfermeiras lideraram o caminho no continente americano. No início do século XX grande parte do mundo dependia de técnicos e enfermeiros dirigidos por cirurgiões.18




O arsenal farmacológico dos anestesistas na segunda metade do século XIX era restrito, o uso cotidiano se resumia a poucos agentes, inaladores e máscaras, muitas vezes improvisados. Os inaladores empregados eram constituídos basicamente por recipientes de vidro no interior dos quais estava uma esponja embebida em éter. As máscaras fabricadas em arame ou em aço e, mais tarde, em borracha ou silicone, assumiram diversas formas, dimensões e modelos no seu processo evolutivo. Cada grupo de “narcotizadores” inventava o seu próprio tipo e modelo de máscara facial. Gradativamente as décadas que se seguiram ao feito de Morton foram acompanhadas de prolíferos aperfeiçoamentos e desenvolvimento de drogas e técnicas.




Com o advento da agulha hipodérmica em 1853, por Alexander Wood (1817-1884), a morfina começou a ser amplamente usada para combater a dor, e como consequência, teve um grande papel nas guerras que se seguiram. Embora fosse muito eficaz no controle da dor, levava a grande dependência química. Estima-se que 400 mil soldados na Guerra Civil Americana, entre 1861 e 1865 foram acometidos de dependência da droga, a chamada “doença dos soldados”, devido ao seu uso indiscriminado.21 Courtwright descreve o sistema de um médico em particular: “O cirurgião-mor Nathan Mayer… com um frasco de pó de morfina em um bolso, quinino no outro e uísque em seu cantil, fazia a maior parte do diagnóstico a cavalo. Quando ele desejava dispensar morfina, ele derramava uma ‘quantidade exata’ e, em seguida, deixava o soldado lambê-la de sua mão.”22 Nesse ambiente rudimentar do campo de batalha as consequências a longo prazo de tratamentos eram pouco importantes para os médicos. A morfina, em especial, era vista como um milagre da medicina, indispensável no campo de batalha e seu suprimento constante a tornava a primeira linha de defesa para todas as doenças. Alguns médicos da União também perceberam que quando injetada, ela fornecia alívio mais rápido do que as pílulas de ópio e láudano. Diante de um arsenal farmacológico restrito, opiáceos eram usados primariamente para tratar a dor, mas também eram usados para tratar disenteria, febre tifoide, malária, sífilis, pneumonia, bronquite e tuberculose. Além disso, também eram utilizados para suprimir a tosse e como sedativos para inquietação, depressão e insanidade.23




Um marco inicial para a ciência médica foi o isolamento do princípio ativo puro da Erythroxylum coca, o alcaloide principal, denominado de cocaína, por Albert Niemann (1834-1861), em 1860. Em 1864, Tomás Moreno y Maíz (1830-1881) demonstrou cientificamente o efeito anestésico local da cocaína. Teve seu trabalho, reconhecido e premiado pela Faculdade de Medicina de Paris e foi reconhecido posteriormente pelo pioneiro da anestesia regional, Vassily von Anrep (1852-1927), antes mesmo do trabalho publicado em 1884 por Karl Köller (1857-1944) (Figura 1.5). Köller demonstrou a utilidade da cocaína em cirurgias oftalmológicas, esse feito consolidou o primeiro anestésico local verdadeiramente efetivo, posteriormente, um ano após as suas demonstrações, William Stewart Halsted (1852-1922) descreveu injeções de cocaína para anestesiar os troncos nervosos.6,7,24




[image: ]Figura 1.5 Karl Köller (1857-1944).Fonte: Wikipedia. https://pt.wikipedia.org/wiki/Karl_Koller_(m%C3%A9dico)








O curare foi usado durante séculos pelos índios sul-americanos para caçar, e sua evolução para os bloqueadores neuromusculares sintéticos de hoje começaram quando histórias sobre a misteriosa flying death foram trazidas para o Velho Mundo pelos conquistadores espanhóis. As propriedades do curare, retirado de espécies dos gêneros Chondrodendron e Strychnos, chamaram a atenção dos estudiosos, e em 1857, o fisiologista francês, Claude Bernard (1813-1878), descobriu que o efeito da droga não se localizava nem no nervo nem no músculo, mas na junção dos dois e que animais eram capazes de sobreviver com auxílio da ventilação. William Preyer (1841-1897) desenvolveu a primeira forma cristalizada, denominada “tubocurarina” em 1865, mas ela ainda percorreria um longo caminho até fazer parte do arsenal do anestesiologista na abolição da rigidez muscular em operações abdominais.6




A heroína foi sintetizada a partir da morfina em 1874 pelo químico inglês, Charles R. Alder Wright (1844-1894), em Londres. Wright procurava um fármaco analgésico que induzisse uma menor dependência que a verificada com a morfina. Em 1895, a empresa farmacêutica Bayer iniciou a produção e comercialização da droga. Seu nome provém do alemão heroisch, pela observação do comportamento dos usuários durante os estudos iniciais. A partir de 1898, foi usada para tratamento de adictos em morfina e como sedativo da tosse em crianças, quando foi descoberto que a heroína se convertia em morfina no fígado, ironicamente sendo até mais viciante que a sua predecessora.14




A ideia da raquianestesia foi concebida pela primeira vez em 1885 por um neurologista, Leonard Corning (1855-1923) (Figura 1.6), embora seus escritos descrevessem a injeção extradural e não no espaço subaracnóideo. A técnica de Corning foi aprimorada pelo médico alemão, Heinrich Quincke (1842-1922), que descreveu o nível abaixo do qual era mais seguro realizar uma punção lombar. Em 1899, utilizando a técnica de Quincke, August Bier (1861-1949) (Figura 1.7) realizou a primeira anestesia raquidiana com cocaína. A natureza viciante da cocaína e sua toxicidade levaram à descoberta de anestésicos locais mais seguros, como a procaína em 1905 e a lidocaína em 1943. Em 1940, a introdução da raquianestesia contínua foi creditada a William T. Lemmon (1896-1974), que defendia a administração repetida de pequenas doses de procaína através de uma agulha maleável conectada a um tubo de borracha e uma seringa.6




[image: ]Figura 1.6 Leonard Corning (1855-1923).Fonte: Wikipedia. https://en.wikipedia.org/wiki/James_Leonard_Corning








[image: ]Figura 1.7 August Bier (1861-1949).Fonte: Wikipedia. https://pt.wikipedia.org/wiki/August_Bier








A descoberta da técnica caudal de anestesia regional foi atribuída a dois médicos franceses, Jean Athanase Sicard (1872-1929) e Fernand Cathelin (1873-1945) de Paris, trabalhando independentemente em 1901.6




Fidel Pagés Miravé (1886-1923) foi um médico militar espanhol reconhecido na medicina por ser o pioneiro da anestesia peridural lombar, que denominaria anestesia metamérica no seu artigo publicado em março de 1921 na Revista Española de Cirugía. Fidel Pagés conhecia os trabalhos de autores que procuraram realizar previamente a anestesia via peridural, mas cujos resultados não foram os desejados, já que a administração do anestésico era realizada pelo hiato sacro, não atingindo o nível anestésico suficiente para a realização de intervenções abdominais.25




Em 1944, Edward Tuohy (1908-1959) e Ralph Lee Huber (1889-1953), introduziram duas novidades significativas: a invenção de uma agulha específica e a ideia de introduzir um cateter no espaço peridural para administração de doses incrementais de anestésicos locais. Uma técnica para localizar o espaço peridural tornou-se popular pelos escritos de Achille Mario Dogliotti (1897-1966), que o identificou pela “perda de resistência”.26,27




Em 1919, Sir Ivan Whiteside Magill (1888-1986) era o anestesista no Queen’s Hospital, onde foram tratados soldados com ferimentos faciais sofridos na Primeira Guerra Mundial. Ele foi responsável pelo desenvolvimento de vários itens de equipamentos anestésicos, mas principalmente da técnica de intubação traqueal, impulsionado pelas imensas dificuldades de administrar anestésicos inalatórios usando máscaras, para clorofórmio e éter, nos ex-combatentes com lesões faciais graves. Os tubos originais eram cortados de um rolo de tubos de borracha industriais, não havia balonete inflável. Magill e seu colega, Stanley Rowbotham (1890-1979), realizaram diversas inovações nos tubos, aperfeiçoaram a técnica de intubação nasotraqueal às cegas, redescobriram as vantagens da cocainização das vias aéreas, que permitia a intubação traqueal com o paciente acordado ou levemente sedado. À medida que praticavam suas habilidades, notaram que, ao sair da nasofaringe, o tubo entrava naturalmente na traqueia. Para lidar com as circunstâncias em ocorrida falha, Magill projetou uma pinça curva usada para guiar a ponta do tubo traqueal até a glote, facilitada, se necessário, pela laringoscopia.28




A década de 1940 viu o desenvolvimento de lâminas de laringoscópios em uso clínico comum até os dias de hoje. Em 1941, Robert Miller (1906-1976), descreveu sua lâmina reta, enquanto em 1943, Sir Robert Macintosh (1897-1989), esperando que, ao minimizar o contato com a epiglote, seu laringoscópio causasse menos estímulo, o descreveu com uma lâmina curva. Ao mesmo tempo, em 1942, o canadense, Harold R. Griffith (1894-1985), introduziria a forma medicamentosa do curare, o Intocostrin® Squibb como relaxante muscular.29




A facilitação da intubação traqueal e o relaxamento muscular abdominal produzidos pelo agente durante a anestesia com ciclopropano anunciaram uma nova era para o bloqueio neuromuscular. Em 1946, Daniel Bovet (1907-1992) descobriu a galamina, o primeiro bloqueador neuromuscular sintético usado na clínica. Em 1949 publicou seu trabalho sobre o suxametônio. Por sua contribuição à farmacologia, recebeu o Prêmio Nobel de Medicina em 1957. A partir da década de 1960 foram sintetizados novos bloqueadores neuromusculares, primeiro o pancurônio (1964), e posteriormente, vecurônio (1973), atracúrio (1981), rocurônio (1988), mivacúrio (1988) e cisatracúrio (1995).21




O primeiro agente de indução intravenosa foi o fenobarbital, um barbitúrico sintetizado por Emil Fischer (1852-1919) e Joseph von Mering (1849-1908) em 1903. Como hipnótico, o fenobarbital causava períodos prolongados de inconsciência e despertar lento. O hexobarbital, um oxibarbituato de ação curta, foi introduzido em 1932, mas foi subsequentemente substituído por um composto sulfatado, o tiopental, um agente potente com rápido início de ação e poucos efeitos colaterais excitatórios. Em 1934, tanto Ralph M. Waters (1883-1979), na Universidade de Wisconsin, quanto John Silas Lundy (1894-1973) na Clínica Mayo, administravam com sucesso tiopental como agente anestésico intravenoso. O conceito de Lundy de “anestesia balanceada” enfatizou a combinação de múltiplas drogas anestésicas e técnicas para fornecer hipnose, relaxamento muscular e analgesia. Essa abordagem levou à otimização das condições operacionais e à redução dos efeitos colaterais, tornando a administração da anestesia mais segura para os pacientes.30 O uso generalizado de tiopental estimulou o desenvolvimento de outras classes de hipnóticos intravenosos incluindo cetamina (1962), etomidato (1964) e propofol (1977). Benzodiazepínicos, opioides, antieméticos e outras drogas enriqueciam as opções do anestesiologista.21




A busca por um anestésico inalatório ideal levou à introdução de muitos produtos químicos, incluindo cloreto de etila, etileno, ciclopropano e outros compostos voláteis durante a primeira metade do século XX. No entanto, seu uso diminuiu devido a várias desvantagens, como forte pungência, fraca potência e inflamabilidade. Esses agentes foram logo substituídos por hidrocarbonetos fluorados. A fluoração tornou os anestésicos inalatórios mais estáveis, menos combustíveis e menos tóxicos. Em 1951, o halotano foi reconhecido como um anestésico superior aos seus predecessores. Na década de 1960, o metoxiflurano foi popular por uma década até que sua nefrotoxicidade relacionada à dose desencorajou seu uso. O enflurano e seu isômero, o isoflurano, foram introduzidos em 1963 e 1965, respectivamente. A popularidade do enflurano foi limitada depois que foi demonstrado que ele produzia depressão cardiovascular e convulsões. O isoflurano continua sendo um anestésico popular. Por 20 anos, nenhum outro desenvolvimento ocorreu até o lançamento do desflurano em 1992 e do sevoflurano em 1994.21




Os primeiros dispositivos de anestesia eram máscaras e inaladores rudimentares que se baseavam na evaporação do agente anestésico. Apresentavam as vantagens da simplicidade e do custo, mas o ambiente ficava densamente contaminado com resíduos de vapor anestésico e a ventilação com pressão positiva não era possível. Esses dispositivos evoluíram em muitas variações, sendo as mais populares as máscaras idealizadas por Curt T. Schimmelbusch (1860-1895) e Sidney Yankauer (1872–1932) em 1889 e 1904, respectivamente. Posteriormente, inaladores mais complexos foram desenvolvidos, que se distinguiam principalmente pela possibilidade da administração de múltiplos agentes. Além disso, apresentavam controle mais eficaz da concentração do anestésico inalado.31 Nesse conceito, um aparelho histórico foi aquele desenvolvido pelo cirurgião francês Louis Ombrédanne (1871-1956) em 1908. No ano anterior, depois de dois acidentes anestésicos fatais, Ombrédanne produziu um protótipo de um dispositivo anestésico mais seguro que consistia num recipiente esférico de metal envolto em feltro para absorver o éter. O seu controle giratório permitia a entrada de ar de forma a minimizar a reinalação na sua configuração mais baixa até o aumento da exposição ao vapor de éter e reinalação em configurações mais altas.6




Inicialmente, os anestesiologistas desempenharam um papel de liderança no desenho e fabricação de novos equipamentos. Com o passar do tempo, entretanto, eles foram substituídos pelas grandes companhias, tornando-se meros usuários da tecnologia. Também, o desenvolvimento histórico dos agentes anestésicos inalatórios influenciou o aprimoramento do aparelho de anestesia, uma vez que muitos dispositivos foram projetados baseados na propriedades físico-químicas de agentes específicos.32




No início do século XX, foram introduzidos dispositivos que possibilitaram a administração do fluxo de anestésico independente do esforço inspiratório do paciente. Esses aparelhos incorporaram inovações tecnológicas como rotâmetros, sistemas de absorção de dióxido de carbono e vaporizadores de alta precisão. Nesse período, houve a introdução da ventilação artificial intraoperatória com pressão positiva. A partir da década de 1930, os aparelhos de anestesia foram equipados com ventilador pulmonar, que na década de 1950, tornou-se componente básico do aparelho de anestesia. A integração do ventilador ao aparelho de anestesia foi um passo decisivo, mudando fundamentalmente as funções do anestesista. A ventilação mecânica liberou as mãos do médico, possibilitando a realização de outras tarefas intraoperatórias. Mais tarde, na década de 1980, foram incorporados sistemas de alarme e monitores, dando origem às atuais estações de trabalho de anestesia.33




Os refinamentos nos atuais sistemas de administração de anestesia seriam inimagináveis para os pioneiros da anestesiologia.





▪  ANESTESIOLOGIA, ESPECIALIDADE MÉDICA




Em 1850, Warren descreveu os cuidados adequados com a anestesia: “…faça com que uma pessoa dedicada administre continuamente a anestesia a um paciente em decúbito dorsal em jejum, administre anestesia suficiente para produzir relaxamento, tenha cuidado para não obstruir a respiração e não coloque fogo na sala de cirurgia.” Entre 1847 e 1858, Snow documentou como administrar e avaliar com segurança a anestesia com éter e clorofórmio.34




O campo da anestesiologia como especialidade médica começou a se desenvolver gradualmente no início do século passado. Durante décadas, a instrução formal em anestesia era inexistente e o campo era praticado apenas por alguns indivíduos autodidatas. Cirurgiões, estagiários, estudantes de medicina e enfermeiras aplicavam anestésicos.




Houve poucos desenvolvimentos no ensino da anestesia durante a Primeira Guerra Mundial (1914-1918). Um exemplo notável foi Arthur Ernest Guedel (1883–1956), que serviu como anestesiologista nas forças expedicionárias americanas na França. Por ser o único especialista da região, ele teve que treinar enfermeiros e outros para administrar éter. Com base em suas observações de uma década de prática anestésica, Guedel desenvolveu um gráfico descrevendo os estágios da anestesia com éter com base nos padrões de respiração e na aparência dos olhos do paciente. Seus estagiários usaram esse gráfico enquanto trabalhavam de forma independente. Após a guerra, muitos livros modernos de anestesia reproduziram o gráfico como um exemplo da utilidade das observações clínicas na avaliação da profundidade da anestesia.34




Em 1927, Ralph M. Waters fundou o primeiro programa de treinamento em anestesiologia na Universidade de Wisconsin-Madison e foi um profundo defensor do profissionalismo na anestesiologia. Seus objetivos para o programa eram ambiciosos, tanto em formar bons médicos e elevar os padrões de toda a profissão e seu departamento foi um marco no estabelecimento da anestesiologia dentro de um ambiente universitário. Como seus residentes graduados serviram como líderes, sua visão para a anestesia acadêmica influenciou o país e o mundo. Durante a Segunda Guerra Mundial (1941-1945), muitos médicos foram convocados para a anestesia após alguns meses de treinamento. Com o interesse crescente na nova especialidade, o número de programas de residência em anestesiologia nos Estados Unidos quintuplicou na década após a guerra.34




A prática moderna da anestesiologia evoluiu na segunda metade do século XX com ênfase na segurança. Em 1985, a Anesthesia Patient Safety Foundation, foi criada com a missão de “garantir que nenhum paciente seja prejudicado pela anestesia”. A introdução de ferramentas adicionais de monitoramento, como capnometria e a oximetria de pulso diminuíram notavelmente as taxas de mortalidade durante as anestesias.34




Nas últimas décadas, a administração subaracnóidea e peridural de anestésicos locais e adjuvantes tornou-se comum para analgesia durante o trabalho de parto e para o controle da dor crônica. O desenvolvimento de bloqueios de plexo e outras técnicas de anestesia regional progrediram ao incorporar o uso de estimuladores nervosos e ultrassom para facilitar a localização dos nervos, melhorando assim a qualidade do bloqueio.





▪  A ANESTESIOLOGIA NO BRASIL




Após o sucesso da primeira demonstração pública da eterização, as reproduções do feito, ainda que de forma bastante precárias, se alastraram pelo mundo.




Não tardou muito para que a anestesia chegasse ao Brasil. Logo no mês de janeiro de 1847, os Anais de Medicina Brasiliense propagavam a grande descoberta, logo, em 25 de maio, Roberto Jorge Haddock Lobo fazia a primeira anestesia geral no Hospital Militar do Rio de Janeiro empregando o éter em um estudante de medicina, mas com intuitos apenas experimentais ao que parece. Uma semana após foi utilizada por Domingos Marinho de Azevedo Americano em dois soldados, tendo sido anestesista o médico Leslie Castro, recém-chegado da Europa e que trazia consigo o anestésico e o aparelho de eterização. Um dos soldados foi operado com sucesso, sem dor, de osteomielite da mastoide, o outro era alcoólatra e supostamente a anestesia não produziu o efeito desejado.35 Em 1848, Manoel Feliciano Pereira de Carvalho utilizou o clorofórmio para uma amputação da coxa em um paciente de 15 anos de idade.20




A história da anestesia no Brasil não aconteceu de forma diferente no que diz respeito à anestesia internacional, em 1898 Bier realizava na Alemanha a primeira raquianestesia, Paes Leme faria o mesmo no Rio de Janeiro. O óxido nitroso só chegaria ao Brasil em 1927, tendo sido introduzido por Leonidio Ribeiro, para tanto, utilizou o aparelho Desmarest, importado da França. Era o alvorecer de uma nova era, a anestesia começava a engatinhar entre nós prestando relevantes serviços à sociedade e transformando incontestavelmente o ato operatório.36




No Brasil a anestesia era entregue ao mais novo da equipe, ao primeiro que aparecesse ou ao menos credenciado, apanhados ao acaso, nas enfermarias ou nos corredores, no momento das intervenções, portanto, como um castigo, porque não lhe emprestavam o valor e a importância que realmente mereciam. O cirurgião operava e comandava, ao mesmo tempo, o “narcotizador”. Eles determinavam a administração dos agentes, éter, clorofórmio ou do basofórmio, por gotejamento nas máscaras de Ombrédanne ou Tuffier.37




Os procedimentos eram muito tensos. Correias eram aplicadas nos punhos e tornozelos dos pacientes. Quando o sangue ficava “’escuro”, ordenavam que se retirasse a máscara. O paciente, muitas vezes, despertava, quando não tinha espasmos, vômitos e outras complicações. As alças intestinais, frequentemente, transbordavam do campo operatório. O ato operatório era interrompido. A anestesia reiniciada. Recomeçava o círculo vicioso, verdadeira luta de vida e de morte, entre o cirurgião angustiado, que arcava com toda a responsabilidade, o narcotizador, improvisado, pouco ou nada experiente. Realizavam procedimentos sem conhecimentos básicos, até mesmo os mais rudimentares. Esperavam, a cada momento, acidentes graves, muitos deles fatais, sem falar das sequelas pós-operatórias.20




A anestesia, uma vez iniciada, era uma viagem, que se enfrentavam desafios de toda sorte a cada momento. Mesmo assim, conseguiam. Venciam os seus medos e iam, passo a passo, ocupando espaço à medida que eram compreendidas as modificações advindas do ato de anestesiar. No início do século XX a cultura da época recebia forte influência do continente Europeu. Era o centro científico onde os médicos brasileiros buscavam o conhecimento. Daí a grande difusão dos métodos franceses de narcose pelo éter e clorofórmio.38




Muitos cirurgiões começaram a lançar mão da anestesia regional como solução salvadora, uma vez que o arsenal anestesiológico era restrito, formado por dois ou três agentes inalatórios, um aparelho e narcotizadores muitas vezes improvisados, que não lhes inspiravam confiança. Em 1921, Pereira Viana recomendava: “Todos nós temos tido conhecimento de desastres durante ou depois da anestesia geral, cujo grande erro, consiste em nos depositar grande confiança. Seja imperícia do anestesiador, seja impureza anestésica, muitas vezes prejudicados em dia de calor e em salas de operações que, em nosso clima, e, principalmente no verão, não passam de terríveis estufas onde os vapores anestesiantes se misturam ao ar confinado e até a vapores de iodo. Pois bem, tudo isso poderá ser evitado se lançarmos mão, em ginecologia, da raquianestesia.” Outra aparente “vantagem”, para o cirurgião, o narcotizador poderia ser dispensado.35




Entretanto, não tardariam a aparecer às limitações e complicações específicas das técnicas, e assim, novamente a atenção se voltava para o narcotizador. Era melhor alguém ficar atento ao paciente, como Macintosh comentava: “Para o cirurgião a raquianestesia termina com a punção e a injeção do agente anestésico, para o anestesiologista ela apenas começa”. Avanços adicionais exigiriam melhorias. O cirurgião acadêmico sabia que precisava vencer as limitações impostas pela infecção, pelo choque e que a anestesia deveria se desenvolver. Inicialmente realizada com sistemas rudimentares, os médicos começaram a se aventurar em operações mais delicadas que exigiam aprimoramento de equipamentos para níveis mais estáveis de anestesia. Isso exigiu o desenvolvimento de sistemas de administração que permitissem um controle cada vez mais preciso do anestésico reunindo gases comprimidos em cilindros, um meio de misturar os gases, controlar seu fluxo e adicionar vapores de uma maneira ordenada e mais conhecida.20




Em 1938, foi criado o primeiro serviço médico de anestesia no país, no Rio de Janeiro formado por Mário D’Almeida, Oscar Ribeiro e Ivo de São Thiago, que se tornaria posteriormente, em 1941, a primeira escola especializada.39 Em 1942, Luiz Fernando Rodrigues Alves organizou, juntamente com J. Almeida e Mário Nóbrega, o Serviço Médico de Anestesia de São Paulo, primeiro serviço especializado em São Paulo, era a anestesiologia adquirindo terreno e personalidade.40




Os médicos brasileiros na Itália durante a Segunda Guerra Mundial tiveram contato com colegas norte-americanos, fato que permitiu grande aprendizado, como é possível extrair de trecho da carta enviada pelo cirurgião Alípio Corrêa Netto, em 1944, da Itália, endereçada a seu primo, o também cirurgião Caio Pinheiro: “Quanto à anestesia, que é o que te interessa mais, usa-se sistematicamente o éter Squib, raramente fazem a indução com protóxido. O éter é administrado em circuito fechado de mistura com o O2 com o aparelho de Heidebrinck. Dá-se sistematicamente por via endotraqueal, que produz um silêncio abdominal absoluto e permite qualquer intervenção no tórax. A manobra de intubação traqueal é facílima. Usa-se um laringoscópio de Flagg ou outro, e a operação para este fim, quero dizer a introdução da sonda própria se faz em segundos. O anestesista da minha equipe é o José Monteiro, conhecido teu, e o faz tão bem como qualquer americano. Podias já ir pensando nisso, porque creio será, depois dessa guerra, a anestesia (intubação) obrigatória, nos casos demorados e na cirurgia do tórax…”.41,42




Os olhos dos médicos brasileiros interessados na nova especialidade se voltavam agora para os EUA, e foi assim que um deles, o santista Carlos Pereira Parsloe, formado em 1943 no Rio de Janeiro, resolveu se dirigir ao serviço do professor Waters em Madison (Figura 1.8). Parsloe recordava que sua busca foi decorrente da necessidade: “Não existia a especialidade no Brasil. Quando o acadêmico se via exposto às salas de cirurgia reparava que havia três problemas: a dor, pois não havia aparato anestésico, o choque, por não existir banco de sangue, e a infecção, numa época pré-antibiótico”.41




[image: ]Figura 1.8 O staff, residentes e ex-residentes de Ralph M. Waters no Encontro de Páscoa em 1947 em Madison, Wisconsin. Da esquerda para a direita, primeira fila: Parsloe, Wylde, Apgar, Waters, Moir e Wangeman. Segunda fila: Cassels, Jacobson, Gillespie, Ruben, Taylor e Nilsson. Terceira fila: Lamont, Orth, Cormack, Davis, Leigh e Morris. Quarta fila: W. Bennet, Kindschi, Burke, Simpson, Jones, Dar Waters e Slocum.Fonte: Imagem cedida pela Wood Library – Museum of Anesthesiology (WLM). 








O desenvolvimento e o melhor entendimento médico-científico dos pós-guerras trouxeram grandes avanços. Chegavam então à intubação traqueal, o curare e equipamentos mais modernos. Inicialmente os aparelhos eram de fabricação norte-americana, McKesson e Foregger. Na segunda metade do século passado a anestesia se tornava mais segura graças ao desenvolvimento da monitorização dos sinais vitais e de agentes anestésicos inalatórios e venosos mais previsíveis e confiáveis.42




A partir desta época, a anestesiologia passou a ser encarada como uma especialidade definida e aos poucos foi se impondo como tal. Os cirurgiões passaram a se desinteressar pela prática da anestesia, especialmente das anestesias inalatórias, mas continuaram durante algum tempo a realizar anestesias regionais, especialmente a raquianestesia. O número de anestesistas dedicados exclusivamente à prática da especialidade cresceu rapidamente, e os diversos hospitais foram cada vez mais sendo devidamente atendidos. As instituições estatais ou paraestatais organizaram serviços de anestesia próprios, caracterizando assim a especialidade (Figura 1.9).




[image: ]Figura 1.9 Anestesista em atividade no Hospital das Clínicas, São Paulo, 1949. BJ Duarte.Fonte: Acervo fotográfico da Casa da Imagem. 








Alguns eventos foram muito importantes para a evolução da especialidade no nosso país. Em 25 de fevereiro de 1948, a Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) foi criada no Rio de Janeiro pela iniciativa de 32 anestesistas que elegeram Mário Castro D’Almeida Filho como primeiro presidente da entidade. Os pioneiros que logo foram apoiados por colegas de São Paulo, Minas Gerais e demais estados da federação.42-45




A Revista Brasileira de Anestesiologia foi fundada em abril de 1951. Em 1953 nela foi publicada a primeira relação de serviços de anestesia que ofereciam treinamento na especialidade, inicialmente eram 35 vagas distribuídas no Rio de Janeiro, São Paulo, Porto Alegre, Recife e Salvador. Os centros de ensino e treinamento foram fundamentais para o desenvolvimento da anestesiologia no Brasil.43,44




Em setembro de 1954, em São Paulo, foi realizado o I Congresso Brasileiro de Anestesiologia em conjunto com o II Congresso Latino-Americano de Anestesiologia. Em 1955, a SBA esteve representada na fundação da World Federation of Societies of Anaesthesiologists (WFSA) durante o I World Congress of Anaesthesiologists, na Holanda. Olegário Bastos foi um dos nove membros da Comissão de Nomeações para a constituição da primeira diretoria e Zairo Vieira foi eleito membro da primeira comissão executiva.43




Em setembro de 1964, o III World Congress of Anaesthesiologists na capital paulista, consagraria, em definitivo, a anestesiologia brasileira. Já na edição de outubro do mesmo ano o editorial do British Journal of Anaesthesia exultava o evento: “Eles fizeram muito para que esta grande reunião fosse um sucesso. Sangue, suor, labuta e até lágrimas, pode ter havido, mas Luiz Rodrigues Alves, o presidente do Congresso, e seu enérgico Secretário responsável pelo programa científico, Carlos Parsloe, com seus colegas, não pouparam esforços. Foram infatigáveis em seus esforços para garantir que tudo corresse bem, e em sua hospitalidade. Anestesicamente falando, o Brasil está longe de ser um país em desenvolvimento. Há uma longa tradição em anestesia médica, o padrão é alto e a perspicácia dos especialistas é exemplar.”46




Em 1984, por ocasião do VII World Congress of Anaesthesiologists, em Manila, Filipinas, Carlos Parsloe assumiu a Presidência da WFSA, cargo que honrou até 1988.47




Graças aos pioneiros, homens e mulheres, conhecidos ou incógnitos, podemos viver em uma era de benefícios em que a segurança da anestesia moderna está disponível para todos os pacientes (Quadro 1.1). Muitas décadas de empirismo foram convertidas em ciência anestesiológica, o narcotizador em anestesiologista, um longo caminho foi percorrido em que foram implementadas uma variedade de melhorias relacionadas a técnicas de monitoramento, diretrizes práticas e outras abordagens sistemáticas. Esse desenvolvimento da anestesiologia trouxe muitos benefícios para a sociedade, que na virada do novo milênio, já era considerada uma especialidade líder em segurança do paciente.






	
Quadro 1.1 Notáveis nomes e suas contribuições para a anestesiologia moderna.

	

		

		

	

	

		

				



				Jorge Antonio Aldrete (1937-)




				Diane Kroulik (1924-2016)


			

				Escala de Aldrete e Kroulik (1970)

		


		

				Takuo Aoyagi (1936-2020)

				Desenvolvimento da oximetria de pulso (1972)

		


		

				Virginia Apgar (1909-1974)

				Escala de APGAR (1953)

		


		

				Thomas Philip Ayre (1902-1979)

				Peça em T de Ayre (1937)

		


		

				James Bain (1934-)

				Sistema coaxial de Bain (1972)

		


		

				Anis Baraka (1930-2016)

				Sistema de Rees-Baraka (1969)

		


		

				August Karl Gustav Bier (1861-1949)

				Primeira raquianestesia (1889), anestesia regional intravenosa de Bier (1908)

		


		

				Forrest M. Bird (1921-2015)

				Pioneiro na produção de respiradores (Bird Mark 7, 1955)

		


		

				John Henry Blease (1906-1985)

				Aparelho de anestesia Alfo-Blease (1940), Blease Pulmoflator (1946), ventilador de Blease-Manley (1960) com Roger Edward W Manley (1930-1991)

		


		

				John Joseph Bonica (1917-1994)

				Pai do tratamento intervencionista da dor, The Management of Pain (1953), fundador da Associação Internacional para o Estudo da Dor (IASP, 1973), fundador da PAIN

		


		

				Henry Edmund Gaskin Boyle (1875-1941)

				Aparelho de Boyle (1919)

		


		

				Archie Ian Jeremy Brain (1942-)

				Máscara laríngea (1983)

		


		

				Roger Bryce-Smith (1942-2000)

				Tubo de duplo lúmen de Bryce-Smith (1959)

		


		

				Philip Raikes Bromage (1920-2013)

				Escala do bloqueio motor de Bromage (1947)

		


		

				Eric Carlens (1908-1990)

				Tubo de duplo lúmen de Carlens/Bjork (1950)

		


		

				Thomas Cecil Gray (1913-2008)

				Técnica de Liverpool, tríade de Gray (1947), train-o-four 

		


		

				
Chevalier Quixote Jackson (1865-1958)

				Pai da endoscopia, laringoscópio de Chevalier Jackson (1911)

		


		

				Joseph Thomas Clover (1825-1882)

				Inalador de Clover para éter, aparato de Clover para clorofórmio 

		


		

				



				Ronald ‘Ronnie’ Sidney Cormack (1930-)




				John Robert Lehane (1945-2018)


			

				Escala de Cormack-Lehane (1984)

		


		

				Harvey William Cushing (1869-1939)

				Primeiro registro de variáveis fisiológicas (frequência respiratória e frequência de pulso palpada como parâmetros iniciais, e pressão arterial, após a descoberta do esfigmomanômetro de Riva-Rocci, 1894). Introduziu o termo “anestesia regional/local” para descrever o alívio da dor por bloqueios nervosos usando cocaína (1900)

		


		

				Edmond “Ted” Eger II (1930-2017)

				Concentração alveolar mínima (CAM, 1965)

		


		

				Johan Friedrich von Esmarch (1823-1908)

				Faixa de Esmarch, manobra de Esmarch, inalador de Esmarch (1877)

		


		

				
Fidel Pagés Miravé (1886-1923)

				Anestesia metamérica (peridural lombar, 1921)

		


		

				Bernard Raymond Fink (1914-2000)

				Hipóxia difusional de Fink (1955), laringoscópio de Fink (1958)

		


		

				Paluel J. Flagg (1886-1970)

				Laringoscópio de Flagg (1927), tubo endotraqueal de metal em duas peças com auxílio de Chevalier Jackson (1928)

		


		

				Richard von Foregger (1872-1960)

				The Foregger Company NY (1914), Seattle Model (1923) projetado por John Silas Lundy: primeiro aparelho de anestesia de quatro gases (éter líquido, óxido nitroso e oxigênio, dióxido de carbono e etileno), vaporizador Copper Kettle (1952) projetado por Lucien E. Morris (1914-2011)

		


		

				
Gertie Florentine Marx (1912-2004)

				Mãe da anestesia obstétrica, pioneira da analgesia de parto, agulha de Gertie Marx (1985) 

		


		

				Victor Goldman (1903- 1994)

				Vaporizador de Goldman (1956)

		


		

				Harold Randall Griffith (1894-1985)

				Intocostrin® (Extrato de curare purificado Squibb, 1942), 1º Presidente WFSA (1955)

		


		

				Arthur Ernest Guedel (1883-1956)

				Tubo traqueal com manguito de Guedel-Waters (1928), cânula orofaríngea de Guedel (1933), plug laríngeo de Guedel (1934), sinais de Guedel (planos de Guedel para o éter, 1937)

		


		

				Alberto Gutiérrez (1892-1945)

				Sinal da gota pendente de Gutiérrez (1933)

		


		

				Jay Heidbrink (1875-1957)

				‘Anesthetizer Model A’ (1912), Heidbrink Kinet-O-Meter Lundy Rochester Model (1930), Heidbrink Company adquirida pela Ohio Chemical & Co. (1930s)

		


		

				Isabella C. Herb (1863-1943)

				Primeira médica a se especializar em anestesiologia (1897), primeira anestesiologista da Clínica Mayo em Rochester (1899)

		


		

				Sir Frederick William Hewitt (1857-1916)

				Inalador de Hewitt para óxido nitroso e éter (1900), cânula orofaríngea de Hewitt (1908), anestesiologista dos reis Edward VII e George V, decano dos anestesistas britânicos

		


		

				Bjørn Ibsen (1915 -2007)

				Primeira unidade de tratamento intensivo, Kommunehospitalet, Copenhague (1953)

		


		

				Gordon Jackson Rees (1918-2001)

				Técnica de Jackson Rees (1950)

		


		

				Karl Köller (1857-1944)

				Primeira demonstração e descrição da anestesia local em oftalmologia pela cocaína (1884)

		


		

				Louis Gaston Labat (1876-1934) 

				Agulha de Labat (1921), técnica de Labat (1923)

		


		

				John Silas Lundy (1894-1973)

				Primeiro banco de sangue, primeira sala de recuperação pós-anestésica na Clínica Mayo (1935)

		


		

				Crawford Williamson Long (1815-1878)

				Primeira cirurgia realizada com anestesia (30 de março de 1842)

		


		

				Sir William Macewen (1848-1924)

				A partir de 1878 praticou intubação oral e nasal às cegas em cadáveres. Em 1880 efetuou in vivo, para administração de clorofórmio

		


		

				Sir Robert Reynolds Macintosh (1897-1989)

				Laringoscópio de Macintosh (1943), bougie elástico (1949), estilete luminoso (1957)

		


		

				Sir Ivan Whiteside Magill (1888-1986)

				Pinça de Magill (1920), laringoscópio de Magill (1926), aparato anestésico de Magill (1927), “curva” de Magill (1928), tubo endotraqueal de Magill com Stanley Rowbotham (1890-1979) criou o tubo com manguito traqueal (1920-1939), Sir Ivan Magill Gold Medal (1988)

		


		

				Seshagiri Rao Mallampati (1941-)

				Classificação de Mallampati (1985)

		


		

				William Wellesley Mapleson (1926-2018)

				Circuitos respiratórios de Mapleson (1954)

		


		

				Elmer Isaac McKesson (1881-1935)

				Model J Nargraf (1930), McKesson Appliance Co

		


		

				Francis Hoeffer McMechan (1879-1939)

				Fundou a National Anesthesia Research Society (1919)

		


		

				



				Ronald Melzack (1929-2019)




				Patrick David Wall (1925-2001)


			

				Teoria do “portão” da dor/ teoria de Melzack e Wall (1965)

		


		

				Curtis Lester Mendelson (1913-2002)

				Síndrome de Mendelson (1946)

		


		

				Robert Arden Miller (1906-1976)

				Laringoscópio de Miller (1941)

		


		

				William Thomas Green Morton (1819-1868)

				Primeira demonstração pública bem-sucedida de uma anestesia por inalação com éter no Massachusetts General Hospital, Boston (16 de outubro de 1846)

		


		

				Francis John Murphy (1900-1972)

				“Olho” de Murphy (1941)

		


		

				Joseph “Ozzie” Ozinsky (1927-2017)

				Anestesiologista chefe responsável pelo primeiro transplante de coração em 3 de dezembro de 1967, Cidade do Cabo

		


		

				Louis Ombrédanne (1871-1956)

				Máscara de Ombrédanne (1908)

		


		

				Andranik “Andy” Ovassapian (1936-2010)

				Pioneiro da intubação por fibroscopia (1970s), cânula de intubação de Ovassapian (1988)

		


		

				John Allen Pacey


				GlideScope®, primeiro videolaringoscópio disponível comercialmente (2001)

		


		

				Heinrich Irenaeus Quincke (1842-1922) 

				Agulha de Quincke (1914)

		


		

				Scipione Riva-Rocci (1863-1937)

				Esfigmomanômetro de Riva-Rocci (1896)

		


		

				Frank L. Robertshaw (1918-1991)

				Tubo de duplo lúmen de Robertshaw (1962)

		


		

				Henning Moritz Ruben (1914-2004)

				Válvula unidirecional de Ruben (1955), Air Mask Bag Unit/AMBU (1956), manequim Ambu Man (1957), movimento Head Tilt (1959)

		


		

				Peter Safar (1924-2003)

				Pai da reanimação cardiopulmonar, pioneiro da medicina de emergência e UTI, criador da técnica contemporânea de respiração boca-a-boca associada a compressão torácica 

		


		

				Curt Theodor Schimmelbusch (1860-1895)

				Máscara de Schimmelbusch (1889)

		


		

				Brian Arthur Sellick (1918-1996)

				Manobra de Sellick (1961)

		


		

				John Wendell Severinghaus (1922-2021)

				Analisador de gases sanguíneos (1959)

		


		

				Sir James Young Simpson (1811-1870)

				Descoberta das qualidades anestésicas do clorofórmio e seu uso na anestesia obstétrica (1847)

		


		

				Sir John Snow (1813-1858)

				Levou a anestesia obstétrica a uma maior aceitação pública quando administrou clorofórmio à Rainha Vitória durante o parto de dois dos seus nove filhos: Leopold (1853) e Beatrice (1857) 

		


		

				



				Harold Jeremy C. Swan (1922-2005)




				William Ganz (1919-2009) 


			

				Cateter de Swan-Ganz (1970)

		


		

				Kentaro Takaoka (1919-2010)

				Respirador de Takaoka (Modelo 600, 1955), K. Takaoka Indústria e Comércio Ltda. São Paulo (1957)

		


		

				Friedrich Trendelenburg (1844-1924)

				Primeira anestesia endotraqueal via traqueostomia em humano (1871), posição de Trendelenburg

		


		

				Théodore Tuffier (1857-1929)

				Inalador de Tuffier (1905), linha de Tuffier

		


		

				



				Edward Boyce Tuohy (1908-1959)




				Ralph Lee Huber (1889-1953)


			

				Agulha de Tuohy com ponta de Huber (1944)

		


		

				Ralph Milton Waters (1883-1979)

				Pai do profissionalismo na anestesiologia, absorvedor de CO2 de Waters (sistema to-and-fro, 1924), primeiro programa de treinamento em anestesiologia (Universidade de Wisconsin-Madison, 1927), tubo traqueal com manguito de Guedel-Waters (1928), cânula orofaríngea de Waters (1930), introduziu o ciclopropano (1930)

		


		

				Rolland John Whitacre (1909-1956)

				Agulha de Whitacre (1951)

		


		

				Alon Palm Winnie (1932-2015)

				Técnica de Winnie (bloqueio interescalênico, 1970)

		


		

				Alexander Wood (1817-1884)

				Agulha hipodérmica (1853)

		


		

				Sidney Yankauer (1872–1932)

				Máscara de Yankauer (1904), cateter de sucção Yankauer (1907), Bomba de sucção e pressão Yankauer (1920)
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As Associações de Anestesiologistas no Brasil e no Mundo




Catia Sousa Govêia ▪ Luiz Fernando dos Reis Falcão






Anestesiologia Brasileira




A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) está descrita no primeiro artigo do seu Estatuto.






	Da associação, finalidade e composição


	Art. 1° – A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) é uma associação civil, sem fins econômicos,… fundada em 25 de fevereiro de 1948, por tempo indeterminado, constituindo-se em uma Federação de Associações Regionais, com sede e foro na cidade do Rio de Janeiro,… regida pelo presente Estatuto e que não remunera, sob nenhuma hipótese, o exercício dos cargos da sua diretoria, do conselho fiscal, dos órgãos deliberativos ou consultivos, das suas comissões, dos seus departamentos e/ou qualquer outro cargo de caráter associativo; que não distribui lucros, bonificações ou vantagens a dirigentes, mantenedores ou associados, salvo nas exceções previstas nesse instrumento.







Com seus pilares fundamentados no serviço voluntário e na participação democrática, a SBA representa a união de esforços para o fortalecimento da anestesiologia brasileira. Há 76 anos, por meio da participação ativa dos seus membros e da valorização de cada contribuição, a SBA é um exemplo de como a integração e cooperação em prol de propósitos compartilhados impulsiona um crescimento significativo e duradouro.








▪ História




A criação da Sociedade Brasileira de Anestesiologia ocorreu por iniciativa e convite dos médicos Antonio Patury e Souza e Oscar Vasconcellos Ribeiro. Em 25 de fevereiro de 1948 foi realizada uma reunião de colegas interessados em anestesiologia no então Hospital dos Servidores do Estado, no Rio de Janeiro, e reuniões subsequentes culminaram na Assembleia de criação do primeiro Estatuto, no dia 2 de abril. Os 33 sócios fundadores, eternizados em placa comemorativa hoje exposta no museu da SBA (Figura 2.1), foram os doutores Alexandre Canalini, Alfredo Nogueira Carrijo, Antônio Patury e Souza, Breno Cruz Mascarenhas, Carlos Alberto Lombardi, Carlos Arthur Cabral de Menezes, Constantino Augusto Paulino, Custódio Esteves Netto, Edmar Genuíno de Oliveira, Fernando Passos, Henrique Gonzaga de Oliveira, Hermann Byron Soares de Araújo Filho, Ivo Lazzarini Santiago, Jorge Guilherme Braüniger, José Affonso Zugliani, José Lucas de Araújo, José Luiz Guimarães Santos, Laudino Carneiro Filho, Léo Cabral de Menezes, Luiz Didier, Mário Castro d’Almeida Filho, Nelson de Queirós Paim, Nelson Guimarães, Ney Santos, Oscar Vasconcellos Ribeiro, Paulo Droeshagem, Renato Barbosa de Oliveira, Renato Corrêa Ribeiro, Roberto Simonard Santos, Sebastião Fonseca Souto Mayor, Vicente Ferrer Gaede, Walter Cordeiro Vieira de Castro e Yu Corrêa Teixeira.1




[image: ]Figura 2.1 Placa comemorativa da fundação da Sociedade Brasileira de Anestesiologia.







A primeira diretoria eleita foi constituída por Mário Castro d’Almeida Filho como presidente (Figura 2.2), Antônio Patury e Souza como vice-presidente, José Luiz Guimarães Santos como secretário, Paulo Drolshagen como tesoureiro, Breno Cruz Mascarenhas como bibliotecário e Oscar Vasconcellos Ribeiro como diretor da revista.2 




[image: ]Figura 2.2 Mario Castro d’Almeida Filho (1905-1978). Primeiro presidente da SBA.







No ano de 1951, como um marco da sua importância no cenário internacional, a SBA recebeu convite para participar da Federação Mundial das Sociedades de Anestesiologia (WFSA).1 Atualmente, a SBA está entre as 5 maiores Sociedades de Anestesiologia mundial, apresentando especial destaque na WFSA.




Em abril de 1952, uma alteração estatutária estabeleceu que cada Estado poderia criar uma sociedade regional, que todas estas seriam filiadas à SBA e que teriam representação assegurada nas assembleias gerais. Neste ano foram fundadas as duas primeiras Regionais, a Sociedade de Anestesiologia do Distrito Federal (SADF), no Rio de Janeiro, capital da República à época, e a Sociedade de Anestesiologia do Rio Grande do Sul.1,2 Hoje, a SBA reconhece como Regionais as Associações Estaduais de Anestesiologia, uma em cada Estado e no Distrito Federal, regidas por Estatutos compatíveis com o da SBA.3 As 25 Regionais da SBA estão distribuídas no Distrito Federal e nos estados do Acre, Alagoas, Amapá, Amazonas, Bahia, Ceará, Espírito Santo, Goiás, Maranhão, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul, Minas Gerais, Pará, Paraíba, Paraná, Pernambuco, Piauí, Rio de Janeiro, Rio Grande do Norte, Rio Grande do Sul, Santa Catarina, São Paulo, Sergipe e Tocantins. Atualmente, apenas nos estados de Roraima e Rondônia não existem sociedades regionais vinculadas à SBA.








A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA)




A SBA tem como propósito unir e inspirar o médico anestesiologista em torno dos seus valores, que incluem cooperação, ética, humanismo, responsabilidade, história e tradição, inovação, liderança, qualidade e segurança, sustentabilidade, equidade e inclusão, e autocuidado.




A missão da SBA é formar, educar, certificar e representar o médico anestesiologista (Figura 2.3).




[image: ]Figura 2.3 Pilares da missão da SBA.







Estatuto, Regimentos e Regulamentos




A base organizacional da SBA fundamenta-se sobre seu estatuto, regimentos e regulamentos. Estes documentos associativos podem ser livremente acessados no endereço digital (https://www.sbahq.org/estrutural/institucional/estatuto-regulamentos-e-regimentos/) e estabelecem as normativas de funcionamento das diversas atividades desempenhadas pela SBA.




Categorias de membros da Sociedade Brasileira de Anestesiologia




Os sócios participantes pertencem às categorias de membros Fundadores, Ativos, Adjuntos, Aspirantes, Aspirantes-Adjuntos, Remidos, Honorários, Beneméritos, Estrangeiros, Especiais e Estudantes de Medicina vinculados a ligas acadêmicas regulamentadas na sua instituição de ensino e credenciadas junto à SBA.3 




Para tornar-se membro ativo da SBA, o associado deve estar regularizado perante o Conselho Federal de Medicina e ser portador do Título de Especialista em Anestesiologia (TEA) outorgado pela SBA, em convênio com a Associação Médica Brasileira. Os associados que praticam a Anestesiologia, porém, não são portadores do TEA, são membros Adjuntos.




Os médicos em especialização nos Centros de Ensino e Treinamento em Anestesiologia (CET) da SBA são denominados membros Aspirantes e os membros Aspirantes-adjuntos cursam Programa de Residência em Anestesiologia dentro dos quadros da Comissão Nacional de Residência Médica, mas não integram os CETs da SBA.




Os membros Remidos são os membros Ativos e Adjuntos que completaram 70 anos e permanecem com os mesmos direitos da categoria a que pertenciam anteriormente. Membros Especiais são os membros Ativos ou Adjuntos que, após terem sido admitidos como membros da SBA, e estando em pleno gozo de seus direitos associativos, tenham sido acometidos de doença permanente ou incapacitante que impeça o pleno exercício da especialidade.




Membros Honorários são os médicos ou cientistas que prestaram serviços relevantes e notórios à especialidade ou à SBA, e os membros Beneméritos são as pessoas, sem distinção de nacionalidade ou profissão, reconhecidas por prestarem relevantes serviços à SBA. Os médicos que residem no exterior, que exercem a Anestesiologia ou especialidades afins, e mantém vínculo associativo com a SBA, são os membros Estrangeiros.




Todos os membros Ativos, Aspirantes, Adjuntos, Aspirantes-adjuntos e Remidos deverão ser membros na mesma categoria na Regional em que exercem suas atividades, exceto nos estados onde não existam Regionais da SBA.




Organização da SBA




Os seguintes órgãos estabelecem a organização da SBA: Assembleia Geral, Assembleia de Representantes, Conselho Superior, Conselho Fiscal, Diretoria, Conselho de Defesa Profissional e Departamentos. (Figura 2.4)




[image: ]Figura 2.4 Organograma da Sociedade Brasileira de Anestesiologia em 2024.







A Assembleia Geral (AG) é o elemento legislativo, deliberativo e soberano da SBA. Possui regimento próprio e é formada pela reunião dos membros Ativos e dos membros Remidos, Honorários e Beneméritos que pertenceram anteriormente à categoria de membros Ativos. A AG é o único órgão com poder de alterar o Estatuto, liquidar a SBA, e eleger ou destituir a Diretoria e o Conselho Fiscal. Presidida pelo Diretor Presidente da SBA e secretariada pelo Diretor Secretário Geral e de Eventos, entre as atribuições da AG estão realizar a aprovação das contas e deliberar sobre assuntos de especial importância para a Sociedade.




A Assembleia de Representantes (AR), constituída por Representantes das Regionais, pelo Presidente do Conselho Superior e pela Diretoria da SBA, tem entre suas funções examinar e dar aprovação final aos assuntos administrativos da Sociedade, aprovar a proposta orçamentária para o exercício seguinte, discutir e votar as alterações propostas nos regulamentos e regimentos, e realizar a eleição para os cargos não administrativos da SBA. É realizada em duas etapas, compostas pela Sessão de Instalação e, em até 48h depois, pela Sessão de Ordem do Dia. O número de representantes de cada Regional é calculado de maneira especialmente proporcional em relação ao número de membros aptos a participarem, ou seja, membros Ativos e os membros Remidos, Honorários e Beneméritos que anteriormente pertenceram à categoria de membro Ativo.




O Conselho Superior é um órgão consultivo, independente da Diretoria, constituído pelos três últimos Diretores-Presidentes da SBA e pelos Presidentes das Regionais. O Conselho Fiscal, eleito pela Assembleia Geral, é composto por três membros efetivos e três suplentes, com mandato de três anos, elegendo-se um terço a cada ano. Tem a atribuição de conferir, comprovar e opinar sobre a administração financeira da SBA. O Conselho de Defesa Profissional é presidido pelo Diretor de Defesa Profissional da SBA e constituído pelos Presidentes das Regionais, pelo último Diretor-Presidente da Sociedade e pelo Diretor-Presidente em exercício. Tem como finalidade tratar das relações e condições de trabalho dos associados.




A Diretoria é o órgão executivo da SBA, eleita para mandato de um ano, que cumpre as atribuições estabelecidas no Estatuto da SBA. É composta por nove membros: Diretor-Presidente, Diretor Vice-Presidente, Diretor Secretário-Geral e de Eventos, Diretor Financeiro, Diretor de Relações Internacionais, Diretor do Departamento Administrativo, Diretor do Departamento Científico, Vice-Diretor do Departamento Científico e Diretor do Departamento de Defesa Profissional. A todos os diretores é exigida a qualificação do Título Superior de Anestesiologia. 




Departamentos




A SBA possui três departamentos: Administrativo, Científico e de Defesa Profissional. Cada departamento, subordinado ao Diretor da área, é integrado por Comissões, Comitês, Núcleos e publicações, e obedecem a regimentos próprios.




O Departamento Administrativo é composto pela Comissão de Estatuto, Regulamentos e Regimentos, pelo Museu Dr. Zairo Eira Garcia Vieira e pela Biblioteca Dr. Bento Mário Villamil Gonçalves. É também responsável pela publicação do boletim associativo trimestral Anestesia em Revista (Figura 2.5).




[image: ]Figura 2.5 Duas publicações regulares da SBA: Brazilian Journal of Anesthesiology e Anestesia em Revista.







O Departamento Científico é formado por sete comissões, treze comitês, os núcleos de assessoramento técnico-científico e a publicação Brazilian Journal of Anesthesiology (BJAN). As comissões permanentes são as de Ensino e Treinamento, de Certificação em Anestesiologia, Examinadora do Título Superior em Anestesiologia, de Educação Permanente, de Treinamento e Terapêutica Intervencionista da Dor, de Treinamento em Medicina Paliativa e de Normas Técnicas. Os comitês de assessoramento técnico-científico são os de Anestesia Ambulatorial, Anestesia em Cirurgia Cardiovascular e Torácica, Anestesia em Obstetrícia, Anestesia em Pediatria, Anestesia Locorregional, Anestesia Venosa, Reanimação e Atendimento ao Politraumatizado, Via Aérea Difícil, Medicina Perioperatória, Anestesia em Transplantes de Órgãos, Anestesia em Neurocirurgia e Neurociências, Anestesia em Geriatria e Ciências Básicas em Anestesia. Os principais núcleos aprovados em Diretoria para compor o Departamento Científico atualmente são o Núcleo SBA Vida, o das Ligas Acadêmicas, de Ultrassonografia Perioperatória em Anestesiologia, de Ecocardiografia Transtorácica e Transesofágica no Intraoperatório em Anestesiologia, de Intervenção em Dor em Anestesiologia e de Ensino em Anestesiologia. 




O Brazilian Journal of Anesthesiology é o órgão de divulgação científica da SBA composto por um editor-chefe, um coeditor, um corpo de editores associados e um conselho editorial, todos portadores do Título Superior em Anestesiologia ou de Pós-graduação senso estrito. Também compõem o quadro um corpo de consultores estrangeiros, de notável conhecimento científico (Figura 2.5).




O Departamento de Defesa Profissional tem como integrantes as Comissões de Sindicância de Processo Administrativo, de Saúde Ocupacional e de Qualidade e Segurança em Anestesiologia, bem como os Núcleos do Eu e o de Gestão do Trabalho do Anestesiologista.




A Diretoria de Relações Internacionais tem como atribuições promover relacionamento com organismos e sociedades internacionais, representar a SBA nas atividades internacionais deliberadas pela diretoria, participar das parcerias e atividades relacionadas às ações internacionais, e promover a SBA frente às sociedades internacionais da especialidade.




Pilares da SBA




Formação




Um dos pilares da missão da SBA é o da formação. Os Centros de Ensino e Treinamento (CET) da SBA promovem o ensino Pós-graduado em Anestesiologia. Atualmente, são 125 distribuídos em todas as regiões do país. Em seu programa de ensino estão descritas as competências para formar e habilitar médicos na área da Anestesiologia, em acordo com as propostas também elaboradas pela Comissão Nacional de Residência Médica do Ministério da Educação. As normativas que regem o funcionamento dos CET estão descritas em Regulamento próprio, dentro do fascículo que compõe os documentos associativos da SBA. Cada CET é composto por um corpo de instrutores com credenciais outorgadas pela SBA nas categorias de instrutor responsável, instrutor corresponsável, instrutor e instrutor associado. Apenas ao instrutor associado não é exigida a qualificação do Título Superior de Anestesiologia. 




A SBA possui ferramentas de ensino, controle e monitoramento para o bom andamento dos CETs. O Portal do Médico em Especialização (ME) é uma landing page dentro do site da Sociedade que fornece ao especializando acesso a todas as informações necessárias à sua formação. O Logbook é uma ferramenta especialmente desenvolvida para o registro das atividades práticas realizadas. A Academia SBA é uma importante fonte de consulta e treinamento. Nela estão inseridos todos os webinários que compõem as aulas do conteúdo programático dos três anos da especialização. O controle da qualidade dos Centros de Ensino e Treinamento é realizado anualmente por meio de um relatório no qual são feitos os registros das atividades desenvolvidas pelos instrutores e especializandos dos CETs, incluindo carga horária de atividades teóricas e práticas, notas das avaliações trimestrais e anual, publicações científicas e participação em eventos científicos nacionais, regionais, locais e internacionais, entre outros. Cabe à Comissão de Ensino e Treinamento (a CET) e à Comissão de Certificação em Anestesiologia (CCA) acompanhar o funcionamento dos CETs e a elaboração das provas relativas à obtenção do Título de Especialista em Anestesiologia (TEA), respectivamente.




Ainda no eixo da formação, a SBA também possui os Centros de Treinamento e Terapêutica Intervencionista da Dor (CeTTIDor) e os Centros de Treinamento em Medicina Paliativa (CTMP), com suas Comissões e regulamentos específicos. No âmbito da graduação, o Núcleo das Ligas Acadêmicas de Anestesiologia tem como objetivo promover o vínculo entre a SBA, as ligas acadêmicas de anestesiologia, dor, cuidados paliativos e áreas afins, e seus alunos, para a difusão de conhecimento científico, pesquisa, atividades acadêmicas e associativas.




Educação




O pilar da Educação destina-se ao aperfeiçoamento do anestesiologista e possui, entre outros, a Comissão de Educação Permanente (CEP) dedicada a este propósito. Academia SBA, webinários, livros, diretrizes, cursos, congressos, jornadas, simpósios e publicações como o Brazilian Journal of Anesthesiology são alguns dos produtos oferecidos aos associados à SBA para sua educação continuada. 




O Congresso Brasileiro de Anestesiologia (CBA) é realizado anualmente. A partir de alteração do regulamento na Assembleia de Representantes em 2021, os CBAs passaram a ser organizados pela SBA, não mais pelas Regionais das cidades-sede. Além da programação científica, que contempla mesas-redondas, palestras, workshops e temas livres, também possui programa associativo, com a realização das Assembleias Geral e de Representantes.




Outros eventos que fazem parte do calendário científico oficial da SBA são o Congresso Brasileiro de Inovação e Gestão em Saúde (CBIGS), o Simpósio de Saúde Ocupacional (SISO), e as três Jornadas Regionais: Jornada Nordeste de Anestesiologia (JONA), Jornada de Anestesiologia do Centro/Norte (JACEN) e Jornada de Anestesiologia do Sul e Sudeste do Brasil (JASSBRA) (Figura 2.6).




[image: ]Figura 2.6 Educação na SBA.







Certificação




A Certificação é o terceiro pilar da missão da SBA. A Comissão de Certificação em Anestesiologia (CCA) responsabiliza-se pelas provas relacionadas à obtenção do Título de Especialista em Anestesiologia (TEA), seja para os médicos formados nos CETs da SBA ou àqueles que obtiveram sua formação em centros não credenciados pela SBA. Os concursos para obtenção do TEA obedecem às normativas da Associação Médica Brasileira (AMB). A Comissão Examinadora do Título Superior em Anestesiologia (CETSA) elabora as provas para as duas etapas necessárias à certificação do TSA, provas escrita e oral. O Teste de Autoavaliação SBA On-line (TASO), também da CETSA, auxilia os associados que pretendem prestar a prova escrita do TSA a testarem seus conhecimentos teóricos por meio de avaliações simuladas. O Certificado de Educação Permanente em Anestesiologia (CEPE-A) é emitido para comprovar a atualização continuada dos anestesiologistas. Por meio do somatório de pontos emitidos pela participação em eventos oficiais realizados pela SBA ou Regionais, o associado recebe o seu CEPE-A, que pode ser renovado anualmente.




Os cursos do Núcleo SBA Vida, como o de Suporte Avançado de Vida em Anestesiologia (SAVA), Controle da Via Aérea (CVA), Salve uma Vida, e Ecocardiografia Transtorácica e Transesofágica no Intraoperatório em Anestesiologia (ETTI) (Figura 2.7), também emitem certificações aos seus participantes e instrutores. Estão em fase de implementação outras novas certificações, elaboradas pelos núcleos da SBA.




[image: ]Figura 2.7 Certificações do Núcleo SBA Vida.







Representação




O Pilar da Representação é comandado pelo Departamento de Defesa Profissional e inclui orientações quanto à saúde ocupacional, assessoria jurídica aos associados e relações institucionais. A qualidade dos cuidados e a segurança do paciente são temas permanentes de campanhas e educação promovidas por este pilar.




A SBA possui relação próxima com a Associação Médica Brasileira (AMB), Conselho Federal de Medicina (CFM), Federação Brasileira de Cooperativa de Anestesiologia (FEBRACAN), Conselho Nacional de Secretarias Municipais de Saúde (Conasems) e Conselho Nacional de Secretários de Saúde (Conass), com o objetivo de representar a anestesiologia brasileira em prol da segurança do paciente. A representação internacional é realizada pelo departamento internacional, atuando em conjunto com a Confederação Latino-americana de Anestesiologia (CLASA), Federação Mundial das Sociedades de Anestesiologia (WFSA), Organização Pan-Americana de Saúde (OPAS) e Organização Mundial de Saúde (OMS). Além destas, a SBA possui Memorando de Entendimento (MoU – Memorandum of Understanding) com a Sociedade Americana da Anestesiologistas (ASA) e Sociedade Europeia de Anestesiologia e Terapia Intensiva (ESAIC).








Infraestrutura da SBA




O quadro de funcionários da SBA envolve colaboradores com diferentes formações, incluindo um CEO, gerentes e profissionais dos setores de Educação, Tecnologia da Informação, Comunicação e Marketing, Contabilidade, Biblioteconomia, Direito, Administração, Recursos Humanos, Secretariado, entre outros. (Figura 2.8) A qualidade dos serviços oferecidos pela SBA é certificada pela ISO 9001, selo que define diretrizes de gestão da qualidade empresarial. 




[image: ]Figura 2.8 Organograma operacional da SBA em 2024.







A estrutura física para o funcionamento da SBA divide-se entre dois estabelecimentos: uma sede, em casa tombada pelo patrimônio histórico, localizada na Rua Professor Alfredo Gomes, nº 36, em Botafogo (Figuras 2.9 e 2.10), e uma filial, recém-inaugurada no Condomínio Empresarial Le Monde, na Avenida das Américas, nº 3.500, na Barra da Tijuca, ambas no Rio de Janeiro. Neste endereço está sediado o novo Instituto SBA de Simulação e Certificação, um centro moderno, equipado com salas com tecnologias avançadas, destinado a reuniões, cursos e certificações (Figura 2.11).




[image: ]Figura 2.9 Sede da SBA, localizada em Botafogo, Rio de Janeiro – RJ.







[image: ]Figura 2.10 Museu Dr. Zairo Eira Garcia Vieira, na sede da SBA em Botafogo, Rio de Janeiro – RJ.







[image: ]Figura 2.11 Logomarca do novo Instituto SBA de Simulação e Certificação, na Barra da Tijuca, Rio de Janeiro – RJ.







A Sociedade Brasileira de Anestesiologia tem uma história de sucesso. Congrega especialistas do país inteiro que buscam o aprimoramento pelo associativismo, com sua característica de fortalecimento pela união. É uma instituição que honra as tradições e empenha-se em sua modernização. A qualidade do cuidado e a segurança do paciente, assim como o bem-estar e a realização profissional da anestesiologista, são as bases fundamentais que norteiam o trabalho coletivo desenvolvido pela SBA na construção do futuro do Brasil.




Anestesiologia Mundial




Confederação Latino-Americana de Sociedades de Anestesiologia (CLASA)




A Confederação Latino-Americana de Sociedades de Anestesiologia (CLASA) é uma sociedade civil sem fins lucrativos, fundada em 22 de outubro de 1962. É composta por 19 sociedades nacionais de médicos anestesiologistas da América Latina e Caribe, que somam mais de 65 mil anestesiologistas. As sociedades membros da CLASA são:






		Asociación Guatemalteca de Anestesiología, Reanimación y Tratamiento del Dolor (AGARTD);


		Asociación de Médicos Anestesiólogos de Costa Rica (AMACR);


		Asociación Médicos Anestesiólogos de El Salvador (AMAES);


		Asociación Nicaraguense de Anestesiología y Reanimación (ANARE);


		Federación Argentina de Asociaciones de Anestesia, Analgesia y Reanimación (FAAAAR);


		Federación Mexicana de Colegios de Anestesiología, A. C. (FMCAAC);


		Sociedad de Anestesiología de Chile (SACH);


		Sociedad de Anestesiología del Uruguay (SAU);


		Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA);


		Sociedad Boliviana de Anestesiología, Reanimación y Dolor (SBARD);


		Sociedad Cubana de Anestesia y Reanimación (SCAR);


		Sociedad Colombiana de Anestesia y Reanimación (SCARE);


		Sociedad Dominicana de Anestesiología (SDA);


		Sociedad Ecuatoriana de Anestesiología (SEA);


		Sociedad Hondureña de Anestesiología, Reanimación y Dolor (SHARD);


		Sociedad Paraguaya de Anestesiología (SPA);


		Sociedad Peruana de Anestesia, Analgesia y Reanimación (SPAAR);


		Sociedad Panameña de Anestesiología, Reanimación y Algiología (SPARA);


		Sociedad Venezolana de Anestesiología (SVA).







A CLASA possui como valores a lealdade, o respeito, a equidade, o compromisso e o altruísmo. Sua missão é reunir as sociedades científicas de anestesiologia dos países latino-americanos através do fortalecimento da fraternidade entre os anestesiologistas, através da educação, do bem-estar e da defesa profissional, para promover o desenvolvimento integral dos anestesiologistas e a obtenção de resultados clínicos ideais para os pacientes e para o setor de saúde. A visão da CLASA é ser uma organização sólida que reúne os anestesiologistas latino-americanos numa unidade ética, profissional e científica, na busca do seu máximo interesse, a segurança dos pacientes e que serve de exemplo para os futuros anestesiologistas, baseada em elevados valores e princípios sociais. Para atingir estes objetivos, a CLASA possui 5 eixos estratégicos:






		desenhar e implementar um programa de educação continuada em anestesiologia, focado nas necessidades dos membros pertencentes à CLASA, com flexibilidade e democratização e adaptado aos novos ambientes de aprendizagem do século XXI;




		gerar recomendações relacionadas ao campo de atuação da especialidade para orientar as ações de suas sociedades-membros;




		fortalecer a governança da CLASA através da regulação de acordo com a sua função, as necessidades dos membros vinculados à CLASA e através de diversos mecanismos de monitorização e controlo de gestão;




		fazer alianças com entidades locais e globais que permitam fortalecer o crescimento da CLASA;




		estabelecer um programa de empreendedorismo que permita fortalecer atividades missionárias e visionárias, e a viabilidade financeira.







Federação Mundial das Sociedades de Anestesiologia (WFSA)




Em 1955, o primeiro Congresso Mundial de Anestesiologistas foi realizado em Scheveningen, na Holanda, e no final do Congresso foi formada a World Federation Society of Anaesthesiologists (WFSA). Vinte e seis Sociedades foram representadas com outras 16 observadoras. O Brasil, juntamente com outras 25 Sociedades, reúne os membros originais presentes na fundação da WFSA. No Congresso, os delegados concordaram com os objetivos da Federação como sendo “exclusivamente educacional, científico e beneficente por natureza” e “disponibilizar os mais altos padrões de anestesia, tratamento da dor, tratamento de traumas, ressuscitação e medicina pré-operatória/intensiva para todos os povos do mundo e divulgar o mesmo entre eles”.




Atualmente, a SBA está entre as 5 maiores sociedades de anestesiologia do mundo. O Brasil foi sede do segundo Congresso Mundial de Anestesiologia da WFSA, ocorrido em São Paulo, em 1964. Entre 1984 e 1988 a WFSA foi presidida pelo brasileiro Carlos Parsloe, falecido em 2009. O Brasil realizou importante contribuição à WFSA com Gastão Fernandes Duval Neto na figura de Chairman of Professional Wellbeing Work Party, com a publicação do livro “Occupational Well-Being of Anaesthesiologists”. Esta obra reúne acadêmicos e profissionais preocupados com as questões reais que enfrentam a saúde dos anestesiologistas em todo o mundo. A publicação visa estimular o desenvolvimento de uma ação efetiva, por parte das entidades mundiais envolvidas com a anestesiologia, em prol da saúde ocupacional do anestesiologista e da segurança de seus pacientes. Na gestão 2024-2026, o Brasil possui 10 representantes na WFSA, sendo um membro no board (Director of Memberships), um conselheiro e 8 membros de comitês. 




Hoje, a WFSA congrega 150 países com mais de 500.000 anestesistas, incluindo todos os continentes do mundo. (Figura 2.12) Ela continua a perseguir os objetivos acordados por seus membros fundadores e a melhorar os padrões de atendimento ao paciente em todo o mundo.




[image: ]Figura 2.12 A WFSA é composta por 136 Sociedades de Anestesiologia, envolvendo 150 países e todos os continentes do mundo.







A visão da WFSA é prover o acesso universal à anestesia segura. Para isso, cumpre a missão de unir os médicos anestesiologistas ao redor do mundo para aumentar o cuidado ao paciente, prover acesso à anestesia segura e medicina perioperatória. A sua estrutura é composta por uma governança executiva localizada em Londres, Inglaterra, diretoria executiva, conselho e comitês. A representação das Sociedades de Anestesiologia na WFSA ocorre no formato de conselheiros divididos em 6 grandes regiões: África e Oriente Médio; Ásia; Austrália, Nova Zelândia e Pacífico; Europa; América Central e do Sul; e América do Norte.




A WFSA objetiva tornar disponível a todas as pessoas do mundo o mais alto padrão do cuidado da anestesia, incluindo Medicina da Dor, Gerenciamento do Trauma, Ressuscitação, Medicina Perioperatória e Terapia Intensiva. Em busca destes objetivos, a WFSA:






		apoia e promove a disponibilidade, acessibilidade, segurança e qualidade da anestesiologia;


		trabalha em colaboração para criar, desenvolver e melhorar a educação e o treinamento de provedores de anestesia em todos os lugares;


		promove a inovação e a investigação em anestesiologia e divulgação das informações sobre as bases científicas da anestesiologia;


		incentiva o desenvolvimento e a adoção de padrões que melhorem a segurança dos cuidados cirúrgicos e anestésicos em todo o mundo;


		defende o papel da anestesiologia na melhoria do atendimento ao paciente em todo o mundo;


		auxilia e estimula o estabelecimento e o fortalecimento de Sociedades Nacionais de Anestesiologistas;


		estabelece parcerias com organizações que compartilham os mesmos objetivos;


		
organiza o Congresso Mundial de Anestesiologistas em intervalos regulares e apoia Congressos Regionais;


		incentiva reuniões de grupos especiais dentro da especialidade para que eles se reúnam quando apropriado nesses Congressos;


		aplica todos os outros meios legais que possam levar aos objetivos da Federação.







No período de 2023 a 2028, a WFSA possui cinco prioridade estratégicas: (1) defender o papel vital do anestesiologista na saúde global; (2) fortalecer as sociedades- membros e aumentar a rede de profissionais; (3) aumentar a liderança da anestesiologia no sistema de saúde; (4) trabalhar com as sociedades-membros para assegurar a força de trabalho bem treinada e resiliente e, (5) aumentar a qualidade e segurança na anestesiologia. Para alcançar estas 5 prioridades, a WFSA atua estrategicamente na representação, educação e colaboração.




Na representação, a WFSA é órgão não governamental oficial com relacionamento com a OMS, atuando fortemente em prol da segurança do paciente e da adequada condição de trabalho para o anestesiologista. Segundo The Global Lancet Commission 2030,4 5 bilhões de pessoas ao redor do mundo não possuem acesso à cirurgia e à anestesia segura. Para endereçar este problema, a WFSA participou ativamente na publicação das Resoluções da OMS 68.15 sobre o Plano Nacional de Cirurgia, Obstetrícia e Anestesia e OMS 76.2 sobre Cuidados Cirúrgicos como parte do acesso universal a saúde.  A SBA tem contribuído ativamente com estas ações da WFSA junto à OMS, com a participação do diretor de relações internacionais e diretor da WFSA Luiz Fernando dos Reis Falcão (Figuras 2.13 e 2.14).




[image: ][image: ]Figura 2.13 (A) Participação da SBA na 74ª Conferência da Organização Pan-Americana da Saúde (OPAS), com discurso sobre “Policy on Integrated Care for Improved Health Outcomes”. (B) Participação da SBA na 76ª Conferência da Organização Pan-Americana da Saúde (OPAS) com discurso sobre “Policy on the Health Workforce 2030”.







[image: ]Figura 2.14 Densidade de médicos anestesistas para 100.000 habitantes.5







Ainda na representatividade, a WFSA tem importante participação na geração de dados da força de trabalho da anestesia ao redor do mundo5 identificando áreas críticas com número de anestesiologistas abaixo do recomendado de 5 para cada 100.000 habitantes. (Figura 2.14) A WFSA também realiza publicações com a padronização mínima de equipamentos para a segurança do ato anestésico.6,7




No pilar da Educação, a WFSA oferece uma série de programas que visa expandir a formação da anestesia segura. Dentre eles estão os programas de fellowship, scholarships, cursos de curta duração, doação de equipamentos, doação de livros, treinamento de médicos anestesistas, educação online, entre outros. O Programa de Treinamento (fellowships) (Figura 2.15), com Bolsas de Estudo para jovens anestesistas de países de baixa renda, é um importante programa que visa o aperfeiçoamento de novos profissionais. A WFSA também oferece bolsas de estudos (scholarships) para jovens anestesistas com baixa renda e trabalhando em países com menores chances de participar dos Congressos Mundiais e Regionais da WFSA.




[image: ]Figura 2.15 Distribuição global de Fellowships realizados pela WFSA.







Os cursos e programas de treinamento de curta duração são oferecidos para fortalecer a capacidade global de anestesia segura e controle da dor. Esses programas de treinamento incluem os cursos Safer Anesthesia From Education (SAFE), desenvolvidos pela WFSA e pela Association of Anesthetists (AAGBI); Essential Pain Management (EPM); Primary Trauma Care (PTC); Vital Anaesthesia Simulation Training (VAST); Global Regional Anaesthesia Curricular Engagement (GRACE) e INSPIRE (curso de habilidades de ensino).




A WFSA tem um importante Programa de Educação online que está disponível a todos no site www.wfsahq.org e que inclui o Anaesthesia Tutorial of the Week (ATOTW) publicado a cada 2 semanas, Update in Anaesthesia, The WFSA’s Virtual Library e COVID Resources. A biblioteca virtual da WFSA é um centro de recursos composto por publicações e outros materiais, de acesso aberto, recomendados pela Federação para provedores de anestesia em todo o mundo. O ATOTW é publicado quinzenalmente e traduzido para cinco idiomas. Todos os tutoriais são revisados por pares e baseados na literatura mais recente. Os leitores também podem testar seus conhecimentos por meio de questionários. 




Publicado pela primeira vez em 1992, o Update in Anaesthesia é o jornal oficial de educação da WFSA. A revista visa fornecer artigos de visão geral claros, concisos e clinicamente relevantes para anestesistas que trabalham com recursos limitados em todo o mundo. 
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Legislação Aplicada à Prática da Anestesiologia




José Abelardo Garcia de Meneses ▪ Érica Baptista Vieira de Meneses






Se eu cumprir este juramento com fidelidade, goze eu, para sempre, a minha vida e a minha arte de boa reputação entre os homens. Se os infringir ou deles me afastar, suceda-me o contrário.




(Hipócrates, nasc. 450 a.C.)











INTRODUÇÃO




O médico, como qualquer outro cidadão, para exercer o seu mister, deve conhecer o contexto das normas do Estado brasileiro. Assim, pretendemos que este capítulo se aplique a este propósito e adicione à Parte 1, que trata de temas sobre a especialidade Anestesiologia, os aspectos legais que dizem respeito ao anestesiologista como médico e especialista.




O mau resultado decorrente da prática médica ocupou espaço de relevância no debate jurídico nacional no final do século XX e início do século XXI. Com isso, tornou-se “mais do que uma questão de direito, mas um evento da prática da medicina, não intencional, a priori, e em tese inocente, mas danoso, que se tem multiplicado nos dias de hoje como natural consequência da evolução e sofisticação tecnológica”.1




Atrelado a isso, a mudança do paradigma das relações sociais pautadas pela liquidez,2 o amplo acesso à informação3 e o estabelecimento da ética da autonomia do paciente4 têm, naturalmente, influenciado o debate sobre a legitimidade, a amplitude e as limitações das intervenções médicas.




Em 2007, o desembargador Miguel Kfouri Neto5 era categórico ao afirmar:






	(…) nos dias atuais, as ocorrências associadas ao consentimento informado têm assumido grande importância no contexto da responsabilidade civil do médico. Não será demasia afirmar que, em breve, será esse o ponto central das discussões acerca do tema.







Já em 2019, a advogada Flávia Siqueira confirma a expectativa, asseverando que:






	A crescente valorização do direito do paciente à autodeterminação sobre seu próprio corpo produziu modificações significativas até mesmo na forma de enxergar a Medicina e o papel do médico no tratamento dos pacientes, tendo, naturalmente, influenciado o debate sobre a legitimidade das intervenções médicas.







Se, por um lado, o contato facilitado com os conhecimentos científicos auxilia os pacientes no exercício do protagonismo nas decisões sobre seu próprio corpo, por outro, contribui para a construção de uma falsa sensação de previsibilidade dos resultados da ação médica. Aliado a isso, o constante desenvolvimento de novas tecnologias biomédicas estimula a equivocada crença popular de que a medicina é – ou deveria ser – infalível. 




Por fim, a fluidez das relações interpessoais na atualidade tem causado significativo impacto na forma como são resolvidos os conflitos cotidianos, daí decorrendo um aumento do número de processos em geral.6 Assim, o estudo da responsabilidade profissional decorrente do ato médico tornou-se premissa fundamental para a atuação segura, pautada no respeito aos interesses individuais e coletivos dos pacientes, na observância dos princípios bioéticos e na proteção dos direitos dos profissionais, considerando esse conjunto como finalidade precípua da intervenção médica.








▪  RESPONSABILIDADE PROFISSIONAL




No âmbito filosófico, Abbagnano7 define responsabilidade como “a possibilidade de prever os efeitos do próprio comportamento e de corrigi-lo com base em tal previsão”. No plano jurídico, Stoco8 defende que a expressão pode ser entendida como “a obrigação de todos pelos atos que praticam”.




Embora lato sensu a responsabilidade possa ser compreendida como inserida na teoria geral do direito, a estrutura e os pressupostos próprios para sua configuração são diferentes nos diversos ramos deste, entre os quais destacamos, nesta publicação, a responsabilidade civil, penal e ético-profissional. Nesse sentido, as premissas para a configuração da responsabilidade penal não devem se confundir com aquelas da responsabilidade civil ou ético-profissional, ainda que – com uma só conduta – o médico possa ser responsabilizado simultânea e independentemente nessas três esferas, a depender do bem jurídico atingido.6





▪  ERRO MÉDICO




Antes de adentrar ao estudo das responsabilidades, é premente destacar o que configura, segundo a legislação e a doutrina pátrias, o que se convencionou denominar erro médico, que, na lição de Genival Veloso de França, não se pode confundir com o mau resultado, aquele que, considerando-se a utilização de todos os meios disponíveis para a aplicação da lex artis, é imprevisível ou incontrolável, por sua própria natureza.




Dessa forma, o erro médico pode ser entendido como a conduta profissional inadequada, que supõe uma inobservância técnica, capaz de produzir dano à vida ou agravo à saúde de outrem, mediante imperícia, imprudência ou negligência. Erro médico sugere qualquer desvio do médico das normas de conduta dentro ou fora da medicina.9




Erro médico é uma espécie de resultado indesejável decorrente do ato médico, ou seja, da atuação do profissional médico em relação ao paciente nas atividades de orientação, monitoramento, diagnóstico, indicação terapêutica, esclarecimentos quanto ao diagnóstico e prognóstico, realização de procedimentos, encaminhamentos e adoção das cautelas necessárias à prevenção de agravos, tudo isso com observância dos preceitos bioéticos e dever de informação. O mau resultado, portanto, nem sempre é decorrente do erro médico.




Iatrogenia é o conceito que define o gênero correspondente aos resultados negativos da intervenção dos profissionais de saúde, no qual se incluem o mau resultado e o erro médico propriamente dito – este configurado pelo resultado negativo da prática médica, que seja decorrente da falta de observância do dever de cuidado (negligência), realização de uma ação impensada ou precipitada (imprudência), ou inabilidade e imaestria para a consecução daquela ação (imperícia).10




Portanto, em primeiro lugar, na conceituação da responsabilidade profissional, é imprescindível compreender a diferença entre o erro médico (derivado de culpa) do “acidente imprevisível” e do “resultado incontrolável”:11






	O acidente imprevisível deriva de um fato de onde decorreu um resultado lesivo à integridade física ou psíquica do paciente durante o ato médico ou em face dele, porém incapaz de ser previsto e evitado, não só pelo agente, mas por qualquer outro em seu lugar.


	Já o resultado incontrolável é aquele decorrente de uma situação grave e de curso inexorável, ou seja, o resultado danoso proveniente da própria evolução, para o qual as condições atuais da ciência e a capacidade profissional ainda não oferecem solução.







Em relação aos anestesiologistas, assim como os cirurgiões plásticos, leciona Miguel Kfouri Neto5 que em ambas se justifica o estudo individualizado da responsabilidade, pois “a repercussão de eventuais insucessos revela-se intensa. Na anestesia, pelas consequências quase sempre irreversíveis, as reações tornam-se dramáticas”.





▪  REGULAMENTAÇÃO DA ATIVIDADE MÉDICA NO ORDENAMENTO JURÍDICO BRASILEIRO




Como dito anteriormente, para exercer a medicina de forma segura e evitar danos ao paciente, não basta conhecer a técnica anestésica, é necessário entender a aplicação prática da bioética e as normas que regulamentam, autorizam e justificam as intervenções de saúde.




Não há um documento único que descreva todas as obrigações do médico em relação ao seu paciente, em qualquer lugar do mundo. Não há, tampouco, um compêndio de normas que resolva aprioristicamente todos os possíveis dilemas bioéticos, biomédicos ou conflitos jurídicos que possam se apresentar na relação médico-paciente.




Para isso, conhecer a delimitação da atuação do anestesiologista exige compreender que todo ordenamento jurídico é composto por normas hierarquizadas, as quais o jurista austríaco Hans Kelsen convencionou denominar “pirâmide normativa”, que norteia a interpretação e a aplicação da legislação de determinado país.12




No Brasil, no topo da pirâmide normativa, temos a Constituição Federal, seguida das leis complementares e ordinárias, estando na base os atos administrativos normativos expedidos pelos Conselhos de Medicina, conforme exemplo simplificado da pirâmide normativa brasileira, com base na teoria de Hans Kelsen (Figura 3.1).




[image: ]Figura 3.1 Exemplo simplificado de pirâmide normativa proposta por Hans Kelsen, tendo como base o ordenamento jurídico brasileiro.Fonte: Hans Kelsen.








A importância de conhecer essa visão hierarquizada do sistema jurídico está em compreender como deve se processar a obediência entre as diversas normas constitucionais, legais e infralegais que, de forma esparsa e diversa, regulamentam a prática anestésica, como as resoluções dos Conselhos de Medicina.




No Brasil, a norma que ocupa o topo da pirâmide é a Constituição da República Federativa do Brasil (CF/88), base hermenêutica de todas as demais normas, sejam elas regras ou princípios, de modo que a interpretação conforme a Constituição constitui-se em mecanismo de fundamental importância para a constitucionalização dos textos normativos infraconstitucionais.




A Constituição Federal assegura ao médico o direito de exercer sua atividade profissional de forma livre, desde que atendidas as qualificações estabelecidas por lei (Artigo 5º, inciso XIII, CF). Atualmente, as normas que regulamentam a atividade médica são a Lei Federal nº 3.268, de 30 de setembro de 1957, e o Decreto 44.045, de 19 de julho de 1958.13,14




Decorre desses dispositivos a obrigatoriedade de inscrição do profissional no Conselho Regional de Medicina da jurisdição onde pretende atuar, sendo o cidadão graduado em faculdade de medicina regularmente autorizada pelo Ministério da Educação ou concluinte de curso realizado em outros países – nesse caso devendo passar pelo processo de revalidação do diploma.




A Assembleia Nacional Constituinte de 1987 ocupou-se de incluir na Constituição Cidadã, promulgada no ano seguinte, uma sessão dedicada ao direito à saúde, elevado então ao patamar de direito social (Artigo 6º, CF). A Carta Magna, nos Artigos 196 e seguintes, que estabelecem princípios gerais sobre a assistência à saúde do brasileiro, procurou resgatar uma dívida social com os grupos vulneráveis e vulnerabilizados, notadamente afrontados por costumes usuais que ultrajavam a dignidade da pessoa humana.




Nesse sentido, constituiu-se um sistema único de saúde, com cobertura universal e possibilidade de atenção direta por meio dos serviços gratuitos ou mediante atuação suplementar da iniciativa privada. Com isso, a atividade dos médicos atuantes no serviço público ou privado passou a ser considerada prestação de serviço de relevância social e interesse público.




A ampliação da cobertura assistencial, desacompanhada do correlato e proporcional investimento em recursos (investimento e custeio), atrelado ao contexto narrado no início deste capítulo, trouxe grande impacto na judicialização da relação médico-paciente. No que tange a essa delicada relação, mais especificamente à responsabilidade profissional pelo ato médico, o anestesiologista está submetido a quatro conjuntos de normas que regulamentam deveres diversos, aos quais o profissional está submetido de maneira independente e simultâneas: violação a deveres contratuais ou extracontratuais (direito civil ou do consumidor), lesão a um bem jurídico penalmente relevante (direito penal), inobservância das normas editadas pelos Conselhos de Medicina (ética-profissional) e desrespeito às normas da instituição à qual está vinculado (disciplinar).




Para efeitos desta publicação, destacaremos os três primeiros eixos, todos eles centrados em um núcleo comum: indispensabilidade da existência de conduta culposa (responsabilidade subjetiva) e comprovação da correlação de causalidade entre a conduta médica e o dano causado (nexo de causalidade). Isto é, a conexão entre a conduta (ação ou omissão) do médico e o resultado externo da sua intervenção, bem como a presença da culpa (imperícia, imprudência ou negligência), são indispensáveis na aferição da sua responsabilidade penal, civil e ético-profissional.





▪  A RESPONSABILIDADE CIVIL DO MÉDICO




O Código Civil brasileiro (Lei Federal n° 10.406, de 10 de janeiro de 2002)15 estabelece as obrigações ou deveres contratuais e extracontratuais entre as pessoas, sejam elas pessoas físicas (ou naturais) ou jurídicas.




No que se refere à Responsabilidade Civil, esta se difere da responsabilidade ética e penal em razão do seu caráter não sancionatório: nela estão em conflito interesses de dois particulares, não envolvendo interesse público. Por esse motivo, é a única maneira pela qual um dano pode ser diretamente reparado – seja por meio de retribuição pecuniária ou não.




A responsabilização civil significa a aplicação de medidas que obriguem alguém a reparar um dano causado a outrem em razão de ato ilícito praticado pelo próprio imputado, por pessoa por quem ele responde ou ainda por simples imposição legal.




Aduz-se dos Artigos 186 e 927 do Código Civil: 






	Art. 186 – Aquele que, por ação ou omissão voluntária, negligência ou imprudência, violar direito e causar dano a outrem, ainda que exclusivamente moral, comete ato ilícito.


	Art. 927 – Aquele que, por ato ilícito (arts. 186 e 187), causar dano a outrem, fica obrigado a repará-lo.


	Parágrafo único. Haverá obrigação de reparar o dano, independentemente de culpa, nos casos especificados em lei, ou quando a atividade normalmente desenvolvida pelo autor do dano implicar, por sua natureza, risco para os direitos de outrem.







Nesse sentido, é imperioso conceituar a diferença entre a responsabilidade da pessoa jurídica prestadora de serviço de saúde e aquela atribuída pessoalmente ao profissional.




A responsabilidade civil das empresas de saúde e entes públicos (pessoas jurídicas de direito público ou de direito privado) será sempre objetiva, o que significa dizer que estes serão responsáveis pelo resultado negativo do serviço de saúde prestado sempre que (1) houver atuação de um representante da instituição, (2) essa ação ocasionar prejuízos (dano) a terceiro (paciente) e (3) houver relação de causa e efeito entre ambos, ainda que no caso não tenha havido culpa (imperícia, imprudência ou negligência) para a ocorrência do resultado.6




É o caso de discutir-se, apenas, se o resultado danoso decorreu da ação ou omissão analisada ou se foi um resultado meramente inesperado ou inevitável. As hipóteses em que o dano, mesmo sendo decorrente da intervenção médica, não será indenizável, restringem-se à ocorrência de circunstâncias de caso fortuito, força maior, culpa exclusiva da vítima ou ação de terceiro – situações capazes de afastar o nexo de causalidade entre a ação/omissão e o dano causado.




No caso do profissional médico (pessoa física), cumpre-se a aplicação da teoria da responsabilidade subjetiva, de modo que, para configuração do dever de reparar o dano causado, além dos requisitos já listados, acrescenta-se a necessidade de comprovação de um agir em desconformidade com o ordenamento jurídico, que, por relação direta de causalidade, determinou a ocorrência de resultado adverso no paciente.




A obrigação de reparação, portanto, decorrerá de (1) falha no dever de cautela (imprudência), (2) inação, indolência, inércia ou passividade diante dos achados ou do caso clínico (negligência) ou (3) inobservância de regra técnica de profissão (imperícia).




A primeira observação, portanto, é que a responsabilidade civil do médico é subjetiva. Ademais, a prática da anestesiologia está inserida entre as atividades nas quais a obrigação do prestador é adotar todas as medidas adequadas ao seu alcance para produzir os resultados positivos, a chamada obrigação de meio.6




Ao assistir o paciente, o médico assume o compromisso de dedicar o tempo, utilizar a tecnologia à sua disposição e o conhecimento adquirido nos estudos e atualizações da ciência a serviço do ser humano. Na hipótese de, eventualmente, não conseguir obter o resultado almejado, não poderá ser-lhe atribuída responsabilidade. Difere essencialmente da obrigação de resultado na qual se está obrigado a entregar o produto da sua atividade, pois o que está contratado entre as partes envolvidas é o resultado da atividade, não (apenas) a adoção dos instrumentos necessários e suficientes para atingir o objetivo esperado.




A doutrina e a jurisprudência brasileira têm estabelecido, portanto, que a responsabilidade médica é de meios, e não a de resultados.




Via de regra, nas ações judiciais que envolvem discussão quanto ao descumprimento de obrigações de meio, a prova acerca de culpa do profissional (imperícia, imprudência ou negligência, acima referenciados) incumbe a quem fizer a alegação. Sendo assim, no entendimento de Pablo Stolze Gagliano e Rodolfo Pamplona Filho,16 Martinho Garcez Neto,17 Washington de Barros Monteiro,18 Arnoldo Wald,19 entre outros, em condições regulares, ainda que haja dano decorrente da intervenção médica, o paciente (ou seus familiares) deverá(ão) comprovar a inadequação da atuação do médico.




Em relação ao anestesiologista, na obra Responsabilidade Civil do Médico, o desembargador Miguel Kfouri Neto5 destaca em capítulo próprio:






	Aguiar Dias, na sua obra, reproduz regras consideradas elementares, observáveis pelos anestesistas (sic), a fim de preservar sua responsabilidade: 


	a) Jamais deve o risco da anestesia ser maior que o risco da operação, isto é, em operações de menor importância é desaconselhável aplicar anestesias gerais, convindo, sempre que possível, guardar a proporção ou a relação direta entre a anestesia e a importância da operação; 


	b) Não se deve praticar a anestesia sem consentimento do paciente; esse pode ser dado diretamente pelo enfermo ou, em caso de impedimento, pelos que o tiverem a seu cargo; 


	c) Nunca se deve anestesiar sem testemunhas; 


	d) O anestesista deve sempre proceder a exame prévio das condições fisiopsíquicas do paciente, inclusive exames de laboratório e das peças dentárias; 


	e) Não deve proporcionar anestesia a operação ilícita ou fraudulenta (aborto criminoso, esterilização vedada pelos princípios médicos e morais, reconstituição do hímen, alteração da fisionomia para iludir a identificação policial etc.); 


	f) Jamais usar drogas anestésicas ou entorpecentes senão nas condições imperativas e precisas para aliviar a dor (…). A violação dessas regras, embora algumas não estejam expressamente consagradas na lei, pressupõem atos impositivos de imperícia, negligência, imprudência e até de torpeza. Haverá, contudo, casos em que a urgência da intervenção e o concurso de outras circunstâncias não permitam a observância rigorosa desses princípios. A preocupação de salvar a vida humana a todo custo pode gerar hipóteses como essas, sujeitas ao prudente arbítrio do juiz.







Em síntese, a configuração do dever do médico de indenizar o paciente exige que a conduta do profissional, seja por ação ou omissão, tenha sido diretamente causadora de dano ao paciente, havendo no caso descuido em relação ao dever geral de cautela.





▪  A RESPONSABILIDADE PENAL DO MÉDICO




No que concerne à Responsabilidade Penal, ao contrário da responsabilidade civil, nunca se estenderão às pessoas jurídicas as consequências penais de crime decorrente de erro médico, sendo essa imputação sempre pessoal, intransponível à pessoa que praticou o fato.




Diferentemente do direito civil, no qual as pessoas podem estabelecer direitos e obrigações entre elas, por meio de contratos, tal qual o contrato de tratamento, no direito penal as obrigações estão previamente estabelecidas pelas leis penais, aprovadas pelo Congresso Nacional.




O principal texto normativo que contém os tipos penais, ou seja, as condutas vedadas no ordenamento jurídico e cujas práticas podem configurar delito, é o Código Penal Brasileiro (Decreto-Lei nº 2.848, de 7 de dezembro de 1940). Inexiste no sistema penal brasileiro qualquer tipo penal (artigo de lei penal) que faça referência a erro médico, sendo esta uma mera definição doutrinária, conforme explicitado no início deste capítulo. Em verdade, a responsabilização penal do médico por resultados indesejados decorre de seu agir com imperícia, imprudência ou negligência na prática profissional (conduta culposa), e o crime ao qual responderá é definido a partir do bem jurídico violado.6




Nesse sentido, a depender da ação realizada e do resultado dela, decorrente o profissional poderá responder criminalmente por diversos tipos constantes no Código Penal brasileiro, sejam eles tipos específicos, como violação de segredo profissional (Artigo 154 do Código Penal), omissão de notificação de doença e infração de medida sanitária preventiva (Artigos 268 e 269 do Código Penal), falsidade de atestado médico (Artigo 302 do Código Penal) ou tipos penais comuns, como lesão corporal (Artigo 129 do Código Penal), homicídio (Artigo121, § 3º, do Código Penal) e diversos outros.




No Brasil, o conceito de crime é essencialmente jurídico-dogmático, prevalecendo a teoria analítica (ou sistema tripartido do fato punível), segundo a qual o crime é definido por meio da configuração de três elementos essenciais: tipicidade, antijuridicidade (ou ilicitude) e culpabilidade.




Para que determinada conduta humana seja, portanto, considerada criminosa, é imprescindível que se verifique a presença sucessiva dos três elementos mencionados a seguir: 






		Para que o mau resultado seja considerado crime, primeiro é preciso que aquela ação ou omissão esteja proibida em alguma lei penal;


		Ao praticar aquela conduta proibida, ou seja, em desconformidade com o ordenamento jurídico, o agente não estava amparado por uma causa de justificação, também chamada causa de exclusão da antijuridicidade, justificativa ou descriminante.20 As descriminantes putativas são situações que autorizam o agente a adotar aquela conduta, ainda que tipicamente sejam consideradas crime. É o caso, por exemplo, das intervenções médicas cirúrgicas, que violam a integridade corporal e se configuram, em tese, como lesão corporal, mas que são autorizadas desde que consentidas pelo paciente e que tenham finalidade terapêutica;


		A pessoa tenha consciência dos seus atos e capacidade cognitiva de tomar decisões a partir disso, sendo, então, considerada culpável. 







A culpabilidade é, portanto, a previsibilidade do dano e a possibilidade de agir conforme essa previsão para evitá-lo. Nesse aspecto, é preciso que se separe aquilo que é de estrita responsabilidade do profissional e do que deriva do acidente imprevisível, do ato de terceiro e do resultado incontrolável.9




Observe-se que a culpabilidade, integrante do delito, difere do elemento subjetivo do crime, que é a presença de dolo (agir intencional para alcançar determinado resultado) ou culpa (imperícia, imprudência ou negligência).




Na apuração da culpa médica, diante das circunstâncias do caso concreto, o juiz estabelecerá – com base no estado da arte da medicina (lex artis), nos recursos disponíveis e no consentimento do paciente – se os cuidados cabíveis ao profissional naquela situação foram efetivamente adotados pelo médico. Nesse sentido, o erro médico é penalmente relevante se resultou da não aplicação da melhor técnica médica, por imperícia, imprudência ou negligência do profissional, afastando-se por completo a ocorrência de infortúnio imprevisível ou inevitável, ou mesmo de ação de terceiro, notadamente o próprio paciente.




Como situações imprevisíveis ou inevitáveis, exemplificativamente, têm-se as alergias, rejeições, interações medicamentosas e reações adversas, nas quais a atividade anestésica pode diretamente causar dano ao paciente. Nesses casos, a análise recairá sobre a conduta do profissional: se eram previsíveis os resultados e o profissional deixou de colher os dados clínicos necessários, haverá má prática; se, ao contrário, o resultado for imprevisível ou inevitável, pois foram utilizados todos os meios adequados ao alcance para orientar a conduta, conforme o estado da ciência, não há que se falar em erro médico.




No que concerne à atuação de terceiro, notadamente o paciente, incumbe ao profissional fornecer as informações de forma clara e exaustiva, suficiente para que o paciente adira ao tratamento proposto e adote as medidas de cautela pessoais exigidas para o sucesso do tratamento.





▪  A RESPONSABILIDADE ÉTICO-PROFISSIONAL




O Código de Ética Médica (CEM) brasileiro é a ferramenta que orienta a prática médica dentro dos dispositivos das normas profissionais com base nos ensinamentos da moral e da legislação pátria. Ele não pode ser considerado apenas um ato administrativo dos conselhos de medicina, pois tem natureza de lei, haja vista a previsão estatuída na Lei 3.268, de 30 de setembro de 1957, em seu Artigo 5º, respeitando, obviamente, a hierarquia das normas.6




A Resolução nº 2.217, de 27 de setembro de 2018, do Conselho Federal de Medicina aprovou a nona edição CEM. Desde a sua primeira edição, em 1929, o CEM vem sendo revisto, ampliado e atualizado a fim de acompanhar a evolução dos costumes da sociedade e da prática médica com lastro técnico-científico e ético. Nesses mais de 90 anos estiveram em vigor versões autoritaristas, paternalistas, paternalistas-humanitárias e, por fim, a partir de 1988, no vácuo da redemocratização do país, humanitaristas-solidárias. 




As três últimas versões, 1988, 2009 e 2018, surgiram após encontros estaduais e nacionais, as Conferências de Ética Médica, quando foram discutidos e sugeridos ao Plenário do Conselho Federal de Medicina uma redação mais consentânea com o momento em que está inserida a medicina, onde o direito à cidadania impera no Estado Democrático de Direito. Essa consulta à sociedade brasileira ao lado das representações médicas veio rotular o CEM como o mais democrático documento médico.




Em 30 de abril de 2019, entrou em vigor a nona versão do CEM, que contém dispositivos diceológicos e normas deontológicas que devem ser seguidas pelos profissionais da medicina no exercício da sua profissão, inclusive nas atividades de ensino, pesquisa, administração dos serviços de saúde, bem como no exercício de quaisquer atividades para as quais seja necessário o conhecimento apreendido no estudo da medicina. Os 117 artigos do CEM contêm as normas deontológicas cujo descumprimento poderá ensejar a aplicação de penalidade disciplinar.




O CEM também deixa bem claro que a natureza personalíssima da atuação profissional do médico não caracteriza relação de consumo, assunto de intensos debates entre doutrinadores do direito, não havendo ainda posição majoritária quanto a essa questão.




O Capítulo I, dedicado à Responsabilidade Profissional, é composto de 21 artigos. Em uma leitura aligeirada, seria possível imaginar que todo resultado atípico de um ato médico é decorrente de um inadimplemento de regras técnicas por parte do profissional. Contudo, que existe um certo preconceito que necessita ser desconstruído, haja vista que, em determinadas circunstâncias, o médico também é vítima do sistema onde está inserido. 




Assim, Genival Veloso de França21 destaca que há fatores de risco que levam ao mau resultado, classificados pelo autor em fatores não assistenciais e fatores assistenciais. Entre os fatores não assistenciais, aponta o sistema de saúde, perfeito em sua concepção normativa, mas ainda distorcido e desorganizado. É possível aduzir, inclusive, a falta de previsão de financiamento perene, de gestão profissional e o desconhecimento da formação e contratação dos recursos humanos em bases constitucionais para atender à demanda do Sistema Único de Saúde nos três níveis: união, estados e municípios. Destaca-se entre os fatores assistenciais o desgaste na relação médico-paciente, a falta do consentimento livre e esclarecido e a precariedade da documentação dos procedimentos.




Nesse contexto merece destaque o Artigo 1º do CEM, aquele que trata a essência da responsabilidade do profissional diante do seu paciente:






	É vedado ao médico: 


	Art. 1º – Causar dano ao paciente, por ação ou omissão, caracterizável como imperícia, imprudência ou negligência.


	Parágrafo único. A responsabilidade médica é sempre pessoal e não pode ser presumida.







Da leitura depreende-se que a responsabilidade ética, assim como a cível, está lastreada na verificação da culpa, pela comprovação da existência de uma das três modalidades: imperícia, imprudência ou negligência.




Dantas e Coltri,22 em comentário acerca do teor subjetivo da responsabilidade médica, asseveram: 






	A comprovação do dano deverá passar, necessariamente pela verificação da prudência, da perícia, do comportamento profissional adotado durante todo o procedimento. O que o atual estágio da medicina (e todo o seu aparato tecnológico) não permite mais tolerar, seja por parte do médico, da clínica ou do hospital, são o descuido, o descaso, a negligência, a imperícia e a imprudência.







Leciona Genival:23






	Imprudente é o médico que age sem a cautela necessária. É aquele cujo ato ou conduta são caracterizados pela intempestividade, precipitação, insensatez ou inconsideração. A imprudência tem sempre caráter comissivo. […] A negligência caracteriza-se pela inação, indolência, inércia, passividade. É a falta de observância aos deveres que as circunstâncias exigem. É ato omissivo. […] Entende a doutrina que a imperícia é a falta de observação das normas, por despreparo prático ou por insuficiência de conhecimentos técnicos. É a carência de aptidão, prática ou teórica, para o desempenho de uma tarefa técnica. Chama-se ainda imperícia a incapacidade ou inabilitação para exercer determinado ofício, por falta de habilidade ou pela ausência dos conhecimentos rudimentares exigidos numa profissão. 







E sentencia o mestre: “a imprudência anda sempre com a negligência como faces de uma mesma moeda: uma repousando sobre a outra”.




Ainda no mesmo contexto da responsabilidade civil, o contrato médico é considerado pelos doutrinadores como obrigação de meios, e não de resultados, como podemos inferir da leitura do Desembargador do Tribunal de Justiça do Estado do Paraná (TJ/PR) Miguel Kfouri Neto:5






	Há obrigação de meios – segundo Demogue, o formulador da teoria – quando a própria prestação nada mais exige do devedor do que pura e simplesmente o emprego de determinado meio sem olhar o resultado. É o caso do médico, que se obriga a envidar seus melhores esforços e usar de todos os meios indispensáveis à obtenção da cura do doente, mas em jamais assegurar o resultado, ou seja, a própria cura. 


	A regra geral dita que o médico não pode obrigar-se, no desempenho de sua atividade profissional, a obter resultado determinado acerca da cura do doente e assumir o compromisso de reabilitar sua saúde.







Outro ponto que merece destaque é o respeito à dignidade da pessoa humana caracterizada no CEM nos Artigos 22, 24, 31 e 39 na observância rigorosa da autonomia do paciente.






	É vedado ao médico:


	Art. 22 – Deixar de obter o consentimento do paciente ou de seu representante legal após esclarecê-lo sobre o procedimento a ser realizado, salvo em caso de risco iminente de morte.


	Art. 24 – Deixar de garantir ao paciente o exercício do direito de decidir livremente sobre sua pessoa ou seu bem-estar, bem como exercer sua autoridade para limitá-lo.


	Art. 31 – Desrespeitar o direito do paciente ou de seu representante legal de decidir livremente sobre a execução de práticas diagnósticas ou terapêuticas, salvo em caso de iminente risco de morte.


	Art. 39 – Opor-se à realização de junta médica ou segunda opinião solicitada pelo paciente ou por seu representante legal. 







Hodiernamente, a obtenção do consentimento livre e esclarecido é indispensável à prática médica em respeito ao direito do paciente à informação. Para ter reconhecimento ético e legal, o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) deve informar, em linguagem clara, objetiva e acessível, a descrição das práticas indicadas, com previsão de revogação e renovação, por óbvio, antes da realização do procedimento. 




A Profa. Maria Helena Diniz, Titular de Direito Civil da Faculdade de Direito da Pontifícia Universidade Católica de São Paulo (PUC-SP), em sua obra O Estado Atual do Biodireito,24 excepciona o dever de obtenção do consentimento informado: necessidade inadiável de prática médica de urgência; impossibilidade, ante a emergência, séria e iminente, da situação e o perigo da demora de obter o consenso do paciente ou o de seus familiares; situação especial na qual o médico solicita o consenso para o exercício do ato médico ao representante legal do paciente, parente próximo, cônjuge, companheiro ou até mesmo ao juiz competente; privilégio terapêutico; e, por fim, renúncia ao direito do paciente de ser informado.




Trazendo a discussão para o campo da prática da anestesia, cabe sempre lembrar que o anestesiologista deve, além de sempre obter o consentimento, livre e esclarecido do seu paciente ou representante legal, conforme o caso, estar, em quaisquer circunstâncias, ao lado do paciente, atento aos monitores, observando ainda seu posicionamento na mesa cirúrgica, a compressão de áreas sensíveis, a proteção ocular, a medida da temperatura, o débito urinário, a perda de líquidos, o surgimento de secreções etc.




Assim, poderá lhe ser benéfica a apuração da responsabilidade ao encontrar dados de prontuário que possam identificar esses pontos, haja vista ser regra geral a responsabilidade do acusador de provar que o médico anestesiologista deixou de cumprir com as boas práticas da especialidade.




Ao contrário, se o médico declina de alguma atividade essencial à sua prática, poderá ao final do devido processo legal ser condenado em uma das cinco hipóteses previstas na Lei nº 3.268, de 30 de setembro de 1957, conforme disposto em seu Artigo 22:






		advertência confidencial em aviso reservado;




		censura confidencial em aviso reservado;




		censura pública em publicação oficial;




		suspensão do exercício profissional por até 30 dias;




		cassação do exercício profissional ad referendum do Conselho Federal de Medicina.







Por óbvio, o médico anestesiologista deve conhecer o CEM em seu inteiro teor, a fim de, por exemplo, não transferir a responsabilidade a outros profissionais; deixar de atender, ou afastar-se, em setores de urgência e emergência; abandonar o seu paciente; permitir ou acumpliciar-se com o exercício ilegal da medicina; desobedecer as resoluções dos conselhos de medicina e deixar de atender suas requisições; respeitar a dignidade da pessoa humana em toda a sua extensão, incluindo, consentimento livre e esclarecido, terminalidade da vida, paliação, respeito ao pudor; garantir o sigilo profissional e os segredos confiados; deixar de utilizar os meios disponíveis em favor da saúde do paciente; prescrever sem exame direto do paciente (destacando que o atendimento médico à distância está normatizado pela Resolução Nº 2.314, de 20 de abril de 2022); acobertar conduta antiética de outro médico; ser solidário com os movimentos legítimos da classe; evitar a mercantilização da medicina; fazer dupla cobrança de honorários; incluir nomes de profissionais que não participaram do atendimento ao paciente; redigir documentos médicos de forma legível, com data, hora, número de inscrição no Conselho Regional de Medicina (e número do Registro de Qualificação de Especialista, quando cabível); deixar de fornecer laudo médico, quando solicitado; respeitar as normas quanto à pesquisa envolvendo seres humanos, abstendo-se do uso de placebo quando o uso terapêutico para a doença estiver liberado pelas autoridades sanitárias brasileiras; atuar com isenção quando designado perito; e garantir que seu colega portador de doença incapacitante para o exercício da medicina seja amparado pelo Conselho Regional de Medicina para apuração por meio de perícia médica.




Alguns dispositivos do CEM podem estar intimamente ligados à prática da Anestesiologia.6 Indiscutivelmente, a autonomia do paciente ganha relevância nos dias atuais. Assim, a tomada de decisão passa a ser compartilhada, não olvidando a possibilidade da segunda opinião médica e o acesso ao prontuário, documento que condensa as informações sobre a saúde do cidadão. Aqui se insere o dever do médico anestesiologista de obter o consentimento do paciente ou de seu representante legal após minucioso esclarecimento. Esse consentimento deve ser balizado pelo princípio do respeito à dignidade da pessoa humana.




De outra maneira, o abandono de paciente, no caso da anestesia, quando o cidadão está incapaz de se defender, é também ato atentatório à ética profissional. Assim, as anestesias simultâneas em pacientes distintos e/ou o abandono de paciente anestesiado vêm confirmar o contido na Resolução do Conselho Federal de Medicina nº 2.174/2017.





▪  AS RESOLUÇÕES DO CONSELHO FEDERAL DE MEDICINA




Resoluções são atos administrativos normativos que, expedidos pelos Conselhos de Medicina, objetivam disciplinar matéria de sua competência específica. São normas esparsas que visam complementar as determinações contidas no CEM. Por intermédio das resoluções, são formalizadas deliberações acerca de questionamentos surgidos na sociedade e na categoria médica, respeitando o avanço científico e a evolução dos costumes da sociedade.




A anestesiologia, por suas características singulares, tem seu exercício muito bem disciplinado, em prol da segurança e da autonomia do profissional e do paciente. São exigidos do profissional treinamento e reciclagem técnico-científica apurados, além de exercer a especialidade em condições de trabalho com a máxima segurança no que diz respeito a equipamentos, fármacos, monitorização e suporte hospitalar adequado. 




A seguir, em ordem cronológica, estão relacionadas as principais resoluções de interesse dos anestesiologistas, as quais devem ser do conhecimento desses especialistas[*]: 






		Resolução CFM (Conselho Federal de Medicina) nº 1.451/1995. Define a estrutura para funcionamento dos estabelecimentos de prontos-socorros; 


		Resolução CFM nº 1.670/2003. Estabelece as condições mínimas de segurança para sedação em procedimentos diagnósticos/terapêuticos;


		Resolução CFM nº 1.720/2004. Estabelece os critérios para a realização de desbridamentos e curativos cirúrgicos, sob anestesia geral ou sedação, em pacientes queimados;


		Resolução CFM nº 1.886/2008. Dispõe sobre as “Normas Mínimas para o Funcionamento de  consultórios médicos e dos complexos cirúrgicos para procedimentos com internação de curta permanência”;


		Resolução CFM nº 2.057/ 2013. Consolida  as  diversas  resoluções  da  área da Psiquiatria e reitera os princípios universais de proteção ao ser humano, à defesa do ato médico, com destaque para o anestesiologista o Capítulo X, que trata da eletroconvulsoterapia;


		Resolução CFM nº 2.272/2020. Estabelece critérios quanto à atuação de médicos na área craniomaxilofacial;


		Resolução CFM nº 2.174/2017. Dispõe sobre a prática do ato anestésico;


		Resolução CFM nº 2.217/2018. Aprova o CEM.







A Resolução CFM nº 2.174/2017 




O Conselho Federal de Medicina, reconhecendo a importância da Anestesiologia como especialidade médica autônoma e de vital importância para o contexto da assistência médica no país, desde 1978 vem discutindo e aprovando resoluções específicas para estabelecer normas de segurança para a prática da anestesia em todo o território nacional. Assim, a atual norma foi precedida pelas Resoluções 851/1978,1.363/1993 e 1.802/2006.




Esta resolução, ao lado do CEM deve ser o “livro de cabeceira” para os anestesiologistas que pretendem exercer a sua especialidade dentro de padrões técnico-científicos e éticos. O Conselho Federal de Medicina disponibiliza esses textos para download nas plataformas iOS e Android, permitindo que os anestesiologistas tenham sempre à mão documentos essenciais à prática da especialidade com segurança.






	Art. 1º – Determinar aos médicos anestesistas que: I – Antes da realização de qualquer anestesia, exceto nas situações de urgência e emergência, é indispensável conhecer, com a devida antecedência, as condições clínicas do paciente, cabendo ao médico anestesista decidir sobre a realização ou não do ato anestésico. 


	a) Para os procedimentos eletivos, recomenda-se que a consulta pré-anestésica do paciente seja realizada em consultório médico, antes da admissão na unidade hospitalar, sendo que nesta ocasião o médico anestesista poderá solicitar exames complementares e/ou avaliação por outros especialistas, desde que baseado na condição clínica do paciente e no procedimento proposto.


	b) Não sendo possível a realização da consulta pré-anestésica, o médico anestesista deve proceder à avaliação pré-anestésica do paciente, antes da sua admissão no centro cirúrgico, podendo nesta ocasião solicitar exames complementares e/ou avaliação por outros especialistas, desde que baseado na condição clínica do paciente e no procedimento proposto.


	c) O médico anestesista que realizar a consulta pré-anestésica ou a avaliação pré-anestésica poderá não ser o mesmo que administrará a anestesia.


	II – Para conduzir as anestesias gerais ou regionais com segurança, o médico anestesista deve permanecer dentro da sala do procedimento, mantendo vigilância permanente, assistindo o paciente até o término do ato anestésico.


	III – A documentação mínima dos procedimentos anestésicos deverá incluir obrigatoriamente informações relativas à avaliação e prescrição pré-anestésicas, evolução clínica e tratamento intra e pós-anestésico (ANEXOS I, II, III e IV).


	V – É vedada a realização de anestesias simultâneas em pacientes distintos, pelo mesmo profissional ao mesmo tempo. 


	V – Para a prática da anestesia, deve o médico anestesista responsável avaliar e definir previamente, na forma prevista no artigo 2º, o risco do procedimento cirúrgico, o risco do paciente e as condições de segurança do ambiente cirúrgico e da sala de recuperação pós-anestésica, sendo sua incumbência certificar-se da existência das condições mínimas de segurança antes da realização do ato anestésico, comunicando qualquer irregularidade ao diretor técnico da instituição e, quando necessário, à Comissão de Ética Médica ou ao Conselho Regional de Medicina (CRM). 


	VI – Caso o médico anestesista responsável verifique não existirem as condições mínimas de segurança para a prática do ato anestésico, pode ele suspender a realização do procedimento até que tais inconformidades sejam sanadas, salvo em casos de urgência ou emergência nos quais o atraso no procedimento acarretará em maiores riscos ao paciente do que a realização do ato anestésico em condições não satisfatórias. Em qualquer uma destas situações, deverá o médico anestesista responsável registrar no prontuário médico e informar o ocorrido por escrito ao diretor técnico da instituição e, se necessário, à Comissão de Ética Médica ou ao Conselho Regional de Medicina (CRM).


	Art. 2º – É responsabilidade do diretor técnico da instituição, nos termos da Resolução CFM nº 2.147/2016, assegurar as condições mínimas para a realização da anestesia com segurança, as quais devem ser definidas previamente entre: o médico anestesista responsável, o serviço de anestesia e o diretor técnico da instituição hospitalar, com observância das exigências previstas no artigo 3º da presente Resolução.


	Art. 3º – Entende-se por condições mínimas de segurança para a prática da anestesia a disponibilidade de:


	I – Monitorização do paciente, incluindo:


	a) Determinação da pressão arterial e dos batimentos cardíacos;


	b) Determinação contínua do ritmo cardíaco por meio de cardioscopia; e


	c) Determinação da temperatura e dos meios para assegurar a normotermia, em procedimentos com duração superior a 60 (sessenta) minutos e, nas condições de alto risco, independentemente do tempo do procedimento (prematuros, recém-nascidos, história anterior ou risco de hipertermia maligna e síndromes neurolépticas).


	II – Monitorização contínua da saturação da hemoglobina por meio de oximetria de pulso;


	III – Monitorização contínua da ventilação, incluindo os teores de gás carbônico exalados, monitorados por capnógrafo, nas seguintes situações: anestesia sob via aérea artificial (como intubação traqueal, brônquica ou dispositivo supraglótico) e/ou ventilação artificial e/ou exposição a agentes capazes de desencadear hipertermia maligna; e


	IV – Equipamentos obrigatórios (ANEXO VI), instrumental e materiais (ANEXO VIII) e fármacos (ANEXO IX) que permitam a realização de qualquer ato anestésico com segurança, assim como a realização de procedimentos técnicos da equipe voltados à reanimação cardiorrespiratória.


	Art. 4º – Diante da necessidade de implementação de medidas preventivas voltadas à redução de riscos e ao aumento da segurança do ato anestésico, recomenda-se aos médicos anestesistas observar os critérios clínicos de gravidade:


	a) da monitorização do bloqueio neuromuscular, para pacientes submetidos a anestesia geral, com uso de bloqueadores neuromusculares;


	b) da monitorização da profundidade da anestesia, com o uso de monitores da atividade elétrica do sistema nervoso central, em pacientes definidos no Parecer CFM no 30/16;


	c) da monitorização hemodinâmica avançada (pressão arterial invasiva, pressão venosa central e/ou monitorização do débito cardíaco) para pacientes de alto risco em procedimentos cirúrgicos de grande porte, e para pacientes de risco intermediário (conforme definido no ANEXO V) em procedimentos cirúrgicos e/ou intervencionistas de grande e médio porte;


	d) do uso de monitores dos gases anestésicos (ar comprimido, óxido nitroso e agentes halogenados);


	e) da utilização da ecocardiografia no período intraoperatório com o objetivo terapêutico hemodinâmico; e


	f) dos equipamentos previstos no ANEXO VII.


	Art. 5º – Considerando a necessidade de implementação de medidas preventivas voltadas à redução de riscos e ao aumento da segurança sobre a prática do ato anestésico, recomenda-se que:


	a) a sedação/analgesia seja realizada por médicos, preferencialmente anestesistas, ficando o acompanhamento do paciente a cargo do médico que não esteja realizando o


	procedimento que exige sedação/analgesia;


	b) os hospitais garantam aos médicos anestesistas carga horária compatível com as exigências legais vigentes, bem como profissionais anestesistas suficientes para o atendimento da integralidade dos pacientes dos centros cirúrgicos e áreas remotas ao centro cirúrgico;


	c) os hospitais mantenham um médico anestesista nas salas de recuperação pós-anestésica para cuidado e supervisão dos pacientes;


	d) o Registro dos Eventos Adversos em Anestesia, alinhado com o Programa Nacional de Segurança do Paciente, estruturado nos Comitês de Segurança institucionais, seja implementado junto com a Análise Periódica dos Eventos Adversos, na forma determinada pela RDC no 36/2013, da Anvisa;


	e) nas instituições hospitalares, os serviços ou departamentos de anestesia estruturem um Protocolo de Cuidado voltado tanto à prevenção quanto ao atendimento dos Eventos Adversos em Anestesia;


	f) nas instituições de saúde onde se realizem procedimentos sob cuidados anestésicos, a implementação de um sistema de checagem de situações de risco para a anestesia; e g) a organização e treinamento de situações críticas em anestesia, com ênfase na via aérea difícil e em eventos graves e de alto risco.


	Art. 6º – Após a anestesia, o paciente deverá ser removido para a sala de recuperação pós-anestésica (SRPA) ou para o Centro de Terapia Intensiva (CTI), conforme o caso, sendo necessário um médico responsável para cada um dos setores (a presença de médico anestesista na SRPA).


	Art. 7º – Nos casos em que o paciente for encaminhado para a SRPA, o médico anestesista responsável pelo procedimento anestésico deverá acompanhar o transporte. 


	§1º. Existindo médico plantonista responsável pelo atendimento dos pacientes em recuperação na SRPA, o médico anestesista responsável pelo procedimento anestésico transferirá ao plantonista a responsabilidade pelo atendimento e continuidade dos cuidados até a plena recuperação anestésica do paciente.


	§2º. Não existindo médico plantonista na SRPA, caberá ao médico anestesista responsável pelo procedimento anestésico o pronto atendimento ao paciente.


	§3º. Enquanto aguarda a remoção, o paciente deverá permanecer no local onde foi realizado o procedimento anestésico, sob a atenção do médico anestesista responsável pelo procedimento.


	§4º. É incumbência do médico anestesista responsável pelo procedimento anestésico registrar na ficha anestésica todas as informações relevantes para a continuidade do atendimento do paciente na SRPA (ANEXOS III) pela equipe de cuidados, composta por enfermagem e médico plantonista alocados em número adequado.


	§5º. A alta da SRPA é de responsabilidade exclusiva de um médico anestesista ou do plantonista da SRPA.


	§6º. Na SRPA, desde a admissão até o momento da alta, os pacientes permanecerão monitorizados e avaliados clinicamente, na forma do ANEXO IV, quanto:


	a) à circulação, incluindo aferição da pressão arterial e dos batimentos cardíacos e determinação contínua do ritmo cardíaco por meio da cardioscopia;


	b) à respiração, incluindo determinação contínua da saturação periférica da hemoglobina;


	c) ao estado de consciência;


	d) à intensidade da dor;


	e) ao movimento de membros inferiores e superiores pós-anestesia regional;


	f) ao controle da temperatura corporal e dos meios para assegurar a normotermia; e 


	g) ao controle de náuseas e vômitos.


	Art. 8º – Nos casos em que o paciente for removido para o Centro de Terapia Intensiva (CTI), o médico anestesista responsável pelo procedimento anestésico deverá acompanhar o transporte do paciente até o CTI, transferindo-o aos cuidados do médico plantonista.


	§1º. É responsabilidade do médico anestesista responsável pelo procedimento anestésico registrar na ficha anestésica todas as informações relevantes para a continuidade do atendimento do paciente pelo médico plantonista do CTI (ANEXO III).


	§2º. Enquanto aguarda a remoção, o paciente deverá permanecer no local onde foi realizado o procedimento anestésico, sob a atenção do médico anestesista responsável.


	Art. 9º – Os anexos e as listas de equipamentos, instrumentais, materiais e fármacos que obrigatoriamente devem estar disponíveis no ambiente onde se realiza qualquer anestesia e que integram esta resolução serão periodicamente revisados, podendo ser incluídos itens adicionais indicados para situações específicas.







Esse ato normativo do Conselho Federal de Medicina respeita a autonomia do médico anestesiologista e do paciente, responsabilizando o diretor técnico da unidade pelo cumprimento das condições para o perfeito desempenho do ato anestésico. Assim, cabe ao anestesiologista verificar as condições da prática do ato antes da realização do procedimento.




Convém destacar a segurança para o paciente anestesiado e a responsabilidade do anestesiologista em manter vigilância enquanto o paciente estiver sob sua responsabilidade, inadmitindo a prática de anestesias simultâneas pelo mesmo profissional em pacientes distintos. A avaliação pré-anestésica está consolidada desde 1999,25 porém a resolução sob comento adota variantes que facilitam sua aplicação.




Estabelece, ainda, detalhadamente, em seus nove anexos, a necessidade de equipamentos para aplicação da anestesia, monitorização adequada do paciente, agentes anestésicos, fármacos para reanimação, instrumental e materiais, suporte cardiorrespiratório, entre outros.




Recentemente, têm surgido questionamentos quanto a participação do anestesiologista nas sedações/anestesias para a realização de procedimentos endoscópicos no aparelho digestivo, tendo sido realizado o fórum Endoscopia Digestiva e Anestesiologia, com o tema “Sedação para Endoscopia: Aspectos Éticos e Legais”, sob o comando do Conselho Federal de Medicina e com participação de representantes da Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) e da Sociedade Brasileira de Endoscopia Digestiva (SOBED).




A proposta da SOBED é flexibilizar a participação do anestesiologista, ou outro médico, na sedação para as endoscopias digestivas, apontando possíveis conflitos entre a Resolução CFM nº 2.174/2017 e a Resolução de Diretoria Colegiada (RDC) nº 06/2013 do Ministério da Saúde e questões de ordem financeira, como o pagamento do custo do anestesiologista nesses procedimentos.




Devem ser lembradas as resoluções do Conselho Federal de Medicina que tratam da matéria:






	Resolução CFM nº 1.670/03


	Art. 2º – O médico que realiza o procedimento não pode encarregar-se simultaneamente da administração de sedação profunda/analgesia, devendo isto ficar a cargo de outro médico.


	Resolução CFM nº 2.174/2017


	Art. 5º – Considerando a necessidade de implementação de medidas preventivas voltadas à redução de riscos e ao aumento da segurança sobre a prática do ato anestésico, recomenda-se que:


	a) a sedação/analgesia seja realizada por médicos, preferencialmente anestesistas, ficando o acompanhamento do paciente a cargo do médico que não esteja realizando o procedimento que exige sedação/analgesia. (grifo do autor).







Destaca-se, como muito bem-conceituado na Resolução CFM nº 1.670/03, que: 






	(…) as respostas ao uso desses medicamentos são individuais e os níveis são contínuos, ocorrendo, com frequência, a transição entre eles. O médico que prescreve ou administra a medicação deve ter a habilidade de recuperar o paciente deste nível ou mantê-lo e recuperá-lo de um estado de maior depressão das funções cardiovascular e respiratória.







Deve ser reforçado com os médicos que ambas as resoluções estão em vigor, até ulterior decisão pelo Conselho Federal de Medicina, devendo os procedimentos serem realizados nos preceitos definidos na norma ética, não obstante existir controvérsia com a Lei nº 12.842, de 10 de julho de 2013, que em seu Artigo 4º, inciso VI, estabelece que “são atividades privativas do médico a execução de sedação profunda, bloqueios anestésicos e anestesia geral”, o que pode ensejar a alguns menos cuidadosos a realização de sedação por outro profissional que não seja médico. Entretanto, a normativa ética deve continuar a determinar os preceitos a serem seguidos pelos médicos no estrito cumprimento do que está na tríade do cuidado: segurança do paciente, melhoria dos resultados e satisfação do paciente. Também não deve ser esquecido o princípio histórico do primum non nocere (primeiro, não prejudicar). Assim dispõem os médicos anestesiologistas de instrumentos normativos para a prática segura da especialidade, devendo, portanto, praticar seus atos no estrito cumprimento do CEM e das resoluções normativas do Conselho Federal e dos Conselhos Regionais de Medicina.





▪  DECISÕES RELEVANTES DO CONSELHO FEDERAL DE MEDICINA[**]





Recurso CFM 000376/2018




(Decisão publicada no D.O.U. no dia 11/04/2019, seção 1, página 282)






	EMENTA: PROCESSO ÉTICO-PROFISSIONAL. RECURSO DE APELAÇÃO. PRELIMINAR ARGUIDA: VÍCIO NO RITO DO JULGAMENTO. INFRAÇÃO AO ARTIGO 29 DO CEM (RESOLUÇÃO CFM Nº 1.246/88): É VEDADO AO MÉDICO: PRATICAR ATOS PROFISSIONAIS DANOSOS AO PACIENTE, QUE POSSAM SER CARACTERIZADOS COMO IMPERÍCIA, IMPRUDÊNCIA OU NEGLIGÊNCIA. REFORMA DA DECISÃO DE ABSOLVIÇÃO PARA APLICAR A PENA DE “CENSURA PÚBLICA EM PUBLICAÇÃO OFICIAL. I - Os atos praticados no âmbito da Sindicância e Processo Ético-Profissional não se submetem à rigidez dos ritos judiciais, tendo em vista o princípio do informalismo no âmbito administrativo. II - A leitura da Ata da sessão de julgamento demonstra que o procedimento adotado pela Presidente dos trabalhos, apesar de inusitado, não é capaz, por si só, de gerar alguma nulidade ao julgamento. Assim, podemos verificar que o art. 87, caput, incisos e parágrafos foi obedecido. III - Comete ilícito ético o médico anestesiologista que, ao realizar ato anestésico, não tem a devida cautela na administração de substâncias, causando danos ao paciente. IV - Preliminar rejeitada. V - Recurso de apelação conhecido e dado provimento parcial.







Recurso CFM 002071/2017




(Decisão publicada no D.O.U. no dia 05/04/2018, seção 1, página 65)






	EMENTA: PROCESSO ÉTICO-PROFISSIONAL. RECURSO DE APELAÇÃO DO CFM. INFRAÇÃO AOS ARTIGOS 29, 46 E 142 DO CEM (RESOLUÇÃO CFM Nº 1.246/88): É VEDADO AO MÉDICO: PRATICAR ATOS PROFISSIONAIS DANOSOS AO PACIENTE, QUE POSSAM SER CARACTERIZADOS COMO IMPERÍCIA, IMPRUDÊNCIA OU NEGLIGÊNCIA. É VEDADO AO MÉDICO: EFETUAR QUALQUER PROCEDIMENTO MÉDICO SEM O ESCLARECIMENTO E CONSENTIMENTO PRÉVIOS DO PACIENTE OU DE SEU RESPONSÁVEL LEGAL, SALVO IMINENTE PERIGO DE VIDA. O MÉDICO ESTÁ OBRIGADO A ACATAR E RESPEITAR OS ACÓRDÃOS E RESOLUÇÕES DOS CONSELHOS FEDERAL E REGIONAIS DE MEDICINA. REFORMA DA PENA DE “ADVERTÊNCIA CONFIDENCIAL EM AVISO RESERVADO” PARA “CENSURA PÚBLICA EM PUBLICAÇÃO OFICIAL”. I - Comete delito ético o médico que atua de forma negligente e é imprudente na condução de ato anestésico, bem como deixa de confeccionar documento de esclarecimento e de acatar acórdão e resolução emanada deste Conselho. II - Recurso de apelação conhecido e dado provimento parcial.







Recurso CFM 009070/2005




Decisão publicada no D.O.U no dia 10/08/2007, seção 01, página 157.






	EMENTA: PROCESSO ÉTICO-PROFISSIONAL. RECURSO DE APELAÇÃO. PRELIMINARES ARGÜIDAS: -ALEGAÇÃO DE NULIDADE EM RAZÃO DA NÃO APRESENTAÇÃO DE RELATÓRIO, POR PARTE DO CONSELHEIRO SINDICANTE; - NULIDADE POR EXCESSO DE PRAZO; - NULIDADE POR ALEGADA QUEBRA DE SIGILO PROCESSUAL. INFRAÇÃO AOS ARTIGOS 2º, 42, 60 E 124 DO CEM: - O ALVO DE TODA A ATENÇÃO DO MÉDICO É A SAÚDE DO SER HUMANO, EM BENEFÍCIO DA QUAL DEVERÁ AGIR COM O MÁXIMO DE ZELO E O MELHOR DE SUA CAPACIDADE PROFISSIONAL; - É VEDADO AO MÉDICO: PRATICAR OU INDICAR ATOS MÉDICOS DESNECESSÁRIOS OU PROIBIDOS PELA LEGISLAÇÃO DO PAÍS; - É VEDADO AO MÉDICO: EXAGERAR A GRAVIDADE DO DIAGNÓSTICO OU PROGNÓSTICO, OU COMPLICAR A TERAPÊUTICA, OU EXCEDER-SE NO NÚMERO DE VISITAS, CONSULTAS OU QUAISQUER OUTROS PROCEDIMENTOS MÉDICOS; - É VEDADO AO MÉDICO: USAR EXPERIMENTALMENTE QUALQUER TIPO DE TERAPÊUTICA, AINDA NÃO LIBERADA PARA USO NO PAÍS, SEM A DEVIDA AUTORIZAÇÃO DOS ÓRGÃOS COMPETENTES E SEM CONSENTIMENTO DO PACIENTE OU DE SEU RESPONSÁVEL LEGAL, DEVIDAMENTE INFORMADOS DA SITUAÇÃO E DAS POSSÍVEIS CONSEQÜÊNCIAS. DESCARACTERIZADA INFRAÇÃO AO ARTIGO 43 DO CEM. MANUTENÇÃO DA PENA DE “CENSURA PÚBLICA EM PUBLICAÇÃO OFICIAL”. I- A sindicância, meio sumário de aferição de meros indícios de infração, não se confunde com o procedimento ético-disciplinar, no qual deverão, como de fato foram respeitados os princípios da ampla defesa e do contraditório. II – Não há que se falar em excesso de prazo, já que tal fato se constitui em mera irregularidade e não em nulidade. III – Também há de se rejeitar a preliminar de quebra de sigilo, já que esta, se houve, foi praticada por terceiros e não pelo Conselho a quo. IV – Comete delito ético o médico que realiza procedimentos desnecessários, experimentais ou proibidos pela legislação vigente, assim como exagera na gravidade do quadro para justificar tais atos. V – Preliminares rejeitadas. VI – Recurso de Apelação conhecido e parcialmente provido.








▪  DECISÕES RELEVANTES DO SUPREMO TRIBUNAL FEDERAL[***]





ARE 1213485 / SP - SÃO PAULO






	RECURSO EXTRAORDINÁRIO COM AGRAVO


	Relator(a): Min. MARCO AURÉLIO


	Julgamento: 05/08/2019


	Publicação: 12/08/2019


	Decisão


	RECURSO EXTRAORDINÁRIO – MATÉRIA FÁTICA – INVIABILIDADE – AGRAVO – DESPROVIMENTO.  


	1. O Tribunal de Justiça do Estado de São Paulo confirmou o entendimento do Juízo quanto à procedência do pedido de indenização por danos materiais e morais, em razão de erro médico. No extraordinário cujo trânsito busca alcançar, a recorrente aponta a violação do artigo 7º, inciso IV, da Constituição Federal. Discorre sobre a impossibilidade de utilização do salário mínimo como indexador. 


	2. A recorribilidade extraordinária é distinta daquela revelada por simples revisão do que decidido, na maioria das vezes procedida mediante o recurso por excelência – a apelação. Atua-se em sede excepcional à luz da moldura fática delineada soberanamente pelo Tribunal de origem, considerando-se as premissas constantes do acórdão impugnado. A jurisprudência sedimentada é pacífica a respeito, devendo-se ter presente o Verbete nº 279 da Súmula do Supremo:  


	Para simples reexame de prova não cabe recurso extraordinário.  


	Eis a síntese da decisão recorrida:


	APELAÇÃO. Ação de obrigação de fazer c.c. indenizatória. Erro médico. Cirurgia realizada na genitora e esposa dos autores para retirada de pólipo nas cordas vocais. Paciente que sofreu parada cardiorrespiratória e lesão cerebral irreversível, passando a viver em estado vegetativo, por ter sido submetida à anestesia geral, mesmo com a informação de que era alérgica a este procedimento. Caracterização do dever de indenizar. Obrigação de fazer e dano material que restou superada, pois cessada a partir do óbito da paciente que ocorreu no curso da demanda. Inegável dano moral suportado pelos autores. Indenização por dano extrapatrimonial bem arbitrada no importe de R$ 200 salários mínimos para cada um dos demandantes, tal como fixada em sentença, não comportando majoração/redução postulada pelas partes. Salário mínimo utilizado como parâmetro e não como indexador. Juros de mora que devem incidir a partir da citação. Valor dos honorários advocatícios mantidos. Recursos a que se nega provimento. 


	A decisão recorrida está em consonância com a jurisprudência firmada em ambas as Turmas do Supremo. Confiram com as seguintes ementas: 


	AGRAVO REGIMENTAL EM AGRAVO DE INSTRUMENTO. 2. MORTE DE PRESO NO INTERIOR DE ESTABELECIMENTO PRISIONAL. 3. INDENIZAÇÃO POR DANOS MORAIS E MATERIAIS. CABIMENTO. 4. RESPONSABILIDADE OBJETIVA DO ESTADO. ART. 37, § 6º, DA CONSTITUIÇÃO FEDERAL. TEORIADO RISCO ADMINISTRATIVO. MISSÃO DO ESTADO DE ZELAR PELA INTEGRIDADE FÍSICA DO PRESO. 5. PENSÃO FIXADA. HIPÓTESE EXCEPCIONAL EM QUE SE PERMITE A VINCULAÇÃO AO SALÁRIO MÍNIMO. PRECEDENTES. 6. AGRAVO REGIMENTAL A QUE SE NEGA PROVIMENTO. (agravo regimental no agravo de instrumento nº 577.908, 2ª Turma, relator ministro Gilmar Mendes, acórdão publicado no Diário de Justiça de 21 de novembro de 2008). 


	Agravo regimental no recurso extraordinário com agravo. Indenização. Valor inicial. Fixação em salários mínimos. Possibilidade. Precedentes. 1. É firme a jurisprudência desta Corte de que é legítima a utilização do salário mínimo quando se tiver por finalidade apenas a expressão do valor inicial da indenização, a qual, se necessário, será atualizada pelos índices oficiais de correção monetária. 2. Agravo regimental não provido (agravo regimental no agravo em recurso extraordinário nº 704.878, 1ª Turma, relator ministro Dias Toffoli, acórdão publicado no Diário de Justiça de 11 de março de 2014). 


	As razões do extraordinário partem de pressupostos fáticos estranhos à decisão atacada, buscando-se, em última análise, o reexame dos elementos probatórios para, com fundamento em quadro diverso, assentar a viabilidade do recurso.  


	3. Conheço do agravo e o desprovejo.  


	4. Publiquem.  







RE 680151 / RJ - RIO DE JANEIRO






	RECURSO EXTRAORDINÁRIO


	Relator(a): Min. RICARDO LEWANDOWSKI


	Julgamento: 27/04/2012


	Publicação: 11/05/2012


	Decisão


	Trata-se de recurso extraordinário interposto contra acórdão que possui a seguinte ementa:


	“ADMINISTRATIVO – RESPONSABILIDADE CIVIL – CIRURGIA DE HÉRNIA INGUINAL – COMPLICAÇÕES NO PÓS-OPERATÓRIO – ERRO MÉDICO – TIPO DE ANESTESIA APLICADA AO PACIENTE – NECESSIDADE DE PERÍCIA TÉCNICA. 1 – Causa de pedir centrada nos danos materiais provenientes de complicações no pós-operatório de cirurgia de hérnia inguinal a que foi submetido o Autor. 2 – Ausência de autorização para a realização desta cirurgia e informação de que houve a comunicação ao paciente/Apelado sobre as suas possíveis conseqüências. 3 – Necessária a anulação da sentença, para determinar a realização de um laudo por médico anestesiologista. 4 – Remessa necessária e recurso da União Federal prejudicados” (fl. 280).


	Neste RE, fundado no art. 102, III, a, da Constituição, alegou-se ofensa ao art. 37, § 6º, da mesma Carta.


	A pretensão recursal não merece acolhida.


	O Tribunal de origem, com base nos fatos e provas existentes nos autos, sem reconhecer a existência de erro médico nem adentrar na análise dos requisitos configuradores da responsabilidade objetiva do Estado, anulou a sentença e determinou a realização de laudo pericial por profissional especializado.


	A recorrente, por sua vez, sustentou, em suma, a inexistência de erro médico, bem como a ausência do elemento relativo ao nexo causal.


	Assim, as razões recursais estão dissociadas dos fundamentos da decisão recorrida, o que caracteriza a deficiência na sua fundamentação. Inadmissível o recurso, nos termos da Súmula 284 do STF.


	Isso posto, nego seguimento ao recurso (CPC, art. 557, caput).


	Publique-se.








▪  DECISÕES RELEVANTES DO SUPERIOR TRIBUNAL DE JUSTIÇA[****]







	REsp n. 1.790.014/SP, relator Ministro Paulo de Tarso Sanseverino, relator para acórdão Ministro Marco Aurélio Bellizze, Terceira Turma, julgado em 11/5/2021, DJe de 10/6/2021.


	RECURSO ESPECIAL. AÇÃO DE INDENIZAÇÃO POR DANOS MATERIAIS E MORAIS. 1. NEGATIVA DE PRESTAÇÃO JURISDICIONAL. NÃO OCORRÊNCIA. 2. ERRO MÉDICO COMETIDO EXCLUSIVAMENTE PELO ANESTESISTA, QUE NÃO FAZ PARTE DO POLO PASSIVO. RESPONSABILIZAÇÃO DO MÉDICO CIRURGIÃO. IMPOSSIBILIDADE. ACÓRDÃO RECORRIDO EM DISSONÂNCIA COM O ENTENDIMENTO PACIFICADO PELA SEGUNDA SEÇÃO DO STJ, POR OCASIÃO DO JULGAMENTO DO ERESP 605.435/RJ. 3. RESTABELECIMENTO DA SENTENÇA DE IMPROCEDÊNCIA DA AÇÃO. RECURSO PROVIDO.


	1. Não há que se falar em negativa de prestação jurisdicional, pois todas as alegações formuladas no recurso de apelação interposto pelo ora recorrente foram devidamente analisadas pelo Tribunal de Justiça.


	2. O acórdão recorrido está em manifesta dissonância com o entendimento pacificado na Segunda Seção do Superior Tribunal de Justiça, que, por ocasião do julgamento do EREsp 605.435/RJ, entendeu que o médico cirurgião, ainda que se trate de chefe de equipe, não pode ser responsabilizado por erro médico cometido exclusivamente pelo médico anestesista, como ocorrido na hipótese.


	3. Recurso especial provido.


	AgInt no AREsp n. 1.375.970/SP, relator Ministro Ricardo Villas Bôas Cueva, Terceira Turma, julgado em 10/6/2019, DJe de 14/6/2019.


	AGRAVO INTERNO NO AGRAVO EM RECURSO ESPECIAL. AÇÃO DE INDENIZAÇÃO POR DANOS MORAIS E MATERIAIS. CIRURGIA PARA CORREÇÃO DE FRATURA NO TORNOZELO. COMPLICAÇÕES. ANESTESIA PERIDURAL. PACIENTE EM ESTADO VEGETATIVO. ERRO MÉDICO. CULPA CONFIGURADA. HOSPITAL. RESPONSABILIDADE SUBJETIVA. AÇÃO DE REGRESSO. PROCEDÊNCIA. DANOS MORAIS. VALOR. RAZOABILIDADE. 1. Recurso especial interposto contra acórdão publicado na vigência do Código de Processo Civil de 2015 (Enunciados Administrativos nºs 2 e 3/STJ).


	2. A jurisprudência desta Corte encontra-se consolidada no sentido de que a responsabilidade dos hospitais, no que tange à atuação dos médicos contratados que neles trabalham, é subjetiva, dependendo da demonstração da culpa do preposto.


	3. A responsabilidade objetiva para o prestador do serviço prevista no artigo 14 do Código de Defesa do Consumidor, no caso, o hospital, limita-se aos serviços relacionados com o estabelecimento empresarial, tais como a estadia do paciente (internação e alimentação), as instalações, os equipamentos e os serviços auxiliares (enfermagem, exames, radiologia). Precedentes.


	4. No caso em apreço, o acórdão recorrido concluiu, com base na prova dos autos, que houve falha médica quando da aplicação da anestesia peridural para correção de fratura no tornozelo da autora, que se encontra em estado vegetativo.


	5. A comprovação da culpa do médico atrai a responsabilidade do hospital embasada no artigo 932, inciso III, do Código Civil, mas permite ação de regresso contra o causador do dano.


	6. O Superior Tribunal de Justiça, afastando a incidência da Súmula nº 7/STJ, tem reexaminado o montante fixado pelas instâncias ordinárias apenas quando irrisório ou abusivo, circunstâncias inexistentes no presente caso, em que arbitrada indenização no valor de R$ 70.000,00 (setenta mil reais).


	7. Agravo interno não provido.


	REsp n. 1.707.817/MS, relatora Ministra Nancy Andrighi, Terceira Turma, julgado em 5/12/2017, DJe de 7/12/2017.


	PROCESSUAL CIVIL. RECURSO ESPECIAL. AÇÃO DE COMPENSAÇÃO POR DANOS MORAIS. REEXAME DE FATOS E PROVAS. INADMISSIBILIDADE. ERRO MÉDICO. EQUIPE MÉDICA INTEGRANTE DO HOSPITAL. PROVA DA CULPA EM PROCEDIMENTO CIRÚRGICO DE PACIENTE IDOSA. RESPONSABILIDADE DO HOSPITAL. MANTIDA. VALOR FIXADO A TÍTULO DE DANOS MORAIS. EXORBITÂNCIA. CONFIGURADA. HONORÁRIOS RECURSAIS. ÊXITO DO RECORRENTE.


	1. Ação ajuizada em 6/2/13. Recurso especial interposto em 15/12/16 e concluso ao gabinete em 30/03/17. Julgamento: CPC/15.


	2. O propósito recursal é determinar se o hospital deve ser responsabilizado pela morte de paciente idosa decorrente de bronco-aspiração em procedimento cirúrgico realizado em suas dependências.


	3. A responsabilidade dos hospitais, no que tange à atuação dos médicos contratados que neles laboram, é subjetiva, dependendo da demonstração de culpa do preposto, não se podendo, portanto, excluir a culpa do médico e responsabilizar objetivamente o hospital.


	4. Na hipótese, o Tribunal de origem registrou que houve culpa por parte dos médicos (cirurgião chefe e anestesista) integrantes do corpo clínico do hospital, tanto pela imprudência na aplicação tardia da anestesia geral em paciente idosa e na sua intubação, quanto na imperícia em evitar o vômito e sua respectiva aspiração, que culminaram com o seu óbito. Rever essas conclusões demandaria o reexame de fatos e provas (Súmula 7/STJ).


	5. O valor de R$ 260 mil fixado pelo acórdão recorrido, a título de compensação por danos morais em razão da morte de paciente idosa por erro médico, revela-se exorbitante, pois a paciente foi socorrida e teve acompanhamento em UTI ao longo dos dias subsequentes à cirurgia, não se vislumbrando contexto precário de atenção hospitalar para remediar o erro médico que lhe antecedeu.


	7. Recurso especial conhecido e parcialmente provido.


	REsp n. 1.679.588/DF, relator Ministro Moura Ribeiro, Terceira Turma, julgado em 8/8/2017, DJe de 14/8/2017.


	CIVIL. PROCESSUAL CIVIL. CONSUMIDOR. RECURSOS ESPECIAIS. RECURSOS MANEJADOS SOB A ÉGIDE DO CPC/73. RESPONSABILIDADE CIVIL. ERRO MÉDICO. DANOS MATERIAIS E MORAIS. PARCIAL PROCEDÊNCIA. RECURSO ESPECIAL DO ANESTESISTA. INDEFERIMENTO DE PROVA PERICIAL. CERCEAMENTO DE DEFESA. INEXISTÊNCIA. NULIDADE PELA AUSÊNCIA DE INTERVENÇÃO DO MINISTÉRIO PÚBLICO. PREJUÍZO NÃO CONFIGURADO. DECISÃO RECORRIDA EM CONSONÂNCIA COM O ENTENDIMENTO DESTA CORTE. COMPROVAÇÃO DA CULPA. REEXAME DO CONJUNTO FÁTICO-PROBATÓRIO DOS AUTOS. IMPOSSIBILIDADE. SÚMULA N° 7 DESTA CORTE. CÔMPUTO INICIAL DOS JUROS. ALEGAÇÃO DE VIOLAÇÃO DA SÚMULA Nº 362 DO STJ. IMPOSSIBILIDADE DE ANÁLISE POR ESTA CORTE. RECURSO ESPECIAL DO HOSPITAL SANTA LÚCIA S.A. VIOLAÇÃO DO ART. 535 DO CPC/73. OMISSÃO, CONTRADIÇÃO E OBSCURIDADE NÃO CONFIGURADA. CULPA DOS SEUS MÉDICOS RECONHECIDA. RESPONSABILIDADE OBJETIVA DO HOSPITAL. DECISÃO EM CONFORMIDADE COM A JURISPRUDÊNCIA DOMINANTE DESTA CORTE. SÚMULA N° 568 DO STJ. VALOR INDENIZATÓRIO. REDUÇÃO. DESNECESSIDADE. VERBA FIXADA COM MODERAÇÃO.


	1. Inaplicabilidade do NCPC neste julgamento ante os termos do Enunciado Administrativo nº 2 aprovado pelo Plenário do STJ na sessão de 9/3/2016: Aos recursos interpostos com fundamento no CPC/1973 (relativos a decisões publicadas até 17 de março de 2016) devem ser exigidos os requisitos de admissibilidade na forma nele prevista, com as interpretações dadas até então pela jurisprudência do Superior Tribunal de Justiça. 2. Inexiste omissão no acórdão se a matéria posta em debate foi devidamente enfrentada pela Corte local, que emitiu pronunciamento de forma clara e fundamentada, ainda que em sentido contrário à pretensão da parte interessada.


	3. O indeferimento de prova pericial, por si só, não caracteriza cerceamento de defesa, mormente quando o julgador considera desnecessária a sua produção em virtude da existência nos autos de elementos suficientes para a formação de seu convencimento.


	4. Esta Corte firmou o entendimento de que é necessária a demonstração de prejuízo para que seja acolhida a nulidade por falta de intimação do Ministério Público, em razão da existência de interesse de incapaz. Precedente.


	5. Importa anotar que neste Tribunal o Ministério Público nem sequer avalizou a tese da nulidade.


	6. O Tribunal a quo, com base no conjunto fático-probatório dos autos, concluiu pela negligência dos profissionais médicos, que não acompanharam a paciente até a sua saída do quadro anestésico, nem sequer lhe prestaram assistência imediata no momento em que sofreu complicações decorrentes da anestesia. Reformar tal entendimento encontra óbice na Súmula nº 7 do STJ.


	7. Consoante a jurisprudência dominante do STJ, é objetiva a responsabilidade do Hospital quanto a atividade de seu profissional plantonista (art. 932, III, do CC/02 e 14 do CDC), de modo que dispensada demonstração da sua culpa relativamente a atos lesivos decorrentes de erro do médico integrante de seu corpo clínico.


	Precedentes.


	8. Este Sodalício Superior pode alterar o valor indenizatório do dano moral apenas nos casos em que a quantia arbitrada pelo acórdão recorrido for irrisória ou exorbitante, hipóteses que não se fazem presentes.


	9. Não se mostra exorbitante a verba indenizatória moral fixada em R$ 120.000,00 (cento e vinte mil reais), a ser partilhada entre as quatro autoras, sendo referida quantia suficiente e apta a reparar o dano extrapatrimonial decorrente de erro médico do qual resultou a inabilitação total e permanente da paciente para o exercício de todo e qualquer ato da sua vida civil.


	10. Recursos especiais não providos.


	EREsp n. 605.435/RJ, relatora Ministra Nancy Andrighi, relator para acórdão Ministro Raul Araújo, Segunda Seção, julgado em 14/9/2011, DJe de 28/11/2012.


	EMBARGOS DE DIVERGÊNCIA EM RECURSO ESPECIAL. PROCESSUAL CIVIL. CIVIL E CONSUMIDOR. ERRO MÉDICO. RESPONSABILIDADE DOS MÉDICOS CIRURGIÃO E ANESTESISTA. CULPA DE PROFISSIONAL LIBERAL (CDC, ART. 14, § 4º). RESPONSABILIDADE PESSOAL E SUBJETIVA. PREDOMINÂNCIA DA AUTONOMIA DO ANESTESISTA, DURANTE A CIRURGIA. SOLIDARIEDADE E RESPONSABILIDADE OBJETIVA AFASTADAS.


	1. Não se conhece dos embargos de divergência apresentados pela Clínica, pois: (I) ausente o necessário cotejo analítico entre os acórdãos embargado e paradigma, para fins de comprovação da divergência pretoriana (RISTJ, arts. 255, §§ 1º e 2º, e 266, § 1º);


	e (II) o dissídio apontado baseia-se em regra técnica de conhecimento do recurso especial.


	2. Comprovado o dissídio pretoriano nos embargos de divergência opostos pelo médico cirurgião, devem ser conhecidos.


	3. A divergência cinge-se ao reconhecimento, ou afastamento, da responsabilidade solidária e objetiva (CDC, art. 14, caput) do médico-cirurgião, chefe da equipe que realiza o ato cirúrgico, por danos causados ao paciente em decorrência de erro médico cometido exclusivamente pelo médico-anestesista.


	4. Na Medicina moderna a operação cirúrgica não pode ser compreendida apenas em seu aspecto unitário, pois frequentemente nela interferem múltiplas especialidades médicas. Nesse contexto, normalmente só caberá a responsabilização solidária e objetiva do cirurgião-chefe da equipe médica quando o causador do dano for profissional que atue sob predominante subordinação àquele.


	5. No caso de médico anestesista, em razão de sua capacitação especializada e de suas funções específicas durante a cirurgia, age com acentuada autonomia, segundo técnicas médico-científicas que domina e suas convicções e decisões pessoais, assumindo, assim, responsabilidades próprias, segregadas, dentro da equipe médica.


	Destarte, se o dano ao paciente advém, comprovadamente, de ato praticado pelo anestesista, no exercício de seu mister, este responde individualmente pelo evento.


	6. O Código de Defesa do Consumidor, em seu art. 14, caput, prevê a responsabilidade objetiva aos fornecedores de serviço pelos danos causados ao consumidor em virtude de defeitos na prestação do serviço ou nas informações prestadas - fato do serviço. Todavia, no § 4º do mesmo artigo, excepciona a regra, consagrando a responsabilidade subjetiva dos profissionais liberais. Não há, assim, solidariedade decorrente de responsabilidade objetiva, entre o cirurgião-chefe e o anestesista, por erro médico deste último durante a cirurgia.


	7. No caso vertente, com base na análise do contexto fático-probatório dos autos, o colendo Tribunal de Justiça afastou a culpa do médico-cirurgião - chefe da equipe -, reconhecendo a culpa exclusiva, com base em imperícia, do anestesista.


	8. Embargos de divergência da Clínica não conhecidos.


	9. Embargos de divergência do médico cirurgião conhecidos e providos.


	REsp n. 244.838/MG, relator Ministro Aldir Passarinho Junior, Quarta Turma, julgado em 30/5/2006, DJ de 26/6/2006, p. 148.


	CIVIL E PROCESSUAL. AÇÃO DE INDENIZAÇÃO. ERRO MÉDICO. RESPONSABILIDADE SUBJETIVA IDENTIFICADA. IMPERÍCIA MÉDICA NA ADMINISTRAÇÃO DE ANESTESIA. CULPA. PROVA. MATÉRIA DE FATO. REVISÃO. IMPOSSIBILIDADE. SÚMULA N. 7-STJ. INCIDÊNCIA. DANO MORAL DEVIDO. HONORÁRIOS ADVOCATÍCIOS. RECURSO ESPECIAL INTERPOSTO PREVIAMENTE. EMBARGOS INFRINGENTES. SUCUMBÊNCIA FIXADA ANTE ALTERAÇÃO DO JULGAMENTO PROCEDIDO EM 2º GRAU. JULGAMENTO EXTRA PETITA NÃO OCORRIDO.


	I. Identificada a ocorrência de erro médico na anestesia do paciente com base nos elementos fáticos dos autos, a condenação lastreou-se na responsabilidade subjetiva do hospital onde efetuado o tratamento e a revisão da matéria esbarra no óbice da Súmula n. 7 do STJ.


	II. O ilícito civil lastreado em culpa não afasta o cabimento do dano moral.


	III. Recurso especial interposto contra acórdão da apelação, sem ratificação após haver sido o tema alusivo à verba honorária decidido em sede de embargos infringentes.


	IV. Caso, ademais, em que não houve julgamento extra petita, pois a sentença de improcedência foi reformada em 2a instância e, daí, fixada a sucumbência pelo acórdão, ante o resultado do julgamento colegiado.


	V. Recurso especial não conhecido.


	AgRg no REsp n. 961.586/RS, relator Ministro Humberto Martins, Segunda Turma, julgado em 27/5/2008, DJe de 5/6/2008.


	ADMINISTRATIVO. AÇÃO CIVIL PÚBLICA. IMPROBIDADE ADMINISTRATIVA. SISTEMA ÚNICO DE SAÚDE. CONFIGURAÇÃO DO ATO ILÍCITO. ART. 9º DA LEI N. 9.429/92.


	1. Resume-se a controvérsia em ação civil pública de improbidade administrativa em razão de supostas práticas de exigências de honorários médicos de pacientes do SUS, por duas vezes.


	2. Consta dos autos a contratação do recorrido para o serviço de anestesia, quando da realização de cesariana em paciente do SUS, com pagamento particular ao médico para a realização do referido procedimento. Cabe a esta Corte aferir a questão de direito devolvida, qual seja, a configuração da improbidade administrativa.


	3. A aludida situação, ao contrário do entendimento proferido pelo Tribunal a quo, não pode ser considerada mera irregularidade, especialmente quando existe norma expressa que tipifica o ato em questão.


	4. O Ministério Público Federal, ao analisar os autos, verificou que os procedimentos realizados na internação, assim como os medicamentos e demais serviços prestados, encontravam-se cobertos pelo SUS. Deixou claro, em seu parecer, que a referida autorização garantia a gratuidade total da assistência prestada e estaria vedada a cobrança de qualquer valor a título de diferença.


	5. Não há como entender o procedimento de anestesia como “complementaridade” aos serviços prestados, pois sua essencialidade é manifesta. Nesse contexto, patente configuração do ato de improbidade administrativa, previsto no art. 9º, inciso I, da Lei n. 8.429, de 2 de junho de 1992.


	6. Em razão da devolutividade vinculada do recurso especial, não cabe a esta Corte adentrar no contexto fático-probatório para verificar a extensão da pena cabível. Devolução dos autos para o Tribunal a quo, a fim de que seja julgada a questão da aplicação da pena e condenação em eventuais honorários.


	Agravo regimental improvido.


	REsp n. 351.178/SP, relator Ministro Massami Uyeda, relator para acórdão Ministro João Otávio de Noronha, Quarta Turma, julgado em 24/6/2008, DJe de 24/11/2008.


	RECURSOS ESPECIAIS. AÇÃO DE INDENIZAÇÃO. DANOS MORAIS, MATERIAIS E ESTÉTICOS. RESPONSABILIDADE CIVIL. HOSPITAL. COMPLICAÇÕES DECORRENTES DE ANESTESIA GERAL. PACIENTE EM ESTADO VEGETATIVO.


	1. A doutrina tem afirmado que a responsabilidade médica empresarial, no caso de hospitais, é objetiva, indicando o parágrafo primeiro do artigo 14 do Código de Defesa do Consumidor como a norma sustentadora de tal entendimento.


	Contudo, a responsabilidade do hospital somente tem espaço quando o dano decorrer de falha de serviços cuja atribuição é afeta única e exclusivamente ao hospital. Nas hipóteses de dano decorrente de falha técnica restrita ao profissional médico, mormente quando este não tem nenhum vínculo com o hospital - seja de emprego ou de mera preposição -, não cabe atribuir ao nosocômio a obrigação de indenizar.


	2. Na hipótese de prestação de serviços médicos, o ajuste contratual? vínculo estabelecido entre médico e paciente - refere-se ao emprego da melhor técnica e diligência entre as possibilidades de que dispõe o profissional, no seu meio de atuação, para auxiliar o paciente. Portanto, não pode o médico assumir compromisso com um resultado específico, fato que leva ao entendimento de que, se ocorrer dano ao paciente, deve-se averiguar se houve culpa do profissional - teoria da responsabilidade subjetiva.


	No entanto, se, na ocorrência de dano, tal como o que sucedeu No entanto, se, na ocorrência de dano, tal como o que sucedeu nos autos,  impõe-se ao hospital que responda objetivamente pelos erros cometidos pelo médico, estar-se-á aceitando que o contrato firmado seja de resultado, pois se o médico não garante o resultado, o hospital garantirá. Isso leva ao seguinte absurdo: na hipótese de intervenção cirúrgica, ou o paciente sai curado ou será indenizado – daí um contrato de resultado firmado às avessas da legislação.


	3. O cadastro que os hospitais normalmente mantêm de médicos que utilizam suas instalações para a realização de cirurgias não é suficiente para caracterizar relação de subordinação entre médico e hospital. Na verdade, tal procedimento representa um mínimo de organização empresarial.


	O conceito de preposto não se amolda a um simples cadastro, vai bem além, pois pressupõe que uma pessoa desenvolva atividade no interesse de outra, sob suas instruções, havendo, portanto, caráter de subordinação.


	4. Recursos especiais não-conhecidos.
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		[*] Nota dos autores: constava na 9ª edição do Tratado de Anestesiologia da SAESP também a Resolução CFM nº 1.355/92; contudo, a norma foi revogada pela Resolução CFM nº 2.293/2021, tendo sido removida desta edição.


	




	

		[**] Pesquisa feita em 11 de setembro de 2023, utilizando a palavra “anestesia”.


	




	

		[**] Pesquisa feita em 11 de setembro de 2023, utilizando a expressão “anestesia e erro e médico”, resultou em seis decisões, proferidas entre 2012 e 2022. As decisões proferidas no AI 852237 / RS - RIO GRANDE DO SUL (publicada em 09/02/2012), ARE 955416 / SC - SANTA CATARINA (publicada em 23/06/2016), ARE 1335275 / SP - SÃO PAULO (publicada em 03/08/2021) e ARE 1374492 / MG - MINAS GERAIS (publicada em 28/06/2022), apesar de conterem as palavras pesquisadas, não discutem a responsabilidade pelo ato anestésico.


	




	

		[****] Decisões selecionadas a partir de pesquisa feita em 11 de setembro de 2023, utilizando a palavra “anestesia”. 
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Anestesia e Bioética




 Joaquim Edson Vieira ▪ Chin An Lin






INTRODUÇÃO




As profundas transformações sociais, científicas e tecnológicas da sociedade moderna/pós-moderna, bem como seus impasses ambientais e culturais, parecem contradizer o livro Eclesiastes (Cohelet – reunir, convocar; pensamentos) ao apontar para prováveis superações. Nesse livro, o autor faz uma série de indagações a respeito da vida e o seu significado. Questiona tempos, realizações e a vaidade dessas mesmas realizações na vida do ser humano. A sua sabedoria, no entanto, mantém-se, ou se renova, nos tempos atuais, em que esses mesmos avanços, em outros termos, reproduzem e reforçam questões sobre as mais antigas vulnerabilidades do ser humano, desde a concepção até sua terminalidade.




Este capítulo pretende brevemente recuperar algumas dessas questões que hoje fazem parte da essência da Bioética, campo de conhecimento interdisciplinar que traz para a Medicina uma compreensão mais profícua das situações práticas quando acrescidas de contribuições de outras áreas e pela diversidade de interpretações.




A Bioética envolvida em documentação científica tem se tornado mais importante e consistente. Ao longo do tempo, puderam-se observar variações na ênfase sobre seus temas, apontando para a atualidade histórica que acompanha as constantes mudanças científicas e tecnológicas que demandam constantes reavaliações da ética em questão. Nesse movimento de remodelagem teórico-prática, a Bioética constrói e sistematiza seu campo de conhecimento.1 Seria imprudente e até presunçoso tentar abordar todos os temas bioéticos em um único capítulo, mas três temas axiais serão apresentados: consentimento livre e esclarecido (antes denominado “informado”), doação e transplante de órgãos e ordem de não ressuscitar, com ênfase para a Anestesiologia.








▪ BIOÉTICA




O termo “bioética”, a partir da década de 1970, surgiu com mais frequência como um neologismo determinado pelas palavras de origem grega bios (vida) e ethike (ética), embora seja provável que seu nascedouro tenha sido um pouco anterior, durante os anos de 1960, com os avanços biomédicos – transplantes, contracepção, terapia intensiva. Movimentos culturais e sociais, também emergentes ou ampliados, parecem ter alavancado esses acontecimentos – notadamente os direitos civis. A bioética, ainda que palavra nova, posicionou-se como uma ponte entre duas culturas que ainda pouco dialogavam, as ciências e as humanidades.2




Embora nascida em ambiente científico e com um sentido mais amplo de proteger a qualidade da vida humana, bem como o meio ambiente, a bioética não pode ser vista como disciplina constituída de pressupostos. Logo em seus primórdios e por transitar entre fatos e valores, ficou evidente a necessidade de traçar os limites entre ciência – explicações e previsões testáveis que constroem conhecimentos – e valores – qualidades que orientam julgamentos socialmente válidos.3 




Para Segre, Bioética é parte da Ética (linha de pensamento da Filosofia que estuda a ação humana segundo valores morais), tendo como objeto de estudo questões referentes à vida humana.4 A conotação da ética é adotada como elaboração subjetiva de vivências mediante confronto interno de fatos, saberes, valores coletivos e pessoais, deveres e sentimentos. O agir eticamente orientado seria o resultado do julgamento realizado pelo indivíduo, de forma reflexiva, ante todos esses determinantes de sua ação. Nesse sentido, a Bioética eliminaria a hipotética linha divisória imaginária entre fatos e valores, razão e sentimento, haja vista que são dimensões que, na prática, estão sempre entrelaçadas. Bioética é um dos campos do conhecimento humano criados pela cultura para lidar com a complexa combinação de revolução científica e choque de valores advindo de transformações sociais.5




Em decorrência, coloca-se como desafio para quem quer que seja, bem treinado para a ciência ou para a Medicina, a competência de tomar (“boas”) decisões morais e éticas em diversos campos da ciência, inclusive na Medicina.6




Para tanto, além do estudo das questões da vida humana que se projetam para dentro do campo da saúde, a Bioética cria métodos de abordagem, compreensão e tomada de decisão sobre essas questões. Vários métodos têm sido propostos e, ainda que com ressalvas e variações, organizam-se em torno da força da argumentação, que, ao final, deve chegar a uma deliberação eticamente sustentável.7




A construção argumentativa parte do encontro de pessoas dispostas a dialogar e refletir sobre fatos, princípios, valores, conhecimentos, sentimentos, deveres e prossegue com o exame cuidadoso de cada aspecto a favor e cada aspecto contra uma determinada afirmação em exame bioético. O debate entre diferentes pontos de vista se dá em torno da força ou fraqueza dos argumentos até se chegar a uma conclusão ou deliberação.




A tomada de decisão eticamente construída é um procedimento da Bioética que busca conciliar direitos e responsabilidades quando, em situações concretas, ocorre um conflito (ético e moral) decorrente do choque entre proposições contraditórias igualmente relevantes.




Os estudos de Zoboli8 e Nora e col.9 mostram que, na prática clínica, a utilização de modelos bioéticos baseados em processos deliberativos de argumentação interdisciplinar possibilita tomadas de decisão mais prudentes, amplas e satisfatórias. Segundo Gracia,10 os métodos deliberativos têm como premissa a constatação de que decisões morais envolvem não apenas princípios e ideias, mas também emoções, valores e crenças nem sempre explicitados, mas que atuam de forma igualmente determinante sobre os rumos da tomada de decisão em saúde. Alguns modelos deliberativos utilizados na área da saúde são: o processo deliberativo de Diego Gracia,10 o método de Nijmegen,11 o modelo Considerations, Actions, Reasons, Experiences (CARE),12 entre outros.




Esses modelos têm em comum a discussão interdisciplinar ponto a ponto sobre cada elemento influenciador da tomada de decisão, assim como quanto às etapas estruturadas da deliberação. Resumidamente, as estratégias incluem:






		Análise dos fatos do caso e esclarecimento sobre todos os eventos associados, sejam eles clínicos, socioculturais, religiosos, psicoemocionais, institucionais e relativos ao sistema de saúde;




		Elucidação dos valores morais do caso na perspectiva de todos os sujeitos envolvidos, tanto pacientes e acompanhantes quanto equipe de saúde; 




		Verificação dos direitos e deveres, normas éticas e legalidades relativamente ao caso em estudo;




		Indicação do problema moral fundamental e observação dos valores em conflito;




		Identificação das decisões técnicas possíveis, observando quais seriam as decisões intermediárias às ações extremas em relação aos valores em questão;




		Ponderação sobre a decisão técnica mais indicada, tendo em vista todos os elementos avaliados e as ações extremas, de modo a se encontrar a decisão intermediária que se apresenta como a mais prudente entre as possíveis e desejáveis.







A boa decisão a que se chega ao final dos processos deliberativos depende da acurácia com que se realizam as reflexões necessárias em cada etapa do processo. No modelo de Diego Gracia,10 a decisão final deverá ser submetida ao teste de consistência da decisão, o qual exige respostas afirmativas para três questões: 1. A decisão é legal? 2. A decisão é defensável publicamente? 3. A decisão se mantém no tempo relativo aos fatos em questão? 




Historicamente mais antigo, porém não menos importante para a prática médica, é o chamado principialismo em Bioética. Em 1970, a Comissão Nacional para Proteção dos Seres Humanos e Sujeitos de Investigação Biomédica e do Comportamento (EUA) publicou o Relatório Belmont, que identificava quatro princípios éticos norteadores das ações em saúde: 






		Beneficência


		Não maleficência


		Autonomia


		Justiça







Beneficência e não maleficência são princípios hipocráticos, antigos na Medicina. Na beneficência, espera-se fazer o bem. Na não maleficência, espera-se não fazer o mal ou evitar potenciais ações que impliquem danos. Nem um nem outro princípio explica, entretanto, o que são e como distribuir o bem e o mal. Só dizem do dever de se promover o primeiro e evitar o segundo. Durante muitos anos, a definição do bem e do mal partiu dos próprios saberes, modelos e valores do médico. Atualmente, questiona-se muito a validade da atitude paternalista derivada desses princípios. Cada vez mais, preconiza-se que a definição do bem para cada situação de saúde-doença seja o resultado de uma ação intersubjetiva na qual médico e paciente, em ação comunicativa, cheguem juntos à decisão sobre o melhor proceder. Na prática médica, tem sido compreendido o sentido de beneficência como o propósito de se atingir a meta estabelecida entre o paciente e a equipe de saúde, seja diagnóstico ou tratamento; e a tentativa de não provocar danos como percalços resultantes, intencionais ou não, produzidos na perseguição da meta é compreendida como não maleficência. Dessa forma, os fins não justificam os meios.




Autonomia é um princípio mais recente na história e propõe que cabe ao paciente um papel preponderante na tomada da decisão final ou a mais importante em relação à sua saúde, inclusive sobre vida ou morte. A autonomia do paciente ressignifica os dois princípios anteriores, pois será a partir da relação entre a equipe de saúde e o paciente, por meio do diálogo, considerando-se a vontade do paciente e os recursos médicos possíveis, que serão definidas as metas do tratamento, o que se denomina “decisão compartilhada”. A autonomia é, portanto, o princípio que confere à pessoa autônoma o direito de escolha. Considera-se autônoma uma pessoa em pleno gozo de suas capacidades psíquicas e sociais, suficientemente esclarecida pelo médico sobre seu estado e livre de qualquer tipo de coação,4 ademais de legalmente reconhecida como autônoma (maioridade). Respeitar a autonomia do paciente é reconhecê-lo como sujeito de direitos, a começar pelo direito à liberdade, e, assim, valorizar e considerar seus pontos de vista sobre sua vida e saúde. Nesse sentido, faz parte da responsabilidade médica e da equipe de saúde ajudar o paciente e familiares a pensarem sobre suas opiniões e escolhas, evitando obstruir suas ações, exceto quando ficar plenamente estabelecido que suas ações possam acarretar danos a terceiros. 




Justiça é um princípio que, na área da saúde, apresenta-se fortemente associado ao conceito de equidade, segundo o qual a cada um devem ser disponibilizados bens de acordo com suas necessidades, ou seja, a distribuição de bens sociais deve ser igual considerando-se as diferenças e desigualdades entre as pessoas. O princípio da justiça é a expressão da distribuição dos bens e direitos sociais de forma justa, equitativa e apropriada na sociedade, de acordo com normas que estruturam os termos da cooperação social.13 O princípio da justiça se expressa em ações contra as iniquidades sociais, o que é amparado pela Declaração Universal dos Direitos Humanos, em favor da dignidade da pessoa humana.14




Pelo breve exposto até aqui, pode-se perceber que o principialismo constitui marco histórico na construção do campo da Bioética, contudo, desde sua publicação, é também objeto de debates e ressignificações. No centro desses, considera-se que o “bem-estar” pode ser aceito pelo “bom senso”, mas sua medida pode ser mais bem apreciada pelos conceitos de capacidades, proposto por sem:15 econômica, de liberdade política, de oportunidade social e de receber informação transparente. Essa perspectiva muda o paradigma da renda (monetária) para o das capacidades. Muda também o paradigma dos princípios, descritos anteriormente e considerados individuais, para aquele dos direitos humanos e os conflitos éticos que emergem das relações sociais e das necessidades de saúde. Essa abordagem tem sido denominada de bioética de intervenção (social).16 A bioética de intervenção considera três níveis de direitos: o individual (titular dos próprios direitos); a existência social e os direitos econômicos e sociais; a condição de vida e a necessidade de preservação ambiental. Essa abordagem justifica a priorização de políticas que privilegiem o maior número de pessoas pelo maior tempo, mesmo com o debate sobre prejuízo de algumas condições individuais.17




Finalmente, dois institutos devem ser citados, se não pelo pioneirismo, certamente pelas investigações promovidas: Instituto Kennedy (Universidade de Georgetown) e Centro Hastings (Nova York). A partir dessas iniciativas, outras se somaram, incluindo a de implantar e integrar a Bioética à educação médica.18 De acordo com Callahan,5 a bioética deve assumir uma posição central entre duas situações: pela Medicina, em que natureza e o ambiente podem se chocar, e pela sociedade, na qual as ciências promovem o bem-estar. Ainda assim, não seria uma posição inerte, e sim de equilíbrio entre as necessidades dos indivíduos e as das sociedades onde vivem. 





▪ O CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO




A obtenção de um consentimento representa a mudança de uma perspectiva paternalista, que a ele confere pouca participação no processo de decisão, para uma abordagem centrada na pessoa do paciente. Essa mudança de paradigma ocorreu ao longo do século XX, embasada em decisões de cortes judiciais dos EUA e da Inglaterra. Um médico pode acreditar que determinada medida terapêutica e/ou diagnóstica é mais desejável ou necessária que outra, mas o entendimento da lei não permite simplesmente substituir o julgamento do paciente pelo do médico, desrespeitando a máxima segundo a qual “Um homem é o mestre de seu próprio corpo…”.19




A aquisição do consentimento livre e esclarecido se constitui em norma prescrita pelo Conselho Federal de Medicina – Resolução CFM 2.174/2017.20 Até recentemente, outras legislações nacionais e internacionais não previam a necessidade do termo de consentimento específico para a anestesia. Entre as motivações para não se adotar termo de consentimento, destacar-se-iam dificuldades como a quantidade de informações a serem apresentadas ao paciente e seu detalhamento, assim como a eventual dificuldade de apresentar todos os riscos e as incertezas de suas incidências.21




O debate sobre a utilização de termos específicos ou termos únicos e gerais para o consentimento22 encontrou consenso em torno dos termos específicos quando se trata de procedimentos que potencialmente podem oferecer mais riscos ao paciente. Um documento “guarda-chuva” não deve ser considerado válido para quaisquer procedimentos, devendo, portanto, ser específico e bem descrito para eventos em particular.23 Essa diretriz ganha força também ao se considerarem, ao lado da dimensão ética que representa, as dimensões de segurança do paciente e a qualidade da assistência. Organizações externas de avaliação estabeleceram a importância do termo de consentimento livre e esclarecido para o ato anestésico como fundamento do processo de qualidade na gestão hospitalar24,25




O consentimento livre e esclarecido é um instrumento legal para a proteção da autonomia do paciente e para o esclarecimento das atuações profissionais distintas. A autorização para uma cirurgia não significa a extensão para procedimentos do anestesiologista, que deve oferecer informações próprias e obter um termo em separado.26 Não basta, entretanto, obter uma assinatura em um pedaço de papel, que, na verdade, é a última etapa de um processo comunicacional bem mais complexo, cuja legitimidade se dá na construção de um vínculo de confiança entre médico e paciente. O consentimento será considerado eficaz para o controle de riscos – inclusive os pertinentes aos questionamentos jurídicos27 – quando se estabelecer mediante processo devidamente registrado em prontuário. É necessário, contudo, destacar o papel do consentimento como proteção da autonomia e garantia de que as informações importantes do procedimento foram comunicadas e auxiliaram o paciente a compreender a necessidade do procedimento, bem como os riscos a ele inerentes, e não meramente como um instrumento protetivo para a equipe de saúde contra eventuais questionamentos judiciais perpetrados pelo paciente.




A relação médico-paciente pode ser vista como uma das mais complexas formas de relacionamento social e com potencial assimetria de informação. Médicos e pacientes falam de forma diferente sobre o corpo e seus problemas, o que pode acarretar inconformidades em informações importantes quando a comunicação não for bem estabelecida.28 Outro aspecto que pode levar a essas inconformidades se deve ao fato de que o acesso à informação técnico-científica, aliado ao aumento do nível educacional das pessoas e da consciência de seus direitos como cidadãos, tem feito surgir um paciente que busca e questiona informações sobre sua doença, sintomas, medicamentos, custo de internação e tratamento: o paciente expert. Ainda que esse não seja um fenômeno completamente novo, pois o movimento de busca de informações fora do consultório ou do hospital, com vizinhos, parentes ou amigos, sempre existiu,29 ganha contornos diferentes, pois representa uma mudança de atitude do paciente frente ao médico na busca de mais informação e maior protagonismo no processo saúde-doença-cuidado.




A informação deve ser acessível e de qualidade. Para tanto, as sociedades de especialidades têm muito a contribuir, ativamente oferecendo informações científicas em linguagem de fácil compreensão. Por outro lado, no entanto, como podem garantir o bom uso dessas mesmas informações? Em nosso ver, aliando-se aos meios de divulgação e estimulando sua disseminação após terem sido avaliadas e validadas – ou seja, informando a sociedade sobre a diferença entre informação e conhecimento. Conhecimento deve ser exercido por pessoas competentes e certificadas, que interpretam a evidência científica com recursos advindos da competência profissional. Dessa forma mediada, a tecnologia em saúde poderá oferecer às pessoas meios de acesso a dados e informações de qualidade sobre funções de órgãos e estados químicos corporais que lhes permitam monitorar sua própria saúde. Esse desenvolvimento tem o potencial de revolucionar a prática da Medicina, retornando informações do ponto de vista técnico (e o poder que elas trazem) para as mãos dos pacientes.30 O desafio bioético relativo a essa mudança é ainda tema que requer reflexão. 




Finalmente, no tocante à informação, cabe considerar que a satisfação do paciente com os resultados da prática profissional do anestesiologista resulta do equilíbrio técnico e ético, enquanto se promove o respeito à autonomia de ambos. Ao mesmo tempo, é mister lembrar-se da vulnerabilidade do paciente em estado de anestesia e a correlata responsabilidade do médico, quando se faz imperioso ao anestesiologista monitorar, além de seus pacientes, as suas ações e as de seus colegas.31 





▪ DOAÇÃO E TRANSPLANTES




O Brasil tem um bom programa nacional de transplantes de órgãos, e a Associação Brasileira de Transplantes de Órgãos (http://www.abto.org.br/abtov03/) promove a difusão dessas informações com estatísticas atualizadas regularmente. Importante, portanto, que o anestesiologista conheça os aspectos éticos relacionados com a doação e transplantes, visto que, na prática clínica, poderá se defrontar com o doador falecido de múltiplos órgãos, o doador de órgãos vivo ou o paciente com insuficiência orgânica terminal submetido ao transplante.




Lei dos Transplantes




Os critérios de doação e transplantes foram estabelecidos pela Lei nº 9.434, de 1997,32 com a criação do Sistema Nacional de Transplantes (SNT), dos órgãos estaduais e das Centrais de Notificação, Captação e Distribuição de Órgãos. Em 2001, extinguiu-se a doação presumida e a doação com doador falecido só ocorre com autorização familiar, independente do desejo em vida do potencial doador. Várias portarias e resoluções atualizam a legislação sobre o SNT, como, por exemplo, o Decreto nº 9.175, de 2017.33




Diagnóstico de Morte Encefálica




Em 1997, o Conselho Federal de Medicina emitiu resolução que definiu os Critérios para o Diagnóstico de Morte Encefálica (Resolução CFM nº 1.480/97). Revisada em 2017 (Resolução CFM nº 2.173/17),34 estabelece parâmetros clínicos para o início do diagnóstico: “Coma não perceptivo, ausência de reatividade supraespinhal, apneia persistente. Deve apresentar lesão encefálica de causa conhecida, irreversível e capaz de causar a morte encefálica, ausência de fatores tratáveis que possam confundir o diagnóstico de morte encefálica. Temperatura corporal superior a 35º, saturação arterial de oxigênio acima de 94% e pressão arterial sistólica maior ou igual a 100 mmHg para adultos”. A confirmação decorre de: a) dois exames clínicos realizados por médicos diferentes e especificamente capacitados para confirmar o coma não perceptivo, e a ausência de função do tronco encefálico; b) um teste de apneia; c) um exame complementar que comprove a ausência de atividade encefálica. Esse exame deve comprovar: ausência de perfusão sanguínea encefálica ou ausência de atividade metabólica encefálica ou ausência de atividade elétrica encefálica.




Doador Vivo




A doação de órgão ou tecido de um doador vivo é regulamentada por lei que define que parentes até quarto grau ou cônjuges podem ser doadores. Doadores não aparentados somente podem doar com autorização judicial.




Distribuição de órgãos




Dois aspectos determinam a contínua necessidade de revisão dos critérios para a distribuição de órgãos e tecidos:






		A crescente desproporção entre a oferta de órgãos de doadores falecidos, muito menor do que a necessária, e o número de pacientes que aguardam o transplante;




		O avanço contínuo no conhecimento científico nessa área, obrigando a revisões periódicas dos critérios.







No Brasil, os critérios são discutidos dentro de câmaras técnicas, de caráter consultivo ao SNT, especificas de cada órgão ou tecido. Em relação ao transplante hepático, em 2005, o critério de distribuição do órgão deixou de ser o cronológico, ou seja, por ordem na inscrição na lista de espera, passando a ser empregado o critério da gravidade clínica. Dessa maneira, os pacientes mais graves recebem o transplante antes que os menos graves (Portaria nº 2.600, art. 43).35 Esse critério foi escolhido após quatro anos de emprego bem-sucedido nos EUA.




O uso de orgãos de doadores vivos não relacionados tem sido proposto como uma alternativa eticamente justificável para as nações desenvolvidas como meio de reduzir as listas de espera para transplante de órgãos, no entanto, segundo alguns autores, essa abordagem pode desestimular a doação de órgãos de cadáver e, pior ainda, estimular o comércio de órgãos nos países em desenvolvimento. A otimização do volume de doadores cadáveres ainda é uma meta a ser alcançada em alguns países antes de se estimular a doação intervivos36




Provavelmente, o tema mais polêmico no campo da Bioética seja a “regra do doador morto”, segundo a qual o paciente deve ser declarado morto antes da remoção de qualquer órgão vital útil para um transplante. Ainda que pareça óbvia, essa regra trouxe como questão a definição de morte, inlusive em termos científicos. Pode-se dizer que ainda há debates em torno do tema. Será que a capacidade de alguns pacientes em morte cerebral manterem sua homeostase com ajuda de suporte de vida artificial os caracteriza como organismos vivos e pessoas humanas? Ou um corpo em morte cerebral mantido por suporte de vida é um mero conjunto de células, órgãos e tecidos coordenados entre si e sem uma expressão de vida humana?37




A morte humana pode ser determinada de duas maneiras: pela cessação irreversível de todas as funções cerebrais clinicamente documentada ou pela cessação definitiva das funções circulatórias e respiratórias. Ao longo dos últimos 40 anos, a determinação da morte humana por meio de testes neurológicos (“morte cerebral”) tornou-se uma prática aceita em todo o mundo, mas tem permanecido controversa dentro dos círculos acadêmicos. A morte cerebral tem uma base biofilosófica rigorosa e define a morte como a perda irreversível das funções críticas do organismo como um todo. O melhor critério para essa definição é a cessação irreversível de todas as funções clínicas do cérebro. A área de maior controvérsia na determinação de morte, e a mais atual, é o uso de testes circulatório-respiratórios, os quais são válidos apenas porque eles mesmos produzem, no limite dessa observação, a destruição de todo o cérebro, que é critério de morte. No Brasil, os critérios de morte encafálica têm estimulado debates, que surgiram em unidades de terapia intensiva e ajudam a estabelecer os limites da morte encefálica.38 O debate tem se mantido por decorrência da necessidade de distinção da cessação permanente e irreversível de funções circulatórias e respiratórias como essencial para a compreensão do uso desses testes.39 




Há argumentos de que a retirada de órgãos de doadores após a definição dessas mortes, cerebral ou cardíaca, é que efetivamente provoca a morte desses “potenciais” doadores40 O consentimento assumido em vida, por exemplo, no chamado “testamento vital” (living will) ou “diretivas antecipadas” (advance directives), em que a pessoa expressa sua vontade em relação aos cuidados e decisões ante a terminalidade, pode sustentar eticamente a decisão pela retirada de órgãos de pacientes que morrem sem o suporte de vida artificial quando associado a uma condição de lesão neurológica irreversível.41-43  Interessante notar que esses procedimentos de retirada de órgãos devem ser garantidos pelo cuidado de um anestesiologista em providenciar adequada anestesia.





▪ A ORDEM DE NÃO RESSUSCITAR 




A importância da comunicação com pacientes ou familiares a respeito do prognóstico de vida e a documentação escrita no registro desses pacientes podem ser fatores associados à discussão de formas de suporte de vida e sobre a adequação da ordem de não ressuscitar (ONR).44 Pacientes idosos com diagnóstico de câncer terminal dão preferência à assistência de repouso domiciliar ou institucional quando da perspectiva de morte dentro de um período de seis meses45




Aparentemente, o julgamento clínico não necessariamente é o melhor para predizer o tempo de vida de pacientes em iminente risco de morte.46 O mais importante aspecto no lidar com esse complexo momento é a comunicação, possibilitando que todas as pessoas envolvidas possam expressar sua interpretação do que seja viver e o que esperam da vida. Para o médico, essa atitude se ampara na Declaração Universal sobre Bioética e Direitos Humanos.47




A diretiva de se evitar a ressuscitação cardiocirculatória, ou (ONR), foi primeiramente apresentado em 1974 pela Associação Médica Americana com a prerrogativa de que tal manobra poderia representar uma violação dos direitos individuais de uma “morte digna”.48




A prática de anestesiologia frequentemente se depara com pacientes em condições clínicas graves, e alguns deles podem ter expressado o desejo pela ONR. A literatura, no entanto, sugere que os anestesiologistas nem sempre seguem tal ordem, havendo a necessidade de se estabelecer clara comunicação com o paciente e/ou seus familiares sobre essa decisão.49 Mais recentemente, em um levantamento sobre o assunto entre anestesistas pediátricos do Reino Unido, até 57% dos respondentes acreditavam poder alterar a ONR.50 Em ambos os estudos, intervalados por meia década, a necessidade de diretrizes é apontada.




Embasados na bioética, tanto na sua vertente principialista quanto na que se articula aos direitos humanos, a primeira medida a ser tomada é a informação sobre diagnóstico e procedimentos propostos em processo dialógico no qual paciente e familiares tenham acesso e abertura a quaisquer questionamentos. Outra medida fundamental é assegurar quem detém a legalidade sobre decisões, o que, entretanto não exime a equipe de saúde e, nela, o anestesiologista de estabelecerem comunicação efetiva com todos os envolvidos no caso, de acordo com suas necessidades. Finalmente, o anestesiologista deve assegurar que pacientes e familiares, ou representantes legais, tenham pleno domínio do significado da ONR.51





▪ CONCLUSÃO




A relação entre médico e paciente se sustenta na confiança, na qual se estabelecem decisões compartilhadas e assunção de riscos e responsabilidades. Nela, médicos e pacientes assumem os rumos da assistência à saúde, valendo-se do princípio da autonomia de ambos. A comunicação efetiva e dialógica possibilita que o paciente compreenda e se manifeste sobre a natureza da ação médica, dos possíveis riscos e de sua imprevisibilidade, exercendo autonomia de fato, chegando a uma decisão compartilhada sobre o que será o tratamento (e os procedimentos envolvidos, sejam diagnósticos, sejam terapêuticos). Melhor a comunicação, maiores a compreensão e a possibilidade de assumir e compartilhar decisões e riscos. Embora a imprevisibilidade perdure, a qualidade e a quantidade de informações é que podem determinar maior confiança mútua e o agir eticamente sustentável. 
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Introdução




Os médicos, incluindo os anestesiologistas, enfrentam riscos inerentes ao ambiente de trabalho, como as condições insalubres da sala de operação (SO) e de recuperação pós-anestésica (SRPA). Além disso, a presença do anestesiologista em outros ambientes aumenta sua exposição a radiações ionizantes e não ionizantes (laser) e forças eletromagnéticas.




A evolução tecnológica e a pressão econômica, exigindo maior carga horária, reduzem as horas de descanso e afetam o bem-estar dos anestesiologistas. Muitas vezes, ao cuidar dos pacientes, eles negligenciam medidas básicas de autoproteção, trazendo consequências para a saúde.




Nos anos 1970 e 1980, os estudos se concentravam nas doenças ocupacionais ligadas à poluição da SO. A partir da década de 1980, as preocupações voltaram-se para problemas infecciosos, como a AIDS e a hepatite.1 Atualmente, questões como saúde mental e dependências psíquica e física ganham destaque e precisam ser abordadas.




A prevenção é essencial para reduzir os riscos profissionais. Instituições devem oferecer programas educacionais sobre esses riscos e técnicas de prevenção adequadas. Entre os fatores que aumentam os riscos estão ruídos, radiações, acidentes elétricos, infecções, poluição anestésica e o estresse do ambiente cirúrgico.








▪ Ruídos




A sala de operações deveria ser calma e silenciosa, mas geralmente não é. Há diversos ruídos que causam poluição sonora, variando entre 60 e 70 decibéis (db), como conversas e o funcionamento de equipamentos (cardioscópio, oxímetro, bisturi elétrico, etc.). A legislação permite até 90 db em jornadas de 8 horas, com limites de 35 a 45 db para ambientes hospitalares.2 Contudo, os ruídos podem ultrapassar 100 db, como o som de aparelhos de ar condicionado, respiradores ou discussões entre os membros das equipes. As paredes impermeáveis das salas modernas funcionam como refletoras e amplificam esses ruídos.




Ruídos podem causar distração, irritabilidade, fadiga, aumento da liberação de catecolaminas, frequência cardíaca, pressão arterial, secreção gástrica e contrações musculares, tanto em profissionais quanto em pacientes conscientes.3 Por outro lado, a música suave pode induzir relaxamento e respostas positivas em pacientes e na equipe.4,5





▪ Radiações




O uso de radiação com finalidade diagnóstica ou terapêutica está aumentando devido ao avanço tecnológico, com a participação cada vez maior de anestesiologistas em muitos desses procedimentos.




As radiações eletromagnéticas podem ser ionizantes ou não ionizantes. As radiações ionizantes são emitidas principalmente por raios X e, ocasionalmente, por isótopos radioativos que liberam raios gama e partículas alfa e beta. As radiações não ionizantes são representadas pelo laser.




A radiação ionizante libera energia, causando a formação de radicais livres, destruição celular e possíveis alterações cromossômicas, com risco de crescimento maligno. Já na radiação não ionizante, há movimentação dos elétrons, mas as alterações ocorrem apenas pelo calor gerado pela absorção da radiação.1,6




A Tabela 5.1 traz, em resumo, as grandezas mais importantes da física das radiações, juntamente com as unidades introduzidas inicialmente e as novas do Sistema Internacional.






	Tabela 5.1 Algumas grandezas e unidades da física das radiações e suas relações.

	

		

		

		

	

	

		

				Grandeza

				Unidade antiga

				Unidade nova no Sistema Internacional

		


		

				Exposição

				Roentgen (R)

				



				Coulomb/quilograma (C.kg–1)




				IR = 2,58.10–4 C.kg–1


			

		


		

				Dose absorvida

				Rad

				



				Gray (Gy) 1 rad = 0,01 




				Gy = 0,01 J.kg–1


			

		


		

				Dose equivalente

				Rem

				



				Sievert (Sv) 1 rem = 0,01 




				Sv = 0,01 J.kg–1


			

		


		

				Atividade

				Curie (Ci)

				Becquerel (Bq)1 Ci = 3,7.1010 Bq = 3,7.1010 s–1


		


	






A dose máxima de radiação permitida pela Comissão Internacional de Proteção Radiológica é de 100 mRem/semana e 5 rem/ano; contudo, técnicos em radiologia raramente absorvem mais de 10% dessa dose. As doses são indicadas por dosímetro em unidades Gray, mas em muitos locais o anestesiologista não possui esse dispositivo. É necessário avaliar se há indicação e disponibilidade e fornecer os dosímetros também aos anestesiologistas. 




Uma radiografia de tórax gera radiação equivalente a 25 mrem. Procedimentos com múltiplas tomadas de imagem podem superar 1 rem. Os raios X podem ser refletidos, aumentando a exposição ocupacional, e seus efeitos são cumulativos. As radiações ionizantes são amplamente utilizadas em procedimentos diagnósticos e terapêuticos, como a fluoroscopia, o que eleva a exposição da equipe médica, especialmente do anestesiologista, que está em posição restrita, portanto, deve-se investir em proteções.




A exposição excessiva à radiação pode causar leucemia, câncer de tireoide, catarata, e malformações fetais em mulheres. O uso de aventais apropriados, a blindagem de aparelhos e o afastamento da fonte de radiação são essenciais para proteção, embora a pele e os olhos ainda fiquem expostos.7




Nos procedimentos com laser, é gerada luz infravermelha, visível ou ultravioleta, potencialmente perigosa. A maioria dos lasers na SO é da classe 4, com maior risco de lesões oculares, como queimaduras de córnea, retina e catarata. Protetores oculares com filtros especiais são necessários.8




A distância não reduz a intensidade da radiação não ionizante. A “névoa” formada pelo laser pode conter partículas infecciosas e ser mutagênica, como a fumaça de cigarro, exigindo troca contínua do ar da SO.





▪ Eletrocussão




O risco de acidentes elétricos na SO aumentou consideravelmente nos últimos anos com o aumento do uso de equipamentos e a expansão da aplicação da eletrocirurgia.9 A maior parte dos acidentes é causada por correntes mal vedadas e por descargas elétricas estáticas. Em geral, o paciente é o grande prejudicado, mas o anestesiologista poderá, eventualmente, fazer parte do circuito e sofrer descargas elétricas.




Macrochoques se referem às alterações das funções neurais ou musculares, ou de ambas, causadas pela passagem de elevada corrente elétrica através da pele intacta. Uma corrente de 100 miliampères pode determinar fibrilação ventricular quando passa no sentido de um braço para o outro ou do braço para a perna. Já os microchoques ocorrem quando pequenas quantidades de corrente elétrica são aplicadas diretamente no miocárdio através de cateter intracardíaco, por exemplo. Nessas situações, uma pequena corrente de 75 microampères poderá provocar fibrilação ventricular.10




A passagem de corrente elétrica pelo organismo pode gerar sensação de choque, queimaduras, lesões teciduais e disritmias cardíacas. Também existe a possibilidade de incêndios e explosões, pois materiais pouco inflamáveis, como a borracha e o plástico, em atmosfera com gases inflamáveis como o oxigênio e o óxido nitroso, podem entrar em combustão provocada por faíscas elétricas.




A SO deve ser planejada de modo a evitar a eletricidade estática, o que pode ser conseguido com a manutenção de umidade relativa do ar superior a 60% e instalação de piso com boa condução.




A segurança no uso de equipamentos elétricos envolve: manutenção periódica dos aparelhos, cabos intactos com três fios, conexão ao fio-terra, evitar o uso de cabos de extensão e adaptadores múltiplos, a não retirada do terceiro pino (terra) para permitir a sua conexão à tomada da SO e a existência de tomadas em altura adequada, em número suficiente e de boa qualidade.11 




No Brasil, desde agosto de 2007, foi adotada nacionalmente a norma NBR 14136, determinando que os contatos elétricos das tomadas fiquem recuados em relação à face externa do plugue, incluindo um rebaixamento da tomada, além de implantar a obrigatoriedade do terceiro pino, realizando o aterramento da instalação, aumentando a segurança contra acidentes elétricos.




Muita atenção deve ser dada à placa do bisturi elétrico, que deve ter contato amplo com a pele do paciente e situar-se o mais próximo possível do campo cirúrgico e o mais longe possível dos fios de marca­passos e dos sensores de ECG. Deve-se evitar o acúmulo de soluções inflamáveis, por exemplo, clorexidina alcóolica, quando o bisturi for utilizado.12 Quando o paciente tiver marca-passo cardíaco implantado, o ideal é utilizar o bisturi elétrico bipolar.





▪ Infecções




A transmissão de infecções para o anestesiologista pode ocorrer durante o contato com sangue, secreções e líquidos corporais. Não são infrequentes os acidentes com agulhas, bisturi e outros materiais perfurocortantes. As lesões ocorrem mais frequentemente na face palmar dos dedos, principalmente no dedo indicador esquerdo. A manipulação de materiais biológicos, associados aos pequenos ferimentos nas mãos, aumenta o risco de contaminação, portanto, o uso de equipamentos de proteção é essencial.13




Herpesvírus




O vírus varicela-zoster, o vírus do herpes simples, o citomegalovírus e o vírus Epstein-Barr são os mais comuns da família herpes. Após a infecção primária, a doença se torna latente, podendo se reativar em momentos subsequentes. Até a meia idade, a maioria das pessoas já foi infectada pelos herpesvírus e por isso a transmissão nosocomial é incomum, exceto na população pediátrica e nos imunodeprimidos. As anestesiologistas devem se precaver com relação ao citomegalovírus, por seus efeitos teratogênicos.1




Há relatos de infecções herpéticas na mão e rosto de anestesiologistas que tiveram contato com pacientes na fase ativa da doença, seja oral (tipo I) ou genital (tipo II). A principal recomendação em relação à proteção é o uso de luvas.




Profissionais de saúde com paroníquia herpética ativa podem infectar pacientes suscetíveis e, por isso, não devem participar na assistência direta aos pacientes até que todas as lesões tenham secado e formado crosta.




Hepatite B




As principais características dos vários tipos de hepatite são encontradas na Tabela 5.2.






	Tabela 5.2 Principais características das hepatites virais.

	

		

		

		

		

	

	

		

				

				Hepatite

		


		

				Característica

				A

				B

				C

		


		

				Período de incubação (dias)

				15-45

				40-180

				15

		


		

				Epidemiologia

				fecal-oral

				parenteral

				parenteral

		


		

				perinatal

				fecal-oral

		


		

				sexual

				perinatal

		


		

				Transfusional

				rara

				5%-10%

				90%-95%

		


		

				Estado carreador

				não

				adultos 5%-10%

				> 50%

		


		

				recém-nascidos: 70%-90%

				

		


		

				Hepatite crônica

				não

				5%-10%

				5%-50%

		


		

				Falência hepática fulminante

				rara

				< 1%

				< 5%

		


		

				Associação com câncer hepatocelular

				não

				sim

				sim

		


	

	

		

				
Fonte: Segundo Berry (1989).14,15


		


	






O vírus da hepatite B (VHB) foi o principal responsável pela transmissão de infecções aos profissionais de saúde, que na década de 1980 apresentavam prevalência sorológica entre 10% e 30%, comparado a 3% a 5% na população geral antes da vacinação obrigatória. A frequência de portadores varia de 0,2% a 0,9%, conforme testes sorológicos. Nos serviços de urgência, a prevalência sorológica foi ainda maior, entre 19% e 49%. A introdução de vacina efetiva para o VHB diminuiu enormemente a incidência, morbidade e mortalidade da doença.14




O diagnóstico da infecção por VHB é feito por testes sorológicos. O antígeno de superfície da hepatite B (HbsAg) pode ser detectado no plasma, três a quatro semanas após a infecção; nesse período, o portador é assintomático, mas já é capaz de provocar infecção pelo vírus. Com a resolução do quadro clínico agudo da hepatite B, o HbsAg desaparece do plasma, mas é seguido pelo aparecimento de anticorpo ao antígeno de superfície (anti-Hbs), o qual confere imunidade duradoura contra infecções subsequentes do VHB. Durante o período no qual o HbsAg não é mais detectável no plasma e o anti-Hbs ainda não é mensurável (janela imunológica), deve-se fazer a dosagem de anticorpo ao antígeno central (anti-Hbc), já detectável nessa fase. Com a resolução da infecção, somente anti-Hbc e anti-Hbs persistem. 




O VHB é altamente resistente à esterilização por métodos de autoclavagem ou por meio do uso de desinfetantes contendo fenol ou clorina, permanecendo viável por período de até 14 dias em agulhas, luvas etc.15 




A frequência da transmissão do VHB é alta, variando de 20% a 40% após contato percutâneo com material Hbs Ag positivo, sendo o anestesiologista que não possui anticorpos contra HBV considerado de alto risco em contrair hepatite B.14,16 A principal estratégia na prevenção dessa infecção, além da proteção pessoal adequada, é a vacinação contra hepatite B, que cria anticorpos protetores em 95% dos adultos. Devem ser aplicadas três doses da vacina por via IM, aplicadas nos tempos zero, um e seis meses. Não há necessidade de reforço, desde que haja boa resposta, ou seja, produção no indivíduo de anticorpo Hbs. A vacina pode ser empregada com segurança em gestantes. Por isso, a vacinação deve ser sempre aplicada e o seu uso estimulado.17




A profilaxia após exposição percutânea ou de mucosa ao VHB depende do estado imunológico prévio do anestesiologista.18,19 (Tabela 5.3) A imunoglobulina da hepatite B (HBIG) deve ser administrada, quando recomendada, até 48 horas após a exposição a pacientes Hbs Ag+ ou de alto risco (homossexuais, prisioneiros, renais crônicos e usuários de drogas). Com essa medida, o risco de desenvolvimento de infecção sintomática diminui. No entanto, considerando-se que todo anestesiologista deve receber a vacina para hepatite B, a necessidade do uso da HBIG nesse grupo está se tornando cada vez menor. Os que foram não responsivos à vacinação, que são HbsAg-, permanecem com risco de desenvolverem hepatite B e necessitam profilaxia após exposição.19






	Tabela 5.3 Recomendações para profilaxia após exposição percutânea ou de mucosa pelo VHB.16


	

		

		

		

		

	

	

		

				Paciente

		


		

				Indivíduo exposto

				HbsAg+

				HbsAg–

				Não testado ou desconhecido

		


		

				Não vacinado

				



				HBIG (x1)-0,06 mL.kg-1 – IM




				Iniciar vacinação VHB


			

				Iniciar vacinação VHB

				Iniciar vacinação VHB

		


		

				Previamente vacinado e responsivo

				



				Testar anti-Hbs: 




				Se adequado: nenhum tratamento; 




				Se inadequado: vacinação de reforço (x 1)


			

				Nenhum tratamento

				Nenhum tratamento

		


		

				Previamente vacinado e não responsivo

				HBIG (x 2) e/ou HBIG (x 1) + vacinação de reforço (x 1)

				Nenhum tratamento

				Se paciente de alto risco, tratar como se o paciente fosse HbsAg+

		


		

				Resposta não conhecida

				Testar exposto para anti-Hbs


				Nenhum tratamento

				



				Testar paciente para anti-Hbs: 




				Se inadequado: dose reforço da vacina; 




				Se adequado: nenhum tratamento


			

		


	

	

		

				

Níveis adequados de anti-Hbs > 10 mUI.mL–1




VHB: vírus da hepatite B; Hbs Ag+: presença de antígeno de superfície da hepatite B; HbsAg–: ausência de antígeno de superfície da hepatite B. 




HBIG: imunoglobulina da hepatite B; anti-Hbs: anticorpo ao antígeno de superfície.




Fonte: Adaptada de Fedson, 1993.18


			

		


	






Hepatite C




A maioria (90%) dos casos de hepatite pós-transfusional é atribuída ao vírus da hepatite C (VHC). Felizmente, a incidência de VHC em sangue estocado tem diminuído drasticamente. A frequência de infecção por VHC em anestesiologistas é de 0,45%,18 menor do que a incidência de 0,9% relatada em cirurgiões-gerais e ortopedistas. A prevalência maior é nos otorrinolaringologistas, que apresentam incidência de 2% para o VHC e de 21,2% para o VHB.




A infecção pelo VHC determina hepatite crônica em até 50% dos casos e, em muitos pacientes, ocorre câncer hepatocelular. A transmissão na SO ou na SRPA ocorre com maior possibilidade após punções acidentais com agulhas contaminadas, com prevalência menor de 4%, portanto, muito menor do que a da hepatite B. 




Ainda não existe vacina para prevenção da hepatite C. Também não existe, até o presente, tratamento após exposição ao VHC. O tratamento com imunoglobulina hiperimune, ou interferon, não é recomendado. A profilaxia pós-exposição com sangue VHC positivo inclui o acompanhamento do profissional de saúde, com a realização de testes para VHC e provas de função hepática por um período de seis meses. Devido ao perigo de superinfecção com vírus da hepatite A, a vacinação é recomendada.20




HIV e Aids




A infecção inicial pelo HIV ocorre de duas a dez semanas após a inoculação em processo progressivo, com uma fase assintomática (infecção latente) e uma fase de instalação da síndrome. No processo de transmissão da doença, os pacientes com infecção aguda podem carrear o vírus e, ainda, apresentarem testes negativos por algumas semanas. Neste período um anticorpo pode ser detectado por método de imunoensaio enzimático – ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay), ou por teste rápido de detecção de anticorpo HIV. Porém, esses testes podem apresentar resultados falso-positivos. Assim, o resultado positivo necessita ser confirmado por testes mais específicos, como Western blot ou imunofluorescência. Dados obtidos entre homens homossexuais indicam a média de oito anos para mudança de infecção HIV até o estabelecimento dos sintomas da Aids.21




Os pacientes de alto risco para o HIV são usuários de drogas injetáveis, homossexuais masculinos, bissexuais masculinos, presidiários, prostitutas e hemofílicos. Atenção especial deve ser dada aos pacientes atendidos com trauma, pois a incidência de HIV nesses pacientes é bem maior do que na população em geral: 13% a 16%. A incidência do HIV nos pacientes cirúrgicos submetidos à cirurgia de urgência também é alta: 3,6%.21,22 Cuidado especial também deve ser tomado na presença de grandes sangramentos (trauma, procedimentos obstétricos) e quando há necessidade da realização de procedimentos invasivos múltiplos, pois o contato com sangue é o principal meio de transmissão ocupacional de HIV.




Embora o HIV tenha sido isolado em vários líquidos e secreções corporais, somente o sangue e o sêmen têm sido implicados diretamente na transmissão viral. Os estudos prospectivos, em relação à possibilidade de infecção por HIV no médico em contato com sangue ou líquidos corporais de pacientes HIV-positivos, mostram que ela é maior após exposição percutânea, embora seja considerada baixa, com 0,3% dos casos.22 A possibilidade do contágio do anestesiologista pelo vírus da hepatite B é 100 vezes maior, e pelo vírus da hepatite C 10 vezes maior do que pelo HIV.16




Os fatores principais para o baixo risco de contaminação pelo HIV para os profissionais da saúde após a exposição percutânea são: a baixa resistência do HIV aos métodos de esterilização, a necessidade de inoculação de pequeno volume de sangue contaminado, conjuntamente com a exposição percutânea à agulha e a pequena “pressão epidemiológica” do HIV, com necessidade de exposição contínua e repetida ao HIV para que ocorra contaminação.




No entanto, pelas características devastadoras da doença e ausência de vacina específica, a Aids foi o fator que desencadeou a revisão de todos os riscos que envolvem os cuidados médicos. A conduta para proteção do profissional de saúde tem sido objeto de revisão periódica pelos Centers for Disease Control (CDC), em Atlanta, Estados Unidos e, no Brasil, pelo Ministério da Saúde.20,23




As principais precauções são:






		Usar luvas (duplas); as mãos devem ser lavadas após a remoção das luvas.


		Usar máscaras, óculos, aventais e botas.


		Não reinserir agulhas em suas capas. Após o uso, colocá-las em recipientes adequados.


		Utilizar dispositivos de segurança contra ferimentos com perfurocortantes. 


		Resterilizar todo o equipamento de anestesia em óxido de etileno ou hiperóxido de hidrogênio.


		Evitar ressuscitação boca a boca, utilizando AMBU.


		Profissionais com lesões exsudativas ou dermatite descamativa não devem ter contato direto com o paciente ou com o equipamento utilizado.


		Transportar todo o material com sangue em recipiente adequado e que não permita vazamento.


		Isolar substâncias corpóreas, usando-se barreiras para evitar possíveis contatos.


		Fazer indicação precisa de transfusão de sangue e de derivados, preferindo, sempre que possível, sangue autólogo.







Quando ocorrer exposição percutânea ou de mucosa ao HIV, algumas medidas são necessárias:






		Lavar vigorosamente o local com água e sabão; usar também soluções desinfetantes.


		
Enxaguar a conjuntiva ocular com água, soro fisiológico e soluções apropriadas para os olhos.


		Relatar à Comissão de Infecção local.


		Realizar teste sorológico no paciente e no profissional para HIV, VHC e VHB.


		Realizar teste sorológico semestralmente no profissional durante dois anos.







Caso o paciente seja HIV positivo, o profissional necessita ser retestado para anticorpos HIV no período de 6 a 12 semanas e após seis meses da exposição, pois a soroconversão é esperada para ocorrer em período de 6 a 12 semanas.




As evidências de que o tratamento pós-exposição com zidovudina (AZT) diminui o risco de infecção ocupacional em 80%, embasaram a recomendação de seu uso, agora associado a outros medicamentos. A profilaxia deve ser feita o mais precocemente possível, dentro de 72h da contaminação. Atualmente recomenda-se o uso de três drogas em conjunto, sendo o esquema atualmente proposto por tenofovir (TDF) + lamivudina (3TC) + dolutegravir (DTG).24 O tratamento pós-exposição necessita ser iniciado o mais rápido possível e deve ser mantido por quatro semanas.




No programa de controle de infecções, toda instituição deve fazer uso das precauções universais e oferecer programas de educação e treinamento.




Tuberculose




A tuberculose é uma epidemia mundial fora de controle. No Brasil, são registrados 80 mil novos casos de tuberculose por ano. Os pacientes com HIV têm de 7% a 10% de risco por ano de se infectar pelo Mycobacterium tuberculosis.25




Em relação aos profissionais de saúde, deve-se evitar o contato com sangue, líquidos corporais, secreções e tecidos dos pacientes contaminados por meio das precauções universais e de barreiras apropriadas, como o uso de luvas, máscaras e gorros. A bactéria pode ser transmitida a grandes distâncias pela tosse e espirros. Maior possibilidade de contaminação de profissionais da saúde ocorre durante a realização de broncoscopia e intubação traqueal.26




Nos pacientes com tubérculos deve-se empregar, nos sistemas de ventilação, o permutador de calor e umidade com filtro que funciona como barreira e impede a contaminação do equipamento e do meio ambiente pelo bacilo. O permutador de calor e umidade também parece ser barreira efetiva em relação aos vírus da hepatite A, B e C e do HIV.




Em nosso país, a vacinação com BCG é recomendada, mas em outros países, como os Estados Unidos, não o é. Nesses países, o controle da infecção é feito pelo aparecimento da infecção primária no pulmão.





▪ Exposição Ocupacional aos Anestésicos




A exposição ocupacional aos anestésicos halogenados e ao óxido nitroso em profissionais atuantes em centro cirúrgico pode resultar em efeitos adversos à saúde. Embora esses profissionais estejam expostos a concentrações anestésicas muito menores do que as dos pacientes, essa exposição pode se estender por anos. O óxido nitroso pode ocasionar alterações no metabolismo da vitamina B12 que podem determinar alterações hematopoiéticas.27 Os anestésicos inalatórios halogenados podem determinar alterações hepáticas e renais,28 alterações neurocomportamentais,29 além de irritabilidade, fadiga e cefaleia.30 A exposição crônica a altas concentrações de halogenados, e especialmente ao gás óxido nitroso, também é considerada fator de risco para alterações reprodutivas, especialmente em profissionais, incluindo as veterinárias, que trabalham em ambiente cirúrgico sem adequada exaustão de gases.31 




O risco à saúde associado à exposição ocupacional aos gases anestésicos ainda é controverso. A maioria dos estudos foi realizada há duas ou três décadas, em SO com ventilação inadequada, utilizando anestésicos halogenados antigos, hoje pouco usados, devido à sua farmacocinética e farmacodinâmica diferentes, como maior solubilidade e metabólitos ativos, que causavam efeitos indesejáveis em pacientes e profissionais.




Assim, a exposição ocupacional aos anestésicos depende dos métodos e organização do ambiente de trabalho, como: utilização ou não de gases anestésicos e das concentrações empregadas; tipo de sistema respiratório empregado (fechado, semifechado ou aberto); menores (≤ 1L/min) ou maiores fluxos de gases frescos que propiciam, respectivamente, menor ou maior escape de gases anestésicos; sistema ativo de scavenging do ambiente; presença direta do profissional junto ao paciente e/ou ao circuito respiratório,42 uso de máscaras faciais mal adaptadas, tubos traqueais sem balonetes e máscara laríngea; realização de flushing do circuito respiratório; adequado enchimento dos vaporizadores com os anestésicos halogenados; uso frequente de sistemas respiratórios pediátricos; amostragem sidestream dos analisadores de gases; e escape de gases no circuito respiratório de baixa pressão, como reservatório de absorvedores de CO2, dos anéis de vedação e das mangueiras.32 Para a SO recomenda-se o mínimo de 15 trocas de ar por hora e para a SRPA o mínimo de 6 trocas de ar por hora.




Com a utilização de sistemas de scavenging ativos nos hospitais mais modernos, os profissionais que atuam em centros cirúrgicos não são expostos à concentrações de óxido nitroso e de anestésicos halogenados acima do recomendado, mesmo durante as anestesias pediátricas, o que aumentou muito a segurança.33




Para minimizar os riscos à saúde, as autoridades públicas recomendam valores limites aos resíduos de gases e anestésicos inalatórios. Os limites de exposição recomendados desde 1977 pelo National Institute of Occupational Safety and Health (NIOSH), dos Estados Unidos, para a exposição média durante a administração do anestésico inalatório, são de 25 ppm para o óxido nitroso e de 2 ppm para os anestésicos halogenados halotano e isoflurano. O valor limite para esses anestésicos halogenados é reduzido para 0,5 ppm com o emprego concomitante de óxido nitroso.34 Entretanto, o NIOSH não estabeleceu os valores limites para os anestésicos halogenados mais recentes, como sevoflurano e desflurano. Em 2012, o National Institutes of Health (NIH), dos Estados Unidos, recomendou para o sevoflurano o limite de 2 ppm para a exposição ocupacional média durante a duração do procedimento anestésico, seguindo os limites de exposição aos halogenados proposto pelo NIOSH duas décadas anteriores. Por outro lado, os limites recomendados para os anestésicos inalatórios na Europa são consideravelmente maiores, de 2 a 10 ppm para os halogenados halotano, enflurano e isoflurano, e de 100 ppm para o óxido nitroso, na média diária de trabalho de 8 horas.35 




Estudo realizado em hospital público universitário no sudeste do Brasil mostrou que as concentrações residuais dos anestésicos isoflurano e sevoflurano excederam, em muito, o limite internacional recomendado (NIOSH), quando as medições foram realizadas durante anestesia em SO sem sistema de exaustão de gases, com aumento progressivo das concentrações quanto maior o tempo da anestesia; já em SO com sistema parcial de exaustão (7 trocas de ar/hora), as concentrações dos resíduos anestésicos foram bem menores, mas a exposição ao sevoflurano ainda excedeu o limite recomendado.36 Assim, fica evidente a importância da conscientização de todos os envolvidos, tanto dos responsáveis como dos que atuam em centro cirúrgico, em relação à necessidade de instalação e manutenção de adequados sistemas de exaustão de gases em SO e SRPA, já que a grande maioria dos hospitais brasileiros infelizmente não tem sistema de exaustão de gases.




A associação entre a exposição aos resíduos de gases anestésicos e a incidência de alterações no genoma tem sido estudada. Várias pesquisas têm identificado aumento de danos genéticos, como quebras na molécula do DNA (identificadas pelo teste do cometa)37,38 e frequência de aberrações cromossômicas, em profissionais que trabalham em centros cirúrgicos e, portanto, expostos aos resíduos anestésicos.38 




Por outro lado, não se observou aumento significativo na frequência de danos genéticos, como os micronúcleos (MN), em profissionais expostos aos resíduos de gases anestésicos com baixos valores de exposição ao óxido nitroso (12 ppm) e aos anestésicos inalatórios isoflurano, sevoflurano e desflurano (< 0,5 ppm). Porém, observou-se aumento na frequência de MN em valores elevados de exposição ao óxido nitroso (170 ppm) e aos anestésicos inalatórios (4 ppm).39 No entanto, verificou-se que a exposição dentro dos limites recomendados pelo NIOSH (11,8 ppm de óxido nitroso e de 0,5 ppm de isoflurano), durante média de 8 horas diárias, aumentou os danos no material genético de anestesiologistas, quando avaliados pelo teste de troca entre cromátides irmãs, e estes danos voltavam a níveis normais após afastamento temporário da SO.40,41




Estudos brasileiros também mostraram que anestesiologistas expostos cronicamente à mistura de resíduos de gases anestésicos apresentam instabilidade genética, citotoxicidade e alteração de proliferação celular, detectadas pelo teste do MN bucal.42 Médicos residentes atuantes em centro cirúrgico, avaliados no final do período da residência (três anos de exposição aos anestésicos), apresentaram mais alterações genéticas que residentes não expostos, e os residentes de anestesiologia apresentaram maior frequência de processo de morte celular (cariólise) que os residentes de cirurgia ou mesmo àqueles não expostos,43 demonstrando que altas concentrações de anestésicos podem impactar o genoma nesses jovens indivíduos por períodos prolongados.




Enfermeiras atuantes em centro cirúrgico expostas às altas concentrações de óxido nitroso tiveram diminuição significativa de cobalamina (vitamina B12) e aumento das concentrações plasmáticas de homocisteína.44 A hiperhomocisteinemia pode levar à disfunção endotelial e contribuir para aumento do risco cardiovascular.




Portanto, por tratar-se de questão de saúde pública, é imprescindível reconhecer os riscos ocupacionais relacionados à exposição aos resíduos de gases anestésicos. Há a necessidade de mensuração dos resíduos anestésicos para conhecimento desses valores em centro cirúrgico, de normatização das concentrações máximas seguras de anestésicos inalatórios, além de adoção de práticas de educação como conscientização dos profissionais expostos.45





▪ Agressões Psicológicas (Estresse) 




O anestesiologista, assim como os demais profissionais, está submetido a constantes agressões de ordem psicológica, que são causas importantes de estresse. Algumas são próprias da especialidade, como as condições materiais insuficientes, os ruídos, a programação desordenada com sobrecarga de plantões ou jornadas maiores do que 8 horas diárias, a privação do sono, a poluição ambiental, as pressões por parte do paciente, o qual geralmente apresenta maior temor à anestesia do que à cirurgia, gerando intranquilidade, ansiedade e sobrecarga de responsabilidade ao anestesiologista. A imagem que o público em geral tem do anestesiologista é frequentemente inferior à dos médicos de outras especialidades, e alguns não sabem que os anestesiologistas necessitam de qualificações médicas.46




Cabe destacar uma causa frequente de estresse, que é o conflito dentro da SO, em especial à divergência entre o cirurgião e o anestesiologista. Devido à peculiaridade de assistência conjunta e a responsabilidade simultânea sobre o mesmo paciente, a comunicação precária entre os médicos pode comprometer a segurança do paciente. Para resolução desses conflitos, é necessário o respeito mútuo entre os profissionais, o reconhecimento das diferenças, a aderência aos protocolos, a devida atenção ao outro médico e o conhecimento dos aspectos emocionais da discordância.47




A fadiga provocada pela privação de sono pode reduzir o desempenho profissional.48 A redução da vigilância e o tempo prolongado de reação aos estímulos aumentam o risco de acidentes e erros médicos, principalmente entre 3 e 7 horas, devido à diminuição do ritmo circadiano. Para efeito de comparação, uma pessoa plenamente acordada após 24 horas tem a mesma redução da função psicomotora que um indivíduo alcoolizado com concentração sanguínea de 0,1 g/dL, nível considerado acima do permitido pela legislação para motoristas.49




Com o avançar da idade do anestesiologista pode haver aumento da suscetibilidade física, intelectual e emocional aos efeitos de sobrecarga de plantões e privação do sono. Entre anestesiologistas aposentados recentemente, o aspecto considerado mais estressante da prática anestesiológica foi a atuação noturna, considerada o maior motivo para a aposentadoria. 




Entre as principais consequências do estresse no anestesiologista, têm-se: diminuição da vigilância, indução ao erro médico, instalação de quadros de ansiedade ou de depressão, levando o profissional à dependência do álcool e das drogas e ao suicídio, em número maior do que em outras especialidades médicas,50 quadro este denominado síndrome de Burnout cada vez mais reconhecido entre os anestesiologistas.




A relação entre as agressões psicológicas e o desempenho profissional parece sofrer influência da experiência profissional, sendo muito maior nos residentes e durante os primeiros anos da atividade profissional.




Entre as medidas recomendadas para minorar o estresse, estão: planejamento do trabalho, com horários definidos e não superiores a 8 horas/dia, períodos de descanso durante a jornada de trabalho, plantões que não ultrapassem 24 horas, além de um dia de descanso por semana.51





▪ Dependência Química e Abuso de Substâncias




Depender física ou psicologicamente de uma droga implica não ter controle no seu uso. O abuso de drogas ou de álcool refere-se ao uso dessas substâncias de maneira inadequada, mas não em proporção do dependente.52 Na fase de abuso de drogas ou de álcool, o usuário ainda pode deixar de usá-los por si mesmo, sem ajuda; no entanto, na fase de dependência, isso não é mais possível. A dependência química já é definida como doença mental caracterizada por desordens neurobiológicas e comportamentais que resultam no uso compulsivo de drogas e no intenso desejo de obtê-las.1 Está catalogada na 10ª edição da Classificação Internacional de Doenças – CID-10, da Organização Mundial da Saúde, sob o registro de “Transtornos Mentais e Comportamentais Devido ao Uso de Múltiplas Drogas e ao Abuso de Substâncias Psicoativas”. A dependência química é uma doença crônica, recidivante e tratável, que provoca uma alteração progressiva no comportamento do indivíduo, fazendo com que ele se adapte à condição para manter o abuso da substância. A gravidade aumenta devido à sua evolução trágica e às consequências dramáticas, que podem incluir ruína financeira, perda da sanidade, prisão ou até mesmo morte.




Estudos sugerem que entre 10% e 14% dos médicos desenvolverão dependência química ao longo da vida, com uma prevalência maior entre anestesiologistas comparado a outras especialidades.53 O fácil acesso a medicamentos psicotrópicos extremamente potentes é uma preocupação adicional quando falamos em abuso dentro da especialidade. 




As principais causas de abuso de substâncias entre anestesistas são: facilidade de obtenção, estresse ocupacional, desejo de experimentação aliado ao sentimento de invencibilidade, situações de dor física ou emocional, baixa autoestima, predisposição genética, e uso de drogas que levam rapidamente do abuso à dependência, como os opioides fentanil e sufentanil.53,54




Até pouco tempo atrás não possuíamos dados concretos sobre a prevalência de abuso de substâncias entre os anestesiologistas no Brasil. Um estudo publicado em 2021 utilizou um questionário, aplicado eletronicamente, para descrever os primeiros dados nacionais. Entre os respondentes, 82% afirmaram conhecer algum colega que já fez abuso e 23% autodeclararam já ter feito abuso de substâncias psicoativas. Os agentes mais frequentemente utilizados foram os opioides, vindo de encontro com a casuística mundial e a crise de opioides que já se instalou em diversos países. A maioria dos indivíduos acreditava que os testes de drogas poderiam melhorar a segurança pessoal ou dos pacientes. No entanto, aqueles com histórico pessoal de transtorno de uso de substâncias eram menos propensos a acreditar na eficácia dos testes de drogas para reduzir o próprio risco (74,92% vs. 85,18%, p < 0,0001) ou melhorar a segurança dos pacientes (76,27% vs. 88,13%, p < 0,001).55




Fatores biológicos, psicológicos e ambientais podem ser responsáveis pelo maior risco de abuso. Os fatores biológicos que podem aumentar o risco de dependência incluem fatores genéticos, estágio de desenvolvimento neurológico e até mesmo o gênero ou etnia. A epigenética, maneira como os genes interagem com o meio ambiente na construção dos organismos, pode chegar a representar 40% a 60% do risco de dependência. Vários traços de personalidade parecem estar presentes nos indivíduos com problemas de abuso de substância e em conjunto com os demais fatores podem resultar em maior risco de abuso. Já quanto aos fatores ambientais, é importante ressaltar que sozinhos eles não são causa para a drogadição. Talvez um dos fatores que devemos dar um destaque importante é a disponibilidade. O fácil acesso pode deixar pessoas com algum fator de risco mais propensas a usarem. O tipo de droga também é importante: aquelas com alta e rápida biodisponibilidade trazem recompensas intensas e rápidas, tornando-se mais atraentes. Embora tenhamos pontuados alguns de cada um dos fatores biológicos, psicológicos e ambientais aqui separadamente, vale destacar que eles são interligados. Portanto, devemos dar a atenção a todos os fatores de risco e atuar mais amplamente para a prevenção do abuso de substâncias frente aos diferentes fatores de risco.




Dentro da realidade e do ambiente de trabalho do anestesiologista precisamos discutir o desvio de medicamentos. Tal desvio, incluindo o ambiente perioperatório, tem impactos negativos significativos nos pacientes, nos profissionais de saúde, nas organizações e na confiança pública em todos esses sistemas. A experiência do anestesiologista é fundamental para prevenir o desvio de substâncias e, portanto, devemos estar envolvidos e vigilantes. Os hospitais são incentivados a desenvolver programas abrangentes de prevenção de desvio de substâncias controladas, envolvendo lideranças, farmacêuticos e anestesiologistas. Esses programas devem incluir educação, vigilância de registros médicos, sistemas de gerenciamento de resíduos à prova de adulteração e equipes especializadas para prevenção e investigação de eventos, uma vez que eles ocorram.56




Cada vez mais entendemos que muitas ações precisam ser tomadas para prevenção do transtorno por abuso de substâncias, sendo uma delas a educação sobre o tema, incluindo o mesmo em eventos da especialidade, com discussões na formação dos residentes, entendendo o panorama nacional e local e, ainda, incluindo o tema em livros-texto como este. 




Frente à dramaticidade da dependência química, a Sociedade de Anestesiologia do Estado de São Paulo (SAESP), atenta ao seu papel de responsabilidade social e comprometimento com os anestesiologistas e a sociedade, durante a gestão da Dra. Rita de Cassia Rodrigues foi buscar entender a extensão do problema, suas causas e tratamento, para avaliar meios efetivos e contributivos para a recuperação do dependente químico. Com o auxílio de médicos altamente especializados em diagnosticar e tratar a dependência química (DQ), foi elaborado o programa WE CARE. O programa WE CARE é a fonte inicial para o paciente, familiares, colegas ou chefes de serviços do dependente químico recorrerem para firmar o diagnóstico, a intensidade da DQ e receberem orientação individual pormenorizada de tratamento e evolução da doença, gratuitamente. Uma iniciativa inédita na Anestesiologia, que é incorporada para ser um apoio e possui um papel fundamental em manter o tema ativo em eventos educacionais, bem como ser um suporte até então não existente. O programa é totalmente anônimo para o colega que busca ajuda através de uma hotline: 3673-1213. O tratamento do anestesiologista adicto depende do precoce reconhecimento da doença e de uma intervenção planejada com profissionais com experiência específica no tratamento. Inicialmente são realizados: 






		Avaliação psiquiátrica ou psicológica completa do dependente químico, associada às suas condições familiares e sociais.




		Orientação e psicoeducação dos familiares próximos.




		Testes laboratoriais para acompanhar e validar a abstinência e comorbidades concomitantes.







Depois desta primeira fase, o paciente precisa prosseguir com os cuidados e tratamento. Esta fase será apoiada pelo We Care, mas não custeada pela SAESP. Nesta fase, o colega deverá afastar-se do serviço e seguir com acompanhamento psiquiátrico que determinará quando o profissional estará liberado para ser reinserido nas atividades laborais. Deve-se lembrar que o tratamento é permanente e consistirá de acompanhamento e testagens periódicas. Já a última fase do tratamento está relacionada à reinserção no trabalho, que deverá ser inicialmente supervisionada e pode ser acompanhada de restrições a depender de cada caso e das recomendações do médico responsável pelo tratamento.57 




Sabemos que o tratamento de qualquer dependência química é extremamente difícil, por vezes demorado e custoso, mas pode ser a diferença, literalmente, entre a vida e a morte. Como isso, esta iniciativa inovadora da SAESP busca ser um auxílio para os colegas associados que necessitem de ajuda. 




Algumas das principais alterações comportamentais de colegas que iniciaram o abuso de substâncias e evoluem para dependência química são:58






		Afastamento de familiares, amigos e atividades de lazer;


		Mudanças de humor, com períodos de depressão alternando com euforia;


		Aumento de episódios de raiva, irritabilidade e hostilidade;


		Passar mais tempo no hospital, mesmo fora do expediente;


		Voluntariar-se para plantões extras;


		Recusar intervalos para almoço ou café;


		Pedir pausas frequentes para ir ao banheiro


		Registrar quantidades crescentes de narcóticos ou quantidades inadequadas para o caso;


		Perda de peso e pele pálida.







Mantenha-se alerta pois muitas vezes um colega pode estar precisando de auxílio e orientação e o adequado acolhimento e encaminhamento para um profissional especializado pode fazer a diferença e salvar literalmente a vida de alguém. De maneiras diferentes e com riscos diferentes, todos estamos sob risco de uma série de doenças e o abuso de substâncias e a dependência química integram esta enorme lista de doenças que estamos suscetíveis. 
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Fundamentos de Organização e Gestão para Serviços de Anestesia




Airton Bagatini






	De tudo, ficaram três coisas: a certeza de que estamos sempre começando; a certeza de que é preciso continuar e a certeza de que podemos ser interrompidos antes de terminar. Vamos fazer da interrupção um caminho novo!


	(Fernando Sabino)









INTRODUÇÃO




Sociedade, comunidade, serviço e família são instituições conservadoras que procuram manter a estabilidade e evitar, ou pelo menos desacelerar, as mudanças. Mas a organização moderna é desestabilizadora e precisa ser organizada para a inovação, e a inovação, como disse o grande economista austro-americano Joseph Schumpeter,1 é “destruição criativa”, é o abandono sistemático de tudo aquilo que é estabelecido, costumeiro e confortável, quer se trate de um produto, serviço prestado ou processo, quer se trate de um conjunto de aptidões, relações humanas e sociais ou a própria organização.




A função da organização é colocar o conhecimento para trabalhar, por meio de ferramentas, produtos e processos, na concepção do trabalho, no próprio conhecimento, que por sua natureza muda rapidamente, e as certezas de hoje sempre se tornam os absurdos de amanhã.2




Até 1930, os hospitais eram frequentemente dirigidos por enfermeiras, religiosos ou empresários aposentados, pessoas bem-intencionadas que administravam as instituições guiadas pelo bom-senso e pela intuição. Nessa época, surgiram, nos Estados Unidos, os primeiros cursos universitários de administração hospitalar e, a partir da Segunda Guerra Mundial, não mais se admitiu, naquele país, que hospitais fossem administrados por pessoas que não tivessem formação específica na área.3




O modo de entender um serviço de anestesia (SA) é vê-lo como uma organização de características próprias e diferenciadas, mas que não se dissociam de outras especialidades médicas. O SA deve ter um líder, uma organização, um planejamento, uma divisão de trabalho especializada, ou seja, uma identidade, mas nem por isso deve ser um eremita dentro da instituição maior, o hospital.




O SA deve ter um relacionamento e estar subordinado a uma administração, além de conhecer os recursos humanos, estruturais e financeiros do local onde presta seus serviços. Recomenda-se, também, sua interação com as outras especialidades, e não somente com o departamento de cirurgia. Fundamentalmente, deve entender que outros profissionais de diferentes áreas da saúde, como enfermagem, fisioterapia, nutrologia, fonoaudiologia, psicologia e assistência social, também colaboram na engrenagem de recuperação mais efetiva dos pacientes.




O SA deve ser entendido como uma unidade de negócios, o elemento capaz de tornar mais simplificados a avaliação e o desenvolvimento de ações para o mercado. Isto é, como uma empresa de grande porte que tem diversos departamentos e setores, de modo que cada um destes possa ser considerado uma unidade de negócios ou, como é de preferência terminológica para alguns, um centro de resultados.




Compreende-se que, a princípio, alguns processos podem se apresentar somente como um gasto extra para a organização; porém, se for administrado de maneira adequada, a utilização de material, equipamento e recursos promoverá uma economia que favorecerá o cenário econômico do serviço como um todo. Por esse motivo, é importante que, periodicamente, cada um dos processos seja avaliado, bem como os serviços, os produtos, as despesas e as receitas. Ao finalizar cada etapa, é possível, traçar um comparativo do desempenho do setor e analisar se houve melhora, estagnação ou queda dos indicadores.




Adaptando o conceito sobre organização de Peter Drucker,2 cada SA deve se dedicar à criação do novo. Em termos específicos, sua direção tem de adotar três práticas sistemáticas. A primeira é o aperfeiçoamento contínuo de tudo aquilo que o SA realiza, o processo que os japoneses denominam kaizen, com o objetivo de aprimorar um produto ou serviço de forma que, em dois ou três anos, ele se transforme em um produto ou serviço realmente diferente.




Em segundo lugar, cada SA deve aprender a explorar seus conhecimentos, isto é, desenvolver a próxima geração de aplicações a partir dos próprios sucessos.




Finalmente, cada SA deve aprender a inovar – e agora a inovação pode e deve ser organizada – um processo sistemático. E, então, volta-se ao abandono e o processo recomeça. A menos que isso seja feito, o SA baseado no conhecimento em pouco tempo estará obsoleto, perdendo sua capacidade de desempenho e, com isso, a aptidão para atrair e reter pessoas qualificadas e dotadas de capacidade, das quais depende sua eficiência.




Um serviço de anestesia geralmente é uma unidade organizacional que tem (ou deveria ter) uma estratégia definida e um gestor responsável pelo cumprimento de sua missão e visão, obviamente alinhado com os interesses do hospital onde desempenha seu trabalho.




É premente a necessidade do entendimento de novos princípios norteadores da prática médica. Para que a anestesia se fortaleça como ciência, profissão e prática social, é imprescindível a utilização de todos os métodos gerenciais conhecidos para liderar médicos anestesistas. O paradigma é entendido como um padrão a ser seguido e inclui o conjunto de crenças, valores, técnicas e teorias partilhados, sendo influenciado por fatores culturais, políticos, econômicos e sociais vigentes.3




Os SA podem ter definidos muitos processos, incluindo a linha operacional de anestesias, o ensino, a gestão, a educação continuada, a ética e o relacionamento interpessoal e com a instituição. Com esse cenário em mente, desenha-se como objetivo central deste capítulo apresentar alguns aspectos que se encontram relacionados à organização e à gestão de um SA, com enfoque na gestão hospitalar para lidar com esses fatores e elementos administrativos.








▪ PLANEJAMENTO ESTRATÉGICO




Ainda que a utilização do planejamento estratégico venha das épocas mais antigas na história da humanidade, em que era utilizado na economia agrária, na produção, no armazenamento e no transporte dos produtos da colheita, os estudos mais relevantes sobre o assunto originam-se nos meios militares. Por causa da necessidade de mover e alojar tropas com seus suprimentos, como alimentação, remédios e armamento, as estratégias militares passaram a ser admiradas e copiadas.




Tanto no estudo de rotas para o abastecimento de alojamentos quanto para encontrar as melhores posições de ataque aos inimigos, o planejamento estratégico e organizacional e a logística estão presentes na história dos campos de guerra. Nos anos 1950, a estratégia de logística militar, tão admirada, foi transportada para as salas de aula das instituições de ensino e, posteriormente, adaptada aos moldes empresariais.




A arte de prever e prover recursos na quantidade necessária e nos locais primordiais em tempo adequado revelou que os sistemas logísticos atribuem vantagem à competição quando integrados com a estratégia e as táticas.4




Em 1945, o planejamento estratégico foi concebido como uma maneira despretensiosa de apurar dados. Na época, o método cumpriu bem seu papel, já que não houve modificação notável ou importante no ambiente mercadológico. No cenário do mercado atual, é necessário que os serviços possuam a atitude e a visão para criar um planejamento, algo que sirva de diretriz e que tenha como base a tomada de decisão em relação às metas, aos objetivos e aos resultados a serem alcançados e o caminho que se tomará até lá.5




O planejamento estratégico tem como objetivos organizar o SA, abarcando todos os setores e níveis existentes dentro dele; alinhar seus pensamentos, ações e modo de operação aos propostos pela instituição hospitalar, a fim de aumentar a produtividade; aperfeiçoar os processos de operação e garantir que os caminhos que levarão aos resultados almejados sejam mais curtos e facilitados.




Segundo Kotler,6 planejamento estratégico é o processo pelo qual se desenvolve e mantém um ajuste viável entre os objetivos, experiências e recursos da organização e suas oportunidades mutantes de mercado. O propósito do planejamento estratégico é moldar e remoldar os negócios e produtos da empresa, objetivando crescimento e lucro.




O planejamento estratégico ganhou caráter de auxiliador no que diz respeito à tomada de decisão e ajuda gestores a descobrirem oportunidades de crescimento no mercado e a aumentarem sua visibilidade e seus resultados.




Para que o plano seja mais competitivo perante o mercado e tenha realmente valor e aplicabilidade dentro da organização, precisa ser elaborado de maneira clara, com objetivos e metas bem delineados. O planejamento estratégico consiste na conciliação entre as oportunidades (desafios) do ambiente externo e os recursos tangíveis ou intangíveis da empresa, tendo em vista seu desenvolvimento sem traumas.7




O primeiro passo para elaborar um planejamento estratégico eficiente é assegurar que se cumpra o escopo pretendido, é construir, antes de tudo, um pensamento estratégico. Uma vez que esse pensamento esteja enraizado nas diretrizes do serviço, todas as ações tomadas estarão de acordo com ele, e todos os planejamentos seguirão seus preceitos. Assim, a missão da empresa ficará clara nas menores e mais rotineiras atitudes e estará naturalmente introjetada em todos os colaboradores, que agirão da maneira que se espera.5




Antes de implantar um planejamento estratégico, porém, o SA necessita definir sua missão, sua visão, seus valores e como a implantação do plano (estratégia) poderá impactar suas rotinas, influenciar sua equipe e definir onde o SA quer chegar (objetivos).




Missão é o objetivo fundamental de uma organização, pois traduz a finalidade última da empresa e consiste na definição de seus fins estratégicos gerais. Basicamente, trata-se do ponto de partida para a definição dos objetivos, sendo formalmente expressa e servindo de guia para os colaboradores da empresa.8




Visão é responsável por nortear a organização. É um acumulado de convicções que direcionam sua trajetória. O professor de empreendedorismo Louis Jacques Filion9 define visão como “uma imagem, projetada no futuro, do lugar que se quer ver ocupado pelos seus produtos no mercado, assim como a imagem projetada do tipo de organização necessária para consegui-lo”.




Valores são o conjunto de sentimentos que estruturam (ou pretendem estruturar) a cultura organizacional e a prática de uma empresa. Comumente os valores surgem agregados à missão como uma simples relação ou, de forma mais elaborada, como crenças ou políticas organizacionais. Os valores representam um conjunto de princípios que informam como as pessoas devem reger seu comportamento na empresa.8




Objetivos traduzem os resultados essenciais a serem atingidos pela organização no cumprimento de sua missão, seguindo de acordo com a forma pela qual sua visão se comunica. Eles são o resultado qualitativo ou quantitativo que a empresa pretende alcançar em determinado período.8




Estratégia é descrita com base na análise do ambiente levantada após o agrupamento por temas e da priorização dos principais objetivos. A estratégia precisa estar voltada para o futuro da empresa, como também estar de acordo com as etapas anteriores (missão, visão e valores).8




Até que o serviço comece a conceber uma cultura organizacional para, a partir de então, começar a construir seu pensamento estratégico, ele necessita que sejam feitos alguns ajustes em suas operações administrativas que possibilitem à gestão identificar, de maneira clara e eficaz, as situações que gerarão impacto negativo para que ela aja com rapidez para solucionar tais ocorrências.




Na opinião de Vygotsky,10 o aspecto humano tem muita influência sobre as transformações da cultura, e sua disposição para encarar a necessidade de mudanças com a mente aberta garante vantagem competitiva para o SA, além da melhor implementação e aceitação dessa nova cultura. Contudo, o sucesso ou o fracasso de um SA não depende apenas da estratégia e da cultura. Um planejamento estratégico bem desenvolvido pode auxiliar no cumprimento de metas e trazer bons resultados. As ações a serem tomadas internamente, como a definição de líderes motivadores e a construção de um ambiente de trabalho e programas de incentivo para os membros, também podem ser fatores determinantes.




O desenvolvimento de uma estratégia deve englobar fatores como a realização de uma análise objetiva dos processos mercadológicos e a incorporação da criatividade administrativa, da tomada de decisões e da elaboração de cenários. Na literatura11 existente sobre o assunto, é possível observar algumas classificações estratégicas:






		
Estratégia de sobrevivência: nesse caso, a empresa apresenta e admite suas falhas internas e ameaças externas e opta por congelar investimentos e reduzir os custos drasticamente;


		
Estratégia de manutenção: a empresa se identifica com a prevalência de ameaças ao meio ambiente, mas tem muitos pontos fortes, o que permite alcançar sua posição atual;


		
Estratégia de crescimento: a empresa tem alguns pontos fracos, mas a área circundante oferece condições favoráveis, e as possibilidades são usufruídas pela sociedade, que pode se transformar. Nessa situação, geralmente há lançamentos de produtos;


		
Desenvolvimento da estratégia: nessa situação a companhia ressalta seus pontos positivos, dominância e oportunidades mercadológicas. Nesse cenário, buscam-se clientes, a descoberta de novas tecnologias e investimentos.







Segundo Porter,11 em termos de competitividade, as estratégias podem ser classificadas em:






		
Estratégia de liderança de custo: aqui o importante é ressaltar o baixo custo em relação à concorrência, mas sem deixar de lado a qualidade oferecida;


		
Estratégia de diversificação: o foco é oferecer serviços diferenciados, produtos únicos no mercado;


		
Foco estratégico: centralizar esforços em determinado segmento, como produtos, clientes ou mercado. Aqui o serviço se reafirma como uma opção melhorada e diferenciada para o mercado como um todo.







Dessa maneira, nota-se que implantar um plano estratégico tem por objetivo analisar as necessidades empresariais para viabilizar a ação estratégica, estudar o ambiente onde esse plano será posto em ação e ajudar a atingir o desempenho almejado para determinado período. A administração tem o objetivo de fazer esse plano estratégico funcionar e de implantar soluções para adaptar sua execução. Quanto mais efetivos os ajustes feitos pelo serviço, mais eficazes serão a aplicação e os resultados.5




O planejamento estratégico é um processo fundamental para o serviço de anestesia, pois proporciona direcionamento, alinhamento, otimização de recursos e adaptação às mudanças do ambiente de saúde. Sua importância reside na capacidade de estabelecer metas claras, analisar o mercado, otimizar recursos, atender às necessidades dos pacientes e promover a colaboração entre todas as partes interessadas. Ao adotar uma abordagem estratégica, o serviço de anestesia pode alcançar um desempenho superior, fornecer cuidados de qualidade e garantir sua sustentabilidade a longo prazo.12





▪ BALANCED SCORECARD





As mudanças ocorridas no mundo geram preocupação com o desenvolvimento de sistemas de informações contábeis e gerenciais. A contabilidade gerencial, inserida nesse ambiente altamente competitivo precisa acompanhar a evolução da economia mundial e adaptar-se às mudanças, auxiliando os gestores no processo de planejamento, execução e controle. O grande desafio dos sistemas de informação gerencial está em fornecer informações oportunas para que os gestores possam tomar decisões acertadas.




Dentro desse contexto surge a ferramenta gerencial balanced scorecard (BSC), que auxilia na gestão das organizações. Na aplicação dessa abordagem, baseada em atividades e processos inter-relacionados funcionalmente na empresa, os contadores são capazes de transmitir à administração informações qualificadas sobre o desempenho dos processos comerciais da organização, que possibilitarão identificar os pontos-chave que influenciam direta ou indiretamente os objetivos e as metas da empresa, bem como dirigir esforços para aprimorá-los e, consequentemente, melhorar seus resultados.




Ao buscar ferramentas que auxiliem nesse direcionamento, a contabilidade gerencial é auxiliada pela ferramenta BSC, criada por Kaplan e Norton,13 que traduzem as estratégias com o uso de indicadores financeiros e não financeiros. Considerada pelos autores um sistema gerencial, eles afirmam que “o balanced scorecard é mais do que um sistema de medidas táticas e operacionais. Empresas inovadoras estão utilizando essa ferramenta como um sistema de gestão estratégica para administrar a estratégia a longo prazo”.




A disseminação da informação promove a integração entre as pessoas e os sistemas, além de auxiliar na convergência de objetivos. Nesse ponto, a ferramenta gerencial BSC é fundamental, e seu principal objeto é o alinhamento das metas e da comunicação a todos os funcionários e às estratégias da empresa. Trata-se de um novo instrumento que integra medidas de estratégia, sem menosprezar outras já adotadas atualmente ou no passado. Auxilia também na relação das ações de hoje com as metas de longo prazo e promove a sinergia da empresa para atingir os objetivos em observância à missão estabelecida, dando o suporte necessário para que empresas que se encontram em crescimento possam orientar a tomada de decisão.  




O BSC é um método que ajuda os executivos a medirem o desempenho de seu SA, verificando, assim, se a estratégia será alcançada. Surgiu com base em um estudo promovido pelo Instituto Nolan Norton, denominado Measuring Performance in the Organization of the Future (Medição do Desempenho na Organização do Futuro), que durou um ano. Esse estudo foi realizado porque os métodos existentes na época para a avaliação de desempenho, baseados em indicadores contábeis e financeiros, eram insuficientes. Depois de vários estudos, o BSC foi criado tendo como base quatro perspectivas: a financeira, a do cliente, a de processos internos da empresa e a do aprendizado e crescimento.14




Durante a Era Industrial, a utilização apenas de indicadores financeiros era suficiente para medir se a empresa estava atingindo suas metas. Os empresários levavam em consideração somente o lucro. Mas, em uma economia globalizada, as empresas concorrem com o menor tempo de entrega, a qualidade do produto, a satisfação e a lealdade do cliente. Esses indicadores não são utilizados nos processos de avaliação de desempenho tradicionais.




Outro problema muito grave e que leva as empresas a fracassarem é que, no desespero de aumentar o lucro e reduzir custos em curto prazo, elas diminuem o quadro de pessoal e/ou alteram a estrutura organizacional de seus colaboradores, sem levar em consideração os objetivos de médio e longo prazos. Isso leva a perdas, pois, quando os executivos percebem que não estão conseguindo atingir seus objetivos dentro daqueles prazos em razão da falta de recursos e de controle e por causa da perda de capital intelectual, eles descobrem que, muitas vezes, após alguns meses, é necessário contratar novamente os recursos humanos e investir em treinamento.




É inútil afirmar, como Milton Friedman,14 economista americano laureado com o prêmio Nobel, que uma empresa tem somente uma responsabilidade: desempenho econômico. Essa é sua primeira responsabilidade. De fato, um serviço que não dê lucro pelo menos igual ao seu custo de capital é irresponsável. O desempenho econômico é a base sem a qual nenhuma empresa pode cumprir com outra responsabilidade.




Pode-se dizer que o principal objetivo do BSC é alcançar o alinhamento do planejamento estratégico da empresa com as atividades operacionais que ela exerce. O BSC traduz a missão e a estratégia em objetivos e medidas, organizados por meio de indicadores que informam aos funcionários sobre os vetores do sucesso atual e futuro. Ao articularem os resultados desejados pela empresa, espera-se canalizar a energia, a habilidade e o conhecimento de todos os colaboradores da organização, a fim de alcançar os objetivos de longo prazo. Para conseguir o alinhamento desejado, é preciso realizar algumas ações, entre podemos citam-se:






		
Esclarecer e traduzir a visão e a estratégia: a tradução da missão estratégica deve ser feita por todos os gestores, por meio de um conjunto de objetivos e indicadores (mapa estratégico) que contribui para a criação de um consenso entre os gestores, colaboradores e as atividades do SA;


		
Planejar, estabelecer metas e alinhar as iniciativas estratégicas: a alta direção deve identificar e estabelecer metas para seus colaboradores, definir processos, planejar o desempenho financeiro e também o ritmo de crescimento do SA;


		
Melhorar o feedback do aprendizado estratégico: o feedback e o processo de revisão avaliam o desempenho das metas e da estratégia adotadas pelo SA. Essa ação permite melhorar o monitoramento da organização sob a ótica de quatro perspectivas14 (aprendizado e crescimento, processos internos, clientes e financeira), e não somente a financeira.







O BSC vai além de medidas de curto prazo, revelando os vetores para um desempenho financeiro competitivo e de longo prazo. A ideia principal é fornecer uma visão de desempenho integrada, que englobe suas perspectivas (Figura 6.1):




[image: ]Figura 6.1 Perspectivas do BSC.







		
Perspectiva de aprendizado e crescimento: essa perspectiva está relacionada com o desenvolvimento de objetivos e medidas para orientar o aprendizado e o crescimento organizacional. A capacitação do SA se dará por meio do investimento em novos equipamentos, desenvolvimento de novos produtos e sistemas e nos recursos humanos;14



		
Perspectiva dos processos internos: nessa perspectiva, as organizações identificam os processos críticos para o alcance dos objetivos das duas perspectivas posteriores. Os processos devem criar condições para que a organização forneça as propostas de valor ao cliente e que seja capaz de atraí-lo e retê-lo em seus segmentos de atuação e, ao mesmo tempo, criar valor para os acionistas. Essa perspectiva do BSC cria uma visão de processo por meio de uma análise sequencial, o que permite aos gestores identificar novos caminhos para melhorar a performance da empresa diante dos clientes e acionistas;14



		
Perspectiva dos clientes: essa perspectiva pressupõe definições sobre o mercado e o segmento nos quais a organização deseja competir. Sua proposta é monitorar a maneira pela qual a empresa entrega o real valor ao cliente, definindo indicadores de satisfação e resultados relacionados com ele. O enquadramento dos desejos dos clientes tende a ser feito em quatro categorias: prazo, qualidade, desempenho e serviços e custo;14



		
Perspectiva financeira: nessa perspectiva, as medidas financeiras (receita e produtividade) são valiosas e ajudam a demonstrar as consequências econômicas de ações já realizadas. Com a elaboração do BSC, os objetivos financeiros devem estar vinculados à estratégia do SA, mostrando se sua implementação e execução estão contribuindo para a melhoria do resultado.13








Com o entendimento e a aplicação dessas quatro perspectivas, é possível mensurar os incentivos na promoção do melhor cuidado para os pacientes? Não. Entende-se que, em um ambiente hospitalar, essas perspectivas são insuficientes, que o ideal é ter uma perspectiva com foco na assistência do paciente; por isso, acredita-se que haja a necessidade de uma quinta perspectiva: a assistencial, que estaria no ápice da pirâmide do BSC (Figura 6.2).




[image: ]Figura 6.2 Perspectivas do BSC para instituições hospitalares.







Primeiro trabalha-se no aprendizado e no crescimento dos colaboradores (perspectiva de aprendizado e crescimento). Depois, melhoram-se os processos internos (perspectiva dos processos internos. Com o desenvolvimento correto dessas perspectivas, acolhem-se melhor os pacientes (perspectiva dos clientes), fazendo com que se tenha o retorno financeiro (perspectiva financeira) esperado. Para quê? Para desenvolver a sistematização da assistência, o ensino, a pesquisa e a educação continuada dos anestesistas (perspectiva assistencial).





▪ LIDERANÇA




Liderança é a influência interpessoal exercida em uma situação dirigida por meio do processo de comunicação humana à consecução de um ou diversos objetivos específicos.15 Hunter,16 por sua vez, conceitua liderança como a “habilidade de influenciar pessoas para trabalharem entusiasticamente, visando atingir os objetivos identificados como sendo para o bem comum”.




Além de conhecer a emoção dos liderados, o líder deverá ter autocontrole, capacidade e confiança. Ele destaca algumas competências emocionais, como confiabilidade, adaptabilidade e inovação, que contribuem para o estilo de liderança adotado (Figura 6.3). Líderes disciplinados, determinados, coerentes e persistentes para expandir esse “saber fazer” costumam ser bem-sucedidos.17




[image: ]Figura 6.3 Competências do líder.







A liderança desempenha um papel fundamental na organização e gestão de um SA. Um líder eficaz é capaz de inspirar, motivar e engajar a equipe, além de fornecer direção e orientação claras. Com uma liderança forte, é possível estabelecer uma cultura organizacional saudável, promover a inovação, lidar com desafios e construir relacionamentos colaborativos com outras áreas do hospital ou da instituição de saúde.18,19




A importância da liderança no SA está diretamente relacionada à capacidade de influenciar o desempenho da equipe, garantir a execução eficiente dos processos e promover um ambiente de trabalho positivo. Um líder eficaz deve ter habilidades de comunicação, tomada de decisão, resolução de conflitos e delegação de tarefas. Além disso, é essencial que o líder seja capaz de promover o desenvolvimento profissional da equipe, fornecendo orientação, treinamento e suporte adequados.19,20




Uma liderança sólida no SA é fundamental para o alcance dos objetivos estratégicos estabelecidos no planejamento anteriormente mencionado. O líder desempenha um papel central na implementação das estratégias, no acompanhamento dos indicadores de desempenho e na garantia da qualidade e segurança dos cuidados prestados. Com uma liderança eficaz, o SA pode melhorar a eficiência operacional, reduzir riscos e conquistar a satisfação dos pacientes.21,22




A liderança no SA desempenha um papel fundamental na promoção de um ambiente de trabalho saudável e colaborativo. Um líder inspirador e capacitado é capaz de criar uma cultura organizacional que valoriza a colaboração, o respeito mútuo, o aprendizado contínuo e a troca de conhecimentos. Isso promove o trabalho em equipe, a comunicação efetiva e o compartilhamento de boas práticas, resultando em uma melhoria geral do serviço prestado.23,24




Além disso, valer ressaltar que outro aspecto importante da liderança é a capacidade de lidar com desafios e crises de forma eficiente. O líder deve estar preparado para tomar decisões difíceis, resolver conflitos e liderar a equipe durante situações de emergência ou mudanças inesperadas. Utilizando-se da sua habilidade de tomada de decisão, o líder pode orientar a equipe, manter a calma e garantir a segurança dos liderados em momentos críticos.22




Ainda dentro do contexto apresentado, deve-se ter em vista que a liderança desempenha um papel crucial na organização e gestão de um serviço de anestesia. Um líder eficaz inspira, motiva e orienta a equipe, promovendo uma cultura organizacional saudável e um ambiente de trabalho colaborativo. Além disso, a liderança é fundamental para o alcance dos objetivos estratégicos, a promoção da qualidade e segurança dos cuidados, a resolução de desafios e crises e a construção de relacionamentos com outras áreas. A presença de uma liderança forte é essencial para o sucesso e excelência do SA, correlacionando-se diretamente com o planejamento estratégico.25





▪ QUALIDADE ASSISTENCIAL




A busca pela qualidade é essencial no setor de saúde. Definir qualidade é desafiador, variando entre satisfação do cliente, excelência em processos e adequação ao uso. A história da qualidade começou na Segunda Guerra Mundial, com a necessidade de materiais bélicos de alta qualidade. Os japoneses criaram a Gestão da Qualidade Total (GQT), um método que evita defeitos antes que ocorram, envolvendo todos na organização para garantir a satisfação dos clientes.26




Aplicar a GQT na saúde, especialmente em serviços de anestesia, apresenta desafios específicos devido às características desses serviços: intangibilidade, inseparabilidade, variabilidade e perecibilidade.26 Historicamente, o setor de saúde enfrentou dificuldades na adoção de modelos de qualidade, como a complexidade dos processos e a resistência a mudanças. No entanto, superar essas dificuldades é crucial para melhorar os padrões de atendimento. Florence Nightingale exemplificou a importância da melhoria contínua ao reduzir significativamente a mortalidade no Hospital Scutari durante a Guerra da Crimeia, mostrando que mudanças bem implementadas podem salvar vidas.26




As organizações hospitalares do século 21 enfrentam complexidade crescente e desafios como mudanças sociodemográficas, limitações financeiras, escassez de recursos humanos qualificados e judicialização. Abordar esses desafios requer abordagens inovadoras na gestão, visando eficiência, eficácia e efetividade.




Qualidade envolve satisfazer as necessidades de acionistas, pacientes, familiares, profissionais, fornecedores e a sociedade. O grau de satisfação desses grupos define a qualidade organizacional. Avedis Donabedian, um autor clássico sobre qualidade no setor saúde, define-a como atributos que incluem excelência profissional, uso eficiente de recursos, mínimo risco ao paciente e alta satisfação dos usuários. Ele identifica sete pilares da qualidade: eficácia, efetividade, eficiência, otimização, aceitabilidade, legitimidade e equidade.27




Em anestesia, a segurança do paciente é prioritária. A eficácia é avaliada pela capacidade de realizar procedimentos que maximizem segurança e conforto. A efetividade é medida pelo sucesso em evitar complicações e promover recuperação rápida e sem dor. A eficiência é alcançada otimizando o uso de recursos, minimizando desperdícios e custos sem comprometer a qualidade do cuidado.




Implementar um programa de qualidade em anestesia exige uma cultura organizacional que valorize segurança, educação contínua dos profissionais e melhoria dos processos. Protocolos baseados em evidências, auditorias regulares e feedback dos pacientes são essenciais para manter altos padrões de qualidade.




A busca pela qualidade assistencial em anestesia exige compromisso com excelência, segurança do paciente e eficiência dos processos. Integrando GQT e abordagens inovadoras na gestão da saúde, é possível oferecer cuidados anestésicos de alta qualidade, atendendo às expectativas dos pacientes e contribuindo para a melhoria contínua do sistema de saúde.





▪ SEGURANÇA ASSISTENCIAL




A segurança assistencial é uma preocupação fundamental em um serviço de anestesia, pois envolve riscos significativos para os pacientes. A implantação de um sistema de segurança assistencial abrange a criação de um ambiente seguro, a identificação e a notificação de incidentes e a análise de indicadores para promover a aprendizagem, além da prevenção de futuros eventos adversos. Esse sistema envolve a cultura de segurança, a comunicação efetiva entre a equipe, a adoção de medidas preventivas, a identificação e a análise de falhas e a implementação de melhorias baseadas em evidências. Por meio de um sistema de notificações de incidentes e análise de indicadores, é possível identificar áreas de risco, implementar ações corretivas e aprimorar continuamente a segurança dos pacientes.28




A implantação de um sistema de segurança assistencial em um SA começa pela criação de uma cultura de segurança na qual todos os membros da equipe reconhecem a importância da segurança do paciente e estão comprometidos em promovê-la. Isso envolve a disseminação de políticas e diretrizes de segurança, a realização de treinamentos e programas educacionais e a promoção de uma comunicação aberta e franca.20




Um aspecto crucial do sistema de segurança assistencial é a identificação e notificação de incidentes. Isso inclui a criação de um sistema formal de notificação no qual os membros da equipe possam relatar incidentes e eventos adversos de forma confidencial e sem medo de represálias. Essas notificações devem ser analisadas de forma sistemática, utilizando métodos como análise de causa raiz e análise de falhas, a fim de identificar as causas subjacentes e implementar medidas preventivas.28




Por meio da coleta e análise regular de indicadores, como taxas de complicações anestésicas, índices de infecção relacionados a procedimentos anestésicos e outros eventos adversos, é possível identificar tendências, áreas de risco e oportunidades de melhoria. Esses indicadores devem ser comparados com benchmarks internos e externos, a fim de avaliar o desempenho do serviço e tomar ações apropriadas.23




Por outro lado, tendo em vista a análise dos incidentes e indicadores, é necessário implementar medidas de melhoria. Isso pode envolver a atualização de protocolos, a introdução de novas práticas baseadas em evidências, a realização de treinamentos específicos e a implementação de sistemas de verificação e dupla checagem. Além disso, é importante acompanhar de perto a eficácia dessas medidas por meio de avaliações regulares e ajustes necessários.23




A implantação de um sistema de segurança assistencial com um sistema de notificações de incidentes e análise de indicadores contribui para a redução de eventos adversos, a melhoria da qualidade dos cuidados e a segurança dos pacientes em um SA.29 Ao identificar áreas de risco, implementar medidas preventivas e promover uma cultura de aprendizagem contínua, é possível alcançar resultados mais seguros e melhorar a confiança tanto dos profissionais quanto dos pacientes. Esse sistema está intrinsecamente relacionado à implantação de um sistema de qualidade e à liderança eficaz previamente discutidos.30




Tendo em vista a análise dos incidentes e indicadores, é necessário implementar medidas de melhoria. Isso pode envolver a atualização de protocolos, a introdução de novas práticas baseadas em evidências, a realização de treinamentos específicos e a implementação de sistemas de verificação e dupla checagem. Além disso, é importante acompanhar de perto a eficácia dessas medidas por meio de avaliações regulares e ajustes necessários.8




Buscar uma cultura organizacional geradora,31 na qual gerenciar riscos é parte de tudo que é feito, é um dos objetivos do SA atual, mas, antes de qualquer atitude, deve-se ter a humildade de reconhecer em qual estágio o SA se encontra (Figura 6.4).




[image: ]Figura 6.4 Nível de maturidade de uma instituição.












▪ INDICADORES




Um sistema de gestão em que as pessoas são consideradas elementos importantes para o sucesso da empresa, buscando, acima de tudo, a satisfação de seus clientes, por meio de uma parceria com seus colaboradores e fornecedores, é denominado qualidade total.32




O princípio básico dos programas de qualidade é a satisfação de todos: colaboradores, fornecedores e clientes.33 Adotar um programa de qualidade total significa também buscar melhoria contínua no atendimento, redução de custos, diminuição de prazos e de desperdícios e, consequentemente, eliminação de erros. A avaliação da qualidade médico-assistencial é feita por meio da vigilância epidemiológica hospitalar, mediante levantamento de indicadores, e a qualidade do atendimento é avaliada pela pesquisa de opinião do paciente.34




Um dos primeiros passos para o entendimento da gestão de processos é o estudo do modelo de Fleming.35 Pode-se observar que os resultados dependem de processos que, inevitavelmente, estão sujeitos à estrutura e ao meio ambiente. A estrutura é definida pelos insumos, como área física, recursos materiais (equipamento, ferramenta, instrumental, financiamento, utensílio, tecido, gás, órtese e prótese), recursos humanos e instrumentos de gestão, incluindo a estrutura organizacional e os modelos teóricos aplicados na administração da instituição. Quanto aos processos, eles podem ser definidos como toda tecnologia envolvida no cuidado ao paciente. Trata-se de um conjunto de atividades com uma ou mais espécies de entrada e que cria uma saída de valor para o cliente.35 Também podem ser caracterizados como o conjunto de atividades de trabalho inter-relacionadas que requerem certos insumos e tarefas particulares que implicam valor agregado com vistas a obter resultados.36




Estrutura e processo caracterizam o meio interno da instituição. Já o meio ambiente, ou meio externo, demonstra os inúmeros fatores, com suas variáveis, que interferem no processo de produção de programas e serviços.37




Os processos, por meio dos programas e serviços, necessitam ser avaliados e controlados quanto às suas efetividade, eficácia, eficiência, produção, produtividade, qualidade, prevenção e redução da morbimortalidade, além da imagem que representam para usuários e clientes, por meio de indicadores que medem aspectos qualitativos e/ou quantitativos relativos ao meio ambiente, à estrutura, aos processos e aos resultados.38






		
Indicadores de ambiente ou meio externo são aqueles relacionados às condições de saúde de determinada população e aos fatores demográficos, geográficos, educacionais, socioculturais, econômicos, políticos, legais e tecnológicos na existência ou não de uma instituição de saúde.


		
Indicadores de estrutura são os que se referem à parte física de uma instituição: funcionários, instrumental, equipamentos, móveis e aspectos relativos à organização, entre outros. Como exemplo, cita-se a presença de oxímetro de pulso, capnógrafo, sala de recuperação e bombas de infusão.


		
Indicadores de processos referem-se às atividades de cuidado realizadas em um paciente, frequentemente ligadas a um resultado, assim como as atividades ligadas à infraestrutura, para prover meios para atividades-fim, como ambulatório, emergência, serviços complementares de diagnóstico e terapêutica e internação clínico-cirúrgica. São técnicas operacionais. Cancelamento, adesão a protocolos, antibioticoterapia profilática, cuidado com acessos venosos centrais, normotermia no perioperatório, documentação adequada ou completitude, número de pacientes com queixas, entre outros, podem ser citados como exemplos.


		
Indicadores de resultados são as demonstrações dos efeitos consequentes da combinação de fatores do meio ambiente, da estrutura e de processos ocorridos com o paciente depois que algo foi feito (ou não) a ele ou os efeitos de operações técnicas e administrativas entre as áreas e subáreas de uma instituição. Como exemplos citam-se  o número de paradas cardíacas transoperatórias e a taxa de cefaleia após a realização de uma raquianestesia.







Existem outros tipos de indicadores que podem ser específicos, como os de negócio (casos, tipos de serviço, tipos de anestesia, estado físico, local, número de anestesistas, horas, duração média de uma cirurgia), os de satisfação (satisfação geral, por serviço, percentual de náuseas e vômitos, manejo adequado da dor no pós-operatório), os de eventos adversos (relatos de eventos em sistemas organizados) e os de performance do anestesista (avaliação de burnout).




É necessário enfatizar a importância da utilização de indicadores nos SA que meçam a qualidade e a quantidade do que é realizado em termos de programas e serviços de saúde e que cubram todos os seus componentes, como a estrutura, os processos e os resultados, não esquecendo o meio ambiente, que ora sofre influência das instituições de saúde, ora as influencia.39




A tarefa básica de um indicador de qualidade é expressar, da forma mais simples possível, determinada situação que se deseja avaliar. O resultado de um indicador é uma fotografia de um determinado momento e demonstra, sob uma base de medida, aquilo que está sendo feito ou o que se projeta para ser feito. Assim, os indicadores são medidores de uma atividade, expressam um número que indica que ela pode ser medida; e, se pode ser medida, pode ser comparada e administrada.





▪ MULTIDISCIPLINARIDADE




O trabalho multidisciplinar desempenha um papel fundamental na organização e gestão de um SA. A anestesia envolve a interação com diversas especialidades médicas, enfermagem, farmácia, tecnologia médica e outros profissionais de saúde. A colaboração entre essas áreas é essencial para a coordenação efetiva dos cuidados, o compartilhamento de informações, a tomada de decisões conjuntas e a abordagem integrada aos desafios clínicos. O trabalho multidisciplinar promove a sinergia entre os profissionais e contribui para a qualidade e a segurança dos cuidados anestésicos.40




Além disso,40 o trabalho multidisciplinar no SA requer a compreensão e a valorização das competências e perspectivas de cada profissional envolvido. Cada membro da equipe traz habilidades e conhecimentos específicos que são essenciais para uma abordagem completa e abrangente dos cuidados anestésicos. Ao reconhecer a importância de cada disciplina, é possível estabelecer uma cultura de colaboração e respeito, promovendo um ambiente de trabalho harmonioso.




A comunicação efetiva é um elemento-chave do trabalho multidisciplinar. A troca de informações claras, precisas e oportunas entre os profissionais de diferentes áreas é fundamental para garantir uma assistência anestésica segura e de qualidade. Isso pode envolver reuniões regulares, discussões de casos, relatórios padronizados e sistemas de comunicação eletrônica. A comunicação aberta e transparente facilita o compartilhamento de conhecimentos, a identificação precoce de problemas e a colaboração na tomada de decisões.24




Além disso, a construção de uma equipe multidisciplinar eficaz requer o estabelecimento de protocolos e diretrizes comuns.23 Esses protocolos ajudam a estabelecer um padrão de prática consistente, também promovendo a segurança e a qualidade dos cuidados anestésicos. A criação de diretrizes compartilhadas facilita a comunicação e a coordenação entre os profissionais de diferentes áreas, garantindo uma abordagem integrada aos pacientes.




Nesse contexto, entende-se que a colaboração multidisciplinar no SA também envolve participação ativa em equipes de tratamento interdisciplinares. Essas equipes reúnem profissionais de diferentes especialidades para discutir casos complexos, planejar e coordenar o tratamento dos pacientes. A colaboração em equipe permite uma visão holística do paciente, levando em consideração não apenas as necessidades anestésicas, mas também as necessidades cirúrgicas, médicas e de cuidados pós-operatórios.23,24




Ademais, é importante destacar que o trabalho multidisciplinar no SA é essencial para atender às demandas cada vez mais complexas e diversificadas dos pacientes. Com o avanço da medicina e das tecnologias, muitos procedimentos cirúrgicos e intervenções anestésicas requerem uma abordagem interdisciplinar para obter os melhores resultados. A colaboração entre diferentes disciplinas permite a troca de experiências, conhecimentos e habilidades, resultando em uma melhor qualidade dos cuidados e satisfação do paciente.




Assim, o trabalho multidisciplinar desempenha papel vital na organização e gestão de um SA. A colaboração entre diferentes especialidades promove uma abordagem integrada aos cuidados anestésicos, contribuindo para a qualidade, a segurança e a eficácia dos procedimentos. A comunicação efetiva, o estabelecimento de protocolos comuns, a participação em equipes interdisciplinares e a adaptação às demandas dos pacientes são elementos-chave para o sucesso do trabalho multidisciplinar no serviço de anestesia. Essa abordagem está intimamente relacionada aos tópicos anteriores, como a importância da liderança, a implantação de sistemas de qualidade e segurança assistencial, a construção de um time de trabalho colaborativo e o trabalho multidisciplinar.41




A troca de informações e conhecimentos entre profissionais de diferentes áreas é fundamental para o trabalho multidisciplinar. Isso pode ocorrer por meio de discussões de casos, reuniões clínicas, grupos de estudo e programas de educação continuada. Por meio dessas interações, os profissionais podem aprender uns com os outros, compartilhar experiências e atualizar-se sobre os avanços mais recentes em suas respectivas áreas de atuação. Essa colaboração fortalece a equipe, amplia o conhecimento coletivo e contribui para uma assistência anestésica de maior qualidade.41




O trabalho multidisciplinar também envolve a definição de papéis e responsabilidades claras para cada profissional dentro da equipe. É importante que todos compreendam sua contribuição específica e a importância de sua atuação na consecução dos objetivos do serviço de anestesia. A delimitação adequada de responsabilidades evita sobreposições ou lacunas no cuidado ao paciente, promovendo uma atuação harmoniosa e eficiente entre as diferentes disciplinas.23




É essencial promover uma cultura de respeito, confiança e colaboração entre os profissionais. Isso envolve o estabelecimento de um ambiente de trabalho seguro, no qual os membros da equipe sintam-se à vontade para expressar suas opiniões, compartilhar ideias e fazer contribuições significativas. A valorização da diversidade de perspectivas e da capacidade de trabalhar em conjunto são aspectos fundamentais para o sucesso do trabalho multidisciplinar.




A liderança desempenha um papel fundamental na promoção e facilitação do trabalho multidisciplinar. Um líder eficaz no serviço de anestesia é capaz de incentivar e apoiar a colaboração entre profissionais de diferentes áreas, criando um ambiente propício para a troca de conhecimentos e a integração das disciplinas. A liderança também pode facilitar a comunicação efetiva, resolver conflitos e garantir que as metas e objetivos do serviço sejam alcançados por meio do trabalho conjunto e colaborativo.23,29




Assim, pode-se concluir que, o trabalho multidisciplinar desempenha um papel essencial no SA, permitindo a colaboração entre profissionais de diferentes áreas em prol de uma assistência anestésica de qualidade. A troca de informações, a definição clara de papéis e responsabilidades, a criação de uma cultura de respeito e colaboração e a liderança eficaz são elementos-chave para o sucesso do trabalho multidisciplinar.29 





▪ GESTÃO DAS NOVAS GERAÇÕES DO MERCADO DE TRABALHO




A gestão das novas gerações no mercado da saúde, como a geração Y (millennials) e a geração Z, apresenta desafios e oportunidades únicas para um SA. Essas gerações têm características e expectativas diferentes em relação ao trabalho, como o equilíbrio entre vida pessoal e profissional, a valorização do propósito e do impacto social, o uso de tecnologias avançadas e a necessidade de feedback contínuo.23 Para gerir efetivamente as novas gerações, é importante adaptar as práticas de liderança, oferecer oportunidades de desenvolvimento e engajamento, bem como promover a participação ativa e a colaboração em processos decisórios. Portanto, é fundamental envolvê-las nas tomadas de decisão e incentivar a contribuição de ideias e soluções inovadoras. Além disso, é necessário fornecer feedback frequente e específico para que essas gerações entendam seu progresso e suas áreas de melhoria, contribuindo para o seu desenvolvimento profissional.




A implementação de programas de desenvolvimento e capacitação é crucial para a gestão das novas gerações. Elas têm sede de aprendizado constante e estão sempre em busca de oportunidades para expandir suas habilidades e seus conhecimentos. Portanto, oferecer programas de treinamento, workshops e mentorias que atendam às suas necessidades de aprendizado é essencial para mantê-las engajadas e motivadas.29




As novas gerações valorizam a diversidade e a igualdade de oportunidades; portanto, é necessário garantir a existência de uma cultura organizacional que promova a diversidade de ideias, experiências e origens. Isso pode ser alcançado por meio de políticas de contratação inclusivas, programas de mentoria intergeracional e criação de espaços de diálogo e compartilhamento de conhecimentos.23




As novas gerações têm uma afinidade natural com a tecnologia. Portanto, é importante utilizar as ferramentas digitais e avançadas disponíveis para promover a eficiência e a agilidade dos processos de trabalho no serviço de anestesia. Isso inclui a implementação de sistemas de informação e comunicação integrados, a adoção de registros eletrônicos de pacientes e a utilização de dispositivos móveis para o acesso a informações relevantes.42




Entretanto, a gestão dessas gerações no SA requer flexibilidade e adaptação. Ela têm uma mentalidade empreendedora e estão abertas a experimentar novas abordagens e modelos de trabalho. Portanto, é importante estar aberto a novas ideias e práticas, bem como proporcionar oportunidades de autonomia e responsabilidade dentro do serviço.18





▪ CONSTRUÇÃO DE UM TIME




A formação de um “time” de anestesiologistas paira sobre o desenvolvimento, que, por sua vez, pode ser conceituado de maneira mais abrangente, uma vez que concerne às ações organizacionais que visam oferecer um estímulo para o crescimento pessoal e profissional de seus colaboradores.43 Por esse motivo também existe a necessidade de produzir conhecimento, além de novas tecnologias que sejam capazes de oferecer suporte a esse setor. É necessário criar processos de trabalho que tenham potencial motivador que direcione os colegas para o trabalho em equipe, mantendo-os incentivados e dispostos a oferecer cada vez melhor desempenho, padronização de tarefas e resultados mais satisfatórios.




Assim, é importante que toda a equipe esteja alinhada com os objetivos e as metas organizacionais, bem como pessoais, visando, desse modo, agregar valor de uma a outra. Isso porque o envolvimento de apenas alguns não é o bastante para otimizar os resultados. Todos devem estar engajados em um mesmo propósito.43




A qualificação e a capacitação dos anestesistas assegurarão que esses profissionais estejam aptos a alcançar resultados melhores, o que significa que a empresa como um todo estará habilitada a elevar sua competitividade.





▪ VALOR EM SAÚDE




A criação de um escritório de “valor em saúde” refere-se à implementação de uma abordagem centrada no valor para a prestação de cuidados de saúde no SA. Isso implica na avaliação e mensuração dos resultados clínicos, dos custos associados e da experiência do paciente. Um escritório de valor em saúde permite a identificação de práticas eficientes e de alta qualidade, a otimização do uso de recursos, a tomada de decisões baseada em evidências e a melhoria contínua da assistência anestésica. Essa abordagem é crucial para garantir uma prestação de cuidados de alta qualidade, com foco na obtenção de resultados relevantes para os pacientes e na maximização do valor dos SA.23,29,40




A implementação de um escritório de “valor em saúde” no SA envolve diversas etapas. Primeiramente, é necessário definir os indicadores e métricas que serão utilizados para avaliar o valor dos cuidados anestésicos. Isso pode incluir medidas de desfechos clínicos, como taxa de complicações, tempo de recuperação e satisfação do paciente, bem como indicadores de eficiência e custo, como tempo de sala de operação, utilização de recursos e custos diretos e indiretos.23,29,40




Tendo definidos os indicadores, é importante estabelecer processos de coleta, análise e monitoramento dos dados. Isso pode envolver a implementação de sistemas de registro eletrônico de saúde, a integração de dados de diferentes fontes, a análise estatística e a criação de painéis de controle para visualização dos indicadores de valor em saúde. O objetivo é fornecer informações em tempo real que possam ser utilizadas na tomada de decisões e na identificação de oportunidades de melhoria.23,29,40




O escritório de valor em saúde também deve promover a colaboração multidisciplinar, envolvendo profissionais de diferentes áreas no processo de avaliação e melhoria dos cuidados anestésicos. Isso inclui anestesiologistas, enfermeiros, farmacêuticos, administradores e outros profissionais de saúde que possam contribuir com sua expertise e perspectivas únicas. Por meio dessa colaboração, é possível obter uma compreensão mais abrangente e holística dos fatores que influenciam o valor dos cuidados anestésicos.




Assim, o escritório de valor em saúde deve disseminar e compartilhar as melhores práticas. Isso pode ser feito por meio de reuniões clínicas, fóruns de discussão, apresentações de casos, relatórios de desempenho e publicações científicas. O objetivo é permitir que os profissionais do SA aprendam uns com os outros, compartilhem experiências e adotem as práticas mais eficientes e de mais alta qualidade em seu trabalho diário.




É importante destacar a importância do engajamento dos pacientes no processo de criação de valor em saúde. Eles devem ser parceiros ativos na tomada de decisões sobre seus cuidados anestésicos, fornecendo feedback sobre sua experiência, preferências e expectativas. O escritório de valor em saúde deve buscar formas de incorporar a perspectiva do paciente em todas as etapas do processo, visando a personalização e a adequação dos cuidados às suas necessidades individuais.




A criação de um escritório de “valor em saúde” no SA é fundamental para a prestação de cuidados de alta qualidade, eficientes e centrados no paciente. Com a definição de indicadores, a coleta de dados, a colaboração multidisciplinar, o compartilhamento de melhores práticas e o engajamento dos pacientes, é possível otimizar os resultados clínicos, controlar os custos e proporcionar uma experiência positiva.23,29,40





▪ SUSTENTABILIDADE, RESPONSABILIDADE SOCIAL e GOVERNANÇA




O conjunto de padrões e boas práticas que definem se uma empresa é socialmente consciente, sustentável e corretamente gerenciada é chamado de environmental, social and governance (ESG), pilares que demonstram a responsabilidade e o comprometimento das organizações com o mercado em que atuam, seus associados, fornecedores, colaboradores e investidores. É uma abordagem contemporânea que implica não prejudicar as necessidades das gerações futuras com ações para atingir os objetivos atuais.




A implantação do ESG no SA refere-se à incorporação de práticas e políticas que promovam a sustentabilidade ambiental, a governança corporativa e a responsabilidade social. Isso envolve a adoção de medidas para reduzir o impacto ambiental das atividades, garantir a transparência e a integridade na gestão, bem como contribuir para o bem-estar social e o desenvolvimento da comunidade.22




Esse processo de implantação deve ser contínuo, incorporado nas práticas diárias, nas tomadas de decisões e nas relações com os stakeholders. É necessário estabelecer mecanismos de monitoramento e avaliação do desempenho em relação ao ESG. Isso envolve a definição de indicadores e métricas para medir os resultados e impactos das práticas sustentáveis, de governança e sociais. Os dados coletados devem ser analisados periodicamente, permitindo a identificação de áreas de melhoria, a correção de desvios e a comunicação transparente dos resultados alcançados.




Vale considerar que a adoção do ESG promove a eficiência operacional e a redução de custos. Ao implementar práticas sustentáveis, como a redução do consumo de energia e água, a gestão adequada de resíduos e o uso de materiais ecologicamente responsáveis, o SA pode obter ganhos financeiros significativos. Além disso, a governança corporativa efetiva, com políticas claras de ética, transparência e prestação de contas, contribui para uma gestão mais eficiente e eficaz.27,29




A implantação da responsabilidade social no SA tem como objetivo o comprometimento com a promoção da saúde e do bem-estar dos anestesiologistas, do paciente e de todos os profissionais inseridos no contexto da saúde. Isso pode incluir ações como programas de prevenção de doenças e apoio a projetos sociais, bem como o estímulo a um ambiente mais diverso e à inclusão de anestesiologistas e pacientes, fortalecendo a reputação do serviço, atraindo pacientes e profissionais alinhados com esses valores e contribuindo para o desenvolvimento sustentável do sistema de saúde.





▪ CONSIDERAÇÕES FINAIS




Este capítulo abordou uma ampla gama de tópicos relacionados à organização e gestão de um SA. Iniciou discutindo a importância do planejamento estratégico, destacando sua relevância na definição de metas, objetivos e direcionamento para o serviço. Em seguida, abordou a importância da liderança no serviço, enfatizando a necessidade de líderes eficazes que inspirem, motivem e orientem a equipe.




Conclui-se, então, que a organização e a gestão de um SA envolvem uma série de aspectos inter-relacionados e complexos. A implementação de estratégias, como planejamento estratégico, liderança eficaz, sistemas de qualidade e segurança, trabalho multidisciplinar, gestão eficiente e conscientização sobre as demandas das novas gerações e o impacto social, é fundamental para garantir um SA de qualidade, sustentável e alinhado às necessidades e expectativas dos pacientes e da sociedade como um todo. A implantação do ESG surge como uma oportunidade de promover a sustentabilidade, a governança e a responsabilidade social, demonstrando o compromisso em oferecer cuidados de alta qualidade, éticos e socialmente responsáveis.
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Ensino e Avaliação em Anestesiologia




 Getúlio Rodrigues de Oliveira Filho ▪ Claudia Marquez Simões






INTRODUÇÃO




A Anestesiologia é uma especialidade médica. Somente médicos que cursem residência médica e/ou cursos de especialização credenciados pela Sociedade Brasileira de Anestesiologia e pela Associação Médica Brasileira estão habilitados para obter o Registro de Qualificação de Especialista emitido pelo Conselho Federal de Medicina, que lhes aufere o direito de divulgação de sua especialidade. O treinamento de médicos durante a residência médica e nos cursos de especialização credenciados pela SBA/AMB é feito por meio da modalidade de treinamento em serviço, no qual 80% a 90% da carga horária é destinada ao aprendizado em ambientes clínicos – centro cirúrgico, sala de recuperação pós-anestésica, ambulatórios e laboratórios. Além disso, 10% a 20% da carga horária anual são obrigatoriamente destinados a atividades de formação teóricas estruturadas, com conteúdos educacionais estipulados pela Sociedade Brasileira de Anestesiologia e adotados pela Comissão Nacional de Residência Médica.1




A verificação da eficácia dos processos de ensino utilizados na formação dos novos especialistas demanda diversas formas e técnicas de avaliação, uma vez que são múltiplas as habilidades a serem adquiridas dentro dos principais domínios do conhecimento: cognitivo (conhecimento), psicomotor (habilidades técnicas) e comportamental (atitudes). 




Este capítulo está organizado em duas partes: na parte I, os conceitos básicos associados ao ensino e aprendizado da especialidade são resumidos. A parte II aborda os processos de avaliação.








▪ RESIDÊNCIA MÉDICA E APRENDIZADO DE ADULTOS




Um aspecto relevante para o gerenciamento do aprendizado durante a residência médica é o reconhecimento de que o aprendizado dos residentes obedece aos princípios de aprendizagem de adultos.




Adultos são motivados a aprender o que percebem como relevante e aplicável a situações práticas. É a necessidade de resolver problemas concretos que desencadeia os episódios de aprendizado. O processo de aprendizado de adultos é baseado em experiências prévias, é focado em problemas, permite que tomem a iniciativa do aprendizado e compreende ciclos de ação e de reflexão.2




O respeito a esses princípios exige que docentes e instrutores de programas de residência médica adaptem suas táticas de ensino a fim de dar sentido e aplicabilidade ao conteúdo programático. Diferentes estilos de aprendizagem dos médicos residentes também nos trazem a necessidade do uso de diversas técnicas de ensino.




Competência Médica




Define-se competência profissional como “o uso judicioso e habitual de comunicação, conhecimento, habilidades técnicas, raciocínio clínico, emoções, valores e reflexão na prática diária em benefício do indivíduo e da comunidade”.3




A competência profissional é o indicador mais relevante da qualidade do programa de treinamento. No entanto, para isso, ela precisa ser verificada e quantificada por processos de avaliação.




O Acreditation Council for Graduate Medical Education (ACGME), órgão responsável pelo credenciamento de Programas de Residência Médica nos Estados Unidos, definiu seis áreas de competência para o treinamento durante a residência médica em seu Outcomes Project.4 Os médicos residentes devem demonstrar objetivamente a aquisição das competências, para que o programa de treinamento seja considerado satisfatório. No contexto do projeto, “competências são conhecimentos, habilidades e atitudes que devem ser adquiridas pelos médicos residentes no decorrer do período de treinamento”. As seis áreas de competência definidas pelo ACGME são:5








		Assistência ao paciente, que deve ser compassiva, efetiva e apropriada para o tratamento de doenças e promoção da saúde;




		Conhecimento médico e sua aplicação na assistência aos pacientes;




		Aprendizagem baseada na prática, que envolve a investigação e a avaliação da assistência prestada pelo médico residente, a avaliação e a assimilação de evidências científicas e de melhorias constantes no tratamento dos pacientes;




		Habilidades de comunicação e relacionamentos interpessoais, que resultem em comunicação efetiva com pacientes, familiares e outros membros da equipe de assistência;




		Profissionalismo, manifestado pelo comprometimento com suas responsabilidades profissionais, aderência aos princípios éticos e sensibilidade às características das diferentes populações de pacientes;




		Prática baseada nos sistemas de assistência à saúde, manifestada pelo conhecimento dos sistemas de saúde e pelo uso desse conhecimento para proporcionar aos pacientes o melhor tratamento disponível.







Uma vez que o Outcomes Project prevê que os programas devem prover evidências da aquisição das competências pelos médicos residentes, o ACGME e o American Board of Medical Specialties (ABMS) desenvolveram uma “caixa de ferramentas” contendo métodos de avaliação adequados às competências.6




O Royal College of Physicians and Surgeons of Canada (RCPSC) desenvolveu uma estrutura conceitual de competência médica, as CanMEDS, que definem papéis ou funções a serem desempenhados pelos médicos:7






		Especialista (expert) em Medicina é o papel central do médico, por meio do qual ele integra todos os demais papéis, aplicando conhecimento médico, habilidades clínicas e atitudes profissionais à assistência centralizada no paciente;




		Comunicador, por meio do qual o médico facilita seu relacionamento com o paciente;




		Colaborador, papel em que o médico trabalha efetivamente dentro da equipe de assistência para otimizar os cuidados prestados ao paciente;




		Gerente, papel em que o médico é participante integral da organização onde atua, buscando práticas sustentáveis, tomando decisões sobre a alocação de recursos e contribuindo para a efetividade do sistema de saúde;




		Defensor da saúde, papel em que o médico utiliza sua perícia e influência para melhorar a saúde e o bem-estar de pacientes, comunidades e populações;




		Estudioso, papel em que o médico demonstra comprometimento com o aprendizado reflexivo e com a criação, a disseminação, a aplicação e a tradução do conhecimento médico para a prática clínica.







Supervisão Clínica




A modalidade de treinamento em serviço implica a obrigatoriedade de supervisão dos médicos residentes durante suas atividades clínicas. A supervisão em Anestesiologia é um conceito unidimensional e caracteriza-se por nove atitudes e comportamentos identificáveis nos instrutores que podem ser quantificados para produzir um escore altamente confiável e reproduzível.8 Esses atributos são:






		
Feedback: o instrutor fornece feedback oportuno e construtivo sobre o desempenho do residente, que inclui os pontos fortes e fracos e maneiras de aprimoramento do desempenho;




		
Disponibilidade: o instrutor está prontamente disponível e presente para prestar ajuda e aconselhamento sobre como resolver problemas e obter sucesso em procedimentos;




		
Estímulo ao aprendizado baseado no paciente: o instrutor estimula a utilização de situações clínicas reais vivenciadas pelo residente para aprimorar os conhecimentos, as técnicas e o raciocínio clínico;




		
Profissionalismo: o instrutor demonstra conhecimento, proficiência em procedimentos, comportamento ético, interesse, compaixão e respeito pelo paciente;




		
Presença: o instrutor está presente durante os momentos críticos da anestesia: indução, emergência, realização de procedimentos e manuseio de complicações;




		
Planejamento perianestésico: o instrutor discute previamente o manuseio da anestesia, propõe um plano de cuidados perianestésicos e acata sugestões corretas do médico residente; 




		
Segurança: o instrutor ensina e exige a adoção de medidas de segurança para o paciente e a equipe durante o período perioperatório; 




		
Habilidades interpessoais: o instrutor possui habilidades para manter o ambiente positivo, centrado no paciente, respeitoso e cordial;




		
Oportunidade/autonomia: o instrutor estimula a independência progressiva do médico residente e proporciona oportunidades para a execução de procedimentos e técnicas.







Técnicas de Ensino Teórico




A forma de administração do conteúdo programático durante a residência médica deve atender aos diferentes estilos de aprendizado de adultos. 




A aula expositiva, usada desde tempos medievais, é uma forma eficiente e econômica de ensinar grandes audiências. Com o professor como protagonista, demanda preparação cuidadosa e técnica de exposição para garantir a atenção dos alunos, que a assistem passivamente. A escolha do conteúdo, dos tópicos, das ferramentas audiovisuais e das habilidades de comunicação do professor são essenciais para a eficácia da aula. É importante programar tempo para comentários e perguntas dos alunos, além de revisar o que foi administrado em cada segmento antes de avançar para o tópico seguinte, a fim de manter a atenção dos alunos.




Técnicas de aprendizado protagonizadas pelo aluno (aprendizado ativo) têm sido utilizadas como alternativa às aulas expositivas. O aprendizado centrado no aluno pressupõe que ele possui habilidades de aprendizado autodirigido: toma a iniciativa e a responsabilidade pelo próprio aprendizado, diagnostica suas necessidades de aprendizado, formula metas, identifica fontes de aquisição de conhecimento, implementa atividades e estratégias apropriadas para a aquisição do conhecimento e avalia os resultados. Nesse cenário, o professor cumpre o papel de facilitador do aprendizado, colaborando para o sucesso das iniciativas dos alunos. O aprendizado baseado em problemas, o aprendizado por descoberta, o aprendizado experiencial e o ensino baseado em perguntas são métodos que utilizam a premissa de ensino centrado no estudante.2




São exemplos de técnicas de aprendizado ativo:






		
Aprendizagem baseada em problemas (Problem-based learning) – O processo envolve pequenos grupos de aprendizes liderados por um facilitador e trabalha cooperativamente a partir de um problema não estruturado e aberto cuja solução implica na aquisição de conhecimento relativo a um ou mais objetivos de aprendizado. Pouca informação é fornecida, a fim de permitir a avaliação multidimensional do problema. O processo ocorre de forma estruturada por meio das seguintes etapas, em três fases que se desenvolvem em uma ou mais sessões de trabalho em grupo:



	Fase 1: na sessão de abertura do problema, o facilitador apresenta o problema. A discussão que se segue tem como objetivos:






		Identificação do problema;




		Desenvolvimento de uma abordagem lógica ao processo diagnóstico e identificação dos assuntos-alvo do aprendizado, aplicáveis à construção de um algoritmo destinado à solução do problema;







	Fase 2: estudo individual






		Cada aluno coleta individualmente informações tanto em fontes formais quanto informais;







	Fase 3: sessão de fechamento do problema. A discussão em grupo tem como objetivos:






		Derivação de um algoritmo para a solução do problema, utilizando as informações coletadas;




		Aplicação do algoritmo para a elucidação diagnóstica, incluindo dados de história, exame físico e complementares;




		Discussão dos dados relevantes, ativação de conceitos prévios, elaboração das interpretações individuais dos dados, reorganização destes dados e conclusão diagnóstica;




		Apresentação e solução de outros casos, representativos do mesmo problema.










		
Aprendizagem baseada em equipes (Team-based learning):9 o aprendizado baseado em equipes consiste em cinco componentes essenciais





		Preparação individual – os alunos devem estudar o material preparatório disponibilizado pelo professor antes da aula. Este material pode ser apresentado como textos, apresentações de slides, videoaulas, podcasts, preparados pelos docentes. 




		Teste de garantia de preparação individual – em sala de aula, os alunos submetem-se a um teste individual que consiste de 5 a 20 questões de múltipla escolha para verificação do nível de preparação do aluno para a aula.




		Teste de garantia de preparação de equipe – após o teste individual, os alunos formam equipes e respondem o teste em conjunto. As pontuações em ambos os testes contam para a nota final do aluno.




		Sessão de esclarecimento - depois dos testes, os alunos têm a oportunidade esclarecer as dúvidas sobre o assunto, relativas ao teste ou ao conteúdo estudado durante a fase de preparação individual com a participação dos instrutores.




		Exercícios de aplicação de conhecimento – finalizando o processo, o instrutor propõe problemas clínicos para que o os alunos resolvam com base no conhecimento adquirido nas fases anteriores.










		
Aprendizagem baseada em projetos (Project-based learning):10 a aprendizagem baseada em projetos exige dos estudantes soluções para problemas não triviais. Para cumprir os objetivos, os alunos precisam desenvolver diversas habilidades, como perguntar e refinar questões, debater ideias, planejar, coletar e analisar dados, sintetizar conclusões, comunicar suas ideias e descobertas, formular novas perguntas e criar artefatos. O processo é desencadeado quando os alunos, trabalhando em equipes, recebem uma “pergunta direcional” que exija a criação de um artefato que represente a aplicação dos conhecimentos adquiridos. Os artefatos podem incluir uma variedade de mídias, como artigos científicos, produções técnicas, dispositivos, etc. Aprendizagem baseada em projetos é organizada em torno de um desafio, cria a necessidade de conhecer conteúdos e habilidades essenciais, requer investigação para aprender e/ou criar algo novo, requer pensamento crítico, resolução de problemas, colaboração e várias formas de comunicação, incorpora feedback e revisão, resulta em um produto ou desempenho apresentado publicamente.




		
Aprendizagem mesclada ou combinada (Blended learning):11 consiste em uma combinação de modos de ensino presenciais com modos de aprendizagem on-line baseados em tecnologia instrucional. As plataformas de ensino à distância são usadas para apresentação de material instrucional, interação entre estudantes e com os professores, avaliação de conhecimentos, entre outras facilidades. Embora estruturado, o aprendizado é parcialmente dirigido pelo estudante, embora prazos devam ser cumpridos. A combinação de modos presencial e virtuais visa a aquisição de habilidades necessárias aos profissionais do século como fluência com as ferramentas da tecnologia; construção de conexões transculturais intencionais, resolução de problemas de forma colaborativa, pensamento independente, gerenciamento, análise e síntese de informações oriundas de múltiplas fontes simultaneamente, entre outras.




		
Aula reversa ou invertida (Flipped classroom):12 é uma estratégia instrucional e um tipo de aprendizagem combinada que reverte o ambiente de aprendizado tradicional ao fornecer conteúdo instrucional, geralmente on-line, antes da aula presencial sob a forma de vídeo-aulas. A aula presencial é reservada para que os alunos resolvam problemas propostos pelo professor individualmente ou em grupos. 







Apesar das diferenças conceituais da abordagem, as técnicas de aprendizado ativo não têm se mostrado mais eficientes do que as técnicas com protagonismo do professor quanto à aquisição de conhecimentos, mas têm sido associadas com maior grau de satisfação.13 A mínima orientação prevista nas técnicas de aprendizado ativo centradas no estudante pode ocasionar sobrecarga cognitiva e ineficiência do aprendizado.18 Por isso, a orientação do aluno durante todas as fases do processo deve ser intensiva e adequada à quantidade e à qualidade de conhecimentos prévios do aluno sobre os objetos de aprendizado. Por outro lado, técnicas de aprendizado ativo tendem a aumentar o nível de atenção dos estudantes no conteúdo, a tornar as aulas mais atraentes e menos enfadonhas e a atender aos diferentes estilos de aprendizado.14




Independentemente da abordagem, foram identificados três fatores preditivos de sucesso acadêmico em Anestesiologia: a motivação do residente para o aprendizado, a capacidade de identificar as ideias principais em fontes de consulta e os baixos níveis de ansiedade relacionados a testes.15




Prática Deliberada e Excelência Profissional




Níveis elevados de desempenho profissional podem ser obtidos por meio do exercício de habilidades cognitivas, psicomotoras e comportamentais de forma repetida, focada em metas e objetivos predefinidos e com feedback externo, ou seja de um treinador. A isso chama-se prática deliberada. Muitos anos de prática deliberada são necessários para que se atinja a excelência em Medicina, uma vez que se estimam 10 mil horas de treinamento, o tempo necessário para que se atinja o platô máximo de desempenho. Isso significa que durante os três anos de residência o médico terá pouca probabilidade de atingir a excelência.16




Entretanto, o período de treinamento na residência médica é uma oportunidade para que os residentes se engajem e sigam uma trajetória rumo à excelência profissional por meio da prática deliberada de habilidades.




Diversas formas de buscar o aprimoramento cognitivo, psicomotor e comportamental já foram descritas. A simulação é uma forma eficaz para a prática deliberada visando ao aprimoramento de habilidades técnicas e não técnicas, como o gerenciamento de crises. Discussões sistemáticas com instrutores sobre o manuseio de situações clínicas comuns, como da hipotensão arterial, do acesso às vias aéreas, da reposição volêmica, do manuseio da pressão intracraniana, são táticas de prática deliberada visando à excelência no manuseio da anestesia. O importante é que haja um residente disposto a buscar ativamente a excelência profissional e instrutores dispostos a ensinar e criticar construtivamente o desempenho do residente.17




Nesse contexto, o feedback é uma ferramenta essencial. O feedback educacional caracteriza-se por: (a) ser dirigido a objetivos comuns estabelecidos previamente pelo instrutor e pelo residente, o que o torna esperado e oportuno; (b) baseado em dados do desempenho observado e parâmetros específicos definidos previamente; (c) limitado a comportamentos remediáveis. Acima de tudo, o feedback educacional deve incluir apenas a descrição do aspecto observado (comportamentos, minúcias técnicas, decisões e ações) de forma construtiva e não ameaçadora. O erro mais frequente cometido por instrutores é incluir julgamentos e rótulos no feedback educacional.18





▪ AVALIAÇÃO E MEDIDAS DE DESEMPENHO




Avaliação é o processo de documentação, usualmente em termos mensuráveis, de conhecimentos, habilidades, atitudes e crenças. O processo de avaliação consiste em: (a) estratégias de coleta de dados (aferição ou verificação), por meio de instrumentos ou ferramentas de medida; (b) análise das medidas obtidas; (c) informação e interpretação dos resultados. Uma medida de desempenho é uma grandeza numérica correspondente a um ponto localizado ao longo de uma variável linear que representa dada habilidade.25,26 É obtida por um instrumento de medida (teste, por exemplo) aplicado em determinado momento do período de formação. Medida e avaliação têm significados diferentes: a medida indica quanto o examinado possui de determinada habilidade; a avaliação informa sobre o valor da habilidade medida, por meio da adição de julgamento de valor, baseado em dados qualitativos e análises quantitativas. Assim, um processo de avaliação inclui o julgamento de critérios e instrumentos usados para medir o desempenho, por exemplo, a robustez psicométrica de um teste, e o mérito da medida aferida como indicadora da efetividade do currículo ou programa de treinamento.19




Objetivos do Processo de Avaliação




A avaliação durante o treinamento tem por objetivos principais: (1) certificar a competência dos futuros especialistas; (2) discriminar entre candidatos para treinamento avançado; (3) motivar e direcionar a aprendizagem e o ensino; (4) julgar a adequação do programa de residência3,19.




Conteúdo da Avaliação




Fica claro que o processo de avaliação do médico residente não pode basear-se em apenas uma modalidade de instrumento de verificação de habilidade. Por essa razão, há necessidade de criação de ferramentas de avaliação específicas para cada uma das áreas de competência, que produzam medidas confiáveis do desempenho dos médicos residentes na respectiva área ou função.




No Brasil, atualmente, a Comissão Nacional de Residência Médica avalia os Programas de Residência Médica pela análise das seguintes dimensões: infraestrutura, projeto pedagógico, corpo docente, corpo discente e contribuição para o desenvolvimento do sistema local de saúde e sugerindo a implementação da avaliação de competências, mas sem uma diretriz direta ou documento formal até o momento. Ao contrário dos exemplos internacionais, a ênfase da avaliação ainda não é colocada no produto final da residência, ou seja, o médico especialista comprovadamente competente, mas sim na estrutura, qualificação do docente e no conteúdo programático, de maneira mais intensa.




A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) credencia cursos de especialização em Centros de Ensino e Treinamento (CET). Estes seguem um Regulamento próprio, que inclui, entre outras disposições, os programas teórico e prático do curso de especialização.2 O regulamento prevê que os médicos em especialização (ME) devem ser avaliados segundo os seguintes critérios:






		Avaliações teóricas:





		Provas trimestrais, abrangendo a matéria abordada no trimestre;




		Prova anual escrita (testes de escolha múltipla) elaborada pela Comissão de Certificação em Anestesiologia e aplicada a todos os médicos em especialização.










		Avaliações subjetivas de:





		Comportamentos; 




		Habilidades demonstradas durante as atividades no desenrolar da especialização;  










		Preparo e apresentação de trabalho de conclusão durante o terceiro ano de especialização, que pode ser:





		Ensaio clínico randomizado 


		Revisão sistemática 


		Metanálise


		Estudos observacionais, caso-controle e coortes


		Série de casos e/ou revisão narrativa 


		Relato de caso  












Como se pode concluir da leitura do regulamento, na avaliação do médico em especialização é enfatizada a formação teórica. Entretanto, a avaliação dos Centros de Ensino e Treinamento realizada anualmente pela SBA inclui a infraestrutura da instituição, a qualificação dos instrutores, a presença do responsável do CET nas reuniões regionais e nacionais regulamentares, o cumprimento de carga horária prática e teórica pelos médicos em especialização e o desempenho dos ME nas provas nacionais. Com base nesses dados, os CETs são classificados em quartis. Essa classificação é divulgada ao público interessado, como indicadora do desempenho do Centro de Ensino e Treinamento e orienta ações administrativas da sociedade em relação aos CETs de pior desempenho.




Tipos de Avaliação Quanto à Forma




As avaliações podem ser classificadas segundo diferentes parâmetros:






		
Objetivos da avaliação:





		Avaliação formativa ou avaliação para a aprendizagem define-se como a procura e interpretação de evidências para decidir: (a) a posição do aprendiz na curva de aprendizado; (b) o que faltou aprender; (c) a melhor forma de atingir os objetivos de aprendizagem. A avaliação formativa se baseia em aferições periódicas das habilidades relacionadas aos objetivos de aprendizagem utilizando instrumentos de medida robustos e confiáveis;20





		Avaliação somativa ou avaliação do aprendizado consiste na aferição de habilidades por instrumentos de medida ao fim do período de treinamento, com o objetivo de determinar se o indivíduo preenche os critérios para permanecer no nível atual ou pode ser promovido para um próximo nível de treinamento. A avaliação somativa tem como consequência a aprovação ou a reprovação. Para minimizar a chance de erro em tais decisões, os instrumentos de medida precisam ter propriedades psicométricas robustas.21











		
Tipo de teste:





		A avaliação objetiva é feita por testes que admitem como resposta correta apenas os itens constantes da chave de respostas. São, portanto, de fácil correção. Exemplos são questões de escolha múltipla, do tipo falso/verdadeiro ou provas orais estruturadas. A avaliação objetiva possui maior robustez psicométrica. As provas orais estruturadas possuem propriedades psicométricas robustas, alta concordância entre examinadores e resultam em avaliações confiáveis e reproduzíveis, podendo ser utilizadas para decisões de aprovação/reprovação.22 Importante destacar que estas avaliações podem ser aplicadas virtualmente, mantendo características semelhantes;23





		A avaliação subjetiva é feita pela análise qualitativa de respostas discursivas ou por provas orais não estruturadas. A correção de questões subjetivas demanda a aplicação de técnicas elaboradas de análise qualitativa. A concordância entre examinadores é normalmente baixa, de tal forma que a confiabilidade ou reprodutibilidade da avaliação é baixa, tornando seus resultados pouco úteis para decisões de aprovação/reprovação. Esta última fraqueza do método pode ser minimizada pelo treinamento intensivo de examinadores e pelo teste prévio dos itens da prova.24,25











		
Base de comparação dos resultados (referências):





		Avaliação referenciada por critério é aquela em que o candidato precisa demonstrar habilidades previamente estabelecidas em critérios absolutos de proficiência, ou seja, independentes do desempenho de outros indivíduos. Normalmente baseia-se em listas de verificação de comportamentos ou atitudes (critérios) que os examinadores detectam ou não durante o desempenho de determinada tarefa. Por serem pontuações absolutas não supõe variância nas medidas obtidas;26





		Avaliação normativa tem por referência o desempenho do indivíduo em relação a um grupo de referência, classificado ao longo de uma variável que exprime quantitativamente o desempenho individual. A suposição básica é que a distribuição dos escores na população siga uma distribuição normal. Como a ênfase está na colocação das medidas individuais em uma curva normal, espera-se variância nos escores obtidos;27





		Avaliação ipsativa consiste em comparações do desempenho do indivíduo em relação a si próprio ao longo do período de treinamento.28,29











		
Formalidade do processo:





		Avaliação formal é a que gera um documento e notas que podem ser utilizadas para decisões de aprovação-reprovação ou promoção.30





		Avaliação informal, de caráter formativo, é feita por técnicas como discussão de desempenho observado, autoavaliação e avaliação por pares. Normalmente é individualizada, baseada em observação de desempenho prático, feita imediatamente após a observação, de caráter não punitivo ou intimidador e não gera notas.31 No entanto ainda é deficitária, mesmo sendo informal. Sabe-se que em muitos programas a taxa de feedback é inferior a 25%.31













Ferramentas de Avaliação




Nenhuma ferramenta de aferição é destituída de problemas e limitações. Por essa razão, nenhum método de avaliação, usado isoladamente, é capaz de produzir medidas fidedignas das habilidades cognitivas, psicomotoras ou comportamentais.32 A aplicação de múltiplos instrumentos em diversas ocasiões aumenta a confiabilidade dos processos de avaliação.33 A escolha do método ou do instrumento de aferição depende de cinco critérios: confiabilidade, validade, possível impacto sobre o aprendizado e a prática, aceitabilidade pelos examinandos e professores e custos para as partes interessadas.34




Em qualquer um dos domínios de competência, pode-se avaliar os alunos em quatro níveis diferentes, de acordo com o modelo da pirâmide conceituado por Miller.35 Esses níveis, em ordem crescente de complexidade, são: nível 1 – “sabe” (conhecimento factual): os alunos são capazes de lembrar fatos básicos, princípios e teorias; nível 2 – “sabe como” (conhecimento aplicado), os alunos demonstram capacidade de resolver problemas, tomar decisões e descrevem os procedimentos; nível 3 – “mostra como” (desempenho), os alunos são capazes de demonstrar habilidades em um ambiente controlado; nível 4 – “faz” (atuação clínica), que corresponde ao comportamento na prática real. Nos dois primeiros níveis da pirâmide, a ênfase é na cognição, enquanto nos dois níveis superiores a ênfase é no desempenho. 




Nesta seção, são descritos os principais instrumentos e métodos de aferição de habilidades, com suas respectivas indicações, vantagens e limitações, distribuídos nas categorias: avaliações escritas, orais, por observação de desempenho e ipsativas. 




Cada nível da pirâmide exige uma complexidade crescente de instrumentos de avaliação conforme demonstrado na Figura 7.1.




[image: ]Figura 7.1 Pirâmide do conhecimento de Miller. Os dois níveis da base da pirâmide envolvem conhecimento teórico, e os dois níveis superiores as habilidades técnicas e comportamentais.Fonte: adaptada de DOI:10.36367/ntqr.8.2021.172-184.75 








Avaliações Escritas






		
Prova escrita com resposta construída em formato curto:





		
Descrição: as questões de resposta curta consistem em uma pergunta breve, dirigida a um único tópico. Podem ser precedidas da descrição de um caso clínico e exigem uma resposta curta.




		
Vantagens e aplicações:





		Testa a amplitude e a profundidade de conhecimentos factuais, aplicação clínica de conhecimentos e raciocínio diagnóstico e habilidades em resolver problemas (nível 2 da pirâmide de Miller);




		Altos índices de discriminação;




		Coeficientes de confiabilidade moderados a altos;




		Validade de face alta, comparada a outros testes escritos;




		Pode ser corrigida por critérios objetivos constantes de uma chave de resposta;




		Administração simples.










		
Desvantagens e limitações:





		Não é adequada para testar habilidades comportamentais, como colaboração, profissionalismo e comunicação;




		A legibilidade pode ser prejudicada pela escrita do examinado – problema este solucionado com as versões eletrônicas;




		Uma chave de respostas é essencial para diminuir a variabilidade entre examinadores;




		
Não pode ser corrigida eletronicamente, apesar de avanços no uso da inteligência artificial que começam a trazer esta possibilidade36















		
Prova escrita com resposta construída em formato longo (ensaio):





		
Descrição: ensaios colocam questões que requerem que os examinados utilizem seu conhecimento para construir respostas em níveis mais avançados de desempenho cognitivo, como avaliação, análise e síntese. Podem ser livres (resposta aberta) ou limitados (resposta restrita).




		
Vantagens e aplicações:





		Testa níveis hierarquicamente mais complexos de conhecimento (nível 2 da pirâmide de Miller);




		Pode testar múltiplos objetivos de aprendizado, incluindo habilidades comportamentais (profissionalismo, ética aplicada e comunicação escrita) e perícia médica (conhecimentos e atitudes);









		
Desvantagens e limitações:





		Correção difícil. Pode ser prejudicada pela caligrafia do candidato e por erros gramaticais; valendo as mesmas considerações feitas anteriormente sobre o formato eletrônico e inteligência artificial;




		Não testa habilidades psicomotoras ou comportamentos práticos.














		
Prova escrita em formato de respostas selecionáveis28,33,47,48





		
Descrição: consiste de uma pergunta seguida de uma lista de opções entre as quais o candidato deve reconhecer a resposta correta. A pergunta pode ser ou não precedida de uma vinheta clínica. São as mais utilizadas em testes objetivos, podendo ser apresentadas em diferentes formatos:





		
Escolha simples entre múltiplas opções: consiste de um enunciado que solicita ao candidato que escolha a resposta correta de uma lista que inclui dois a cinco distratores incorretos, mas plausíveis;




		
Associação: consiste de duas listas de itens, sendo os da primeira lista numerados e os da segunda precedidos de parênteses vazios. O examinado deve encontrar os itens correspondentes; o formato da questão pode criar confusão;




		
Associação estendida: o examinado recebe uma lista de 10 a 20 itens e é solicitado a associá-los a uma série de respostas correspondentes. Cada item pode ser relacionado a mais de uma resposta. São as que mais se associam com habilidades clínicas medidas por outros instrumentos;




		
Escolha múltipla entre múltiplas opções: consiste de um enunciado propondo um problema e uma lista extensa de itens, da qual o examinado deverá escolher todas as respostas corretas;




		
Verdadeiro/falso: os examinados devem marcar uma série de afirmações como verdadeiras ou falsas. Se não houver uma opção neutra – “não sei” –, a chance de acerto por adivinhação (“chute”) é de 50%. Por essa característica, não devem ser utilizadas em avaliações de caráter somativo;




		
Tipo K, também chamadas tipo M: solicitam ao examinado que escolha uma combinação de afirmações como corretas. Assim, o examinado deverá marcar A, se as opções 1, 2 e 3 forem corretas; B, se as opções 1 e 3 forem corretas; C, se as opções 2 e 4 forem corretas; D, se somente a opção 4 for correta; ou E, se todas as opções forem corretas. Não devem ser utilizadas porque testam mais as habilidades lógicas do candidato do que o seu conhecimento.37










		
Vantagens e aplicações:





		Permite avaliar muitos objetivos de ensino em um só teste, por meio de questões idênticas para todos os examinados;




		Administração simples, mesmo para grande número de examinados;




		Pode ser armazenada em bancos de questões e reutilizadas;




		Escores numéricos;




		Avalia o conhecimento e sua aplicação, incluindo raciocínio clínico (níveis 1 e 2 da pirâmide de Miller).









		
Desvantagens e limitações:





		Permite acertos por acaso e dedução;




		Construção difícil e demorada;




		Validade de face baixa;




		Não testa níveis cognitivos mais elaborados de conhecimento, como síntese, avaliação e crítica;




		Não testa objetivos comportamentais.

















Os testes de respostas selecionáveis, especialmente os de escolha única a partir de múltiplas opções, necessitam seguir algumas normas durante a fase de construção dos itens, para garantir sua validade. A seguir, são apresentadas as normas mais relevantes:38






		Cada questão deve abordar um único objetivo educacional relevante. Conhecimentos ultraespecíficos incluídos nos itens diminuem a capacidade de discriminação do teste, por aumentar excessivamente o nível de dificuldade das questões. Cada questão deve ter apenas uma resposta correta. As questões devem ser independentes, de tal forma que a incapacidade do examinado em responder a uma questão ou uma resposta errada não o impeça de responder às demais nem o leve a responder incorretamente outras questões. As questões não devem incluir expressão de opiniões.




		O enunciado deve ser preferencialmente um problema ou uma situação a ser analisada; deve conter o máximo de informação, de tal forma que o examinado compreenda claramente o que estiver sendo perguntado e possa responder à questão sem ter que ler as opções. As orientações no enunciado devem ser claras e o texto deve permitir que o examinado compreenda exatamente o que está sendo perguntado. O enunciado deve ser formulado positivamente: “não”, “exceto”, “incorreto”, “falso” e outras expressões negativas devem ser evitados. O enunciado não deve ser confundido com instruções para responder à questão: estas devem constar da folha de face do teste. Não se devem, portanto, utilizar expressões como: “assinale/indique/aponte a alternativa correta”, “é verdadeiro em relação a…”. É válida a utilização de enunciados em forma de pergunta. 




		As opções devem ser breves e plausíveis para manter a objetividade da questão. Devem possuir aproximadamente o mesmo número de caracteres. Os distratores devem ter a aparência de resposta correta, sendo inquestionavelmente incorretos. As opções devem ser posicionadas em ordem numérica ou lógica. Devem ser independentes e sem sobreposições de faixas numéricas. Devem ser construídas como afirmações (“não”, “exceto”, “incorreto”, “falso” e outras expressões negativas devem ser evitados). As opções não devem fornecer pistas quanto à resposta correta (por exemplo, distratores ilógicos, absurdos ou autoexcludentes). Opções como “todas as acima” ou “nenhuma das acima”, superlativos absolutos (“sempre”, “nunca”, “todas”) e termos vagos e indefinidos (como “usualmente”, “frequentemente”, “mais aceito”, “mais usado” etc.) devem ser evitados. As opções devem concordar gramaticalmente com o enunciado.







Avaliações Orais






		
Prova oral não estruturada:24,39





		
Descrição: consiste na arguição do residente sobre tópicos programáticos, tanto sob forma de perguntas sobre conhecimentos factuais quanto aplicados a casos clínicos.




		
Vantagens e aplicações:





		Pode ser utilizada para medir conhecimento médico, habilidades em resolver problemas, habilidades interpessoais, avaliação de situações clínicas, escolha de tratamento, razões para escolha de técnicas, capacidade de lidar com situações emergenciais, capacidade de tomada de decisões, habilidades de comunicação e de atuação como especialista;




		Testa os níveis 1 e 2 da pirâmide de Miller;




		Com examinadores treinados e experientes, pode atingir níveis aceitáveis de confiabilidade e discriminação.









		
Desvantagens e limitações:





		É influenciada por opiniões subjetivas dos examinadores, sobre a aparência, os modos, a personalidade, a confiança, a honestidade e a autocrítica do examinado;




		É pouco precisa, em termos de confiabilidade e concordância entre examinadores;




		Influenciável pelo nível de ansiedade do examinado;




		Os escores resultantes correlacionam-se fracamente com conhecimento medido por meio de testes objetivos;




		Cara e logisticamente complexa;




		Necessita de examinadores muito treinados.














		
Prova oral estruturada22





		
Descrição: consiste na aplicação de uma série de casos padronizados, sob a forma de vinhetas clínicas, com questões definidas a priori, baseadas na amplitude e na profundidade dos conhecimentos a serem medidos. Cada pergunta possui uma lista de respostas esperadas, que são valorizadas previamente e marcadas durante o exame pelos examinadores. A soma dos pontos obtidos nas questões referentes a cada vinheta corresponde ao escore da vinheta. Somados os escores de vinheta, obtém-se a pontuação final.




		
Vantagens e aplicações:





		Testa a aplicação de conhecimento a situações clínicas (nível 2 da pirâmide de Miller);




		Em avaliações formativas, pode seguir-se de feedback imediato; 




		Possui alta validade de face;




		Dada sua elevada consistência interna e concordância de escores entre examinadores, pode ser utilizada para avaliação somativa e em provas de certificação profissional;




		Testa conhecimento médico, habilidades interpessoais, gerenciamento, prática baseada nos sistemas de saúde, aplicação de Medicina baseada em evidências e profissionalismo.









		
Desvantagens e limitações:





		Influenciável pelo nível de ansiedade do examinado;




		Construção difícil;




		Necessita treinamento dos examinadores;




		A apresentação das vinhetas pode não ser uniforme para todos os examinados;




		Consome tempo;




		Necessita de logística elaborada e cara;




		Não é adequada para testar as habilidades em trabalho de equipe e em procedimentos;




		Dependendo do número de casos, o conteúdo pode não ser suficientemente abrangente.

















Avaliações por Observação de Desempenho






		
Observação direta





		
Descrição: consiste na observação, por um supervisor, do médico residente em ação no ambiente de trabalho.18 A avaliação por observação direta tem sempre caráter formativo e pode ser relatada informalmente ou formalmente em formulário específico (por exemplo, listas de verificação29, instrumentos como o Miniexercício de Avaliação Clínica – mini-CEX40,41 – ou escalas de avaliação global42).




		
Vantagens e aplicações:





		Permite a avaliação em tempo real do desempenho do médico residente em qualquer área de competência;




		Permite a avaliação de habilidades técnicas;




		Possibilita feedback imediato, sendo um instrumento importante de avaliação formativa;




		Alta validade de face;




		Alta confiabilidade e concordância entre examinadores em avaliações de desempenho estruturadas;




		
Extremos de comportamento (mau ou bom) são facilmente detectados;




		Ideal para avaliar comportamentos elaborados;




		Testa os níveis 3 e 4 da pirâmide de Miller.









		
Desvantagens e limitações:43,44





		Validade e confiabilidade baixas em observações não padronizadas e não estruturadas;




		O treinamento não aumenta as taxas de concordância entre examinadores;




		Influenciado pelo relacionamento entre supervisor e residente, pelo humor do examinador e por efeito halo (alta correlação entre as diversas facetas da avaliação);




		Necessidade do examinador in loco;




		Para produzir resultados confiáveis, são necessárias diversas observações, normalmente mais de dez por residente em cada período letivo.














		
Avaliação clínica objetiva estruturada (OSCE – Objective Structured Clinical Examinations) e Avaliação de desempenho estruturado (OSPRE – Objective Structured Performance-Related Examinations):45,46





		
Descrição: são processos de avaliação nos quais os examinados circulam por diversas estações que representam situações clínicas (OSCE) ou não (OSPRE). Cada estação demanda a execução de uma tarefa, como um procedimento, uma parte de um exame clínico simulado em um paciente padronizado ou a resposta a uma pergunta relacionada ao material apresentado. Um ou mais examinadores avaliam o desempenho por meio de listas de verificação.




		
Vantagens e aplicações:





		Permitem observação direta do desempenho;




		Testam o nível 3 da pirâmide de Miller;




		Focam em áreas específicas de competência;




		Padronizáveis;




		Alta validade de face;




		Úteis para avaliar habilidades em coleta de história, exame clínico, interações médico-paciente, comunicação e conhecimento.









		
Desvantagens:





		Desenvolvimento difícil;




		Logística complexa e cara;




		Demandam examinadores treinados;




		Ambiente artificial;




		Uso limitado para avaliação na pós-graduação, especialmente em Anestesiologia, porque os procedimentos que podem ser testados são muito simples, como intubação traqueal, venóclise, punção lombar ou consulta pré-anestésica. Aplicam-se mais apropriadamente aos estudantes de graduação.47 Apesar da falta de evidências para o seu uso isolado em processos de certificação de competência profissional, alguns organismos certificadores já incorporaram avaliações clínicas objetivas estruturadas aos seus processos de certificação profissional.48















		
Simulação





		
Descrição: criação de um ambiente ou circunstância clínica com o propósito de permitir que o médico residente desempenhe determinada tarefa em um ambiente controlado, sem risco para os pacientes. A simulação em si não é uma ferramenta de avaliação. A avaliação é feita por meio de instrumentos capazes de medir o desempenho do indivíduo no ambiente de simulação. Observação direta ou análise de filmes são utilizadas para o preenchimento dos instrumentos de avaliação e, tipicamente, uma sessão de feedback formativo ocorre logo após a execução da tarefa, em que o examinador discute os pontos fortes e os fracos do desempenho do médico residente.48-50





		
Vantagens e aplicações:51





		Permite avaliação do desempenho durante todo o procedimento;




		Testa o nível 3 da pirâmide de Miller;




		
Avaliação de habilidades não técnicas do anestesiologista: gerenciamento de tarefas, capacidade de trabalhar em equipe, percepção situacional e tomada de decisões;




		Evita danos a pacientes;




		Permite avaliar indivíduos ou grupos;




		Pode avaliar diversas competências, como perícia médica, comunicação, colaboração, gerenciamento e profissionalismo.









		
Desvantagens e limitações:





		Custo elevado (tanto maior quanto maior a fidelidade do ambiente de simulação);




		Necessidade de pessoal dedicado e especializado.

















Métodos Ipsativos






		
Teste de progresso52,53





		
Descrição: um teste de progresso contém questões que abordam os objetivos finais da aprendizagem ao longo do. Processo de formação. Os testes são aplicados a intervalos regulares, durante todo o curso. As questões geralmente são do tipo verdadeiro/falso, com uma opção neutra (“não sei”), que visa minimizar tentativas de acerto por sorte e colabora para a consistência interna do teste. Testes de progresso contendo questões construídas, do tipo respostas curtas, foram relatados e demonstraram altos coeficientes de confiabilidade.74 Os residentes são orientados a não estudar para os testes, numa tentativa de medir os efeitos globais do ambiente de aprendizado da instituição sobre a aquisição de conhecimentos. Os resultados dos testes sucessivos são utilizados para medir o progresso dos alunos quanto ao ganho de conhecimento.




		
Vantagens e aplicações:





		Mede a evolução do ganho de conhecimento ao longo do tempo, permitindo comparações com desempenhos anteriores e a formulação de metas para desempenhos futuros;




		Pode ser utilizado para fins de pesquisa educacional;




		É ferramenta útil para avaliação formativa;




		Mede memorização e aplicação de conhecimentos (níveis 1 e 2 da pirâmide de Miller);




		
Não exige preparação específica do aluno para o teste;




		Permite análise estatística sequencial do desempenho cognitivo do indivíduo ou de um grupo de indivíduos.









		
Desvantagens e limitações:





		Longo e cansativo para o examinado;




		Demanda logística de correção eletrônica;




		É de difícil preparação, pois depende de uma matriz interdisciplinar acordada previamente pela equipe de construção dos testes;




		Não se presta para avaliações somativas ou como ferramenta para certificação de competência profissional.














		
Curvas de aprendizado para procedimentos28,54,55





		
Descrição: podem ser construídas pelos médicos residentes durante o período de treinamento, como instrumento de autoavaliação formativa. Além desse propósito, a análise das curvas de aprendizado pode fornecer dados aos instrutores sobre a posição de cada médico residente no processo de aquisição de proficiência em procedimentos. Uma curva de aprendizado consiste na representação gráfica do desempenho em cada tipo de procedimento ao longo do tempo.56 O desempenho pode ser medido por uma variável binária (sucesso ou falha) ou uma variável numérica (escore). O desempenho é medido em relação a um padrão preestabelecido (taxas aceitáveis e inaceitáveis de falhas, no caso de variáveis binárias, ou escore mínimo aceitável, no caso de variável numérica). Juntamente com as magnitudes permitidas de erros estatísticos tipo I e II, essas informações são utilizadas para estabelecer linhas de controle no gráfico, que definem três zonas: proficiência, indecisão e improficiência. A posição da curva de aprendizado em relação a essas zonas dá subsídios para o diagnóstico das necessidades de treinamento do médico residente no procedimento em tela. Métodos estatísticos sequenciais, como a soma cumulativa (Cusum) e os modelos de curvas de aprendizado de Bush & Mosteller,76 a média móvel exponencialmente ponderada (EWMA) e modelos lineares hierárquico são utilizados para inferência estatística sobre as curvas.29,57





		
Vantagens e aplicações:





		De fácil construção, baseadas em cálculos relativamente simples;




		Testam os níveis 3 e 4 da pirâmide de Miller;




		A coleta de dados pode ser feita eletronicamente, em tempo real;




		Permitem a autoavaliação;




		Ideais para o acompanhamento do treinamento em habilidades psicomotoras;




		Sua análise, por métodos estatísticos sequenciais, permite intervenção após poucos casos de desempenho insatisfatório;




		Uma vez que as taxas aceitáveis de falhas apresentadas pelos médicos residentes não sejam estatisticamente diferentes das taxas aceitáveis estabelecidas para dado procedimento, o nível de supervisão pode ser reduzido e o aprendizado, direcionado para procedimentos mais avançados. 









		
Desvantagens e limitações:





		Dependem da honestidade do médico residente em relação ao autorrelato do desempenho;




		Os critérios de sucesso/falha, os escores de desempenho e as taxas aceitáveis e inaceitáveis de falhas devem ser criados para cada procedimento, preferencialmente baseados em dados históricos da instituição77 ou em consenso entre especialistas.

















Independentemente do tipo de teste, sua construção deve obedecer à matriz do teste, que especifica os objetivos educacionais a serem testados, os respectivos níveis de conhecimento (memorização, compreensão, aplicação, análise, síntese ou avaliação58) e a importância relativa de cada objetivo educacional testado (percentual do total de itens) (Tabela 7.1).59






	Tabela 7.1 Exemplo de uma matriz para avaliação de conhecimentos sobre a medida invasiva da pressão arterial contemplando diversas estratégias avaliativas.

	

		

		

		

		

	

	

		

				Objetivos educacionais 

				Sistema de avaliação 

				Estratégias educacionais 

				Conteúdos

		


		

				O que o médico deve aprender, desenvolver ou aprimorar?

				Como cada objetivo será avaliado?

				Quais as oportunidades de aprendizado?

				Quais os conceitos são necessários para alcançar os objetivos educacionais?

		


		

				Conhecimentos anatomia e fisiologia do sistema circulatório

				Prova teste de múltipla escolha

				Aula teórica Estudo dirigido

				Conhecer a anatomia do membro superior e a fisiologia do sistema circulatório

		


		

				Habilidades Aferição da pressão arterial invasiva

				Prova prática

				Laboratório de simulação

				Conhecer a técnica e os conceitos físicos da mensuração da pressão arterial

		


		

				



				Atitudes




				Explicar para o paciente o procedimento


			

				OSCE

				Laboratório de simulação

				Conhecer os princípios da comunicação com o paciente

		


	






Propriedades Psicométricas dos Instrumentos de Aferição de Habilidades




A aferição de habilidades é feita por meio de métodos, instrumentos, ferramentas ou técnicas, termos estes intercambiáveis no contexto deste capítulo e construídos com a finalidade de produzir uma medida fidedigna da habilidade em questão.60




Para que atinja seu objetivo nos processos de aferição e avaliação de habilidades, o método deve possuir as seguintes propriedades:






		
Credibilidade, também chamada de validade de face: constitui-se em um julgamento não numérico sobre o grau em que o instrumento parece medir o atributo de interesse;




		
Amplitude, também chamada de validade de conteúdo: indica qualitativamente a extensão em que o instrumento aborda os objetivos educacionais de interesse;




		
Precisão, também chamada de confiabilidade ou consistência interna: é uma expressão quantitativa da reprodutibilidade das medidas obtidas pelo instrumento em diferentes situações, aplicado por diferentes examinadores ou aplicado a diferentes populações; 




		
Validade concorrente, também chamada de validade relacionada a um critério: é uma medida quantitativa que indica a associação estatística das medidas geradas pelo instrumento com outra medida, preferencialmente com um padrão-ouro já existente;




		
Validade preditiva ou prognóstica: é uma medida quantitativa da associação entre as medidas geradas por um instrumento e um desfecho relevante futuro;




		
Validade do conceito: é a demonstração de diferenças hipotéticas ou teoricamente esperadas por meio das medidas obtidas pelo instrumento;




		
Viabilidade, também chamada de aplicabilidade ou aceitabilidade: constitui-se em considerações sobre custos, logística de desenvolvimento e aplicação do método ou instrumento.







Medidas da Confiabilidade de Instrumentos de Aferição de Habilidades – Análise de Itens




A análise de itens é um processo que examina as respostas de estudantes a questões de um teste a fim de avaliar a qualidade das questões examinadas e do teste como um todo. A análise de itens visa à construção de testes que sirvam como medidas válidas e confiáveis dos objetivos cognitivos do teste ou, em outras palavras, medidas válidas, confiáveis, previsíveis e replicáveis das habilidades cognitivas dos examinados em determinada área de conhecimento. No jargão da análise de itens, itens são as questões, teste é o conjunto de itens, pessoas são os examinados ou examinandos; habilidade é o nível de desempenho cognitivo ou psicomotor das pessoas.




Essa análise permite diagnosticar problemas, como itens com opções confusas ou itens que, respondidos, não discriminam entre pessoas com maior e menor habilidade cognitiva.




O grau de sofisticação da análise de itens é variável, dependendo dos objetivos da análise. Basicamente, uma análise de itens pode se basear em duas sistemáticas, ou métodos:






		Teoria clássica dos testes;




		Teoria de resposta a itens. 







Embora ambas as teorias tenham objetivos semelhantes, em um nível muito genérico de comparação, a teoria de resposta a itens difere da teoria clássica por basear-se em modelos matemáticos mais sofisticados.




Análise Segundo a Teoria Clássica de Resposta a Itens




Os indicadores mais frequentemente utilizados pela teoria clássica são:






		
Coeficiente de confiabilidade de Cronbach (α): é uma medida da consistência interna do teste. Valores abaixo de 0,7 significam que o teste não é confiável como medida da habilidade cognitiva dos examinados;61





		
Índice de dificuldade (p): o percentual de acertos de cada item varia de 0 a 1. Quanto maior, mais fácil o item (mais pessoas o responderam corretamente). Valores de p devem ficar entre 0,20 e 0,80, uma vez que valores abaixo de 0,20 referem-se a itens muito difíceis, com poucas chances de serem respondidos corretamente, mesmo pelos examinandos com as maiores habilidades cognitivas. Por outro lado, itens com valores de p > 0,80 têm grandes probabilidades de serem respondidos corretamente por todos os examinandos, independentemente dos níveis de habilidade cognitiva, o que os torna poucos discriminativos;62





		
Índice de discriminação (D): avalia a intensidade com que um determinado item respondido corretamente discrimina entre os indivíduos mais e menos capacitados. Para o cálculo desse índice, separam-se as pessoas em dois grupos: grupo H (high), com notas acima do 73º percentil do teste, e grupo L (low), com notas abaixo do 27º percentil do teste. Calcula-se, então, a proporção de acertos do item em cada grupo (PH e PL) e a diferença entre os percentuais de acerto (D = PH – PL). O índice de discriminação abaixo de 0,3 indica que o item não é capaz de discriminar entre os examinandos mais e menos preparados (ou com maiores e menores habilidades), o que torna o item pouco útil, como instrumento para medida da habilidade;62





		
Coeficiente de correlação bisserial (r): também mede a capacidade discriminativa do item. Coeficientes negativos indicam que a percentagem de indivíduos menos preparados que responderam corretamente ao item foi maior do que a percentagem de indivíduos mais preparados que o responderam corretamente. Um item com correlação bisserial negativa deve ser descartado da computação dos escores finais do teste. Coeficientes abaixo de 0,3 indicam itens problemáticos, que devem ser revistos, porque podem ter problemas de redação, respostas duplas ou ambos;63





		
Análise das opções: num teste de múltipla escolha, oferecem-se ao examinando um enunciado e uma lista de opções com os distratores, ou opções incorretas, e a opção correta. A redação do enunciado e das opções influencia a resposta do examinando. A análise de frequências e percentuais de escolha das opções oferecidas para cada item do teste permite a identificação de padrões associados a itens problemáticos. A análise das opções pode incluir todos os examinados ou subgrupos de interesse.38 Os padrões mais comuns são os seguintes:





		
Gabarito incorreto: um percentual maior de examinandos escolhe uma opção diferente da considerada correta no gabarito. Isso ocorre quando o gabarito está errado; 




		
Respostas ambíguas: quando os percentuais de resposta a duas ou mais opções são semelhantes. Isso ocorre porque o item tem duas ou mais respostas defensáveis ou corretas. É a fonte mais comum de recursos e resulta de redação confusa, errada ou, mais frequentemente, de ambas;




		
Adivinhação (“chute”): itens com múltiplas escolhas estão sujeitos a “chutes”, que podem resultar em acerto, dependendo do número de opções. Entretanto, quando um item é muito difícil, a tendência dos examinandos é tentar obter acerto por chance ou adivinhação. O padrão típico é a ocorrência de percentuais similares de escolha de todas as opções do item;




		
Opções não funcionais: quando uma ou mais opções não são escolhidas por nenhum dos examinandos, é porque elas não são plausíveis. Isso ocorre quando os construtores do teste utilizam opções inventadas ou fora do contexto do enunciado. É melhor reduzir o número de opções, neste caso, em vez de utilizar distratores absurdos;




		
Distratores muito atraentes: nenhuma das opções deve ser mais atrativa do que a resposta correta. Nenhum distrator deve ser respondido por mais de 50% dos examinandos. Quando um dos distratores obtém maior percentual de escolha do que a opção correta, a causa do problema pode ser a redação (o mais longo ou o mais bem escrito, por exemplo).












Opções problemáticas caracterizam itens problemáticos. Estes aumentam artificialmente o nível de dificuldade do teste, ou seja, em vez de testar o conhecimento do examinando em tópicos mais avançados, os itens problemáticos obrigam o examinando a um dispêndio de energia improdutiva, enquanto tenta descobrir o que está sendo perguntado e/ou o que é mais conveniente responder. Itens problemáticos devem ser revistos, anulados durante a correção do teste ou descartados do banco de questões. 




Análise Segundo a Teoria de Resposta a Itens




Essa análise implica o ajustamento das respostas a determinado modelo matemático da teoria de resposta a itens (TRI).64 A TRI se baseia em dois postulados básicos:






		
O desempenho do examinado em um teste pode ser previsto ou explicado por uma série de fatores ou habilidades, traços ou traços latentes;




		
A relação entre o desempenho do examinado no item do teste e o conjunto de fatores que explicam seu desempenho (habilidades ou traços) pode ser descrita por uma função monotônica (uma função matemática que preserva determinada ordem) crescente chamada de curva característica do item. Segundo essa função, à medida que o nível de habilidade aumenta, aumenta também a probabilidade de acerto de determinado item.







Os modelos matemáticos da TRI especificam que a probabilidade de um examinando responder corretamente a um item depende da sua habilidade e das características do item. Os modelos matemáticos da TRI incluem alguns postulados sobre os dados aos quais os modelos são aplicados. Os dois postulados principais são a unidimensionalidade do teste e a independência local dos itens. 




Unidimensionalidade significa que o teste mede apenas uma habilidade, traço ou conceito. Entretanto, esse postulado não pode ser tomado estritamente em um teste de desempenho cognitivo amplo. Uma vez que diversos fatores podem afetar o desempenho, como o nível de motivação, a ansiedade relacionada ao teste, a capacidade do examinando de trabalhar rapidamente os itens do teste, a tendência individual de tentar adivinhar a resposta quando em dúvida e outras habilidades cognitivas adicionais à habilidade-alvo do teste. Apesar disso, um modelo de TRI demanda a presença de um componente dominante na estrutura do teste para que o postulado da unidimensionalidade seja satisfeito. Para testar a unidimensionalidade do teste, utiliza-se a análise fatorial pelo método dos componentes principais. 




O segundo postulado é a da independência local. Segundo ele, quando as habilidades que influenciam o desempenho no teste são mantidas constantes, as respostas dos examinandos a cada par de itens são estatisticamente independentes. Em outras palavras, quando se tomam as habilidades dos examinandos em consideração, não há relação entre as suas respostas aos diferentes itens do teste. A independência local significa que os diversos níveis de habilidades dos examinandos incorporadas no modelo matemático são os únicos fatores que influenciam as respostas individuais aos itens do teste. Esse conjunto de habilidades cognitivas define o espaço latente completo, de forma que, quando o postulado da unidimensionalidade do teste é satisfeito, o espaço latente completo consiste de uma só habilidade e a independência local é obtida, o que torna os dois postulados equivalentes.




A noção de independência local pode não ser imediatamente intuitiva. Como podem ser independentes as respostas de um examinando a diferentes itens que medem uma mesma habilidade cognitiva? Isso se explica assim: quando duas variáveis são correlacionadas, elas têm alguns traços em comum. Entretanto, quando esses traços são controlados, distribuídos ou mantidos constantes, as variáveis se tornam não correlacionadas. Esse é o princípio subjacente à análise fatorial. Da mesma forma, na TRI as correlações entre as respostas de diferentes examinandos aos itens do teste são devidas a habilidades comuns que influenciam o resultado do teste. Os cálculos incluem estratégias para controlar ou condicionar as habilidades comuns, de tal maneira que, após o processo, as respostas dos examinandos sejam independentes entre os itens (itens não correlacionados). Por causa dessa característica, o postulado da independência local também é chamado de independência condicional.




Uma função ou curva característica do item (CCI) é uma expressão matemática ou gráfica que relaciona a probabilidade de resposta correta à habilidade cognitiva medida pelo teste e às características do item. Os modelos matemáticos subjacentes a essas curvas são baseados em parâmetros. Os modelos diferem basicamente pelo número de parâmetros incluídos. Ajustar as respostas de um teste a um modelo matemático que inclua informações tanto dos itens quanto das pessoas que os respondem é o que se chama de calibração dos itens do teste.65,66




Diversos parâmetros fornecem informações sobre:






		O sucesso com que o modelo define uma linha discernível de intensidade crescente;




		Quão razoável é a posição do item ao longo da variável;




		Se os itens cooperam para definir uma única variável;




		O sucesso do modelo em separar as pessoas ao longo da variável, segundo seus diferentes níveis de habilidade cognitiva;




		Quão razoável é o posicionamento das pessoas ao longo da variável;




		Quão válidas são as medidas de habilidade cognitiva das pessoas.







A calibração de questões segundo a TRI também permite a construção de bancos de questões, de forma a facilitar o processo de construção de testes, tanto convencionais como computadorizados adaptativos.67,68 Para ambos utilizam-se informações sobre o nível de dificuldade dos itens, a amplitude dos níveis de habilidade exigidos e o erro de mensuração, que determina o comprimento do teste.




Todos os procedimentos de análise de itens descritos até aqui são feitos após a aplicação do teste, demandando que a equipe de construção e análise de testes obtenha os indicadores, identifique os itens problemáticos, decida sobre sua manutenção ou eliminação do teste e recalcule os pontos de corte do teste antes de calcular os escores finais dos examinados.69 Quando não se dispõe de um banco de questões, com itens previamente testados e calibrados segundo a teoria de resposta a itens, a alternativa para estabelecer o nível de dificuldade e os pontos de corte que limitam as faixas de desempenho em um teste é o método de Angoff.70 Nessa técnica, um conjunto de especialistas é reunido para julgar o nível de dificuldade dos itens que compõem determinado teste e para estimar quais são os percentuais de acerto que delimitam faixas de desempenho como proficiência e não proficiência. O método Angoff requer que os juízes imaginem alunos hipotéticos minimamente proficientes e estimem o percentual dos que responderiam corretamente aos itens da prova.71 O ponto de corte que separa os estudantes “proficientes” dos “não proficientes” é calculado pela média ou mediana dos percentuais de acertos estimados para todos os itens por todos os juízes. O critério de aprovação/reprovação fornecido pelo método de Angoff deve ser utilizado com cautela em avaliações somativas, já que as estimativas sofrem a influência da capacidade dos juízes em resolver as questões do teste e da severidade ou leniência com que descrevem um “aluno minimamente proficiente”.72




Barreiras para a Qualidade das Avaliações




O desenvolvimento de um sistema de avaliação confiável em um programa de residência médica demanda planejamento, organização, execução e avaliação. É durante as fases de planejamento e organização que se tomam decisões sobre: (a) o conteúdo programático que deve ser avaliado; (b) o tipo de conhecimento a ser testado, segundo a taxonomia de aprendizado e a pirâmide de Miller; (c) os instrumentos mais apropriados para cada competência avaliada; (d) os detalhes logísticos da avaliação. Após a aplicação do teste (execução), avalia-se o desempenho dos residentes paralelamente à avaliação do teste, por meio das análises de itens descritas neste capítulo. A falha em seguir essas etapas pode comprometer a validade e a confiabilidade da avaliação. 




As avaliações que envolvem interação direta entre examinando e examinadores estão sujeitas ao efeito halo,30 definido como a tendência em atribuir escores a um candidato de acordo com percepções pessoais dos examinadores sobre o seu desempenho em outras dimensões. A leniência ou severidade dos examinadores em relação aos critérios do teste podem comprometer a validade das observações e acentuar discordâncias entre os examinadores em provas orais ou de observação de desempenho.73 Provas não estruturadas, ou seja, sem grades de respostas definidas durante a construção do teste, costumam ser prejudicadas pelas interações entre examinandos e examinadores, que diminuem a consistência interna e afetam a credibilidade dos resultados.74 Por essas razões, os processos de avaliação devem ser feitos por examinadores treinados e experientes, reunidos em comitês especialmente designados para gerenciar os processos de avaliação dos médicos residentes da instituição e deve haver uma avaliação contínua também do processo avaliativo e dos próprios examinadores.
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Pesquisa em Anestesiologia




Maria José Carvalho Carmona ▪ Vinícius Caldeira Quintão ▪ Marcos Francisco Vidal Melo






Introdução




A pesquisa básica, a pesquisa clínica e a investigação translacional em anestesiologia e medicina perioperatória têm contribuído para o desenvolvimento contínuo da especialidade. Desde o início da moderna anestesia, a pesquisa tem contribuído cada vez mais para que hoje sejam operados pacientes em extremos de idade, submetidos a procedimentos de maior complexidade e com melhores resultados. A pesquisa e a compreensão dos mecanismos da doença do paciente devem contribuir para o desenvolvimento de tratamentos novos e mais eficazes, e para o avanço da prática clínica da anestesia.1-3




A capacidade de criar e divulgar conhecimento relevante em uma determinada área da prática médica é um aspecto essencial na definição dessa área como especialidade. A investigação científica é a essência da criação de tal conhecimento e, portanto, a essência da caracterização da anestesiologia como especialidade. O estabelecimento de profissionais e instituições especificamente dedicadas à pesquisa é um aspecto fundamental para o real avanço nesse campo. Em nível nacional e internacional, a produção científica em anestesiologia vem alcançando ao longo dos anos um resultado variado, com grandes sucessos ocasionais, mas com produtividade média claramente aquém das necessidades clínicas da prática perioperatória anestésica. Parte desse desempenho, ainda insuficiente, decorre do posicionamento da especialidade em várias situações como uma prestadora de serviço clínico e não como uma disciplina acadêmica em medicina, resultando na priorização de recursos financeiros e humanos de forma correspondente.4,5 Tal posicionamento resulta na formação de especialistas com limitada capacidade de avançar a reais níveis de contribuição científica e na limitação de recursos para aqueles que chegam a tais níveis. A criação de instituições da especialidade voltadas a gerar condições para que jovens especialistas com vocação para investigação científica tenham apoio nas etapas críticas iniciais de suas carreiras, é uma forma de suplantar esse desafio. Isso é feito, por exemplo, pela Foundation for Anesthesia Education and Research (FAER), uma organização sem fins lucrativos da American Society of Anesthesiologists (ASA), e também por meio de financiamento de projetos científicos internacionais pela International Anesthesia Research Society (IARS). O suporte financeiro para essas instituições é baseado predominantemente em recursos privados provenientes de contribuições dos especialistas, além da participação da indústria. Tais iniciativas têm permitido o avanço de profissionais com qualificação adequada em investigação científica, anestesiologistas-cientistas capazes de utilizar metodologia científica apropriada para avançar de maneira independente na resposta de questões relevantes.6 Considerando a globalização do conhecimento, o intercâmbio entre diferentes instituições ao redor do mundo deve contribuir para alavancar e integrar o conhecimento, potencializando as possibilidades de sua aplicação prática.7




No Brasil, embora o número de especialistas em anestesiologia seja um dos maiores do mundo, a contribuição para a pesquisa é pequena e deve ser incentivada. Além da disseminação do conhecimento, os eventos de educação continuada, como congressos, oficinas e simpósios, deveriam ser fóruns para disseminação do interesse pela pesquisa. Não apenas as universidades, mas também os centros de ensino e treinamento em anestesiologia devem incentivar o desenvolvimento da pesquisa como um caminho para a melhoria da qualidade e segurança da assistência prestada ao paciente e também como fonte para a geração de conhecimento capaz de alavancar o desenvolvimento científico tecnológico relacionado ao perioperatório.




Além da investigação de novos fármacos, o desenvolvimento da anestesiologia envolve: a pesquisa da fisiopatologia do período perioperatório e do risco anestésico-cirúrgico em diferentes estados clínicos; o desenvolvimento de equipamentos; a análise dos desfechos pós-operatórios; e o estudo detalhado dos processos que possam garantir a maior segurança ao paciente anestesiado. Além disso, a pesquisa clínica e experimental relacionada ao tratamento da dor e aos cuidados pós-operatórios ao paciente crítico tem contribuído para a melhoria da qualidade prestada ao paciente cirúrgico.




A pesquisa translacional é um novo paradigma da pesquisa biomédica e se concentra no feedback interativo entre os domínios da investigação básica e clínica, com a formação de um ciclo virtuoso que acelera a produção de conhecimento pela interface entre os conhecimentos da bancada do laboratório e a prática clínica diária. Por outro lado, a anestesiologia é uma especialidade interdisciplinar por excelência. Além da atividade conjunta com as diferentes especialidades cirúrgicas e clínicas, a interface faz-se também com a engenharia, a tecnologia da informação, dentre outras.




A investigação médica em seres humanos deve seguir estritamente os códigos de ética em pesquisa, como orientado pela Declaração de Helsinki e outras convenções internacionais e locais. Da mesma forma, a pesquisa experimental deve seguir a legislação e os preceitos éticos sobre o adequado uso de animais de experimentação. Casos recentes de conflitos de interesse interferindo na qualidade, segurança e confiabilidade de estudos clínicos e experimentais enfatizam a necessidade de atenção a esses fatores para que se implemente a melhor qualidade de investigação.




A pesquisa em anestesiologia deve focar nas questões enfrentadas por anestesiologistas e pacientes em um sentido amplo. As investigações nos níveis molecular, celular, animal, translacional, clínico, epidemiológico, político, econômico e ético são esperadas e devem buscar apoio nacional e colaborações interdisciplinares para a formação de recursos humanos qualificados para melhoria contínua da qualidade e segurança do cuidado prestado ao paciente.




Para o adequado cuidado ao paciente, a boa ciência e o cuidado humanitário devem estar integrados. O desafio da associação entre arte e ciência poderá minimizar as complicações intraoperatórias e aumentar a sobrevida com boa qualidade de vida no pós-operatório tardio.








▪ O Projeto de Pesquisa Científica




A pesquisa científica pressupõe a elaboração de uma hipótese a partir do conhecimento prévio registrado em publicações específicas e da experiência pessoal. A pergunta que surge a partir da hipótese formulada direcionará a elaboração do projeto de pesquisa, que deve sempre ser aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa institucional.




A elaboração do projeto de pesquisa é uma etapa importante da produção científica e deve especificar, além da hipótese e da questão do estudo, toda a metodologia a ser utilizada, com detalhamento do cálculo amostral e da análise estatística. O modelo do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido a ser aplicado ao indivíduo participante da pesquisa ou ao seu responsável legal é parte importante do projeto a ser submetido à Comissão de Ética institucional. Projetos com utilização de animais de experimentação devem seguir as normas éticas e a legislação específica sobre pesquisa com uso de animais. O projeto de pesquisa também deve detalhar a proposta de financiamento do estudo, o cronograma e a forma de abordagem de quaisquer potenciais conflitos de interesses a ele relacionados, além da proposta de divulgação do estudo.





▪ A Formação do Pesquisador em Anestesiologia e Medicina Perioperatória2,3





Durante a graduação médica, o contato com os princípios básicos da anestesiologia é geralmente pequeno, e poucos estudantes se dedicam a projetos de iniciação científica nessa área. O incentivo a um currículo básico relacionado à anestesiologia e medicina perioperatória para a graduação e o incentivo à iniciação científica para os graduandos pode contribuir para o aumento do interesse pela pesquisa nessa área desde a formação básica do médico.8,9




Durante a residência médica em anestesiologia, o currículo deve criar oportunidades para que o residente tenha contato com a pesquisa científica, participando de projetos de pesquisa em andamento ou em fase de elaboração, e deve permitir também a formulação de novas hipóteses baseadas no método científico e o desenvolvimento de senso crítico sobre as evidências científicas publicadas na literatura.10 Idealmente, a inserção em um tópico de pesquisa deve ser realizada nos primeiros meses da residência médica e sob supervisão de grupo de pesquisa qualificado. O acompanhamento da progressão da pesquisa deve ocorrer em conjunto com a especialização e deve ser monitorado por tutor capacitado para a orientação científica do residente. É importante que a função de tutor não se limite ao ensinamento prático da anestesia, mas que seja sempre realizada a análise crítica de todos os processos envolvidos no cuidado ao paciente e o encorajamento à formulação de novas hipóteses a partir da prática clínica, sendo essa a base dos estudos translacionais em anestesiologia. Se o residente está desenvolvendo projeto de pesquisa próprio e não consegue finalizá-lo durante o período de residência médica, o tutor deve encarregar-se da continuidade do estudo, preferencialmente com a participação de outro residente, visando à finalização e divulgação da pesquisa.




Na formação de médicos residentes em algumas subespecialidades médicas, mas não ainda em anestesiologia, designa-se ao menos um ano exclusivo de formação em pesquisa. Além do treinamento específico como pesquisador, tal currículo permite a formação de melhores médicos. Como regra, espera-se que a dedicação à pesquisa após o término da especialização em anestesiologia ocorra apenas para uma pequena parcela dos profissionais. Entretanto, a exposição do profissional em formação (estudante de medicina ou residente) a projetos de pesquisa incluem vantagens que vão além daquelas relacionadas exclusivamente à educação em investigação médica. Isso porque a aquisição de conhecimento sobre como a informação médica é gerada em termos de conceptualização de projetos – e sua implementação e análise estatística – fornece ao profissional uma visão mais crítica quanto aos trabalhos científicos. Portanto, permite que o anestesiologista utilize com maior propriedade e senso crítico novas informações no contexto de sua prática clínica, em lugar de funcionar puramente como um implementador acrítico.




Os profissionais que pretendem dedicação exclusiva ou semiexclusiva à pesquisa devem buscar qualificação contínua, que geralmente se inicia com estágios específicos de pesquisa, fellowship em pesquisa clínica ou experimental e realização de pós-graduação senso estrito com desenvolvimento orientado de projetos em linhas de investigação específica, visando à formação ampla do pesquisador. Enquanto a pós-graduação senso estrito visa à formação do pesquisador, os programas de pós-doutorado (postdoc) têm foco específico na geração de pesquisa, visando responder perguntas mais complexas e amplas que aquelas do pós-graduando, gerando publicações de alto impacto ou inovações tecnológicas. Espera-se também que o postdoc esteja qualificado para atuar como investigador principal em estudos de grande impacto científico e que seja capaz de buscar o financiamento necessário para o desenvolvimento da pesquisa.




Os recursos humanos necessários para o desenvolvimento de projetos de pesquisa são diretamente proporcionais à complexidade e tamanho do estudo. O investigador principal deve coordenar a participação de diferentes profissionais nas diversas fases da pesquisa. Além do anestesiologista como investigador principal (PI), as diferentes fases da pesquisa podem requerer uma ampla equipe de profissionais, como estatísticos, enfermeiros de pesquisa, biologistas, veterinários, monitores de pesquisa e administradores de projetos.




O processo de progressão desejada de um médico-cientista na área de anestesiologia no sistema estadunidense se inicia na residência médica, onde residentes podem realizar períodos de até seis meses de treinamento com mentores experimentados em projetos de investigação básica ou clínica. Tais períodos ocorrem principalmente no quarto e último ano da residência. Durante o período de fellowship, o anestesiologista avança na investigação com possibilidades de candidatar-se a um processo extremamente competitivo de apoio financeiro departamental, privado ou público. Nesse período, que pode ter duração de três anos, o profissional dedica-se ao seu avanço na formação científica com dedicação exclusiva à investigação por pelo menos 75% de seu tempo de trabalho semanal. A esse, segue-se o período de transição, no qual a obtenção de apoio financeiro é fundamental; esse período é ainda mais competitivo devido aos projetos especificamente voltados à formação de investigadores concedidos por vias privadas (fundações) ou governamentais. Também durante esse período, com duração de até cinco anos, o profissional estará predominantemente dedicado à sua formação em pesquisa e ao avanço do seu projeto, com 80% de seu tempo dedicado a esses fins e os restantes 20% dedicados à prática clínica. O papel dos mentores adequados é fundamental em todo o processo e determinante no sucesso do profissional em treinamento. Finalmente, o profissional torna-se um investigador independente (investigador principal), capaz de obter projetos especificamente voltados a grandes questões científicas. Os processos de remuneração desses pesquisadores são complexos, nem sempre relacionados à performance, além de apresentar importante interface com a demanda assistencial, que pode interferir nos resultados finais da produção científica da área.11-14




A parceria de pesquisadores de diferentes centros de pesquisa do Brasil com pesquisadores das melhores universidades do mundo reforça a investigação translacional, ligando nossos programas de pesquisa básica e clínica para entregar novas terapias e dispositivos para uso clínico. O ambiente de pesquisa deve permitir a formação de recursos humanos críticos e fomentar o desenvolvimento bem-sucedido de novos pesquisadores.15





▪ Financiamento da Pesquisa em Anestesiologia




A investigação em anestesiologia é geralmente financiada por órgãos públicos de fomento à pesquisa, por fundações privadas e por empresas envolvidas na produção de dispositivos ou fármacos relacionados ao período perioperatório. Além da estruturação das instituições e do desempenho dos pesquisadores, a quantidade de recursos financeiros disponíveis para a pesquisa interfere nos resultados observados.16,17 No Brasil, os principais órgãos que financiam a pesquisa são o CNPq, a CAPES e a FAPESP, sendo que nos últimos anos têm ocorrido aumento lento do financiamento por FAPs de outros estados da federação, com destaque para a FAPERGS, a FAPERJ e a FAPEMIG. A organização de laboratórios de investigação básica ou de pesquisa translacional reflete o interesse focado do departamento em áreas complexas de anestesia cirúrgica, na dor crônica e aguda ou em outras questões médicas nem sempre relacionadas diretamente à anestesia.




Muitos projetos de investigação bem-sucedidos resultaram de colaborações entre a indústria e investigadores, tanto em nível básico (na bancada do laboratório) como na sala de cirurgia. Tais colaborações trazem recursos adicionais à pesquisa e facilitam a pesquisa translacional no desenvolvimento de novos fármacos e equipamentos.




Entretanto, como regra, a pesquisa em anestesiologia ainda é pobre na maioria dos centros formadores brasileiros e do exterior. A quantidade limitada de pesquisa realizada na maioria dos departamentos de anestesiologia das universidades americanas é menor que a da maioria das demais especialidades, incluindo as especialidades cirúrgicas.4 Por outro lado, o sucesso de muitos centros de pesquisa foi alcançado pela formação de uma massa crítica de pesquisadores que retroalimenta as atividades de pesquisa. É necessário que os departamentos de anestesiologia deem enfoque especial à atividade de pesquisa – capaz de incrementar o ensino e a qualidade assistencial –, assim como reduzir a morbimortalidade cirúrgica. O apoio institucional a indivíduos que se mostrem particularmente aptos ao desempenho de pesquisa clínica ou experimental, com incentivo ao aprimoramento contínuo e a atribuição de tempo exclusivo para atividades de pesquisa, pode contribuir para o desenvolvimento científico e de centros de pesquisa dedicados à especialidade.





▪ Destaques da Pesquisa em Anestesiologia




A anestesiologia mundial tem se destacado pela liderança e inovação, incluindo a criação, disseminação e aplicação clínica de várias descobertas.18




Tradicionalmente, a pesquisa em anestesiologia tem focado em uma abordagem de biologia de sistemas, consistente com o papel clínico da anestesia no monitoramento de sistemas críticos ao ato anestésico-cirúrgico e na garantia da sobrevivência de pacientes sadios ou com doenças de diferentes gravidades. A diversidade de áreas de investigação reflete a interdisciplinaridade e permite o desenvolvimento de novas dimensões relevantes para o atendimento ao paciente e a contínua evolução do estado da arte da especialidade. É mundialmente reconhecido que a anestesia revolucionou a cirurgia e a medicina. Muitas pesquisas embasam o contínuo desenvolvimento da especialidade. Além dos fármacos anestésicos e adjuvantes, as pesquisas relacionadas à monitorização, ao acesso à via aérea, à ventilação mecânica, à fisiopatologia de diferentes doenças e à resposta orgânica ao trauma anestésico-cirúrgico, dentre outras, têm contribuído para a melhoria do desfecho e diminuição da morbimortalidade do paciente cirúrgico. A integração entre as diversas áreas da pesquisa, com busca de resultados que possam abrir novos caminhos, poderá continuar inovando a anestesiologia e a medicina.




Estudos observacionais e experimentais, de pesquisa clínica ou em animais de experimentação, além daqueles relacionados ao desenvolvimento de novos equipamentos, fazem parte da produção científica da anestesiologia, de 1876 até os dias atuais. Os estudos observacionais são importantes para a formulação de hipóteses, robustas por si só – ou que servirão de base para perguntas a serem desenvolvidas em futuros estudos randomizados. Grandes estudos observacionais podem fornecer evidências tão robustas quanto os estudos randomizados. Relatos de caso, série de casos, análise transversal, estudos caso-controle e coortes podem requerer logística mais simples, menor número de recursos humanos, menor custo financeiro e serem mais exequíveis que os estudos randomizados. Alguns tópicos, especialmente aqueles relacionados com eventos raros, são estudados preferencialmente por estudos observacionais, como os estudos caso-controle relacionados com a análise da parada cardíaca intraoperatória. O recente aumento significativo de sistemas automatizados de aquisição de dados intraoperatórios, particularmente quando combinados a dados pré e pós-operatórios, tem gerado um aumento dramático na realização de estudos observacionais. Isso porque tais sistemas permitem a criação de bancos de dados clínicos de grande número de pacientes e de maneira mais rápida, acurada e facilmente utilizável em análises por diferentes softwares estatísticos.




Por outro lado, os estudos randomizados e duplamente encobertos constituem o gold-standard da pesquisa científica: sempre que possível, este desenho deve ser utilizado para o teste das hipóteses desenvolvidas na anestesiologia e medicina perioperatória. O estudo clínico randomizado é uma poderosa ferramenta na busca de evidências para os cuidados anestésicos. A comparação randômica e controlada de duas ou mais intervenções deve ser realizada de forma a garantir validade interna e externa dos dados.




A revisão sistemática de tópicos específicos deve idealmente ocorrer de forma mandatória antes da proposição de novos projetos de pesquisa. A revisão sistemática, com elaboração de pergunta específica, análise sistematizada da literatura seguida de avaliação e síntese, se possível com metanálise estatística, tem fornecido importantes evidências em medicina perioperatória. Com o aumento do número de evidências produzidas em anestesiologia e medicina perioperatória, o número de revisões sistemáticas e metanálises aumentou proporcional nos próximos anos.




A pesquisa em anestesiologia no Brasil encontra-se direta ou indiretamente vinculada aos programas de pós-graduação senso estrito. Além da produção de conhecimento, tal associação visa à formação de recursos humanos qualificados para atuarem como pesquisadores, docentes do ensino superior e instrutores qualificados para a formação de novos profissionais da anestesiologia. A otimização dos processos de formação de recursos humanos qualificados para a execução da pesquisa de alto impacto, com adequada gestão dos projetos e busca qualificada de fomentos junto às agências financiadoras, é mandatória para a melhoria e aumento do número de centros de pesquisa em anestesiologia no Brasil. O Brasil possui apenas dois programas de pós-graduação em anestesiologia (Universidade de São Paulo – USP e Universidade Estadual Paulista – UNESP), com papel importante de alavancar a pesquisa em anestesiologia no país, ambos respondendo atualmente por grande parte das publicações brasileiras relacionadas à anestesiologia. Além desses, são também importantes, do ponto de vista da pesquisa científica, os departamentos ou disciplinas de anestesiologia da UFRJ, UFF, UFRGS, UFMG, UNICAMP, UNIFESP, Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo, dentre outros.





▪ Ética da Investigação em Anestesiologia




A confiabilidade dos resultados da investigação depende essencialmente da excelência de sua implementação e do rigor e qualidade dos métodos experimentais e estatísticos. Infelizmente, tem-se observado de maneira crescente a existência de fraude científica. Desvios éticos ocorrem na anestesiologia de forma similar ao que acontece em outras áreas de pesquisa e devem sempre ser coibidos e denunciados. Recentes casos de fraudes perpetradas por médicos da especialidade em áreas como o manuseio multimodal da dor perioperatória e reposição volêmica enfatizam a necessidade de educar os profissionais em formação sobre a importância de uma conduta confiável e da manutenção de um alto grau de vigilância respeitosa quanto aos estudos científicos.





▪ Publicações Científicas da Área de Anestesiologia




Se as publicações de livros e anais de congressos refletem o estado da arte e as evidências mais robustas do conhecimento na área de anestesiologia, é nos periódicos que são publicados os primeiros resultados das pesquisas científicas. Em 1891, na cidade de Pittsburgh, nos Estados Unidos, foi publicado o The Dental and Surgical Microcosm, considerado o primeiro periódico dedicado principalmente à anestesiologia.19 O primeiro volume do Anesthesiology, um dos periódicos de maior impacto da especialidade, foi publicado em julho de 1940.20 No Brasil, a revista específica da área é a BJAN – Brazilian Journal of Anesthesiology (RBA – Revista Brasileira de Anestesiologia), editada desde 1951 pela Sociedade Brasileira de Anestesiologia e atualmente vinculada à Editora Elsevier. A BJAN está indexada no MEDLINE (PubMed), EMBASE, Scielo, Scopus e Web of Science, e apresenta fator de impacto lentamente ascendente.




Destaca-se o lançamento do Perioperative Anesthesia Reports (PAR), um novo periódico em anestesiologia pela Sociedade de Anestesiologia do Estado de São Paulo (SAESP). O PAR é uma publicação de fluxo contínuo que abrange relatos de casos, revisões (narrativas e sistemáticas) e projetos de pesquisa. Esse lançamento representa uma significativa contribuição da SAESP para o cenário editorial científico no Brasil e na América Latina. Embora seja um periódico recente, iniciado em 2023, o PAR já possui ISSN e está em processo de indexação nas principais bases de dados.




O fator de impacto (FI) mede o número médio de citações dos artigos científicos publicados em determinado periódico e é empregado para avaliar a importância de um dado periódico em sua área, sendo a importância do periódico proporcional ao seu FI. Criado por Eugene Garfield, o fundador do Institute for Scientific Information (ISI), da Thomson Reuters Corporation, hoje Clarivate Analytics, o FI é calculado desde 1972 para os periódicos indexados à Web of Science e publicado no Journal of Citation Reports (JCR). Em um dado ano, o FI de um periódico é calculado como o número médio de citações dos artigos que foram publicados durante o biênio anterior. Como exemplo, para o cálculo do FI de um dado periódico em 2021 tem-se:






		
Sendo X: o número de vezes em que os artigos publicados em 2019 e 2020 foram citados por periódicos indexados durante o ano de 2021;


		
Sendo Y: o número total de publicações citáveis (artigos, revisões, não sendo computados editoriais ou cartas ao editor) publicados em 2019 e 2020;







Então, o FI de 2021 = X/Y




Os FI de um determinado ano são publicados no ano seguinte e, dessa forma, não podem ser calculados até que todas as publicações do ano em questão tenham sido recebidas pela agência Web of Science. Assim, os periódicos novos ou recentemente indexados recebem seu respectivo FI apenas após dois anos de indexação.




Embora haja várias críticas ao seu uso, o FI é usado para comparar diferentes periódicos de uma dada área. Dentre as críticas, cita-se a interferência das autocitações no cálculo do FI e também o fato de que periódicos que publicam apenas artigos originais tendem a ter FI diferente daqueles que publicam artigos originais e revisões. Discute-se também a interferência da área de conhecimento, do número de periódicos por área de conhecimento e o número de referências por artigo em cada área sobre o FI das revistas da área. Por exemplo, os periódicos da área de anestesiologia e otorrinolaringologia tendem a ter FI inferior àqueles da área de clínica médica. Dessa forma, a análise do FI deve ser cuidadosa, especialmente quando este é utilizado para avaliação de cientistas e instituições.




O Web of Science, da Clarivate Analytics, é responsável pelo JCR, que inclui citações em periódicos. Já o SCImago Journal & Country Rank é o portal da ditora Elsevier que avalia periódicos e publicações científicas dos países contidos no banco de dados Scopus e usa apenas citações de periódicos. O SciVal, da mesma editora, compara instituições em relação à sua produção científica. O Google Scholar ou Google Acadêmico inclui todas as citações da internet (revistas, anais, livros etc.). Em 2018, a Elsevier lançou o CiteScore, que segue a mesma lógica do FI do JCR, mas usando dados dos últimos três anos e de todos os tipos de publicações indexadas à Scopus.




A partir das citações das publicações se calculam índices de produtividade científica dos pesquisadores, grupos de pesquisa, instituições e até países. O mais utilizado atualmente é o índice h, que se refere ao número de artigos com citações maiores ou iguais a esse número. Por exemplo, um pesquisador com índice h de 10 significa que ele tem 10 artigos que receberam 10 ou mais citações. Um grupo de pesquisa com índice h de 25 significa que o conjunto dos pesquisadores daquele grupo tem 25 publicações com 25 ou mais citações. O índice h pode ser calculado diretamente a partir da relação de citações publicadas no Web of Science, SCImago ou Google Scholar. Algumas plataformas da internet mostram esses cálculos: o Publish or Perish faz o cálculo a partir dos dados do Google Scholar, e o ResearchGate utiliza uma combinação de índices.




A cientometria (ou cienciometria) procura estudar os aspectos quantitativos da produção científica e tem sido amplamente utilizada também na área de anestesiologia. Seu uso para avaliação e comparação da qualidade de periódicos, instituições e cientistas é cada vez mais comum, embora sujeito a questionamentos e críticas aos métodos empregados. Os principais indicadores cientométricos são:






		
Número de trabalhos: quantidade de artigos, capítulos de livros, livros e anais de congressos publicados pelo pesquisador, instituição, região, país ou área de conhecimento;


		
Número de citações: número de vezes que um trabalho específico foi mencionado em outros trabalhos. É uma medida indireta da relevância do trabalho, embora sujeito a vieses como, por exemplo, a autocitação e a tendência de que trabalhos com retratação sejam citados por esse motivo e não pela sua qualidade;


		
Número de patentes: quantidade de patentes registradas ou depositadas, sendo uma medida indireta do potencial de inovação tecnológica do cientista, grupo de pesquisa ou instituição;


		
Número de citações de patentes: número de vezes que uma patente é mencionada no pedido de novas patentes.







O Brasil apresentou aumento expressivo do número de publicações na área médica ao longo das últimas décadas. De acordo com o ranking de países da Scopus (2022, SCImago Elsevier), o Brasil ocupa a 13a posição em número total de publicações da área de medicina no mundo. Entretanto, em relação ao número de citações das publicações, o Brasil está na 151a posição. Tal dado, por si só, faz inferir o baixo impacto médio da produção científica brasileira e a necessidade de medidas para melhoria da qualidade das publicações.




Em relação à área de anestesiologia e dor, o Brasil ocupa a 20a posição em número de publicações e a 68a posição no ranking mundial de citações dos artigos publicados. Portanto, pode-se concluir que a anestesiologia brasileira produz menor número de estudos, mas com maior impacto que a média geral das publicações científicas do país. Esses dados deixam clara a necessidade de incentivo à pesquisa em anestesiologia no Brasil e de melhoria na sua qualidade e impacto.





▪ A Pesquisa em Anestesiologia como Base para o Desenvolvimento Tecnológico 




A pesquisa deve fomentar o desenvolvimento de novos conhecimentos e ideias, que podem ser transformados em novos produtos, processos, tecnologias e práticas inovadoras que irão continuar alavancando o desenvolvimento da especialidade.




A inovação tecnológica é também ferramenta importante para o crescimento econômico, para os ganhos de eficiência e de competitividade no mundo. No Brasil, há ainda grandes desafios a enfrentar para o desenvolvimento do complexo industrial da saúde. Em nosso meio existe uma distorção no sistema de pesquisa e desenvolvimento, caracterizada pelo número ainda insuficiente de cientistas e engenheiros envolvidos na atividade de inovação nas próprias empresas. Por outro lado, a universidade e os institutos de pesquisa não podem substituir sistematicamente as empresas na tarefa de gerar novos produtos e processos, ainda que possam contribuir decisivamente para isso, principalmente com recursos humanos de nível internacional e com resultados de pesquisa acadêmica executada com foco no mercado.
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Gestão do Risco e Desfechos em Anestesiologia
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INTRODUÇÃO




Erro médico é definido como uma falha na execução de uma ação planejada ou como a utilização de um plano equivocado para atingir um objetivo. A tradução do inglês medical error para “erro médico” não é a mais adequada, pois infere uma conotação ligada diretamente ao profissional médico, mas os “erros” podem estar ligados a qualquer profissional da cadeia de saúde e, em sua maioria, as falhas de processos nem sempre estão ligadas ao profissional em questão. A melhor tradução, e que será utilizada neste capítulo, é “eventos adversos”.




As maiores ocorrências de eventos adversos se dão em unidades de terapia intensiva (UTI), salas cirúrgicas e unidades de emergência.1 Um dos primeiros estudos realizados para avaliar os aspectos processuais dos eventos adversos, suas causas, circunstâncias e as possíveis associações com procedimentos ou dispositivos médicos foi publicado em 1978. Já existia a metodologia de análise de incidente crítico para avaliar a etiologia do erro, mas ela ainda não era aplicada à prática anestésica. Nesse estudo, que avaliou 359 causas evitáveis de incidente crítico, 82% foram atribuídas a erro humano e 14% foram atribuídas à falha de equipamento. Em 4% dos casos, não foi possível determinar a etiologia.2




Em outro estudo de base populacional feito em Nova Iorque, 4% dos pacientes hospitalizados sofreram algum tipo de evento adverso. Durante as análises, 66% desses eventos foram atribuídos a erros no manejo clínico do paciente, sendo a principal causa caracterizada como negligência.1




Além da perda da confiança em relação aos serviços de saúde, os eventos adversos também trazem impactos financeiros, seja pelos custos assistenciais relacionados à sua reparação, seja pelos custos sociais, como dias de trabalho perdidos, disfunções permanentes e até a morte do paciente.1 A maioria das ocorrências de eventos evitáveis se deve à complexidade da medicina atual, que se encontra fragmentada entre as diversas áreas de atuação, gerando uma informação igualmente fragmentada sobre os processos assistenciais e levando à maior probabilidade de erro. 




A indústria da saúde é uma das mais complexas que existem, sendo comparada a áreas como aviação, automobilística etc.1 Em 1999, o Quality of Health Care in America Committee of the Institute of Medicine criou o primeiro relatório “To err is Human: Building a Safer Health System”, com o objetivo de reduzir os eventos adversos preveníveis. A principal conclusão do relatório foi de que, na maioria das vezes o evento adverso não reside na imprudência do indivíduo que está realizando a assistência, mas sim em falhas de sistemas e de processos assistenciais que propiciam aos profissionais maior chance de cometerem erros ou de falharem na prevenção destes.1




Entre as estratégias sugeridas pelo relatório para melhoria da gestão dos riscos em medicina, constam a criação de uma agência governamental dedicada ao tema segurança do paciente, com pesquisas e metas nacionais; o desenvolvimento de um sistema nacional de notificação compulsória de eventos adversos médicos; a melhoria dos padrões mínimos de segurança do paciente e dos serviços assistenciais prestados, por meio de mecanismos de regulação, certificações e acreditações; e, por fim, o desenvolvimento da cultura da segurança nas organizações de saúde a partir da implantação de sistemas, funções, processos e equipamentos que promovam o monitoramento da assistência e dificultem a ocorrência do erro humano.1












▪ GESTÃO DE RISCOS




A anestesia é considerada uma disciplina líder na área de segurança do paciente. No entanto, complicações ainda acontecem e podem ser devastadoras. Uma parcela substancial dos eventos adversos relacionados à anestesia é evitável, uma vez que os fatores de risco podem ser detectados e eliminados.2 




O risco é ubíquo na medicina, mas a anestesia é uma especialidade incomum, pois rotineiramente envolve colocar o paciente em uma situação intrinsecamente cheia de riscos. A segurança do paciente, a razão de ser do anestesista e o cerne da agenda de governança clínica dependem da gestão desses riscos; consequentemente, os anestesistas estão na vanguarda da gestão de riscos clínicos. 




O gerenciamento de risco (GR) em anestesia inclui medidas preventivas e corretivas para minimizar a morbidade e a mortalidade relacionadas à anestesia do paciente. O GR envolve todos os aspectos dos cuidados anestésicos. Classicamente, são necessárias as quatro etapas seguintes para prevenir incidentes críticos ou aprender com eles: 






		Detecção de problemas; 


		Avaliação;


		Implementação de soluções; 


		Verificação da eficácia.2 







Agências autorizadas, como a Organização Mundial da Saúde, a Federação Mundial das Sociedades de Anestesiologistas, a Seção e Conselho de Anestesiologia da União Europeia de Especialidades Médicas e a Sociedade Científica Italiana de Anestesiologistas, propuseram iniciativas que abordam a segurança na sala de cirurgia.2 O papel central de um anestesiologista bem treinado, constantemente presente, e a utilidade das listas de verificação ou checklists de segurança foram destacados como medidas essenciais para a segurança do paciente durante a assistência anestésica.




A redução de custos e a pressão de produção nos cuidados médicos são ameaças potenciais à segurança. O conhecimento partilhado dos melhores padrões de cuidados e das potenciais consequências de ações inescrupulosas poderia facilitar a gestão diária de interesses conflituantes. Um GR aplicado corretamente pode ser uma ajuda poderosa e altamente benéfica para a prática anestésica.2




Em outras indústrias, como na aviação e no mergulho profundo, a avaliação formal de riscos e sua gestão em outras indústrias são rotineiras, e o uso desses processos tem tido sucesso na produção de melhorias claras e identificáveis na segurança. Embora os clínicos tenham aprendido muito com outras indústrias, e apesar de ter sido realizado um trabalho considerável em nível internacional e nacional para desenvolver uma abordagem robusta para o GR, ainda há um longo caminho a percorrer na área da saúde. E grande parte do que precisa ser alcançado envolve educação e formalização da avaliação e da gestão de riscos que fazem parte da prática anestésica diária. 




A gestão de riscos em anestesia e cuidados críticos pode ser descrita em cinco estágios: conscientização, identificação, avaliação, gestão e reavaliação do risco. Uma definição simples de risco clínico é o potencial de um resultado indesejado. A preocupação mais óbvia para pacientes e clínicos é o risco de lesões pessoais. No contexto da anestesia, as lesões podem variar de desconforto temporário, como náuseas na recuperação, até deficiência permanente e morte. O paciente pode ser visto como estando no centro de uma teia de interações complexas entre o processo da doença, a medicação, o anestesista, o equipamento e outros membros da equipe de saúde – e essa complexidade traz riscos. O GR começa com a conscientização de que esses riscos existem e podem comprometer a segurança do paciente.




Nesses sistema complexo, incidentes de segurança do paciente inevitavelmente ocorrerão por erro, acidente ou descuido, a menos que estratégias apropriadas de GR sejam implementadas. Um incidente pode ser definido como qualquer acidente não intencional ou inesperado que poderia ter causado danos, sendo às vezes chamado de “incidente crítico”. 




O Departamento de Saúde estima que aproximadamente 10% dos pacientes internados experimentam um incidente enquanto estão no hospital, e há evidências na literatura de que aproximadamente 50% deles são evitáveis. Frequentemente, a causa subjacente de um incidente é comunicação inadequada; outras causas comuns são a falta de políticas ou diretrizes claras, práticas de trabalho deficientes, responsabilidades mal definidas e, ocasionalmente, treinamento ou supervisão inadequados.




Sistemas robustos podem ajudar a reduzir o risco. Por exemplo, a verificação rotineira do aparelho anestésico, a rotulagem de seringas, a supervisão apropriada de residentes e assistentes em treinamento e a avaliação de competência de anestesistas para garantir que sejam capazes de atuar no nível exigido. A formação, tradicionalmente, tem se concentrado na atividade clínica, mas o princípio geral da conscientização de riscos deve ser estabelecido de maneira formal na formação em anestesia desde o início.




Existem vários métodos para identificar riscos clínicos, tanto retrospectivos como Prospectivos, conforme descrito a seguir.




Métodos Retrospectivos




Atualmente, a maioria dos hospitais conta com sistemas de relatórios de incidentes de segurança do paciente bem desenvolvidos, mas esses sistemas dependem de funcionários identificando e relatando aqueles relevantes. O relato voluntário de incidentes, por si só, captura apenas uma minoria dos incidentes de segurança do paciente (PSI, do inglês patient safety indicators), e parece que existem muitas barreiras para o relato. Diversas técnicas foram testadas para formalizar o relato – incluindo o relato automatizado de eventos predefinidos a partir de registros anestésicos informatizados –, mas nenhuma delas é abrangente. 




Um estudo no qual os pacientes foram entrevistados durante a hospitalização e após a alta demonstrou que muitos pacientes identificaram eventos que não foram capturados pelo sistema de relato do hospital.




Os dados dos PSI geralmente são coletados em um banco de dados do hospital, que pode ser consultado para identificar tendências ou áreas e atividades de alto risco. É importante que os dados sejam revisados regularmente e que seja dado um feedback dado aos funcionários que relataram os incidentes. Uma cultura que encoraje esse relato e o separe dos procedimentos disciplinares é essencial para evitar que os funcionários deixem de relatar eventos adversos.




A National Patient Safety Agency (NPSA) estabeleceu o Sistema Nacional de Relato e Aprendizado, ao qual todos os hospitais enviam dados de incidentes de forma rotineira. O objetivo é ajudar o NHS a aprender, como organização, sobre atividades de alto risco. Esses dados permitem que a NPSA reconheça e se concentre em “aglomerados” e informe a publicação de “Alertas de Segurança do Paciente” com recomendações para melhorar a segurança. Exemplos recentes de alertas da NPSA relevantes para a prática anestésica incluem o gerenciamento de soluções concentradas de potássio, o posicionamento de tubos nasogástricos e a realização de cirurgias no local correto.




Esse modelo de coleta nacional de relatórios de PSI não é novo e tem se mostrado eficaz. O Australian Incident Monitoring Study (AIMS), por exemplo, começou em 1987 e até 2001 havia coletado 8.088 PSI. Vários problemas foram solucionados a partir de registros desse banco de dados, incluindo aplicação e limitações da oximetria de pulso, fadiga em anestesistas, parada cardíaca, erros de medicação, consciência sob anestesia e aspiração.




Além disso, algumas lições podem ser aprendidas com processos judiciais, ainda que esses incidentes sejam majoritariamente relatados de forma anônima. Os relatórios da Análise de Reivindicações Fechadas Americanas, iniciados em 1985, trouxeram insights sobre questões como o papel do monitoramento na prevenção de incidentes anestésicos e de danos nas vias aéreas durante a anestesia. Em nível local, aspectos específicos de cuidados podem resultar em reclamações e reivindicações legais, as quais podem ser o foco da análise de riscos.




A revisão retrospectiva de prontuários é uma técnica importante para identificar eventos adversos não relatados. Isso envolve a revisão de registros médicos para identificar eventos adversos e aprender com eles. Além disso, a análise de causa raiz (RCA, do inglês root cause analysis) é um método estruturado de investigação que visa identificar a verdadeira causa de um problema e as ações necessárias para eliminá-lo. A RCA é mais demorada e trabalhosa do que os procedimentos rotineiros, mas fornece uma análise completa e formal sobre o que provocou o evento adverso ocorreu e como pode isso ser evitado no futuro. Ela envolve coleta de dados, apresentação da informação, identificação da causa raiz e recomendações para prevenção futura.




Métodos Prospectivos




A gestão prospectiva de riscos está relacionada ao planejamento de anestesia e envolve a avaliação de riscos antecipadamente. Ao se planejar um procedimento anestésico, isso é feito considerando os equipamentos e o pessoal necessário, por exemplo. Também pode envolver uma revisão sistemática e abrangente em busca de riscos potenciais, formando uma equipe de GR com representantes de diferentes áreas. Essa revisão tem o objetivo de identificar áreas de risco e fazer perguntas-chave, como se a equipe sabe como operar os equipamentos, se foram avaliados todos os competentes etc. Essa revisão é cada vez mais comum e representa um dos critérios para demonstrar conformidade com os padrões de gerenciamento de risco do Clinical Negligence Scheme for Trusts (CNST) administrado pela NHS Litigation Authority.




A avaliação e a análise de riscos envolvem a determinação da magnitude do risco, após sua identificação, para mensurar a extensão e a natureza das medidas de controle necessárias para reduzir o risco a níveis aceitáveis. Dois aspectos do risco são avaliados: a probabilidade de ocorrência ou recorrência e o resultado mais provável caso o perigo se concretize. Uma escala comumente usada para determinar a gravidade do resultado é:






		
Nenhum: nenhum resultado clínico adverso ou um PSI prevenido; 


		
Menor: dano de curto prazo que pode levar até um mês para se resolver;


		
Moderado: dano semipermanente que pode levar até um ano para se resolver; 


		
Grave: dano que causa incapacidade permanente; 


		
Catastrófico: dano que resulta em morte.







Outras formas alternativas de estimar a gravidade incluem o número de pacientes envolvidos e o provável custo de litígio. A frequência de ocorrência pode ser avaliada de acordo a seguinte escala:






		
Quase certo: provável de ocorrer em muitas ocasiões; 


		
Provável: resultado esperado; 


		
Possível: resultado não esperado; 


		
Improvável: evento que pode ocorrer em uma grande organização, porém menos que anualmente; 


		
Raro: evento que um clínico provavelmente não verá em sua carreira.







A gravidade e a frequência do resultado mais provável podem ser combinadas em uma matriz, e a posição de cada risco na matriz recebe uma classificação geral de risco ou valor numérico. Por exemplo, um paciente eletivo que retorna a um setor com falta de pessoal à noite pode ser classificado como de “alto risco”, devido à possibilidade de uma complicação catastrófica não ser referida a tempo. No entanto, o resultado mais provável é que o paciente receba analgesia inadequada, uma consequência menor que será resolvida quando os níveis de pessoal melhorarem durante o dia. Essas interpretações são subjetivas, mas os resultados mais prováveis podem ser esclarecidos por meio de auditorias.




A gestão de riscos envolve ações para reduzir um perigo identificado a um risco tolerável, ou seja, um risco reduzido ao nível mais baixo possível dentro dos recursos disponíveis. Existem vários métodos de controle de risco, desde nenhuma ação até sua remoção completa. Uma barreira física é um dos melhores métodos (p. ex., um armário de medicamentos trancado). Entretanto, raramente existem barreiras físicas absolutas.




A gestão de riscos envolve uma hierarquia de métodos de controle que abrangem desde barreiras físicas sólidas, como a rotulagem de seringas, até políticas e protocolos que promovem práticas de trabalho seguras, educação e treinamento. Um exemplo disso são as Diretrizes Mínimas de Monitoramento Obrigatório, amplamente seguidas nos países desenvolvidos. Embora não haja evidências de nível 1 de que isso afetou a mortalidade, geralmente se considera que os benefícios são indiscutíveis e que conduzir um ensaio desse tipo seria antiético.2




Além disso, a seleção e o treinamento do pessoal são áreas-chave de foco para a gestão de riscos, e a supervisão adequada de estagiários na anestesia está claramente relacionada ao risco clínico. Inevitavelmente, há uma curva de aprendizado em qualquer área da prática anestésica, e a avaliação dos níveis apropriados de competência está se tornando uma parte cada vez mais proeminente do treinamento em anestesia no Reino Unido.2




Quando se lida com riscos, é crucial gerenciar a incerteza, especialmente ao avaliá-los de forma prospectiva. Os riscos devem ser regularmente revisados e reavaliados para garantir que as avaliações permaneçam precisas e que novos riscos não tenham sido introduzidos pelos controles destinados a reduzi-los. Qualquer nova prática, atividade ou procedimento deve desencadear uma avaliação de risco clínico para garantir que controles adequados e estratégias de salvamento sejam implementados. É essencial incorporar a coleta rotineira de informações relevantes, análise e feedback com ações apropriadas e promover uma cultura de responsabilidade e segurança.2





▪ SISTEMAS DE ACREDITAÇÃO E APRIMORAMENTO DE PROCESSOS




O relatório “To err is Human: Building a Safer Health System” revolucionou a abordagem dos eventos adversos e estimulou a promoção de práticas assistenciais mais seguras. Grande parte das melhorias se deve à ênfase dada à transparência e ao esclarecimento dos eventos adversos, incluindo a comunicação com os pacientes e seus familiares. 




Em 2001, o sistema de acreditação Joint Commission International passou a requerer que os pacientes fossem informados sobre todos os desfechos assistenciais, incluindo eventos adversos. A partir de então, outras diretrizes também passaram a incluir a comunicação sobre os eventos adversos, tanto por erro quanto por falha no sistema, com os pacientes e seus familiares.3




Em 2008, foi lançada uma campanha global da Organização Mundial da Saúde denominada Cirurgia Segura Salva Vidas, com um checklist e uma classificação internacional de segurança do paciente, com o objetivo de uniformizar conceitos e permitir a criação de estudos para melhoria da segurança na cirurgia4-6 (Figura 9.1).




[image: ]Figura 9.1 Matriz de avaliação de risco com três exemplos. 







Também em 2008, a American Society of Anesthesiologists (ASA) introduziu um checklist pré-anestésico que abordava as condições dos aparelhos de anestesiologia e a disposição da sala cirúrgica.6 Entre os tópicos de segurança que merecem atenção durante o período perioperatório, certamente se destaca a avaliação das vias aéreas. Desde 1990, complicações de vias aéreas, incluindo intubação orotraqueal difícil, são a causa mais comum de eventos adversos relacionados ao procedimento anestésico.4 A gestão adequada desse risco inclui desde o treinamento para vias aéreas difíceis e a boa avaliação pré-operatória dessas vias até a pronta disponibilidade de dispositivos para facilitar o acesso às vias aéreas, incluindo vídeo e fibra óptica.7





▪ BASES DE DADOS E ANÁLISES




A área da saúde, especificamente a anestesiologia, exige cada vez mais custo-efetividade, eficiência e segurança. Ao mesmo tempo, os hospitais enfrentam escassez de pessoal e pressões financeiras, tentando fazer mais com menos. Um programa de melhoria de qualidade cirúrgica pode ser tão eficaz que, a cada ano, um hospital nos Estados Unidos tem a oportunidade de prevenir de 250 a 500 complicações, em média, além de salvar de 12 a 36 vidas e ainda reduzir os custos em milhões. No entanto, para que todas essas melhorias sejam possíveis, é necessário conhecer os eventos adversos que ocorrem, analisá-los e encontrar oportunidades de melhoria. 




Baseado nessa premissa, foi criado o National Surgical Quality Improvement Program (NSQIP) do American American College of Surgeons (ACS).8 Esse programa é baseado em resultados, validado nacionalmente e ajustado ao risco para medir e melhorar a qualidade dos cuidados cirúrgicos no setor privado. É interessante ressaltar que essa é uma extensa base de dados que envolve informações importantes desde a avaliação pré-operatória até o tempo de internação e os desfechos dos pacientes. A análise dos fatores de risco do banco de dados do NSQIP mostrou que a classificação do estado físico da ASA tem forte correlação com a predição de risco global, mas que alguns fatores de risco podem aprimorar ainda mais essa predição.9




No Reino Unido, uma iniciativa diferente foi iniciada há alguns anos. Também com os objetivos de melhoria da qualidade e conhecimento da casuística nacional, o Royal College of Anaesthetists criou o programa National Audit Projects (NAP). Esses projetos geralmente têm o objetivo estudar um importante tópico relacionado à anestesia ou um evento adverso de baixa incidência. Até o momento, existem seis projetos de auditoria nacional do Reino Unido (Tabela 9.1): 






	Tabela 9.1 Descrição dos projetos de auditoria nacional do Reino Unido. 

	

		

		

	

	

		

				Projeto de auditoria nacional do Reino Unido

				Tema

		


		

				NAP1: Papel da supervisão do anestesiologista

				Este projeto buscou entender todas as funções desempenhadas por anestesiologistas, além da atividade clínica. 

		


		

				NAP2: Papel do anestesiologista nas reuniões de morbimortalidade

				Este projeto teve foco na participação do anestesiologista nas reuniões de morbimortalidade e como seria possível colaborar mais para essas discussões, de maneira interdisciplinar, com foco no desfecho do paciente cirúrgico.

		


		

				NAP3: Complicações graves do bloqueio do neuroeixo no Reino Unido

				Descrever a incidência, bem como a etiologia das principais complicações graves relacionadas ao bloqueio do neuroeixo no Reino Unido.

		


		

				NAP4: Complicações relacionadas ao manuseio da via aérea no Reino Unido

				Descrever a incidência e etiologia das principais complicações relacionadas ao manuseio da via aérea. Foi o maior estudo relacionado ao tema já realizado. 

		


		

				NAP5: Despertar incidental intraoperatório no Reino Unido e Irlanda

				Descrever e compreender os fatores de risco e casos que houve despertar incidental para que as associações voltadas para a segurança do paciente e para a sociedade de anestesiologia possam ter melhores condições para oferecer melhorias na assistência com objetivo de redução da complicação.

		


		

				NAP6: Anafilaxia perioperatória

				Descrever as complicações suspeitas relacionadas à anafilaxia perioperatória. Esse projeto está em andamento.

		


	

	

		

				
Fonte: Adaptada de: https://niaa.org.uk/


		


	






Um desses projetos resultou nos principais temas abordados na literatura médica, publicados em diversos artigos e permitindo o conhecimento da incidência e dos principais fatores de risco relacionados. 




Na mesma linha, a ASA também buscou entender os principais eventos adversos que resultaram em processos, para, a partir desses dados, traçar planos de melhoria e diretrizes para orientação de condutas, bem como recomendações nacionais. Nos Estados Unidos, esse projeto foi chamado de ASA Closed Claims e teve início na década de 1970; ele é mantido até os dias atuais e possibilita, assim, não somente a avaliação temporal a cada dez anos, como também a observação dos padrões de eventos adversos ao longo das últimas décadas, permitindo inclusive inferências sobre como determinadas tecnologias (p. ex., oximetria de pulso e capnografia) reduziram significativamente algumas complicações. 




Em um dos trabalhos resultantes das análises do banco de dados do projeto, nota-se que o uso da oximetria de pulso e da capnografia foi essencial para a redução do número de paradas cardiorrespiratórias e de eventos neurológicos secundários a complicações respiratórias, como mostra a Figura 9.2.10 




[image: ]Figura 9.2 Incidência de eventos cardiovasculares e respiratórios. Observa-se que, com o advento do uso do oxímetro de pulso (1) e da capnografia (2) como monitorização recomendada pela ASA, o número de incidentes foi muito reduzido.







Desde 2008, o Anesthesia Quality Institute (AQI) da ASA tem o objetivo de ser a fonte primária de informação para a melhoria da qualidade na prática clínica de anestesiologia. Por meio de educação e feedback de qualidade, visa auxiliar na melhoria dos cuidados de pacientes e reduzir a mortalidade e a morbidade associadas à anestesia.11




A Sociedade de Anestesiologia do Estado de São Paulo (SAESP) e a Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) começaram, em 2015, uma iniciativa semelhante. Ainda não há dados nacionais disponíveis à semelhança dos bancos internacionais; portanto, ao buscar auxílio com esses órgãos que já possuem experiência na formatação e implantação de sistemas para coleta de dados, criou-se o Sistema de Relato de Incidentes em Anestesia (SRIA).




O SRIA é fruto da parceria entre o AQI e a SAESP/SBA. A AQI, idealizadora do sistema de relato de incidente (AIRS, do inglês accident incident reporting system), cedeu o sistema integral, sem ônus, além de compartilhar o conhecimento tecnológico e a experiência adquirida com o AIRS.




As informações submetidas ao SRIA são transmitidas para um servidor de forma segura, criptografadas e mantidas sob proteção de acesso externo, garantindo, a confidencialidade das informações. Nos relatos submetidos de forma confidencial, um membro do Comitê de Segurança do Paciente da SAESP poderá contatar o autor da notificação para solicitar informações adicionais e dar seguimento à análise, para, então, fornecer orientações e esclarecimentos. Espera-se que, em alguns anos, com a criação dessa base de dados, tenha-se uma visão mais global da incidência de eventos adversos, para que se possa trabalhar nacionalmente em diretrizes que visem a melhoria dos desfechos relacionados à anestesia. 





▪ ANÁLISE DE CAUSA RAIZ E OPORTUNIDADES DE MELHORIA NA ANESTESIA




A RCA tem sido solicitada por agências acreditadoras desde 1997, trazendo uma metodologia estruturada de avaliação passo a passo de todos eventos que ocorreram e que possam ter contribuído em um evento adverso final. Ao realizar essa análise, muitas vezes são identificadas falhas no sistema, demostrando, assim, a chamada “teoria do queijo suíço”, em que diversas falhas, quando sobrepostas, resultam em um evento adverso grave.12 




O foco da RCA não é o indivíduo, e sim o sistema e os processos envolvidos. Justamente por ter esse foco, a análise deve ser multidisciplinar e integrada, de modo que mais fatores possam ser apontados no momento da discussão conjunta do caso. 




Três perguntas devem sempre ser feitas na RCA:






		O que aconteceu?




		Por que aconteceu?




		O que se pode fazer para que isso não volte a acontecer?







A princípio, pode parecer um método muito simples, deixando a falsa impressão de ser aplicado rotineiramente. No entanto, gasta-se muito pouco tempo para analisar de maneira pormenorizada situações que parecem simples, e, ao fazer isso com pressa, de maneira desatenta ou sem a concentração necessária, uma tarefa simples pode se transformar em algo bem mais complexo, como mostra o teste palavra-cor de Stroop, apresentado na Figura 9.3.13,14




[image: ]Figura 9.3 Teste palavra-cor de Stroop.







Fale em voz alta a cor de cada retângulo:






	

		

		

		

		

	

	

		

				Vermelho

				Azul

				Verde

				Amarelo

		


		

				Amarelo

				Vermelho

				Azul

				Vermelho

		


		

				Azul

				Amarelo

				Vermelho

				Verde

		


	






Novamente, nomeie as cores o mais rápido que puder:






	

		

		

		

		

	

	

		

				Vermelho

				Azul

				Verde

				Amarelo

		


		

				Amarelo

				Vermelho

				Azul

				Vermelho

		


		

				Azul

				Amarelo

				Vermelho

				Verde

		


	






O teste de Stroop fornece a percepção dos efeitos cognitivos que são experimentados como resultado da desatenção. Esse efeito foi observado pela primeira vez por John Ridley Stroop, em sua tese de doutorado publicada em 1935. O teste enfatiza a interferência que o processamento automático pode ter sobre as análises, reforçando que mesmo para eventos simples é preciso manter o foco, a fim de evitar a perda de detalhes que podem ser cruciais na prevenção de novos casos. 




Diversos pontos críticos relacionados ao processo da anestesia podem apresentar falhas. Para ilustrar alguns pontos, apresenta-se a seguir um caso hipotético (Figura 9.4).




[image: ]Figura 9.4 RCA de um caso hipotético de troca de medicações (metaraminol por neostigmina).







Nesse caso, houve troca de medicações. Em vez de neostigmina, foi administrado metaraminol ao término de uma cirurgia que teve início às 7h30 e término às 20h30.




Para fazer a RCA, deve-se questionar:






		O que aconteceu?
	Troca de medicações para uso endovenoso ao término da anestesia no momento da reversão do bloqueio neuromuscular;







		Por quê? 
	O anestesiologista trocou os frascos que eram semelhantes visualmente.
	Os frascos ficam próximos dentro do carro de medicações.


	Apesar da solicitação para modificar a disposição das medicações, a farmácia alega não ter mais divisórias para reacomodá-las;












		O que fazer para que isso não ocorra novamente?
	Implementar sinalização de medicações de alto risco, incluindo vasopressores;


	Evitar uso de ampolas parecidas para medicações diferentes (look-alike);







		Envolver o anestesiologista na organização das medicações da sala cirúrgica;


		Evitar turnos de trabalho longos, para diminuir o cansaço e a desatenção da equipe;


		Alertar todos os colegas sobre a possibilidade de troca das ampolas parecidas (look-alike).







As ideias podem ser organizadas utilizando o diagrama de Ishikawa, também conhecido como diagrama de causa-efeito ou espinha de peixe. Esse diagrama foi desenvolvido e utilizado, inicialmente, para produção industrial e hoje é adaptado para a área da saúde. 




Utilizando esse exemplo e o diagrama de Ishikawa, é possível separar os pontos críticos em áreas específicas que demandam ações separadas para a melhoria de todo o processo, resultando em redução dos incidentes.15




A partir da RCA, pode-se traçar planos de ação com propostas de melhoria, evitando que os eventos adversos voltem a acontecer.16





▪ PARALELO ENTRE AVIAÇÃO E ANESTESIA (CRISIS RESOURCE MANAGEMENT)




Como dito anteriormente, a anestesiologia é um campo de atuação que, assim como a aviação, oferece altos riscos. Como forma de minimizá-los, a aviação utiliza o crisis resource management (CRM), um método desenvolvido para melhorar a performance dos profissionais por meio do simulation-based training (SBT).17




Esse conceito foi apresentado pela primeira vez em 1979, pela National Aeronautics and Space Administration (NASA). Na aviação comercial, o primeiro programa formal de CRM foi introduzido em 1981 e tornou-se um elemento fundamental na formação da tripulação.18 O paradigma do CRM pode ser resumido como a articulação do comportamento do indivíduo e da tripulação frente a situações normais e de crise, e o foco no desenvolvimento de habilidades relacionadas à tomada de decisão, ao relacionamento interpessoal e à gestão de equipes.19 Trazendo para a área da Anestesiologia, a tripulação é a equipe de profissionais da saúde envolvida na assistência perioperatória. 




O CRM passou a ser utilizado na medicina no final da década de 1980, introduzido pelo Prof. Gaba e cols. na Universidade de Stanford. Eles foram os primeiros a empregar o conceito de CRM na prática anestésica.18,19 Esse modelo enfatiza o trabalho em equipe e o processo de tomada de decisão, sendo projetado para melhorar a maneirs como os profissionais de saúde pensam e agem no manejo dos pacientes e em momentos de crise, melhorando a comunicação e o trabalho em equipe.17,18 A base para o treinamento é a simulação da situação de crise em diversos cenários, os quais são visualizados e analisados pelos facilitadores do treinamento e pelos participantes em uma sessão de esclarecimento, o chamado debriefing.17




Para serem efetivos, os programas de treinamento de CRM devem, necessariamente, trabalhar as seguintes áreas: comunicação, coordenação, liderança e fatores humanos que levam ao erro.18 Esse método, adaptado para a anestesiologia, é caracterizado por feedback, repetição, aumento gradativo do nível de dificuldade, uso de ambiente controlado e indicadores de desfecho para monitorar a qualidade do aprendizado. Ele substitui o paciente real por modelos artificiais, atores treinados ou realidade virtual, proporcionando ao aluno a mudança de abordagem imediatamente após o feedback e a retenção da informação por meio da prática da repetição. Idealmente, o treinamento baseado em simulação deve abranger equipes multidisciplinares, como anestesiologistas, enfermeiras e cirurgiões. Esse treinamento pressupõe rotatividade dos participantes entre os diversos papéis desempenhados durante as simulações como forma de permitir a cada profissional a compreensão da perspectiva de todos os membros do time assistencial. O fator crucial para o sucesso do treinamento é a oportunidade do feedback imediato e adequado, para que os alunos possam aprender com os erros e acertos. Na prática anestésica, a simulação pode também abordar questões específicas, como checklist de avaliação pré-anestésica e manejo de emergências durante o período operatório.8




Os benefícios da simulação incluem o aprendizado seguro sem riscos aos pacientes, a oportunidade de criar equipes cirúrgicas de alta performance, a melhoria e o desenvolvimento das habilidades não técnicas dos participantes e a adoção de indicadores de desfechos clínicos mensuráveis. Entre as limitações, destacam-se o alto custo de implantação, incluindo equipamentos, sala de simulação com sistemas de áudio e vídeo e treinamento adequado da equipe de facilitadores, e a resistência inicial dos alunos em relação ao método.20





▪ MORBIDADE E MORTALIDADE EM ANESTESIA




Na prática do anestesiologista, a morbidade relacionada ao procedimento anestésico ainda é significativamente alta, o que contrasta com os avanços na segurança do paciente. A morbidade em anestesiologia pode estar relacionada a um eventual erro médico ou a eventos adversos decorrentes do procedimento.




A maior parte dos erros de medicação são classificados como “quase erro”,21 isto é, quando o erro não chega a atingir ou prejudicar o paciente, e “erros menores”, quando o erro causa um prejuízo pequeno e não permanente ao paciente. Erros de morbidade maior são aqueles que causam danos significativos ou sequelas permanentes e ocorrem com frequência muito menor.22 




Erros relacionados à medicação são mais difíceis de quantificar, e a maioria dos estudos publicados tem base em relatórios de notificações espontâneas. Estudos apontam uma incidência de erro de medicação que vai de 1:13.311 a 1:27.412. No entanto, outra pesquisa mostra que 85% dos anestesiologistas relatam já terem se envolvido em algum erro desse tipo em sua trajetória profissional.17




Os eventos adversos decorrentes do procedimento anestésico são classificados como:






		
Morbidade menor: quando não causam danos permanentes nem alteram o período de permanência hospitalar do paciente, como náuseas e vômitos pós-operatórios; 


		
Morbidade intermediária: quando o dano leva a aumento de permanência hospitalar, porém sem causar sequela permanente, como danos dentais; 


		
Morbidade maior: quando o dano causa uma disfunção permanente ou sequela, como lesão da medula espinhal.18








A incidência de eventos adversos com morbidade intermediária ou menor é bastante elevada. Estima-se que 20% dos pacientes terão um evento adverso de morbidade menor. A rouquidão pós-intubação orotraqueal, por até 24 horas pós o procedimento, foi relatada em 14% a 50% dos pacientes. Já a lesão traumática de laringe ou hipofaringe acometeu 6,7% desses pacientes. Estimativas de lesão em dente que demandem intervenção odontológica variam entre 1:1.000 e 1:2.073 pacientes.18 A perfuração acidental da dura-máter durante a anestesia peridural ocorre em 0,5% a 0,6% dos procedimentos anestésicos em obstetrícia. Náuseas e vômitos durante o pós-operatório são os eventos adversos mais frequentes.18




Em relação aos eventos adversos de morbidade maior, a prevalência atual de paradas cardíacas relacionadas ao procedimento anestésico varia entre 0,8 e 3,3 a cada 10.000 pacientes, e a prevalência de lesões cerebrais relacionadas à anestesia varia entre 0,15 e 0,9 a cada 10.000 pacientes.18 A paraplegia secundária ao procedimento anestésico peridural ocorre entre 0,6 e 0,9 a cada 100.000 pacientes. Já a neuropatia periférica após bloqueio está presente em cerca de 3% dos pacientes, sendo que a maioria apresenta recuperação dos sintomas após algumas semanas ou meses.18 




Após anestesia e cirurgia em posições de litotomia, podem ocorrer neuropatias de membros inferiores em 1,5% dos pacientes, sendo que a maioria deles tem melhora dos sintomas em um intervalo de seis meses.18,23




Existem controvérsias a respeito da definição de mortalidade relacionada à anestesia, mas, no geral, é definida como morte decorrente do procedimento anestésico ocorrida durante ou logo após sua realização.9,13 Um estudo mostrou que o erro ocasionado pelo anestesiologista foi responsável por 2,6% das mortes ocorridas no período perioperatório em um hospital universitário. Nesse mesmo estudo, a taxa de mortalidade relacionada à anestesia foi de 0,75 a cada 10.000 procedimentos anestésicos em hospitais urbanos, sendo diretamente proporcional à classificação ASA do paciente.17




Outros estudos mostram que a taxa de mortalidade que pode ser atribuída exclusivamente à anestesia varia de 1:100.000 a 1:500.000 pacientes anestesiados. Entre as mortes que podem ser parcialmente atribuídas ao procedimento anestésico, essa taxa aumenta entre 1:7.000 e 1:70.000.3 




Fatores organizacionais e de gestão também contribuem para ocorrência de óbitos no período perioperatório. Um estudo mostrou que infraestrutura inadequada para as necessidades dos pacientes ocasiona 38% das mortes, enquanto programação cirúrgica inadequada causa 31% e pressão de produção 20%. Isso sugere que os esforços para melhorar a segurança dos pacientes durante a anestesia não devem ser direcionados apenas ao aprimoramento da competência individual, devendo-se também abordar de forma sistêmica as próprias organizações.18




Atualmente, o foco de discussão na gestão de risco e desfecho em anestesia é a comunicação aos pacientes e seus familiares sobre os eventos adversos ocorridos durante a assistência.3 Do ponto de vista ético, o esclarecimento sobre os acontecimentos demonstra o respeito à autonomia do paciente e significa uma continuidade do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido sobre os riscos e benefícios do procedimento. A comunicação desses eventos também é, eticamente, uma obrigação profissional de ser verdadeiro com os pacientes, mesmo quando as informações sobre o resultado são adversas. Além disso, a comunicação apoia o princípio da justiça, permitindo que os pacientes busquem compensações quando um erro médico lhe causa algum dano.3




Os pacientes apoiam a comunicação de eventos adversos. Eles querem saber sobre os erros, mesmo quando o dano se trata de um evento adverso de morbidade menor. Eles ensejam por uma explicação completa sobre a ocorrência e suas implicações e esperam um pedido de desculpas. Buscam o reconhecimento de sua dor e seu sofrimento e querem garantias de que atitudes serão tomadas para evitar que o erro volte a acontecer. No entanto, pouco se sabe a respeito das preferências dos pacientes sobre a comunicação de eventos de quase erro.3




Para a maioria dos médicos, esse tipo de comunicação é pouco frequente e a habilidade de comunicar sobre eventos adversos é pouco desenvolvida. Organizações de saúde nos Estados Unidos desenvolveram a figura do disclosure coaches, que atua como consultor para auxiliar os médicos a desenvolverem os recursos de comunicação no momento em que precisam falar sobre o evento adverso ao paciente e familiares.3




Fatores humanos são considerados a principal causa de eventos adversos, com uma taxa de 70% a 80% dos casos.6,24




Ao comunicar um evento adverso ao paciente, a maioria das diretrizes recomenda a adoção de uma abordagem centrada no paciente.3,6 Uma linguagem que seja adequada e adaptada às necessidades do paciente e sua família, verificando frequentemente a compreensão destes durante a conversa. Eles desejam saber como o médico gerenciará as consequências do erro e que atitudes serão tomadas para que esse erro não volte a acontecer; querem ter certeza de que não sofrerão financeiramente por causa do erro. A comunicação eficaz também inclui um pedido de desculpas pelo que aconteceu, demonstrando empatia.3




A relação médico-paciente que o anestesiologista cria durante a discussão pré-operatória tem papel fundamental para estabelecer uma relação de confiança com o paciente, tornando conversas posteriores sobre um evento adverso mais fáceis de iniciar e mais propensas ao sucesso.3




O treino para adequada comunicação dos eventos adversos é essencial. Embora seja um tópico cada vez mais abordado teoricamente durante a graduação, ele deve ser praticado durante a residência médica, por meio de informações sobre o processo de esclarecimento e com a abordagem prática, incluindo simulação com atores treinados.3





▪ CULTURA DE SEGURANÇA




Conceito 




A cultura da segurança é definida como o produto de valores individuais e coletivos e de suas atitudes, percepções, competências e padrões de comportamento que determinam o seu comprometimento na gestão da segurança nas organizações.25 Uma definição mais controversa, mas talvez mais realística, é de que a cultura é “o que acontece quando ninguém está olhando”, pois reforça que deve acontecer de forma inata no comportamento dos indivíduos dentro da organização.26




Indústrias de alto risco, como energia nuclear, aviação e controle de tráfego aéreo, mostram como é possível melhorar a segurança por meio de abordagens sistemáticas e da consciência da contribuição do fator humano para a diminuição da segurança.20,26 Na indústria, um acidente, além de ser considerado normal, é, inclusive, esperado. Em sistemas de interação complexa, como processos envolvendo alta tecnologia e seres humanos, a indústria considera o erro humano parte inevitável da operação. Os sistemas devem ser desenhados não apenas de forma a antecipar situações de risco, antes que o acidente ocorra, mas também de forma a responder apropriadamente quando ele de fato ocorrer. Essa visão da gestão de risco nas indústrias contrasta com a visão que prevalece nos sistemas de saúde que se baseiam em performance de erro zero.20




O sistema de saúde como um todo é de grande complexidade, com diferentes disciplinas trabalhando em conjunto e de forma interdependente para atingir um objetivo comum. O sistema continua a crescer dinamicamente em complexidade, ao passo que a tecnologia se torna cada vez mais sofisticada e novos fármacos surgem. Assim, é ainda mais difícil manter-se atualizado em relação aos novos conhecimentos e manter a segurança. Além disso, as organizações de saúde ainda diferem das indútrias de alto risco porque, em sua rotina, existem imprevistos e incertezas.26




Embora sejam complementares, não se deve confundir os conceitos de qualidade da saúde e segurança do paciente. Iniciativas de qualidade são tipicamente focadas na melhoria da confiabilidade e da eficiência dos processos, diminuindo a variabilidade e visando alcançar resultados consistentes pela padronização das rotinas. Já a segurança do paciente está focada em compreender quais ameaças aos pacientes que podem ser evitáveis ocorrem devido a falhas individuais ou de sistema para, assim, criar ou aperfeiçoar sistemas que responderão de forma resiliente em condições de exceção, ou seja, não rotineiras.26,27




As situações que podem ocasionar acidentes no sistema de assistência à saúde são cargas extenuantes de trabalho, supervisão inadequada, treinamento insuficiente, ambiente estressante e sistemas inadequados de comunicação. Assim são fatores importantes para a criação da cultura da segurança:26






		Comunicação fundamentada em confiança e franqueza;


		Fluxos de informação e processos de qualidade;


		Percepção da importância de a segurança do paciente ser compartilhada por todos; 


		Reconhecimento de que o erro é inevitável; 


		Identificação proativa das ameaças latentes à segurança do paciente;


		Aprendizado organizacional;


		Liderança institucional comprometida com os objetivos;


		Abordagem não punitiva ou acusatória dos relatos e análises dos incidentes ocorridos.







Aplicação na Anestesiologia




Anestesiologistas são líderes naturais nas estratégias de segurança do paciente, e as ferramentas inicialmente originadas na aviação receberam adaptação para o ambiente cirúrgico. A segurança do paciente engloba todo o período perioperatório, desde as consultas de avaliação pré-anestésica e o período intraoperatório até o manejo pós-operatório.26 




A ideia fundamental é a de que uma parte substancial dos eventos adversos é evitável desde que os fatores de risco possam ser detectados e eliminados.6 A morbimortalidade decorrente de um procedimento anestésico está frequentemente associada a uma avaliação pré-operatória ou a um cuidado pós-operatório insatisfatórios.18 Nesse contexto, o desenvolvimento de escores clínicos de avaliação pré-operatória pode auxiliar na identificação dos pacientes que apresentam maior risco intraoperatório e mais chance de complicações pós-operatórias, favorecendo a criação de estratégias individualizadas de tratamento e monitoramento, a fim de aumentar a segurança do paciente. 




A cultura da segurança pode ser aplicada de forma prática na anestesiologia por meio da adoção de protocolos, checklists, notificações, discussão e aprendizado dos eventos adversos e de quase erro.6,18,26 Do ponto de vista organizacional, outras estratégias devem ser adotadas, como melhoria de equipamentos, procedimentos específicos para minimizar os erros humanos (p. ex., a rotulagem de seringas para evitar trocas), melhoria dos processos de comunicação e treinamentos com simulação realística.6




No entanto, algumas barreiras ainda persistem nos relatos dos eventos adversos. Culpa, vergonha, medo de processos judiciais e descrença na eficiência dos sistemas de notificação são fatores que contribuem para a subnotificação dos eventos adversos.3,28 Especificamente para os anestesiologistas, esse desafio pode ser ainda maior em razão do pouco tempo de interação com o paciente e seus familiares.3




Altas taxas de notificação são observadas em organizações que possuem a cultura da segurança institucionalizada, isto é, que não culpam ou punem o indivíduo que notifica e que tratam de forma justa a equipe envolvida em erros ou incidentes. Estratégias para melhorar as notificações incluem uma liderança institucional que incentiva, encoraja e oferece suporte às notificações de eventos adversos e quase erros, líderes de equipe em anestesia que discutem seus próprios erros com os médicos recém-contratados e apoiam ativamente a notificação, treinamento das equipes assistenciais para reconhecimento de eventos adversos e quase erros notificáveis e sistemas de notificação de fácil acesso e manuseio. Para ser bem-sucedido, o sistema de notificação deve assegurar a confidencialidade, a não punição pelo erro e que o foco das análises é a melhoria dos processos, sistemas ou produtos, com avaliação feita por experts no assunto que forneçam um rápido feedback em casos de eventos adversos importantes.27,28




Como benefícios dessa cultura, observam-se a melhoria do aprendizado profissional, melhores desfechos clínicos e alta qualidade assistencial pela melhor compreensão das causas do erro e pelo desenvolvimento de estratégias de prevenção, além de melhoria da relação médico-paciente por proporcionar ao paciente maior clareza em relação às limitações da medicina e à diminuição de processos judiciais.3,28




Onde estamos no Brasil?




Os dados e iniciativas nacionais ainda são escassos, mas há dados interessantes que merecem ser apresentados e discutidos. Mendes e col.,29 em uma publicação internacional, desreveram informações sobre eventos adversos no Brasil, utilizando a literatura mundial como benchmarking para as incidências encontradas.29 A incidência de eventos adversos globais foi de 7,6%, porém o dado que mais chama atenção é que, desses eventos, a grande parte é classificada como passível de prevenção (66,7%). 




Outro importante dado descrito nesse estudo e que apresenta intensa correlação com a anestesiologia é que os eventos mais frequentes foram os cirúrgicos (35,2%). Assim, em uma análise global, o Brasil apresenta incidência de eventos adversos semelhante a estudos internacionais. No entanto, ainda há muito espaço para melhorar esses números, com aumento de segurança e qualidade do atendimento, principalmente a pacientes cirúrgicos.29




Naturalmente a variação desses dados é ampla nas diferentes instituições, devendo-se incentivar os relatos e publicações com resultados de morbimortalidade, em especial com o enfoque em fatores relacionados ao procedimento anestésico. 
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Segurança do Paciente na Anestesia
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Introdução




Tratar de segurança remete ao princípio mais fundamental do cuidado ao paciente – primum non nocere. No ambiente cirúrgico, a liderança dos anestesiologistas resultou na implementação de novos padrões de monitoramento e atendimento a partir da década de 1970, reduzindo drasticamente os riscos associados ao tratamento anestésico.1 Dados da National Academy of Medicine, antigo Institute of Medicine (IoM), em publicação de 1999, To Err is Human: Building a Safer Health System, observaram que a mortalidade relacionada à anestesia reduziu de 2/10.000 para 1/100.000 casos, em pacientes saudáveis.2




 Entretanto, embora sejam inúmeros os avanços conquistados, eles não foram capazes de eliminar todos os riscos relacionados ao ambiente cirúrgico, tampouco de impedir o erro humano. Análise do Global Burden of Disease Study 20163 sugere que cerca de 4,2 milhões de pessoas morrem em até 30 dias após a cirurgia a cada ano no mundo, havendo grande diferença de desfecho entre as nações e valores significativamente mais elevados em países de baixa e média renda.4 Os óbitos pós-operatórios representam 7,7% de todas as mortes no mundo, configurando a terceira maior causa de óbitos, após cardiopatia isquêmica e acidente vascular cerebral. Eventos adversos continuam a ser frequentes no período perioperatório, ocorrendo em cerca de 30% das internações hospitalares, e estão associados a maior mortalidade, sendo que em mais de 50% dos casos poderiam ser evitados.5




Embora exista uma necessidade premente de expandir serviços cirúrgicos para populações com pouco acesso, essa expansão deve ser feita em conjunto com iniciativas para reduzir as mortes pós-operatórias. Pesquisas e ações que tornem o perioperatório mais seguro devem ser priorizadas, principalmente em países subdesenvolvidos e em desenvolvimento.6 Nesse contexto, a anestesiologia ocupa um papel central no sistema de saúde, coloca-se como pioneira na preocupação com a segurança dos pacientes, sendo modelo de padronização de rotinas, de procedimentos e de avanços tecnológicos que mudam os resultados obtidos no perioperatório.6




Neste capítulo são abordados aspectos da segurança do paciente no perioperatório complementares aos de Organização e Gestão de Serviços de Anestesia (Capítulo 6); Ensino e Avaliação em Anestesiologia (Capítulo 7); Pesquisa em Anestesiologia (Capítulo 8); Gestão do Risco e Desfechos em Anestesiologia (Capítulo 9); O papel da Anestesia na Acreditação Hospitalar (Capítulo 11) e Qualidade Aplicada à Prática da Anestesia (Capítulo 12).








▪  Conceitos fundamentais: segurança, QUALIDADE e erro




Segurança e Qualidade




Existem diferenças conceituais e complementares entre qualidade e segurança. A qualidade tem como maior meta a realização de práticas atualizadas e de excelência para o nível atual de conhecimento. A melhoria da qualidade é a aplicação de recursos finitos (pessoas e tempo) para um problema infinito. Assim, a gestão da qualidade começa com coleta de dados e análise comparativa para identificar oportunidades de melhoria, graduando-as desde a mais até a menos significativa. O programa de gestão da qualidade ideal melhora continuamente a segurança do paciente por meio de: coleta de dados; identificação de variações na prática assistencial; introdução de mudanças e; nova medição. Esse ciclo de melhoria contínua da qualidade leva ao avanço gradual no desempenho. Tais conceitos são aprofundados nos capítulos específicos (Capítulo 12).




Já a segurança, uma das dimensões da qualidade, tem o foco de não lesar o paciente. Reason afirma que segurança é um infinito absoluto, isto é, qualquer processo complexo como de anestesia pode ser infinitamente mais seguro.8 A ciência da segurança está também fundamentada no entendimento de que as equipes tomem decisões mais sábias, quando há entrada diversificada e independente de informações. Isso significa que todos os membros da equipe devem ser considerados, incluindo pacientes, familiares e profissionais envolvidos no cuidado.7




A Tabela 10.1 expõe algumas definições de qualidade e segurança no contexto da área da saúde.






	Tabela 10.1 Definições para os Termos Segurança e qualidade.

	

		

		

	

	

		

				Qualidade

				Segurança

		


		

				Realização de práticas atualizadas e de excelência para o nível atual de conhecimento.

				Uma das dimensões da qualidade. 

		


		

				Melhoria da qualidade – aplicação de recursos finitos para um problema infinito

				Infinito absoluto – pode ser cada vez melhor.

		


		

				Gestão da qualidade – análise de dados (de pacientes, familiares e profissionais) para identificar oportunidades de melhoria

				Aplicação de medidas para reduzir, a um mínimo aceitável, riscos e danos na assistência ao paciente

		


		

				Ciclos de melhoria contínua da qualidade – avanço gradual no desempenho

				Controle dos perigos identificados para alcançar nível aceitável de risco.

		


	






Conceito de Erro e Estratégias de Controle




Um erro é “o uso não intencional de um plano errado para alcançar um objetivo, ou a incapacidade de realizar uma ação planejada como pretendida”.8 Em linguagem mais simples, um erro é quando alguém está tentando fazer a coisa certa, mas, na verdade, faz a coisa errada. A violação, por outro lado, envolve o desvio deliberado das práticas exigidas por regulamentos, necessárias ou convenientes para atingir um objetivo apropriado para manter a segurança e a operação contínua do sistema. Assim, violações envolvem escolha, enquanto os erros não. O Sistema de Modelagem de Erro Genérico, descrito por Reason, distingue falhas na tomada de decisão (erros) de falhas na implementação de decisões (falhas de ação). Ações, muitas vezes feitas inconscientemente, são denominadas de deslizes ou lapsos.8




Outra classificação define cinco tipos de erros responsáveis pelas causas mais frequentes de Eventos Adversos Preveníveis em hospitais (Tabela 10.2).9






	Tabela 10.2 As cinco categorias de erro responsáveis pelas causas de Eventos Adversos Preveníveis (EAP).9


	

							

	

	

		

				





		
Erro de comissão: ocorre quando uma ação equivocada prejudica um paciente ou porque ele fez uma ação errada ou realizou de forma inadequada uma ação correta.


		
Erro de omissão: quando uma ação óbvia era necessária para curar o paciente, não sendo, no entanto, realizada em plenitude. São difíceis de detectar, pois surgem de falhas no cumprimento de diretrizes, rotinas, padrões, protocolos, em parte porque existem muitas orientações complexas, bem como porque as consequências podem aparecer depois da alta hospitalar do paciente.


		
Erros de comunicação: situação em que há falha na transmissão de informações entre os indivíduos, seja por falta de clareza, uso inadequado da linguagem ou por omissão de conteúdo, podendo ocorrer entre dois ou mais profissionais ou entre profissionais e paciente.


		
Erros contextuais: ocorre quando um médico não leva em conta as restrições individuais e específicas de um paciente, erros que poderiam interferir no sucesso do tratamento após alta hospitalar.


		
Erros de diagnóstico: resultam em tratamento tardio, tratamento errado ou nenhum tratamento eficaz. 





			

		


	






Embora a maioria dos profissionais da saúde possua boa formação técnica e ética e execute suas funções utilizando conhecimento, habilidades e atitudes para alcançar o melhor desempenho possível, o fato de ser humano, por si, estabelece que “tentar fazer o certo não elimina a chance de falha”. Errar faz parte da natureza humana e, embora a taxa de sucesso na prática assistencial seja superior a 90%, a chance real de causar um incidente pode variar de 0,1% a 10%. Destes, até 1% cursará com um evento adverso.10




A constatação de que a maioria dos erros é cometida por pessoas que buscam acertar, enfraquece o foco tradicional de identificação de culpados.10 A forma atual de trabalhar com incidentes que geram dano é reconhecer que “errar é humano” e, a partir desse ponto, buscar as causas raízes mais profundas que possam dificultar a ocorrência de falha humana dentro da organização. Trata-se de encontrar causas sistêmicas, desviando o foco de culpabilidade e punição do ser humano. Vários fatores presentes no ambiente hospitalar contribuem para ocorrência de erros humanos e, após análise de risco, as causas identificadas são classificadas em causas raízes, proximais ou contribuintes (Capítulo 9).




Em grande parte, o conhecimento sobre segurança do paciente provém de outras organizações em que a segurança é crítica, denominadas em inglês High Reliability Organizations (HRO). HRO são exemplos de organizações que conseguem evitar catástrofes em ambiente onde os acidentes são esperados, devido à presença de múltiplos fatores de risco e à alta complexidade como o sistema de controle de tráfego aéreo, porta-aviões navais e operações nucleares. No âmbito da saúde, alavancadas pelo IoM, muitas organizações no mundo buscam reduzir o erro assistencial usando estratégias das HROs (Tabela 10.3).2






	Tabela 10.3 Estratégias recomendadas pelo IOM para reduzir os erros assistenciais no cuidado em saúde.

	

							

	

	

		

				
1. Estabelecer um foco nacional para criar lideranças, pesquisas, ferramentas e protocolos para melhorar a base de conhecimento sobre segurança.

		


		

				
2. Identificar e aprender com os erros por meio de esforços imediatos para gerar notificações obrigatórias e incentivar os esforços voluntários com o objetivo de garantir que o sistema se torne mais seguro para pacientes.

		


		

				
3. Elevar os padrões e expectativas de melhorias na segurança através de ações de fiscalização em organizações, grupo de compradores e grupos profissionais.

		


		

				
4. Criar sistemas de segurança nas organizações de cuidados em saúde por meio da implementação de práticas seguras na entrega de serviços.

		


	






Em síntese, o erro humano é inevitável. E, embora não se consiga eliminá-lo por completo, podemos mensurar melhor o problema, a fim de projetar sistemas mais seguros, mitigando sua frequência e consequências. Estratégias para reduzir a morte durante os cuidados em saúde devem incluir três etapas: tornar os erros mais visíveis quando ocorrem para que seus efeitos possam ser interceptados; ter antídotos à mão para resgatar os pacientes; tornar os erros menos frequentes respeitando os princípios das limitações humanas.





▪  Segurança e risco global do perioperatório




Histórico e Panorama Atual




Em 1984, em Boston, foi codificado pela primeira vez o conceito de segurança do paciente e criada a Comissão Internacional sobre Mortalidade e Morbidade Evitáveis em Anestesia. Em 1985, foi fundada por membros da Sociedade Americana de Anestesiologia (ASA) a primeira organização focada na segurança do paciente em anestesia, a Anesthesia Patient Safety Foundation (APSF). Ela foi criada para mitigar desfechos clínicos adversos evitáveis, especialmente os relacionados a erro humano, equipamentos e medicamentos. A declaração de missão da APSF é “que nenhum paciente deve ser prejudicado pela anestesia”. Desde então, essas organizações atuam em prol da melhoria da segurança por meio da publicação de casos clínicos, acidentes com equipamentos, respostas de fabricantes, avanços da tecnologia, manejo de complicações e estabelecimento de diretrizes, configurando agentes importantes na educação de anestesiologistas.




Os padrões de monitoramento para cuidados anestésicos intraoperatórios foram os primeiros padrões médicos de prática formalmente publicados. Eles estimularam a ASA a adotar esses padrões como Normas para a Monitorização Intraoperatória Básica, em 1986. Essa iniciativa incentivou a elaboração de uma cascata de normas, diretrizes e protocolos por grupos de anestesiologistas e sociedades em todo o mundo. Em 1992, a World Federation of Societies of Anesthesiologists (WFSA) aprovou formalmente essas normas internacionais e recomendou-as a todos os membros. Em 2008, padrões internacionais foram atualizados e passaram a incluir a oximetria de pulso como componente essencial da monitorização do paciente. Para países desenvolvidos, a capnografia também se tornou obrigatória, havendo lastro consistente de evidência de que essas técnicas combinadas melhoram a segurança.11




A partir de 2007, a Organização Mundial de Saúde (OMS) empreendeu uma série de iniciativas para abordar a segurança cirúrgica. O segundo desafio global de segurança do paciente foi a “Cirurgia Segura Salva Vidas”, definindo um conjunto de normas de segurança que poderiam ser aplicadas no mundo. As Diretrizes da OMS sobre cirurgia segura, publicadas em 2009, buscam a criação de uma cultura de segurança, promovendo práticas que reduzam as lesões e salvem vidas.12




Em 2010, o Conselho Europeu de Anestesiologia, em cooperação com a Sociedade Europeia de Anestesiologia, produziu um modelo para a segurança do paciente. A Declaração de Helsinki sobre a Segurança dos Pacientes em Anestesiologia foi endossada por esses dois órgãos junto com a OMS e com a WFSA (Tabela 10.4).10 Essa declaração enfatiza o papel fundamental da anestesiologia na promoção da assistência perioperatória segura.11 A Sociedade Brasileira de Anestesiologia é signatária desse documento desde 2011.






	Tabela 10.4 componentes da segurança do paciente de acordo com a Declaração de Helsinki.10


	

							

	

	

		

				1. Conjunto de princípios: 

		


		

				





		A tendência para que as coisas deem errado é natural e normal, em vez de ser uma oportunidade de encontrar alguém para culpar;


		A segurança pode ser melhorada por meio da análise de erros e incidentes críticos, em vez de fingir que eles não ocorrem; 


		O sistema é formado por humanos, máquinas e equipamentos e elas se interagem para tornar o sistema seguro ou inseguro.





			

		


		

				2. Corpo de conhecimentos:

		


		

				





		Compreensão de como os acidentes surgem;


		Como eles podem ser evitados.





			

		


		

				3. Coleção de ferramentas:

		


		

				





		Relatórios de incidentes críticos;


		Listas de verificação;


		Projetos do sistema de segurança;


		Protocolos de comunicação;


		Análise sistemática dos riscos.





			

		


	






Mortalidade, Eventos Adversos e Complicações Mais Comuns no Perioperatório




Estudos de morbidade anestésica mostram que, apesar de normas de segurança reduzirem o número de mortes e incapacidades, as complicações anestésicas ainda contribuem para a ocorrência de eventos adversos. Há três décadas, um paciente saudável submetido à anestesia geral tinha estimativa de 1 óbito a cada 5.000 a 13.000 atos anestésicos.13 Com melhoria dos padrões de cuidado, tal índice caiu para cerca de 1 morte a cada 200.000 a 300.000 anestesias, em países desenvolvidos, uma redução de 40 vezes.2 Infelizmente, a taxa de mortalidade evitável associada à anestesia não ocorreu de forma homogênea entre as nações, apresentando os países em desenvolvimento números cerca de 100 a 1.000 vezes maiores.12 Apesar da redução da morbimortalidade associada à anestesia, a mortalidade cirúrgica em geral ainda é alta, estimada em 5% no primeiro ano após a cirurgia, chegando a 10% em pacientes > 65 anos.14




No Brasil, estudo que avaliou a incidência de parada cardíaca intraoperatória (PCI) em centros terciários do país, incluindo 204.072 pacientes submetidos à anestesia regional ou geral em dois hospitais terciários e acadêmicos, identificou 627 casos de PCI. A média de incidência de PCI para o período de 25 anos foi de 30 a cada 10.000 anestesias, havendo uma diminuição de 39 para 13 eventos em 10.000 anestesias no período analisado, bem como da letalidade relacionada – de 48,3% para 30,8%. A redução na incidência de PCI pode ser o resultado de vários fatores, incluindo leis que regulam o uso de medicamentos no país, incorporação de tecnologias, melhoria nos indicadores de qualidade de vida da população e melhor assistência ao paciente.15




Em países desenvolvidos, a taxa de complicação geral perioperatória varia entre 3% e 16%. Cerca de metade desses eventos seriam passíveis de prevenção. Estudos bem conduzidos relatam incidência geral de complicações menores relacionadas à anestesia em torno de 0,45% a 1,4%, e complicações com dano permanente entre 0,2% e 0,6%. Donde se infere que a maioria das complicações não cursa com desfecho óbito, ainda que possa impactar negativamente a qualidade de vida dos pacientes.16




Desde 1984, a ASA instituiu de forma pioneira a coleta sistemática e análise dos processos encerrados relacionadas à má prática anestésica, em um projeto chamado de ASA Closed Claims. Trata-se de uma iniciativa para avaliar desfechos de processos litigiosos impetrados contra anestesiologistas. Ao longo dos anos, o perfil de processos tem mudado. Na década 1980, grande parte dos processos encerrados eram referentes a eventos relacionados a anestesia realizada em bloco cirúrgico; atualmente, reinvindicações envolvendo anestesia obstétrica e manejo da dor aguda e crônica tem ganhado importância.17 Houve também aumento de processos envolvendo anestesia local com sedação consciente, denominado Monitored Anesthesia Care (MAC).




No período de 1990 a 2007, as complicações mais comuns foram morte, lesão de nervo, eventos em via aérea/respiratórios e cardiovasculares, lesão cerebral permanente e lesão de nervo. A lesão nervosa permanente está mais comumente associada à anestesia regional (15% casos versus 5% para as anestesias gerais), podendo ser secundária tanto ao inadequado posicionamento na mesa de cirurgia quanto aos bloqueios regionais.16 Mais recentemente, lesão de nervo periférico relacionado a posicionamento tem sido descrita em paciente acometidos pela COVID-19 que evoluíram com síndrome do desconforto respiratório agudo e que foram submetidos a manobras de pronagem durante o tratamento.18 Na Tabela 10.5 estão listados os eventos adversos mais comuns relacionados à anestesia.




Outra preocupação perene na prática do ato anestésico é o erro de medicação uma vez que tal contexto envolve a administração de vários medicamentos potentes numa sucessão rápida de situações. A especialidade é única nesse sentido, sendo responsável pela direta preparação, dosagem e entrega de medicamentos aos pacientes. Na anestesia, a prescrição refere-se à decisão de qual medicamento será administrado; a dispensação, à seleção do fármaco juntamente com a sua preparação; e a administração é a entrega do fármaco ao paciente. Assim, erros podem ocorrer na prescrição, na dispensação, ou na administração de um fármaco que resulta no não recebimento do medicamento correto ou na dose adequada pelo paciente.






	Tabela 10.5 Eventos Adversos mais comuns relacionados à anestesia.17


	

					

	

	

		

				





		
Lesão de via aérea: rouquidão, disfagia, trauma dentário 





			

		


		

				





		
Lesões nervosas periféricas: neuropatia ulnar é a mais frequente





			

		


		

				





		
Memória transoperatória: maior incidência em procedimentos cardíacos e em cesariana sob anestesia geral





			

		


		

				





		
Lesão ocular: abrasão de córnea é a mais frequente





			

		


		

				





		
Reações alérgicas: medicamentos mais implicados são os relaxantes musculares





			

		


		

				





		
Respiratório: Laringoespasmo, broncoespasmo, obstrução da via aérea, edema agudo de pulmão





			

		


		

				





		Hipotermia





			

		


	






Estudo publicado em 2016 reporta estimativa de um erro de medicação para cada 133 administrações de fármacos na sala de cirurgia. Dados provenientes do ASA Closed Claims registraram 205 ações por erros de medicamentos, representando 4% de todos os processos encerrados – 31% dos casos foram devido à dose incorreta, 24% por substituição de fármaco e 17% eram casos de inserção. A semelhança dos nomes de medicamentos, dos frascos, da cor do rótulo e a documentação frequentemente ilegível foram as causas responsáveis pelas ocorrências de erro. A necessidade de preparação dos fármacos e de realização de cálculos específicos sob restrição de tempo também favorecem a ocorrência de erros de medicação. Além disso, o desperdício, os custos desnecessários e a desorganização do fluxo de trabalho contribuem para as preocupações dos processos de gestão de medicamentos no perioperatório.19




Identificação do Risco e Segurança do Paciente




Sabe-se que o risco global do perioperatório é multifatorial e depende da interação entre a anestesia, condições clínicas do paciente e aspectos específicos da cirurgia.20 Entende-se que a estratificação de risco é um princípio fundamental do atendimento ao paciente, inserindo na política de segurança e qualidade das instituições, facilitando o consentimento informado e diálogo com pacientes e seus familiares, além de permitir que os profissionais envolvidos no perioperatório planejem e gerenciem a assistência.




A morbimortalidade pós-operatória pode ser medida em diferentes momentos do perioperatório. As estatísticas variam conforme o tempo de mensuração, mas se sabe que o grupo de pacientes de alto risco é responsável pela maior parte das mortes e pelas hospitalizações prolongadas, ainda que representem pequena parcela das internações hospitalares cirúrgicas.21 Para fins de padronização, o Royal College of Surgeons of England Working Group define como paciente de alto risco aquele com mortalidade estimada > 5%, e altíssimo risco quando > 10%.22 A identificação desses pacientes é fundamental para que se direcionem cuidados, recursos e estratégias preventivas de complicações.




Inúmeros estudos buscam identificar os pacientes com maior risco perioperatório, sendo os modelos de risco instrumentos cada vez utilizados nesse exercício. O modelo de risco ideal deveria combinar simplicidade, acurácia, objetividade, além de ser aplicável a todos os pacientes. No entanto, não existe instrumento ideal e universal, uma vez que os resultados são dependentes da combinação entre aspectos cirúrgicos, condições do paciente e organização dos serviços de saúde, tanto em nível de atenção básica quanto cuidado hospitalar.23 Dentre os vários escores e modelos de risco (Tabela 10.6), os mais adequados são aqueles que consideram tal combinação. Cabe ressaltar ainda que a população de idosos merece um olhar especial, pois nesse grupo há redução significativa das reservas fisiológicas. O Frailty Score aborda tal aspecto e sua associação com complicações pós-operatórias e tempo de internação hospitalar.
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Considerando as recentes recomendações, que orientam a criação de um sistema nacional para identificar pacientes mais vulneráveis e que esse risco seja explicitado ao paciente antes da cirurgia, documentado no termo de consentimento e utilizado como ferramenta de auxílio na decisão de nível de cuidado,34 surgiram esforços neste sentido no Brasil. Visando construir um modelo que demonstrasse com mais precisão o risco de morte associado à nossa população, criou-se o Modelo Ex-Care, desenvolvido a partir da análise de dados de 16.618 pacientes cirúrgicos do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA).35 A partir de quatro preditores facilmente coletados no pré-operatório: idade, classificação ASA-PS, natureza do procedimento (urgência ou eletiva) e porte cirúrgico (grande ou não grande porte), esse modelo estima a probabilidade de óbito intra-hospitalar em até 30 dias, tendo apresentado ótima capacidade preditiva (área sob a curva ROC [AUROC] de 0,926). Em coorte de validação temporal composta por 1.173 pacientes, o Ex-Care demonstrou performance superior ao escore de Lee (AUROC 0,90 versus 0,76; P < 0,01) e foi tão bom quanto os modelos de Charlson CCI (AUROC 0,90 versus 0,82; P = 0,06) e SORT (AUROC 0,90 versus 0.92; P = 0,2).33




Validação externa do modelo Ex-care , incluindo mais de 100.000 pacientes de diferentes regiões do Brasil foi recentemente publicada, sendo disponível interface digital para uso nos seguintes endereços https://apps.apple.com/br/app/excare-br/id1515296910?l.en and https://play.google.com/store/apps/details?id.excare.model.34




Integração entre Estrutura, Processo e Desfecho no Paciente Cirúrgico




A qualidade da assistência prestada ao paciente cirúrgico depende da integração entre a estrutura (como o cuidado é organizado), o processo (como o cuidado é oferecido) e os desfechos (resultados) alcançados. A experiência associada ao volume cirúrgico e à manutenção da linha de cuidado após a alta da sala de recuperação ou da unidade de tratamento intensivo influenciam diretamente os desfechos no pós-operatório.36 Embora o conhecimento do risco seja fundamental, é a manutenção da linha de cuidado durante todo perioperatório que impacta em melhoria nos desfechos. Esse período tem inúmeros momentos de transferências de cuidados, os quais podem ser deletérios quando as informações não são adequadamente transmitidas.




Partindo-se da estratificação do paciente de alto risco, a questão em aberto é se cuidados diferenciados impactam em melhoria dos desfechos perioperatórios dessa população. É razoável acreditar que todos os processos que envolvem o perioperatório influenciem os desfechos mais do que as habilidades individuais das equipes (como cirurgia, anestesia e clínica). É fundamental considerar também o impacto da comunicação do risco, do trabalho em equipe, do envolvimento da enfermagem e da cultura de segurança na incidência de complicações no perioperatório.




Pearse e col., analisando dados de 28 países europeus, encontraram taxa de mortalidade perioperatória intra-hospitalar de 4% e constataram que apenas 5% dos pacientes foram encaminhados diretamente à Unidade de Terapia Intensiva (UTI) após a cirurgia, sendo que 73% dos pacientes que foram a óbito não estiveram na UTI em nenhum momento da internação.37 Apesar das evidências de que pacientes admitidos tardiamente na UTI têm pior prognóstico, apenas um terço dos pacientes cirúrgicos de alto risco recebem cuidados intensivos; não sendo infrequente as salas de recuperação pós-anestésicas receberem esses pacientes, até que um leito de UTI esteja disponível.38 Treinamento de equipe, adequação de processos e recursos devem garantir o melhor atendimento durante esse período.




Em estudo que comparou taxas de complicações pós-operatórias e mortalidade, Ghaferi e col. identificaram que hospitais com diferentes taxas de mortalidade possuíam taxas de complicações semelhantes, indicando que algumas instituições são melhores em reconhecer e tratar seus pacientes em risco.39 O conceito de failure to rescue (morte precedida por uma complicação no período pós-operatório) tem sido apontado como um indicador de qualidade assistencial ao paciente cirúrgico. Recente coorte que avaliou a mortalidade pós-cirúrgica em hospitais dos EUA demonstrou que a incidência de complicações graves pós-operatórias é semelhante entre as instituições, a despeito da variabilidade na mortalidade. A probabilidade de morrer após uma complicação nos hospitais com alta mortalidade foi quase o dobro do que nos hospitais de melhores índices (21,4% versus 12,5%, P < 0,001). Esse resultado aponta que o sucesso no resgate das complicações está associado ao reconhecimento precoce e ao manejo efetivo das mesmas.39 É também reconhecido que a população cirúrgica de alto risco contribui com a maioria dos casos de failure to rescue, o que reforça a necessidade de identificação do risco.40




Cientes desses conceitos e focado em atender as demandas da realidade do Brasil, um novo modelo de assistência denominado Cuidados Estendidos ao Paciente de Alto Risco (CEPAR), foi implementado como programa de melhoria de qualidade assistencial no HCPA. Nesse programa todos os pacientes classificados como de alto risco foram incluídos em uma linha assistencial de cuidados multiprofissionais coordenadas pela equipe de anestesiologia por 48 horas, e acompanhados no pós-operatório para avaliação dos desfechos. Tal linha assistencial inclui seis elementos: identificação e comunicação de riscos, utilizando o Modelo Ex-Care; adoção de uma lista de verificação de alta da sala de recuperação; admissão rápida pela enfermagem, quando da transferência do paciente à enfermaria cirúrgica; intensificação da monitorização dos sinais vitais; medição de troponina; e acesso rápido ao suporte médico, se necessário. Foram comparados os desfechos de 1.189 pacientes de dois grupos, antes e após a implementação do programa. A taxa de mortalidade não ajustada foi de 10,5% (78/746) para o grupo de cuidados habituais e de 6,3% (28/443) para o grupo de intervenção. Após ajuste, o efeito da intervenção permaneceu significativo (RR 0,46 (IC 95% 0,30-0,72)). O grupo que recebeu o pacote de cuidados para pacientes cirúrgicos de alto risco recebeu mais chamadas da equipe de resposta rápida (24% vs. 12,6%; RR 0,63 [IC 95% 0,49-0,80]) e foi submetido a mais reintervenções cirúrgicas (18,9 vs. 7,5%; RR 0,41 [IC 95% 0,30-0,59]). Esses dados sugerem que um caminho clínico baseado em vigilância intensificada para pacientes cirúrgicos de alto risco em um ambiente com recursos limitados pode reduzir a mortalidade hospitalar.41





▪  papel dos Fatores humanos NA segurança dO PACIENTE




Pesquisas mostram que a etiologia da maior parte dos eventos adversos em sala de cirurgia não está relacionada a problemas com equipamentos, fármacos ou a gravidade dos pacientes. Estima-se que cerca de 80% dos eventos evitáveis são causados por fatores humanos.42 Essa evidência é corroborada pela Joint Commission International (JCI), ao pontuar que as causas mais comuns de eventos sentinelas estão relacionadas aos fatores humanos, liderança e comunicação. Além disso, gestão de conflitos, queda do nível de vigilância, falhas em seguir protocolos e atraso no diagnóstico e tratamento de situações críticas são causas recorrentes. A Tabela 10.7 resume particularidades da prática anestésica que favorecem a ocorrência de erros por fatores humanos.






	Tabela 10.7 Particularidades da prática anestésica que favorecem a ocorrência de erros por fatores humanos.

	

					

	

	

		

				 1. Barulho excessivo na sala de cirurgia

		


		

				 2. Privação de sono, fadiga e estresse emocional

		


		

				 3. Risco de adição a psicotrópicos

		


		

				 4. Acúmulo de tarefas (assistência, ensino, administrativa)

		


		

				 5. Necessidade de manipulação de múltiplos fármacos em curto espaço de tempo

		


		

				 6. Distração com leituras e uso dispositivos eletrônicos

		


		

				 7. Dificuldade de relacionamento com os demais membros da equipe assistente

		


		

				 8. Pressão por atuação rápida, sem que haja tempo hábil para preparo da sala de cirurgia (equipamentos, medicamentos), avaliação pré-anestésica e planejamento do ato anestésico

		


		

				 9. Atuação em diversas instituições de saúde, cursando com desconhecimento de rotinas e protocolos assistenciais locais

		


		

				
10. Múltiplas passagens de cuidado (“handover”)  

		


		

				
11. Crença que alterações em monitores são artefatos ou leituras incorretas, sem que haja investigação clínica

		


		

				
12. Falta de treinamento contínuo para atuação em situações de crise/emergências

		


		

				
13. Registro inadequado do cuidado prestado em prontuário médico

		


	






Características do Desempenho Humano




Sabe-se que o desempenho humano tende a deteriorar em situações de alta pressão. São descritas três zonas de trabalho para os profissionais que atuam em ambientes de alta pressão: a “zona de fluxo”, onde o desempenho é ótimo; a “zona de exaustão”, onde há deterioração do desempenho, à medida que a pressão no local de trabalho aumenta; e a “zona de congelamento”, observada quando a pressão atinge níveis muito altos e o desempenho cai bruscamente, incapacitando o profissional a se comunicar adequadamente, tomar decisões, concluir procedimentos práticos ou liderar (Figura 10.1).43 A fim de melhor compreender os determinantes para o bem-estar dos trabalhadores e, portanto, melhorar a qualidade e segurança do atendimento, desenvolveu-se a ciência dos fatores humanos.




[image: ]Figura 10.1 Gráfico Yerkes-Dodson modificado mostra as zonas de fluxo, exaustão e congelamento. Fonte: Adaptada de Kelly et al.








O estudo dos fatores humanos é uma disciplina que através do uso de evidências científicas tem como objetivo auxiliar os trabalhadores a “fazerem a coisa certa”, melhorando a segurança e o bem-estar dos trabalhadores. Seus princípios têm sido incorporados com sucesso em cenários em que a segurança é fundamental, tais como indústrias de energia nuclear, aviação, exército e mais recentemente na medicina.43 Esta disciplina reconhece que os seres humanos são falíveis, que o erro humano não pode ser eliminado e por isso tem como foco trabalhar habilidades não técnicas dos profissionais, como trabalho em equipe e comunicação, a compreensão das interações entre seres humanos e os outros elementos do sistema. Para compreender e melhorar os resultados, as estratégias dos fatores humanos podem ser hierarquicamente divididas em quatro domínios, que podem ser organizados um formato de pirâmide de acordo com sua eficácia (Figura 10.2).




[image: ]Figura 10.2 Modelo de hierarquia de controles para melhorar a segurança do paciente e o bem-estar da equipe.Fonte: Adaptada de Kelly et al.








Recomendações para Aumento de Segurança Envolvendo Fatores Humanos




Os domínios apresentados acima foram utilizados como referência para que um grupo de especialista elaborasse um documento com recomendações para aumentar a segurança no escopo da anestesia.44




Design




 Refere-se ao uso dos princípios dos fatores humanos no processo de design de sistemas, produtos ou ambientes para torná-los mais seguros e eficazes para uso humano. Isso inclui o design de interfaces intuitivas para o usuário, ergonomia e considerações sobre como os seres humanos interagem com os elementos de um sistema:






		
Design dos equipamentos médicos: equipamentos médicos e dispositivos bem projetados, intuitivos e de fácil uso, reduzem o risco de ocorrência de erros. Recomenda-se que os fabricantes realizem avaliações de fatores humanos desde as fases iniciais do design e desenvolvimento do produto;


		
Aquisição de equipamentos médicos: o processo de aquisição de materiais médicos geralmente inclui análise de custos e avaliação de engenharia detalhadas, porém uma avaliação clínica limitada. Recomenda-se que anestesiologistas participem dessas aquisições ao selecionar equipamentos e dispositivos para a especialidade;


		
Design de ampolas e embalagens de medicamentos: erros decorrentes de ampolas de medicamentos e embalagens que se parecem, mas contêm fármacos com princípios ativos diferentes, são frequentes. A fim de mitigá-los, recomenda-se que os fabricantes de medicamentos padronizem o design de ampolas de medicamentos e suas embalagens usando as seguintes estratégias: fontes maiores para o nome do medicamento e menores para o nome do fabricante; priorizar uso do nome genérico em relação ao comercial; considerar a padronização e diferenciação de cores. Além disso, se disponível, sugere-se priorizar o uso rotineiro de seringas pré-preenchidas;


		
Design do ambiente de trabalho: princípio chave dos fatores humanos é projetar o ambiente de trabalho para otimizar as tarefas de trabalho, em vez de os funcionários terem que ajustar seus padrões de trabalho para se adequar a um ambiente mal projetado. Dessa forma, recomenda-se que o fluxo de trabalho seja avaliado para otimizar o ambiente. Nesse processo, aspectos como o design do ambiente construído e requisitos de infraestrutura devem ser contemplados (por exemplo, posicionamento de pontos de saída de gases médicos, aspiração, fluxo laminar, disposição das tomadas elétricas). Para os anestesiologistas, particular atenção deve ser dispensada para o espaço de indução anestésica.







Barreiras




Tratam das medidas ou estratégias adotadas para prevenir ou mitigar os riscos associados a erros humanos. Essas barreiras são projetadas para impedir que um evento indesejado ocorra:






		
Barreiras administrativas: recomenda-se a padronização de políticas, protocolos e procedimentos operacionais padrão em nível nacional, considerando adaptação local de conteúdo, formatação e linguagem;


		
Barreiras administrativas: planejamento da lista de salas de cirurgia: erros são mais prováveis quando os profissionais precisam trabalhar sob pressão e/ou estão ansiosos devido a cargas de trabalho potencialmente inatingíveis; recomenda-se que o planejamento da escala de procedimentos leve essas questões em consideração. Além disso, deve ser resguardado tempo adequado para um briefing com a presença de toda equipe assistente no início das cirurgias, bem como ao término dos procedimentos (debriefing). Isso permite que a equipe reflita em conjunto sobre o que correu bem, discuta maneiras práticas de melhorar o ambiente de trabalho e discorra sobre tópicos que necessitem de melhoria;


		
Recursos cognitivos, incluindo checklists e algoritmos: tais ferramentas devem estar prontamente disponíveis para que possam ser consultados em uma emergência; quando adequadamente divulgadas demonstraram melhorar a aderência aos protocolos, o trabalho em equipe e favoreceram a comunicação entre os profissionais, capacitando os membros a se manifestarem, quando necessário, de forma respeitosa;


		
Praticar habilidades não técnicas durante o trabalho diário: habilidades não técnicas se referem aos aspectos cognitivos, sociais e pessoais que complementam habilidades técnicas e contribuem para o desempenho seguro e eficiente de tarefas. Na atuação anestésica, incluem a tomada de decisão, consciência da situação (estar ciente do que está acontecendo ao seu redor, pensando no que já aconteceu, no que está acontecendo no momento presente e no que é provável que aconteça em seguida), gerenciamento de tarefas e do stress/fadiga, trabalho em equipe, liderança. As habilidades não técnicas podem ser aprimoradas quando os membros da equipe se tratam pelo nome; isso melhora a comunicação, distribui eficazmente a atribuição de funções, reduz a confusão em uma situação de emergência, além de melhorar o moral e promover uma cultura de segurança na equipe.







Mitigações




Refere-se a ações ou estratégias implementadas para reduzir ou atenuar os efeitos adversos de erros humanos. Isso pode incluir a identificação e correção de erros antes que causem danos significativos, bem como a adoção de medidas de contingência para minimizar os danos quando um erro ocorre:






		
Uso de habilidades não técnicas em cenário de emergência (Tabela 10.8);









	Tabela 10.8 Uso de habilidades não técnicas em cenário de emergência.

	

		

		






	
Ação




	
Benefício








	
Chamar por ajuda




	
Garante que um “novo par de olhos” avalie a situação, o que pode ajudar a evitar a perda de consciência da situação








	
Declarar a situação de emergência: 




"Esta é uma situação de 'não intubo, não ventilo"




"Este paciente está hipoxêmico e não tenho certeza do motivo"




	
Torna toda a equipe ciente do cenário crítico e define qual o problema








	
Se você é o líder da equipe, afaste-se do paciente




	
Permite que o líder avalie toda a situação e pode ajudar a evitar a perda de consciência da situação




Considere ficar próximos aos pés da cama do paciente se estiver na UTI, pronto-socorro, sala de recuperação pós-anestésica ou no quarto








	
Se você é o líder da equipe, coloque as mãos atrás das costas e considere tirar as luvas, caso não esteja usando equipamento de proteção pessoal (EPI)




	
Isso encoraja o líder a avaliar a situação, priorizar ações, avaliar sua eficácia e planejar as próximas etapas sem se envolver em tarefas individuais – evita a perda de consciência da situação








	
Iniciar um cronômetro e, se possível, dizer em voz alta o tempo decorrido




	
Pode ajudar a equipe a acompanhar quanto tempo uma emergência está em andamento 




Pode ajudar a equipe a programar ações para prevenir lesões cerebrais hipóxicas que podem ocorrer após três minutos de pouco ou nenhum fornecimento de oxigênio para o cérebro.




Pode capacitar os membros da equipe a se manifestarem sobre a transição de um passo de um algoritmo para outro








	
Delegar a um membro da equipe tarefa de registrar os eventos com horários e ações realizadas




	
Pode ser um membro júnior da equipe, se necessário




Ajuda a evitar a perda de consciência situação e pode capacitar os membros da equipe a se manifestarem








	
Certifique-se de que o monitor tenha o som ligado para a medição e os alarmes de SpO2 (saturação de oxigênio)




	
Pode fornecer um sinal auditivo para os membros da equipe de que uma ação urgente é necessária








	
Utilize comunicação em circuito fechado




	
Melhora a comunicação dentro da equipe
















		
Ações após uma morte em sala de cirurgia (ou um evento crítico com danos ao paciente): se possível/praticável, as equipes devem interromper o trabalho. Para garantir a segurança dos outros pacientes, assume-se que a equipe não está apta a trabalhar pelo restante do turno. Recomenda-se que o bem-estar e o apoio à equipe após um evento crítico e durante uma investigação pós-incidente sejam priorizados pelos chefes do departamento;


		
Investigação de eventos críticos e resultados adversos: salas de cirurgia são ambientes de alto risco; recomenda-se que investigações de eventos adversos sejam conduzidas usando ferramentas apropriadas. As lições identificadas devem ser compartilhadas e as ações de melhoria devem ser monitoradas. As ferramentas de investigação de fatores humanos têm como objetivo identificar os fatores contribuintes para a ocorrência de um evento adverso. Esse procedimento não deve ter caráter punitivo, tampouco focar em ações de indivíduos da equipe;


		
Reuniões regulares de morbidade e mortalidade: fóruns locais para aprender com eventos adversos devem fazer parte da rotina de todos os departamentos de anestesiologia.











Educação e treinamento




Envolvem a preparação de profissionais para entender e aplicar princípios de fatores humanos no trabalho:






		
Treinamento sobre fatores humanos: treinamento básico de conscientização sobre fatores humanos deve ser fornecido a todos os membros das equipes multidisciplinares;


		
Treinamento das habilidades não técnicas: recomenda-se que as equipes que trabalham junto façam o treinamento em conjunto. Elas devem treinar e ensaiar procedimentos operacionais padrão para situações de emergência graves e raras; técnicas de simulação são válidas para esse fim.







Ao promover os princípios dos fatores humanos para melhorar o bem-estar dos trabalhadores e a segurança dos pacientes, os líderes das organizações, além de valorizar o trabalho dos profissionais, disseminam a cultura de um ambiente aberto ao diálogo, justo e psicologicamente seguro, onde os funcionários são encorajados a se manifestar sobre os desafios que enfrentam, promovendo uma cultura de aprendizado e de melhoria contínua.44




As estratégias apresentadas para reduzir os erros ocasionados por fatores humanos associados a anestesia e estão compiladas na Tabela 10.9.44






	Tabela 10.9 estratégias para reduzir os erros ocasionados por fatores humanos.44


	

		

		

	

	

		

				Design

				



				 1. Usar os equipamentos mais efetivos disponíveis e envolver-se na escolha e aquisições de equipamentos assim como reportar aos responsáveis quando um equipamento for associado a qualquer dano ou quase dano.




				 2. O design de ampolas e embalagens de medicamentos deve incorporar princípios de fatores humanos para otimizar legibilidade e reduzir o risco de seleção incorreta.




				 3. O ambiente de trabalho deve ter revisões regulares para garantir que a segurança não seja comprometida


			

		


		

				Barreiras

				



				 4. Deve haver tempo hábil e planejamento para casos complexos e situações de alta rotatividade para reduzir a pressão de tempo sobre as pessoas.




				 5. Algoritmos e listas de verificação devem ser testados e usados




				 6. Estimular o desenvolvimento e treinamento de habilidades não-técnicas para aumentar a qualificação.


			

		


		

				Mitigação

				



				 7. Investigação de incidentes críticos e eventos adversos deve ser realizada por equipes treinadas. As lições identificadas devem ser compartilhadas.




				 8. As reuniões de morbidade e mortalidade, assim como a discussão de casos de sucesso devem fazer parte da  rotina de trabalho e as pessoas devem ter tempo protegido para preparar e participar dessas reuniões.


			

		


		

				Educação/Treinamento

				



				 9. Educação e o treinamento em fatores humanos, em perspectiva sistêmica de segurança e na importância de habilidade não técnicas devem ser realizados para todos os anestesistas e membros das equipes de salas de cirurgia. 




				10. Desenvolver simulação interprofissional para o treinamento de habilidades técnicas e não técnicas. As equipes que trabalham juntas devem treinar juntas.


			

		


		

				Bem estar

				
11. Estratégias organizacionais devem ser implementadas para manter o bem-estar das pessoas.

		


		

				Liderança

				
12. Líderes especializados em segurança do paciente devem ser formados para que sistemas mais seguros sejam implementados.

		


	











▪ REGISTROS E SEGURANÇA DA INFORMAÇÃO




A manutenção de registros precisos é essencial para a prestação de cuidados de alta qualidade. Boa manutenção de registros é considerado um sinal de um profissional seguro e organizado. Registros assistenciais existem para o benefício do paciente e para ser uma referência para os futuros prestadores de cuidados de saúde; além disso, garantem que a informação que afeta o cuidado esteja prontamente disponível. Os registros também permitem ao profissional planejar a continuação do tratamento ou intervenções com base em uma informação completa sobre a história clínica e eventos.




Em tempos de informatização de dados e acesso cada vez maior a redes de tecnologia da informação complexas, vale ressaltar a importância do adequado registro do procedimento anestésico nos documentos perioperatórios, tais como: ficha de avaliação pré-anestésica, ficha de anestesia (momento transoperatório) e ficha de passagem de cuidado (handover). Além de conter elementos de importância epidemiológica, organizacional e jurídica, o registro adequado em tais documentos é fundamental para a segurança do paciente, pois permite aos demais profissionais envolvidos no cuidado a consulta ao momento perioperatório, considerado crítico em qualquer internação hospitalar.




Sob o enfoque da segurança do paciente, a segurança da informação tem sido amplamente discutida nas organizações de saúde. Nesse contexto, destaca-se a Lei Geral de Proteção de Dados Pessoais (LGPD), Lei nº 13.709/2018, legislação brasileira que fornece as diretrizes de como os dados pessoais dos cidadãos podem ser coletados e tratados, e altera os artigos 7º e 16º da Lei 12.965/14 (Marco Civil da Internet). O Brasil passou a fazer parte dos países que contam com uma legislação específica para a proteção de dados e da privacidade dos seus cidadãos.





▪  O PAPEL DO ANESTESIOLOGISTA no contexto mundial e nacional da cultura de segurança




Estar atualizado sobre o movimento em prol do paciente e de sua segurança no mundo e no Brasil é uma obrigação ética e uma diferenciação profissional desejável.




As metas internacionais de segurança do paciente, definidas pela OMS em 2004, são exemplos da ação conjunta da Organização Mundial da Saúde, das orientações do Institute of Healthcare Improvement (IHI) e das agências acreditadoras ou certificadoras, como a JCI (Tabela 10.10). O objetivo dessas metas é promover melhorias específicas na segurança do paciente por meio de estratégias que abordam aspectos problemáticos na assistência a saúde, apresentando soluções baseadas em evidências para esses problemas. Na área cirúrgica, em especial na anestesiologia, é fácil identificar a relevância da aplicação das seis metas no dia a dia.






	Tabela 10.10 metas internacionais/nacionais de segurança e os seus desdobramentos para a prática anestésica segura.

	

							

	

	

		

				





		
Meta 1: identificar o paciente corretamente.





			

		


		

				





		
Meta 2: Melhorar a eficácia da comunicação: abordada nos fatores humanos.





			

		


		

				





		
Meta 3: Melhorara a segurança dos medicamentos de alta vigilância.





			

		


		

				





		
Meta 4: Assegurar cirurgias com local de intervenção correto, procedimento correto e paciente correto: através do uso de listas de verificação (checklists).





			

		


		

				





		
Meta 5: Reduzir o risco de infecções associadas a cuidados de saúde.





			

		


		

				





		
Meta 6: Reduzir o risco de danos ao paciente, decorrente de quedas.





			

		


	






O conceito de usar uma lista de verificação na prática cirúrgica e anestésica foi ponderado pela publicação da Lista de Verificação de Segurança Cirúrgica da OMS em 2008.12




A magnitude da melhoria demonstrada pelos estudos-piloto foi surpreendente. Esses resultados iniciais foram confirmados por trabalhos que demonstram que checklists cirúrgicos, quando devidamente implementados, podem fazer diferença substancial para a segurança do paciente. Ressalta-se que nenhum outro progresso foi tão impactante na elevação do nível de cuidado e segurança da prática da anestesia e da cirurgia segura como a implementação dessa meta.45 No entanto, a introdução das listas de verificação cirúrgicas não é tarefa simples, uma vez que requer liderança, flexibilidade e trabalho em equipe.




Há um risco significativo de infecção do sítio cirúrgico e de infecções associadas ao cateter central. Profilaxia com antibióticos deve ser feita com o medicamento correto, no tempo correto e envolve administrar a primeira dose pelo menos 60 minutos antes da incisão, para obter os níveis nos tecidos adequados. A anestesia segura para pacientes e profissionais faz da lavagem de mãos uma barreira simples e eficaz na prevenção de eventos adversos.




Além disso, todo paciente cirúrgico tem risco de queda. Atenção do anestesiologista deve ser total em todas as etapas de cuidado com o paciente: desde o transporte da sala de preparo, passagem de paciente para mesa cirúrgica, quando da realização de procedimentos invasivos, técnicas de anestesia regional, momentos do posicionamento, durante anestesia geral, transferência novamente para maca no final da cirurgia e o seu transporte até a sala de recuperação pós-anestésica.




Engajamento na Organização de Saúde em que Exerce sua Prática Anestésica




É essencial para a prática segura da anestesia que os anestesiologistas sejam atentos, participativos, treinados e compromissados com as políticas e planos dos serviços de saúdes nos quais atuam. O anestesista competente deve se manter atualizado e atuante no cuidado seguro perioperatório, conhecer e cumprir as documentações e registros essenciais à sua prática, as ferramentas tecnológicas locais, suas rotinas e protocolos; os elementos de mensuração de qualidade definidos pelas agências de acreditação; os formulários e os procedimentos operacionais padrão (POPs) que estruturam o cumprimento das metas internacionais e todos aqueles que possam contribuir para a prática segura da anestesia. Avaliar a cultura de segurança é crucial. O ambiente deve encorajar a expressão de preocupações sem medo de retaliação, independentemente da posição na equipe. Isso aprimora processos e garante um ambiente mais seguro para todos.7 A Tabela 10.11 sugere algumas perguntas para facilitar o engajamento do anestesiologista.






	Tabela 10.11 Vinte perguntas sugeridas para que o anestesiologista possa conhecer melhor a organização de saúde onde atua e se engajar no incremento da qualidade e segurança no cuidado ao paciente.

	

							

	

	

		

				



				 1. A Instituição deu início a medidas em prol da segurança do paciente? Existe um planejamento estratégico da organização?




				 2. O seu hospital faz parte da rede sentinela da ANVISA? Recebe visitas da vigilância sanitária municipal ou estadual?




				 3. A Comissão de Controle de Infecção Hospitalar (CCIH) é atuante? Você conhece as medidas implementadas por ela? Como está a sua lavagem de mãos?




				 4. Existe uma comissão ou serviço de farmácia responsável pela segurança no uso de medicamentos? Você visualiza melhorias no uso de medicamentos?




				 5. O banco de sangue tem um processo seguro, da coleta até a administração de hemocomponentes? Existem barreiras para evitar trocas de bolsas e transfusões incompatíveis?




				 6. Como está a estrutura do ambiente? Existem medidas de cuidado com descartes, lixo? A limpeza está adequada?




				 7. Existe ouvidoria para receber as reclamações dos pacientes e familiares? Você já esteve envolvido em alguma queixa? 




				 8. Você se sente confiante para notificar alguma coisa que está inadequada? Se sim, sabe pra quem e como receberá retorno?




				 9. A instituição é acreditada por algum órgão nacional?




				10. A instituição é acreditada por algum órgão internacional?




				11. A instituição está inserida no Programa Nacional de Segurança do Paciente?




				12. Tem implantado o Núcleo de Segurança do Paciente (NSP)? Como é a estrutura? Quem são os líderes?




				13. Como a instituição trabalha com as metas internacionais?




				14. Quais são as outras medidas prioritárias que estão sendo trabalhadas?




				15. Como são feitos os registros em prontuário? Se existe prontuário eletrônico, você sabe usufruir de todas as suas facilidades? Você preenche de forma legível e clara aquilo que faz? 




				16. Como a instituição trabalha com os incidentes e os eventos adversos? Existe um sistema para receber as notificações de incidentes? Tem uma comissão de segurança do paciente ou de gerenciamento de risco? Na ocorrência de um evento grave, ocorre análise dos eventos e são implementadas melhorias? Você percebe as barreiras para evitar que um evento se repita?




				17. Você sabe acessar políticas, planos, documentos, POPs, protocolos assistenciais, institucionais, setoriais na instituição? Quais são as documentações disponíveis on-line?




				18. A comunicação dentro da instituição é transparente, promove divulgação de material educativo nesta área? Você lê e experimenta aplicá-las na sua prática?




				19. Você percebe mudanças positivas na cultura de segurança da instituição? Existe um ambiente de cultura justa em que a cultura da culpa, a punição direta sem análise do que aconteceu ainda existe?




				20. Percebe o avanço em seus processos de trabalho? Como você aplica no seu dia a dia? Sabe a quem se reportar para sugerir melhorias, queixas, sugestões? 


			

		


	











▪ Sequência procedimentos para realização do ato anestésico seguro




As metas internacionais devem ser aplicadas constantemente nas diferentes etapas do perioperatório, conforme apresentado a seguir.




Preparo da Sala Cirúrgica para o Procedimento Anestésico




O anestesiologista deve realizar com antecedência o preparo do material anestésico na sala de cirurgia antes de admitir o paciente. Realizar checagem geral de todos os materiais, equipamentos, sistema de gases e medicamentos que pretende utilizar, verificando sua disponibilidade e funcionamento adequado.




Há um movimento das sociedades de anestesia, para promover administração segura de medicamentos e para padronizar práticas de rotulagem. Rótulos incompletos ou incorretos podem levar a erros de administração e falhas na comunicação durante a transferência de cuidados. A rotulagem e a identificação realizadas pelo anestesiologista são processos curtos e simples que devem estar incorporados na sua rotina diária, mesmo em situações de alta pressão de tempo.46 Erros de medicação em período perioperatório demonstram o papel crucial dos anestesistas no desenvolvimento de estratégias de administração segura de medicamentos. A padronização de medicamentos em conjunto com a implementação de soluções tecnológicas, como a apresentação de seringas pré-preenchidas, são barreiras para otimizar a segurança do paciente. A Tabela 10.12 relaciona os pontos práticos a serem seguidos para o uso seguro de medicamentos.46






	Tabela 10.12 Uso seguro de medicamentos.

	

							

	

	

		

				
1. O uso adequado de rótulos apropriados.

		


		

				
2. Todos os medicamentos retirados de sua embalagem original devem ser identificáveis.

		


		

				
3. Qualquer seringa (ou outro recipiente) que contém um medicamento e que deixa as mãos da pessoa deve ser rotulada.

		


		

				
4. O medicamento deve ser colocado em seringas (ou colocado em outros recipientes) e o anestesiologista deve rotular a seringa (ou o outro recipiente), checando a medicação e a seringa ao mesmo tempo.

		


		

				
5. Na verificação das etiquetas de seringas (ou outros recipientes), deve-se incluir o passo de verificar o nome do medicamento escrito na etiqueta com o nome que consta na ampola ou frasco.

		


		

				
6. Todo medicamento ou fluido que não pode ser identificado deve ser considerado inseguro e descartado.

		


	






A Tabela 10.13 relaciona os pontos práticos a serem seguidos para a preparação para a anestesia e a Tabela 10.14 mostra as ações e recomendações altamente relevantes para a prática segura da anestesia, conforme a WHO e a Resolução 2174/2017 do Conselho Federal de Medicina.12,47










	Tabela 10.13 Pontos práticos para a preparação para a anestesia.

	

							

	

	

		

				





		O sistema de anestesia deve ser verificado antes de cada ato anestésico, antes do início da primeira cirurgia do dia e depois de qualquer reparação ou manutenção de equipamento ou introdução de novos equipamentos. 


		Deve existir na instituição um programa de manutenção para equipamentos anestésicos e acessórios, que devem ser inspecionados e registrados regularmente por pessoal qualificado.


		Deve haver armazenamento adequado e seguro para proteger medicamentos, em especial os opioides.


		São necessárias medidas de controle da infecção para garantir que os materiais potencialmente contaminantes não sejam transferidos entre os pacientes ou profissionais. Estes devem incluir filtros descartáveis para proteger pacientes e circuitos. Prática estéril deve ser seguida para procedimentos clínicos, como na inserção de cateteres venosos centrais.


		Soluções de reposição volêmica devem ser preferencialmente aquecidas.


		Verificar reserva de hemoderivados.


		Onde quer que a anestesia obstétrica seja realizada, deve existir uma área específica para avaliação e reanimação de recém-nascidos, incluindo oxigênio, aparelho de aspiração, tomadas elétricas, uma fonte de calor radiante e equipamentos para manejo da via aérea neonatal e reanimação.


		Políticas sobre o fluxo nas salas de cirurgias devem ser organizadas. Estas devem incluir detalhes sobre a composição e organização dos horários de funcionamento. 


		Um sistema de registro (em papel ou eletrônico) é essencial para anestesia e cirurgia.





			

		


	








	Tabela 10.14 Ações e recomendações altamente relevantes para a prática segura da anestesia.12,47


	

							

	

	

		

				





		O primeiro e mais importante componente do cuidado anestésico é a presença contínua de um profissional vigilante e bem treinado. 


		O oxigênio suplementar deve ser fornecido para todos os pacientes submetidos à anestesia geral. A oxigenação dos tecidos e a perfusão devem ser monitorizados continuamente por meio de um oxímetro de pulso.


		Monitorização contínua da ventilação, incluindo os teores de gás carbônico exalados, monitorados por capnógrafo, nas seguintes situações: anestesia sob via aérea artificial e/ou ventilação artificial e/ou exposição a agentes capazes de desencadear hipertermia maligna.


		A circulação deve ser monitorada continuamente por determinação da pressão arterial e dos batimentos cardíacos e determinação contínua do ritmo cardíaco por meio de cardioscopia. Monitorização hemodinâmica avançada (pressão arterial invasiva, pressão venosa central e/ou monitorização  do débito  cardíaco) deve ser considerada a depender da gravidade do paciente e/ou do porte do procedimento. 


		Determinação da temperatura e dos meios para assegurar a normotermia, em procedimentos com duração superior a 60 (sessenta) minutos e, nas condições de alto risco, independentemente do tempo do procedimento (prematuros, recém-nascidos, história anterior ou risco de hipertermia maligna e síndromes neurolépticas).


		A profundidade da anestesia deve ser avaliada regularmente por observação clínica. Entende-se que o uso de monitores de consciência deve ser estimulado, especialmente em anestesia venosa total e condições clínicas de elevado risco de despertar intraoperatório.


		A concentração de oxigênio inspirado deve ser monitorada ao longo de anestesia, com alarme ativado de baixa concentração de oxigênio. Além disso, um dispositivo de segurança para impedir administração de mistura hipóxica, deve ser usado.


		As concentrações de agentes voláteis (analisador de gases anestésicos) devem ser medidas de forma contínua, em amostras de gás inspiratório e expiratório.


		Um desfibrilador cardíaco deve estar disponível na unidade. Recomenda-se disponibilização de marca-passo transcutâneo.


		Um monitor de transmissão neuromuscular deve ser utilizado para avaliar o estado de relaxamento muscular e sua reversão quando utilizados bloqueadores neuromusculares.





			

		


	






Avaliação Pré-anestésica




A Tabela 10.15 relaciona os pontos práticos a serem seguidos para a avaliação pré-anestésica.12 Este tema será amplamente discutido na Parte 7 Avaliação e Preparo Pré-Operatório desse tratado.






	Tabela 10.15 Pontos práticos a serem seguidos para a avaliação pré-anestésica.

	

							

	

	

		

				





		Revisar documentação do prontuário do paciente.


		Registrar peso, altura, IMC.


		Revisar e analisar exames laboratoriais e de imagem.


		Entrevistar o paciente.


		Identificar corretamente o paciente, por exemplo, pelo nome completo, prontuário, uso de pulseira de identificação, de acordo com os identificadores escolhidos pela instituição, confirmar a cirurgia e o local.


		Questionar sobre todas as questões de avaliação clínica, história pregressa, cirurgias anteriores, experiências prévias no pós-operatório, demais quesitos que existem no formulário de avaliação pré-anestésica da instituição. 


		Verificar se o tempo de jejum está adequado.


		Risco de sangramento.


		Risco de broncoaspiração.


		Fatores de risco para náuseas e vômitos no pós-operatório.


		Documentar alergias. 


		Realizar exame físico – em especial cardiovascular, respiratório, doenças infecciosas, lesões de pele.


		Avaliação da via aérea. 


		Classificar o estado físico do paciente (ASA).


		Planejar a anestesia – trans e pós-operatório, incluindo o tipo de analgesia que será utilizado, onde o paciente vai se recuperar, tempo de alta previsto.


		Explicar para o paciente e esclarecer dúvidas.





			

		


	






Termos de Consentimento Informado




Uma série de documentos foram sendo incorporados à prática diária, dentre estes o Termo de Consentimento Informado (TCI). Esse documento revela-se como oportunidade de discutir de forma clara e simples junto ao paciente os riscos de complicações, prováveis resultados, reações adversas e outras questões relativas ao ato anestésico e cirúrgico. A relevância também se relaciona ao estabelecimento de uma relação interativa e participativa, podendo o paciente aceitar ou recusar conscientemente alguma possibilidade de tratamento ou procedimento, sem que haja constrangimento por ambos os envolvidos, visto ser esse instrumento uma expressão de vontade.7 A tarefa de garantir um consentimento informado do paciente deve ser feita antes de iniciar qualquer procedimento invasivo ou a administração de hemocomponentes. Em algumas instituições, o termo de consentimento para transfusão é documentado à parte.




O ambiente pode afetar negativamente nesse processo. Não raro, o TCI é apresentado imediatamente antes da cirurgia, em área pública, em que as distrações circundantes podem coagir o paciente a consentir sem compreender totalmente as informações descritas. Idealmente, o TCI deveria ser aplicado no consultório de avaliação pré-anestésica.7




Revisão do consentimento cirúrgico antes da cirurgia é parte crítica do briefing pré-operatório, pois implica identificação do paciente, a confirmação da cirurgia que será realizada, e, quando for o caso, da lateralidade do procedimento planejado.




Aplicação da Lista de Verificação na Cirurgia e Anestesia – Checklist da Cirurgia Segura




O responsável pela aplicação do checklist da cirurgia deve dar início às perguntas que compõem o primeiro dos 3 estágios de boa prática (Tabela 10.16).






	Tabela 10.16 Os três estágios de boa prática para a segurança do paciente no transoperatório – checklist da cirurgia segura.48


	

							

	

	

		

				





		
Identificação ou Sign-in: (antes da indução anestésica): Momento em que se verifica verbalmente a identidade do paciente, o procedimento e o local da cirurgia e se os Consentimentos Livre e Esclarecido para o procedimento foram assinados. O coordenador da execução do checklist observa se o lado correto da cirurgia foi sinalizado. Deve rever verbalmente, com a equipe de anestesia, se o paciente possui dificuldade de acesso de via aérea, risco de perda sanguínea ou de reação alérgica, de modo a garantir a segurança durante o procedimento anestésico. 





			

		


		

				





		
Pausa Cirúrgica ou Time-out: Conferência imediatamente antes da incisão cirúrgica (antes da incisão na pele – pausa cirúrgica): Momento em que todos os profissionais presentes na sala de cirurgia, e que irão participar ativamente do procedimento, se apresentam (nome e função); faz-se a conferência, em voz alta, da identidade do paciente, do procedimento e da parte do corpo que será operada. Em seguida, verbalmente, revisa-se os pontos críticos para a cirurgia, confirma o uso profilático de antibióticos; certifica-se da disponibilidade dos exames de imagem.





			

		


		

				





		
Conferência final ou Sign-out: Conferência ao final do procedimento (antes do paciente sair da sala cirúrgica): Realizado em conjunto com toda a equipe, o coordenador analisa o procedimento, contam-se as compressas e os instrumentos, rotulam-se as peças anatômicas ou outras amostras obtidas, checam-se informações sobre quaisquer danos nos equipamentos, assim como outros problemas a serem resolvidos; finaliza-se traçando os planos de cuidados em relação ao pós-operatório, antes do encaminhamento do paciente à sala de recuperação anestésica ou área de cuidados intensivos. 





			

		


	






Os elementos-chave do checklist não são uma surpresa para os anestesiologistas e cirurgiões, pois englobam informações que devem ser rotineiramente checadas na prática diária. Entretanto, a diferença do seu uso é que a informação passa a ser compartilhada com todos os membros da equipe. Além disso, o checklist fornece uma oportunidade para que a equipe explicite elementos de preocupação do paciente de forma rotineira.




A evidência mais convincente do sucesso da implementação do checklist da OMS foi publicada em 2009 no New England Journal of Medicine.45 Esse estudo verificou que a implementação de um checklist de 19 itens em 8 hospitais, com o objetivo de melhorar a comunicação entre o time cirúrgico e a consistência do cuidado operatório, reduziu a mortalidade de 1,5% para 0,8% e as complicações graves de 11% para 7%. Outros estudos comprovam que tal prática reduz a morbimortalidade mesmo em países em desenvolvimento.




Na Figura 10.3 há um exemplo de checklist de cirurgia segura (modelo atualmente utilizado no Hospital de Clínicas de Porto Alegre), com os elementos principais que devem ser respondidos pelas equipes em três momentos diferentes:






		Na entrada da sala (sign-in);




		Imediatamente antes do início da cirurgia (time-out); 




		Antes da saída de sala (sign-out).







[image: ]Figura 10.3 Exemplo de checklist – modelo do hospital de clínicas de porto alegre.







Cada instituição pode adaptar o checklist para atender demandas específicas, desde que se mantenham as questões principais. Ademais, a equipe, deve efetivamente se comunicar e trocar informações críticas para a condução segura da cirurgia.12




Apesar das evidências e das políticas para estimular a sua implementação, a sua adoção apresenta barreiras e desafios listados na Tabela 10.17.






	Tabela 10.17 Barreiras à implementação do checklist.

	

							

	

	

		

				





		
Ansiedade e falta de familiaridade: O contato íntimo entre os componentes do time cirúrgico pode ser desafiador e causar constrangimento até que a equipe acostume-se com a rotina.





			

		


		

				





		
Hierarquia da equipe: A hierarquia presente dentro da sala de cirurgia pode dificultar a realização, e estudos mostram que o checklist tem maior chance de ser realizado quando o cirurgião e o anestesiologista apoiam sua realização.





			

		


		

				





		
Logística e tempo: Membros da equipe podem estar ausentes no momento da realização.





			

		


		

				





		
Redundância na coleta de informações: Embora os diversos componentes do time cirúrgico já tenham realizado as mesmas perguntas em outros momentos, parecendo uma atividade repetitiva, esse é o único momento que toda a equipe se encontra reunida.





			

		


		

				





		
Relevância do conteúdo do checklist: O checklist da OMS é genérico e deve ser modificado de acordo com as circunstâncias locais, pois alguns itens podem não ser relevantes a um tipo particular de procedimento e de acordo com as necessidades da instituição.





			

		


	






Realização da Anestesia e Início da Analgesia Pós-operatória




A Tabela 10.18 mostra as recomendações para condução de uma anestesia segura.






	Tabela 10.18 Recomendações para condução de uma anestesia segura.

	

							

	

	

		

				





		Realização da técnica anestésica planejada, inclusive a técnica de analgesia de neuroeixo ou bloqueio de nervo periférico, quando indicados.





			

		


		

				





		Monitoramento adequado usando monitores, de acordo com a complexidade do caso.





			

		


		

				





		Manter vigilância presencial constante. 





			

		


		

				





		Monitorar o débito urinário e sangramento quando presente.





			

		


		

				





		Reposição de jejum. 





			

		


		

				





		Reposição volêmica – manutenção transoperatória.





			

		


		

				





		Aquecimento do paciente, manter temperatura acima de 35,5ºC.





			

		


		

				





		Manter atenção plena a mudanças de condição clínica do paciente e as alterações desencadeadas pelo procedimento cirúrgico.





			

		


		

				





		Identificar precocemente incidentes e tratá-los. Na ocorrência de eventos adversos graves ou complicações, inicie o manejo de acordo com o protocolos pertinentes, não hesitando em pedir ajuda.





			

		


		

				





		Ao final do procedimento, o anestesista deve estar atento à aplicação da última etapa do checklist, que deve impedir a retenção inadvertida de instrumentos e esponjas em feridas cirúrgicas. 





			

		


	






Pós-operatório – Transporte, Admissão e Alta da Sala de Recuperação Pós-anestésica




Antes de transferir o paciente, o anestesista deve assegurar-se que a Sala de Recuperação Pós-anestésica (SRPA) esteja preparada para assumir a responsabilidade sobre o paciente.49 Os pacientes devem ser transferidos da sala de cirurgia para a SRPA com cuidado extremo, pois as fragilidades decorrentes da recente recuperação anestésica ainda estão presentes e podem se alterar abruptamente. O anestesiologista deve se posicionar na cabeceira do paciente para exercer maior controle das vias aéreas, estado de consciência e promover segurança e tranquilidade ao paciente.




Os cuidados necessários para o transporte dependem da condição clínica geral do paciente, estabilidade hemodinâmica e grau de consciência. Em pacientes que necessitarão de cuidados críticos pode haver necessidade do uso de oxigênio suplementar, uso de monitores básicos com o oxímetro de pulso e de ventilação artificial. O anestesista normalmente assume a responsabilidade do cuidado até a admissão na SRPA ou UTI.36 Cuidado adicional para adequado posicionamento de suportes e fixação à maca para evitar acidentes se faz necessário.




Após a realização de qualquer técnica de anestesia, o paciente deverá ser admitido numa sala de recuperação pós-anestésica. Manter a linha de cuidado, sem descontinuidades da assistência, é um dos objetivos da permanência do paciente na SRPA até que obtenha condições de alta satisfatórias. Desde a admissão até o momento da alta, os pacientes devem permanecer monitorados quanto à circulação, à respiração, ao estado de consciência e dor. Um médico, de preferência anestesiologista, deve ser responsável pelos cuidados na SRPA.50




A transferência de cuidado do anestesiologista para o médico da SRPA deve obedecer a uma rotina padronizada; sugere-se que seja adotado um checklist de passagem de cuidados (handover). Após a devida monitorização do paciente no leito da SRPA, as seguintes informações devem ser comunicadas: identificação, idade, ASA, comorbidades e alergias prévias, resumo da história clínica, cirurgia realizada, descrição da técnica anestésica, principais fármacos utilizados (incluindo opioide neuroaxial), analgesia, presença de cateter peridural, linhas venosas periféricas e central, presença de cateter arterial, sondas e/ou drenos; monitores utilizados, balanço hídrico; reversão do bloqueio neuromuscular, profilaxia de náuseas e vômitos, duração do procedimento, relato de intercorrências e complicações, necessidades especiais de cuidados. O uso de oxigênio suplementar pode ser reservado aos pacientes de maior risco ou aos que apresentam dessaturação. A suplementação de oxigênio pode mascarar uma hipoventilação e não é garantia que a hipoxemia não irá se desenvolver.




Habitualmente, a primeira hora de permanência na SRPA exige maior atenção da equipe assistencial, devido aos riscos aumentados de instabilidade respiratória e hemodinâmica.




Deve haver registros de admissão e evolução, em formulário próprio ou no prontuário eletrônico. Planejamento pós-operatório: drenos, sondas, analgesia, monitores especiais, necessidade de assistência ventilatória, controle hemodinâmico ou metabólico. É recomendado que instituições que realizam procedimentos de maior complexidade tenham uma rotina estabelecida para acompanhamento dos pacientes no pós-operatório, inclusive com serviço de dor aguda. A decisão entre alta ou transferência para outras áreas depende dos critérios da instituição, mas os princípios gerais são a manutenção de cuidados até que haja retorno das condições basais com estabilidade respiratória e hemodinâmica.





▪  Conclusão




A segurança da prática da anestesia aumentou significativamente. O sistema como um todo tem facilitado esse processo à medida que institui barreiras que dificultam o erro humano. Estruturar ambientes e sistemas de saúde para minimizar a incidência e o impacto dos erros humanos é essencial e alcançável, ademais melhorias só podem ser instituídas quando a cultura da comunicação de eventos evoluir da culpa à compreensão e aprendizado com os erros.49




As tecnologias em saúde seguem avançando, o que contribui enormemente para a prática da anestesia, caracterizada pela dependência de equipamentos singulares e sofisticados, desde monitores até medicamentos mais seguros, com farmacocinética adequada para contribuir com bons resultados. Ainda assim, existe vasta quantidade de trabalho a ser feito, a ampliação dos domínios dos anestesiologistas para além da sala de cirurgia exige seu envolvimento efetivo para trabalhar com sistemas complexos de cuidado.




Exige-se mais do anestesiologista como indivíduo. Ele deve atuar de maneira comprometida com os padrões de segurança das organizações e instituições acreditadoras. Deve se dispor a realizar treinamentos complementares, tais como gestão de processos, gestão em saúde, liderança, comunicação assertiva, resolução de conflitos, trabalho em equipe eficaz em ambientes dinâmicos e lidar com as demandas dos locais de trabalho. Reformular o currículo da anestesiologia para a formação integral é uma demanda urgente que exige planejamento, investimentos, monitoramento de resultados e avaliação permanente para que resultem em anestesiologistas competentes e preparados para o futuro.




Além disso, o movimento mundial em segurança em saúde aponta para uma direção prioritária: o cuidado centrado no paciente, realizado em colaboração com suas famílias, levando em conta as circunstâncias, suas necessidades e preferências.49 Dessa forma, a anestesiologia seguirá o seu caminho de excelência, como especialidade modelo no avanço do cuidado seguro, e o anestesiologista continuará a realizar uma prática clínica eficiente, atualizada, compatível com os recursos disponíveis, humanista e ética.
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O Papel da Anestesia na Acreditação Hospitalar
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Introdução




A acreditação de instituições de saúde é considerada um método valioso para verificar a qualidade do cuidado e a adesão aos princípios da segurança do paciente nos estabelecimentos assistenciais de saúde (EAS) e pertence ao arcabouço de ferramentas para a melhoria contínua na saúde1,2 e, muito embora já seja um processo bem consolidado em países com instituições de saúde de alta confiabilidade e desempenho, também tem alcançado maior expressividade em países de baixa e média renda.3




A tríade Donabedian,4 − estrutura, processos e resultados −, é uma abordagem clássica para a qualidade do cuidado que interrelaciona atributos como aceitabilidade, equidade e efetividade. Contudo, a partir da publicação do Institute of Medicine (IOM)5 que salientou as evidências de níveis inaceitáveis de danos aos pacientes, outros atributos, como a segurança e a medicina centrada no paciente, foram agregados às avaliações da qualidade e desempenho das instituições. O surgimento de novas tecnologias e os desafios econômicos que terminam por envolver todos os stakholders possuíram um papel muito importante para a implementação que possam contribuir para a melhoria dos processos, − e a acreditação é um dos mais importantes.




A participação dos anestesiologistas no processo de acreditação vem aumentando sobremaneira quando inseridos no programa geral de acreditação da instituição, mas também devido à procura ativa de muitos serviços, departamentos ou grupos de anestesia por um processo específico. No Brasil, atualmente já são cerca de 60 desses serviços que possuem a certificação de acreditação pela metodologia Qmentum.6 Ainda que possa restringir-se a apenas a uma especialidade como a anestesiologia, o escopo da acreditação geralmente abrange toda a instituição, pois é um processo interativo de conhecimento com o objetivo de entregar para a população serviços mais eficientes, e assim fortalecer o sistema de saúde como um todo.




Embora as diversas metodologias de acreditação no setor da saúde já sejam uma realidade no Brasil e no mundo,7 ainda se percebe, no cotidiano do exercício profissional, alguns questionamentos sobre o processo, mas também por alguns gestores,8,9 principalmente sobre seus benefícios, os quais extrapolam a visibilidade de um selo de qualidade e o pertencimento a uma organização orientada para a melhoria da qualidade e segurança dos EAS.10








▪ Conceitualização




Para melhor se compreender o processo de acreditação é muito importante que sejam clarificadas algumas diferenças conceituais. O licenciamento de qualquer EAS é obtido após o cumprimento de exigências legais emanadas do poder público por meio de leis e normas que são verificadas por meio de inspeções com caráter eminentemente fiscalizatório. Usualmente, a acreditação é uma decisão voluntária pela qual a instituição, alheia e distinta da organização de saúde, se submete com o objetivo de melhor conhecer o seu desempenho e evolução em qualidade e segurança do paciente. Essa revisão por pares é realizada confrontando-se as práticas existentes com um conjunto de padrões pré-estabelecidos e expresso em um manual de padrões elaborado pela agência acreditadora.




A metodologia da acreditação também se diferencia de outros processos voluntários, como por exemplo, a certificação pelos padrões da International Organization of Standardization (ISO),11 a qual concentra sua avaliação no controle de processos e especificação dos propósitos institucionais centrados na disponibilidade de pessoal e equipamento e na acessibilidade dos serviços, sem contudo focar em resultados mais específicos, como a garantia de um ambiente de cuidados seguros. Existem outras modalidades de credenciamentos que podem ser mais restritos ao atendimento de requisitos próprios para a prestação de serviços, como por operadoras de saúde ou para atendimentos de alta complexidade, como transplante de órgãos por autoridades sanitárias.




Como pode-se observar, a avaliação na área de saúde é múltipla e até mesmo o modelo de acreditação possui diversas variações que consideram a realidade cultural, política, econômica e valores sociais de cada país. Entretanto, deve ser enfatizado que a acreditação alveja padrões ótimos de qualidade, − explícitos e publicados −, e não apenas requisitos mínimos que garantam a segurança pública. Todavia, o processo de acreditação não se propõe a ser prescritivo de técnicas categóricas. Sua metodologia é, atualmente, direcionada à melhoria da qualidade das instituições, com forte componente educativo e podendo exercer um relevante papel de validação do desempenho institucional perante a sociedade e organizações financiadoras, ainda que mantidas algumas reservas compactuadas entre as instituições.





▪ Contextualização Histórica




Florence Nightingale, considerada patrona da enfermagem, destacou-se em seu trabalho durante a Guerra da Criméia (anos 1850) por observar a importância no seguimento clínico dos pacientes dos registros das observações clínicas e cirúrgicas. Entretanto, deve-se a Ernest A. Codman, cirurgião sediado em Boston (EUA) na década de 1910, a primazia de apresentar no Clinical Congress of Surgeons of North America de 1912 uma importante observação: “que o relato adequado dos registros cirúrgicos era fundamental para a avaliação dos resultados cirúrgicos” e, com maior ousadia para época, evocava que a eficiência dos hospitais poderia ser verificada por meio desses resultados.




Considerando as observações de Codman, o Amercian College of Surgeons concebeu um programa de padronização de hospitais que resultou na publicação, em 1924, do Minimum Standard Document.12 Toda essa lide em busca da qualidade e segurança organizou-se, já no início dos anos 1950, na Joint Commission on Accreditation of Hospitals (JCHA) com a participação de diversas entidades estadunidenses e incluindo a Associação Médica Canadense (AMC). Entretanto, em 1958 a AMC separou-se da JCHA e fundou o Conselho Canadense de Acreditação Hospitalar.13




A International Society for Quality in Health Care (ISQua)14 há 30 anos vem sendo uma grande incentivadora de programas de acreditação de serviços de saúde em todo o mundo e desenvolve um programa de acreditação de organizações acreditadoras. Desde então, muitos outros programas surgiram em diversos países15 com diferentes sistemas, como a Espanha, Reino Unido, França, Austrália, a Nova Zelândia e a África do Sul que adotaram modelos nacionais.




No Brasil, algumas iniciativas autóctones surgiram nos anos 1980 com a participação do Colégio Brasileiro de Cirurgiões (CBC), da Associação Paulista de Medicina (APM), do Conselho Regional de Medicina do Estado de São Paulo (CREMESP), Federação de Hospitais do Paraná (FEHOSPAR) e do Programa de Acreditação do Rio Grande do Sul, cujas experiências favoreceram a consolidação de uma metodologia nacional: a Organização Nacional de Acreditação (ONA).16




A partir de 1987 a JCHA ampliou seu escopo originando a Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations (JCAHO), e posteriormente The Joint Commission,17 e uma década após, a holding Joint Commission International (JCI)18 com o objetivo de atender à demanda de instituições de saúde fora dos EUA; o Brasil foi um dos pioneiros nessa modalidade (1999).19 Após acordo entre a JCI e o Consórcio Brasileiro de Acreditação (CBA) a aplicação da metodologia internacional expandiu-se no país.20 Posteriormente, na década de 2000, a National Integrated Accreditation for Healthcare Organizations (NIAHO), programa oferecido pela Det Norske Veritas (DNV)21 e aprovado pelo Centers of Medicare and Medicaid (CMS), dos Estados Unidos, vem atuando no Brasil e sua metodologia está integrada ao sistema ISO.




Outra metodologia que vem se consolidando no Brasil é a Qmentum, de origem canadense, a Accreditation Canada22 possui um programa geral para os EAS e utiliza padrões da Health Standards Organization (HSO).23 A Quality Global Alliance (QGA) atua no Brasil desde 2006 Instituto Qualisa de Gestão (IQG) e possui a peculiar característica de disponibilizar programas específicos para alguns serviços,24 inclusive em anestesiologia. A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) possui parceria técnica com o QGA para a edição do Manual de Padrões para Serviços de Anestesiologia, publicado em 2018, com revisão em 2022, além de incentivar a metodologia para os serviços, departamentos, grupos, empresas e cooperativas de anestesiologia, já alcançando, atualmente, quase uma centena de instituições.




A Agência Nacional de Saúde Suplementar (ANS) possui um Programa de Acreditação de Operadoras o qual as confere uma certificação de boas práticas. A adesão é voluntária e pode trazer para a operadora incentivos regulatórios.25 A ANS também possui um programa de monitoramento da qualidade hospitalar que se baseia na acreditação das instituições.26





▪ Principais Instituições Acreditadoras e suas Diferenças Metodológicas




A metodologia aplicada pelo sistema ONA possui 3 níveis de acreditação, sendo que o nível 1 preocupa-se principalmente com a segurança da instituição, o nível 2 enfatiza a integração da gestão, enquanto o nível 3 a excelência. As revalidações são realizadas a cada dois anos para os níveis 1 e 2. Para aquelas instituições que obtiveram nível 3 de excelência, a avaliação é trienal. As agências internacionais não possuem níveis de acreditação como a ONA e os certificados devem ser revalidados a cada três anos. O Manual ONA possui uma estrutura em quatro seções: liderança, atenção ao paciente, diagnóstico e terapêutica, e seção de apoio. Cada seção possui requisitos que são exigidos a cada nível.




A certificação no programa da JCI não estabelece níveis (“acreditado”) e prevê recertificação a cada três anos das cerca de 70 instituições já acreditadas pela agência no Brasil.27 O Manual para Hospitais está na 7ª edição e fornece a base para a acreditação de hospitais em todo o mundo. Os padrões definem as expectativas de desempenho, estruturas e funções, e estão divididos em duas seções principais: a primeira com padrões direcionados aos cuidados centrados no paciente e a segunda com aqueles relacionados à gestão da organização. Em cada seção, os padrões estão separados em capítulos. Os hospitais de ensino possuem dois capítulos específicos que abordam requisitos adicionais para educação médica. Cada padrão inclui um propósito e elementos mensuráveis. O propósito descreve a lógica do padrão e os elementos mensuráveis são os requisitos específicos da norma.




A Accreditation Canada no Brasil (QGA) aplica a metodologia internacional Qmentum em seu nível máximo, Diamond. A metodologia Qmentum permite diferenciações nos padrões conforme necessidades específicas, o que permite, como será apresentado mais adiante neste capítulo, a elaboração de um manual próprio para os serviços de anestesiologia28 em parceria com a SBA.




Mais recente, a Agencia de Calidad Sanitaria de Andalucía (ACSA)29 está presente no Brasil desde 2018 e possui um prazo de validade maior (5 anos) com uma metodologia também centrada no paciente e padrões adaptados à cultura brasileira.





▪ Participação Ativa do Anestesiologista no Processo de Acreditação




Os anestesiologistas podem participar do processo de acreditação, em princípio, de duas formas: como membro da equipe da instituição acreditadora, ou como componente do time que representa a instituição a ser avaliada. Neste capítulo, será discutida apenas a segunda possibilidade, uma vez que é a mais usual.




A maioria dos manuais possui padrões que apontam para a necessidade do setor, serviço ou departamento de anestesia possuir uma liderança formalmente constituída (chefe, responsável etc.) com responsabilidades perante os colegas anestesiologistas e interlocução com a gestão da instituição e outras instâncias que, além de dialogar com os setores da qualidade, geralmente são os responsáveis pelo acompanhamento de todo o processo de educação para a acreditação. A estruturação do serviço de anestesia deve ser de conhecimento de todo o corpo clínico, com um regimento próprio de conduta, além de participar de planos de desenvolvimento e melhoria contínua e segurança do paciente.




Hospitais eminentemente cirúrgicos e unidades focadas em procedimentos intervencionistas estão dentre os EAS nos quais o anestesiologista é mais atuante e, portanto, estará mais presente em todo o processo. Nesses casos, a participação do anestesiologista no time preparatório de educação para a acreditação é muito importante e recomendável. Nos últimos anos, tem sido cada vez maior a presença dos anestesiologistas nas etapas e nos processos institucionais envolvidos na acreditação hospitalar.




São diversos os fatores que indicam a importância da participação do anestesiologista no processo de acreditação, entre eles:






		
Atuação em diversos setores da instituição: o anestesiologista presta seus serviços em diversos setores da instituição, além do centro cirúrgico, tais como o setor de imagem para procedimentos de ressonância magnética, tomografia computadorizada, hemodinâmica, endoscopia e colonoscopia, centros obstétricos, unidades de curta permanência tanto intra-hospitalar quanto extra-hospitalar, além dos ambulatórios ou centros médicos nos quais realizam consultas de avaliação pré-anestésica ou o acompanhamento de pacientes com dor crônica. A sua atuação é diversa e abrange diferentes tipos de pacientes, tanto em idade quanto em complexidade e diversidade clínica. Dessa forma, o anestesiologista tem contato com as rotinas, protocolos e processos de múltiplas unidades, o que lhe confere a vantagem de conhecer as fragilidades de cada setor e sugerir possíveis melhorias. Não é incomum o anestesiologista perceber insumos, equipamentos, materiais e fármacos diferentes entre os diversos setores em que presta anestesia. Diferenças essas que podem aumentar as chances de ocorrência de eventos adversos. A qualidade do cuidado e a segurança do paciente deve ser consistente em todas as unidades e esse conhecimento se torna valioso para o desenvolvimento de processos que permitam substanciais melhorias. O aumento substancial de atividades fora do centro cirúrgico, como nos setores que exigem a participação do anestesiologista com o uso de sedação e cuidado anestésico continuado é cada vez mais visto como área de interesse pelas instituições acreditadoras, não só pelo aumento desse tipo de procedimentos, mas também pelas fragilidades que apresentam.




		
Habilidades não técnicas: as habilidades não técnicas ou soft skills, hoje consideradas quase tão importantes quanto o conhecimento técnico-científico na formação profissional, são muito importantes no processo de acreditação hospitalar. Essas habilidades complementam e são interdependentes das habilidades técnicas. Embora as habilidades técnicas sejam essenciais para um bom desempenho na sala de operação, a falta de habilidades não técnicas nos profissionais tem consistentemente sido responsável pela maioria dos quase erros e eventos adversos no período perioperatório. São um conjunto de habilidades/competências cognitivas, sociais e pessoais utilizadas pelo anestesista durante a realização de tarefas ou procedimentos em equipe de forma eficiente e segura e que ajuda a mitigar os erros devido ao fator humano. De forma didática, podem ser divididas em 2 grupos: habilidades cognitivas e mentais, como a tomada de decisão e situation awareness (SA) que são importantes num nível individual; e habilidades sociais e interpessoais, como o trabalho em equipe, comunicação e liderança.30 Cerca de 70% de todos os erros em medicina podem ser atribuídos a fatores humanos e fragilidades nas habilidades não técnicas. Uma efetiva integração entre os dois tipos é muito importante e contribui para a anestesia segura.




		
Habilidades técnicas: as habilidades técnicas dos anestesiologistas permitem que ele possa utilizar na sua prática anestésica uma série de equipamentos como aparelho de anestesia, ventilador mecânico, monitores multiparamétricos, invasivos e não invasivos, aparelhos de ultrassonografia, ecocardiografia, broncofibrosocopia, monitores de função neuromuscular, bombas de infusão que o capacitam tecnicamente para a elaboração de rotinas de trabalho e de utilização de aparelhos. Os anestesiologistas também manipulam diversos fármacos, sendo um dos poucos profissionais que prescrevem, preparam e administram medicamentos. A cadeia de medicamentos é bem conhecida pelos anestesiologistas, que possuem treinamento e práticas seguras de uso, como a tripla conferência na administração (no momento que separa a ampola, no momento que aspira o seu conteúdo e no momento que injeta a solução).




		
Interação com vários setores do hospital no macroprocesso: o anestesiologista no exercício das suas atividades interage com diversos setores do hospital no macroprocesso, entre eles: recepção, hotelaria, unidades de internação adulta ou pediátrica, terapia intensiva adulta ou pediátrica, emergência adulta ou pediátrica, farmácia, almoxarifado, controle de infecção hospitalar, hemoterapia, laboratório, nutrição, radiologia, higiene, almoxarifado, fisioterapia, transporte de pacientes, engenharia clínica etc. Dessa forma, o anestesiologista tem uma visão abrangente de todo o hospital o que é um facilitador, pois permite a integração da anestesia com diferentes setores, fato muito valorizado pelas agências avaliadoras.




		
Engajamento e sensibilização dos outros profissionais: o anestesiologista, mesmo que não esteja envolvido nos comitês institucionais ou na liderança dos processos, desempenha um papel fundamental no processo de acreditação hospitalar pelo seu engajamento nos protocolos institucionais, seguindo as etapas e cumprindo com os requisitos necessários para a qualidade do cuidado e a segurança do paciente. Outra ação do anestesiologista é a sensibilização dos demais colegas para que eles participem ativamente dos processos e da cultura de segurança da organização. As metas internacionais da segurança31 (Figura 11.1) determinam os eixos para as ações de melhoria e o anestesiologista tem a oportunidade de atuar em todas as metas elencadas, muito embora a meta 4 esteja intrinsecamente ligada à prática cotidiana do anestesiologista seja em qual setor estiver exercendo a sua prática assistencial.







[image: ]Figura 11.1 Segurança do paciente.Fonte: Ministério da Saúde, Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA).








O programa Cirurgias Seguras Salvam Vidas32 estabelece a Lista de Verificação de Segurança Cirúrgica, agregado ao Programa Nacional de Segurança do Paciente, faz parte do rol de atribuições em um processo de acreditação no qual os anestesiologistas possuem uma participação indispensável. Relevante reiterar a fundamental inclusão do paciente nesse processo em sua integralidade e não apenas nos momentos em que os Termos de Consentimento Livre e Esclarecidos são formalmente exigidos. O aprimoramento da comunicação é a essência desse processo e os checklists, dentre outras, são tão somente ferramentas estruturadas que auxiliam no cumprimento dessas metas com maiores efetividades.





▪ Desafios Enfrentados na Acreditação




Quando o hospital decide contratar uma agência acreditadora, inicia-se um longo, difícil e trabalhoso processo que exige o enfrentamento de uma série de desafios por parte de todos que trabalham na unidade de saúde. Dentre os maiores desafios encontra-se a resistência de alguns profissionais a adotarem algumas alterações necessárias às suas rotinas de trabalho. O principal motivo é o desconhecimento sobre o próprio processo, mas também pela sobrecarga de trabalho, aparentemente burocrático que sobrevém à elaboração de protocolos e atividades para adesão na prática clínica. Esse impacto adverso no nível de estresse dos profissionais33 pode determinar ajustes e maior equilíbrio entre os riscos e os benefícios da acreditação e atividades para encorajar a aceitação e a participação dos profissionais de saúde no processo de acreditação.34 A partir do entendimento da importância dessas mudanças organizacionais para a segurança do paciente e os benefícios que elas trazem para a instituição, os médicos passam a ser fomentadores para a criação da cultura de segurança, tornando-se ótimos parceiros nos processos de melhorias do cuidado. Deve-se buscar o envolvimento e a motivação dos profissionais do hospital ao processo de implantação dos requisitos de acreditação por meio de cartazes, mensagens de incentivos em cada setor, premiações, reuniões de brainstorming, e promovendo a participação de profissionais de cada setor em reuniões sobre as ações futuras e em andamento do processo.




 A construção da cultura organizacional de segurança exige essas mudanças e inevitavelmente movem os profissionais de uma prática anterior, bem conhecida e mais confortável, para uma prática nova e muitas vezes desafiante. Esse é um momento muito delicado no qual as lideranças possuem um papel fundamental para garantir a adesão e evitar conflitos entre os membros da equipe.35 O desempenho da liderança será o fulcro de todo o processo. A JCI possui um capítulo específico para “governo, liderança e direção” e a seção 1 do Manual ONA é sobre liderança e gestão de pessoas.









▪ Preparação para a Acreditação




A preparação para a acreditação envolve mudanças tecnológica, filosófica, cultural e na governança do hospital. A mudança tecnológica e de filosofia são alterações nas formas de execução do trabalho em termos de procedimentos, rotinas e normas do serviço prestado aos pacientes. A mudança cultural são alterações na cultura organizacional em termos de padrões, valores e crenças sobre como funciona a Organização. A mudança no sistema de governança do hospital se dá no processo de tomada de decisão e estrutura de poder. Essas mudanças devem estar alinhadas.




Satia e col.36 recomendam sete condições para implantação bem-sucedida de serviços de gestão de qualidade em hospitais:






		Sensibilizar a alta administração do hospital, obtendo o comprometimento desta para a importância de participar e apoiar as ações de implantação dos processos e mudanças;




		Nomear um comitê de implantação contendo profissionais de diferentes áreas;




		Realizar palestras e treinamento contínuo que envolvam todos os profissionais do hospital, desde o frontline até a alta administração;




		Documentar a padronização dos procedimentos e criar uma sistemática de medição dos processos do hospital, monitorando-os;




		Ter a participação dos clientes externos do hospital no processo de implantação, envolvendo-os em reuniões e discussões e obtendo suas sugestões;




		Incentivar a participação e o envolvimento de todos os profissionais, por meio de premiações não necessariamente financeiras;




		Fornecer os recursos, equipamentos e materiais necessários à implantação do Sistema de Gestão da Qualidade (SGQ).







As estratégias apresentadas por vários autores têm em comum a reafirmação de fatores fundamentais à implantação de um sistema de gestão de qualidade eficiente:






		Comprometimento da alta administração com o processo de implantação das mudanças e rotinas, fornecendo os recursos necessários;


		Conscientização e envolvimento de todos os profissionais no processo de implantação, inclusive, nomeando um comitê de implantação contendo profissionais e diferentes áreas da instituição;







Em relação a preparação para a acreditação, devem ser realizadas as seguintes etapas:






		
Diagnóstico organizacional: em primeiro lugar é preciso identificar a situação atual dos processos internos e como a unidade se situa no mercado geral de saúde. Só é possível entender como estipular melhorias tendo uma visão precisa sobre a realidade a ser aprimorada. Nesta etapa, é importante mapear os vários setores do hospital para que se possa estabelecer os processos de melhoria contínua. A partir do diagnóstico organizacional são elaborados planos de ação focados nas melhorais desejadas, com metas definidas.


		
Formação do time preparatório e treinamento: por mais que a acreditação hospitalar exija esforços coletivos, ela precisa ser gerenciada por um profissional incumbido de lidar com todo o processo. Esse responsável pode ser alguém da própria equipe da unidade, que precisa ser capacitado para a tarefa, ou ainda um consultor externo contratado. Sua função é: monitorar todos os procedimentos; reconhecer as mudanças necessárias para a adaptação; garantir a transparência das adequações, mantendo contato constante com o time de direção hospitalar.



Para dar apoio, agilidade e conformidade a essas tarefas, também é fundamental criar um comitê/time preparatório para a acreditação, composto por profissionais multidisciplinares, capazes de lidar com as diferentes demandas da unidade no cumprimento dos requisitos.




Uma estratégia de promoção da Gestão da Qualidade focada na educação e treinamento em seus conceitos e valores é importante para disseminar novas culturas e paradigmas. Essa disseminação deve se iniciar na alta administração do hospital até chegar aos níveis mais operacionais. Educação e treinamento devem ocorrer com todos os profissionais do hospital.




Para que a acreditação hospitalar seja possível, todos os serviços prestados na unidade de saúde devem estar alinhados aos requisitos e parâmetros de melhorias contínuas estipulados pelas instituições acreditadores.




Como os profissionais de uma clínica ou hospital são diretamente responsáveis pelo cumprimento de suas atividades, é imprescindível promover uma capacitação completa com toda a equipe através de treinamentos periódicos sobre os planos de melhorias e os protocolos institucionais, os conceitos, requisitos e diretrizes da acreditação, por meio de palestras, vídeos explicativos, palestras com profissionais de hospitais acreditados entre outras medidas.




Assim, todo o quadro interno estará alinhado às exigências, não só para desempenhar suas funções com excelência, mas também para lidar com quesitos de liderança, procedimentos, gerenciamento de riscos, estratégias, entre outros de natureza semelhante.


	




		
Avaliação periódica e simulada: no processo de obtenção da certificação de uma agência acreditadora além da avaliação inicial, é altamente recomendável a realização de avaliações periódicas e simuladas para verificar se os serviços prestados na unidade de saúde pelo frontline estão alinhados aos requisitos e aos planos de ação estabelecidos após o diagnóstico organizacional.



As atividades da sistemática de gestão recém-implantada devem ser monitoradas periodicamente por meio de indicadores para avaliação do desempenho analisado e melhorado. A finalidade é melhoria contínua das atividades. Além disso, através dessas avaliações pode-se acompanhar por meio de relatórios o amadurecimento da unidade de saúde em relação aos vários processos estabelecidos desde a avaliação inicial. Para certificar-se de que o planejamento está atingindo os resultados desejados, também é necessário realizar auditorias internas, por meio de um comitê multidisciplinar. Só assim o hospital pode determinar que os requisitos desejados estão sendo cumpridos e que é possível conquistar os níveis desejados de acreditação.


	




		
Avaliações de Recertificação: após a obtenção da certificação, são estabelecidos novos prazos para uma nova visita que é de recertificação, em que são verificados os processos anteriores e também a melhoria contínua do hospital.



Uma unidade de saúde certificada não é garantia de não haver erros, mas ela tem processos de investigação e padrões para diminuir o risco de eventos adversos acontecerem. Quando um evento adverso ocorre nessas unidades acreditadas, eles são investigados e analisados para a instituição de novas barreiras para diminuir o risco desse evento voltar a ocorrer com outros pacientes.




O processo de diagnóstico, educação e preparação para a acreditação segue os padrões assistenciais e a jornada do paciente em toda sua extensão, desde a preparação, avaliação, planejamento assistencial, implementação, avaliação e reavaliação até a alta e seguimento pós-alta.




A acreditação requer a explicitação dos padrões e serão um guia para a avaliação. Muito embora os padrões sejam pedagogicamente distribuídos em capítulos ou seções, e seus propósitos explicitados, muitas das não conformidades observadas durante o processo de avaliação não se restringem a apenas um padrão específico, havendo não conformidades que podem envolver mais de um padrão. Cada metodologia possui peculiaridades que devem ser conhecidas. Ainda que a instituição já seja acreditada ou tenha alcançado um nível de excelência em uma metodologia de acreditação, não significa que estará em conformidade com os padrões exigidos por uma outra instituição acreditadora. Por exemplo, o Manual ONA possui uma organização menos hierarquizada em funções, como é observada no Manual da JCI, os quais estão distribuídos em duas seções que agrupam padrões como foco no paciente e na administração da instituição.




É imprescindível que se compreenda a lógica de cada padrão e de seu propósito, que é descrito para clarificar o sentido de tal exigência. Os padrões possuem elementos de mensuração, de modo a facilitar a avaliação e a aprovação ou não da instituição em todo o processo. Essa compreensão dos propósitos nem sempre é de fácil entendimento, pois pode envolver diversos componentes, inclusive resoluções, normas e leis não mencionadas diretamente. Por exemplo: os padrões e propósitos do capítulo Anestesia e Cirurgia, do Manual da JCI não trazem explicitadas as exigências contidas na Resolução CFM 2174/2017.37









A avaliação da acreditação é sempre um momento de muita apreensão,38 como qualquer outra avaliação. Entretanto, também é uma grande oportunidade para o autoconhecimento institucional e a percepção do trabalho realizado por um olhar externo que geralmente é muito enriquecedor. As equipes de avaliação procuram ter uma abordagem colaborativa, muito diversa de auditorias ou fiscalizações por órgãos reguladores. Há sempre que se lembrar que todo o processo é voluntário e o objetivo é que, nas avaliações, se apontem lacunas, necessidades tecnológicas, melhorias nos sistemas de informação, revisão de metas, indicadores, gestão de risco e monitoramento do cuidado.




As visitas às unidades assistenciais pela equipe de avaliadores, as quais geralmente são compostas de médicos, administradores, enfermeiros e outros profissionais com treinamento, habilitação e experiência para o processo, são programadas com antecedência, mas não exclui a necessidade de ocorrerem extemporaneamente conforme o avaliador tenha a necessidade de melhor certificar-se de um determinado requisito importante para a conformidade ou não ao padrão estudado, pois a adesão ao padrão deve ser uniformemente observado em todos os setores do hospital. Entretanto, deve ser de conhecimento de todos que os avaliadores sempre estarão acompanhados pela equipe do hospital designada para a visita.




O método do rastreamento (tracer), no qual toda a jornada do paciente é acompanhada, é utilizado para os processos prioritários e trata-se de um momento muito rico no qual são expostos erros e acertos tanto da assistência quanto da gestão, e mais usualmente, da interseção de ambas. Esse método é interessante, pois permite que o avaliador observe a comunicação e relações entre as diversas unidades e setores, além da continuidade do cuidado; afinal a maioria dos eventos adversos ocorrem durante situações de handoff, nas quais há descolamento dos pacientes entre as unidades de internação ou durante as passagens de plantão.




São comuns inconsistências em processos recém-implantados, mas também muitas melhorias serão apontadas ao final e todos que trabalharam arduamente terão o júbilo por terem contribuído para as melhorias apontadas.




A coleta e análise das informações é um dos pontos-chave e mais observados pelos avaliadores que verificarão todos os sistemas de informação, estrutura e segurança, mas também se todo esse processo resulta em benefício para os pacientes e os envolvidos (serviços, instituição, profissionais etc.). A utilização de sistemas de base computacional de inteligência artificial (IA) e com aprendizado de máquina são uma realidade e já trazem um novo horizonte para a análise e processamento dos dados. As possibilidades são extraordinárias, mas muitos fatores devem ser considerados, principalmente em relação à necessária aquisição de conhecimento e prática de tecnologias disruptivas.39




Os dados gerados pelos registros, eletrônicos ou não, devem ser utilizados para o planejamento das melhorias e a correção das falhas. Existem ferramentas de gestão da qualidade, como o Plan, Do, Check, Action (PDCA), que são muito úteis e de fácil implementação.




A adesão às resoluções, às políticas institucionais e diretrizes devem ser implementadas e de conhecimento de todos. As técnicas de avaliação geralmente detectam a maioria de desvios que tentam encobrir ou mascarar processos escritos, validados, mas não colocados na prática cotidiana.




O Programa Nacional de Segurança do Paciente (PNSP)40 institui os Núcleos de Segurança do Paciente e a comunicação com seus membros é muito útil para os anestesiologistas, que devem até mesmo considerar a possibilidade de participarem como membros efetivos. Além do conhecimento das barreiras para a ocorrência de eventos adversos, também planos de contingência para eventuais crises são muito úteis e devem estar no escopo das responsabilidades da liderança. A interação com setores diversos como a farmácia hospitalar, engenharia clínica e manutenção faz parte de todo um conjunto de comunicação institucional da qual o anestesiologista deve participar e a acreditação é uma grande oportunidade para essa integração. A geração de valor é substancial tanto para a instituição quanto para o próprio serviço de anestesia.




A acreditação é abrangente e não aparta os próprios colaboradores, a preocupação com o trabalho da saúde ocupacional é também avaliada, assim como o desenvolvimento profissional. O dimensionamento adequado de pessoal qualificado dos serviços para o trabalho a ser realizado é uma questão muito importante e deve, se for o caso, ser discutida com os gestores.





▪ Tendências para a Acreditação




Braithwaite e col.41 desenharam um roteiro para o progresso global e a sustentabilidade e observaram algumas tendências até a próxima década, nas quais a acreditação se inclui. Nicklin e col.42 destacaram as questões mais relevantes como a medicina de precisão, big data, genômica, a utilização da IA generativa, dispositivos portáteis, telessaúde etc. As pressões econômicas são as principais incentivadoras de novos modelos de financiamento e são forças que podem impulsionar o desenvolvimento de sistemas de saúde mais sustentáveis alinhados aos Objetivos de Desenvolvimento Sustentável (ODS).43 O Plano Global para a Segurança do Paciente 2021-203044 apresenta de forma bem didática o planejamento global do caminho para a “eliminação dos eventos adversos evitáveis no cuidado da saúde”.





▪ Conclusão




Os programas de acreditação, por si só, não são uma garantia absoluta de qualidade do cuidado e segurança do paciente. A sua implantação dever ocorrer num contexto coerente de adesão coletiva. A acreditação das instituições de saúde é um processo estratégico para a melhoria da qualidade e segurança por meio de diversos componentes como o estabelecimento de uma arquitetura da qualidade, processos de autoavaliação e visitas técnicas; uma oportunidade única para que hospitais e outros EAS atinjam suas aspirações e objetivos institucionais implementando mudanças num ciclo de aprendizagem virtuoso e muito profícuo. Também os anestesiologistas devem assimilar a ferramenta da acreditação como mais uma possibilidade de aprimoramento profissional em tempos nos quais as soft skills tornam-se cada vez mais valoradas por gestores e a população em geral.




As instituições acreditadoras devem estar atentas às novas tendências globais sobre a qualidade e segurança, mas é imprescindível que estejam atentas às novas tecnologias que surgem com o aumento da IA e uma demanda interdisciplinar cada vez maior.
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Qualidade Aplicada à Prática da Anestesia 
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Introdução




A qualidade no cuidado perioperatório enfrenta desafios crescentes, com a necessidade urgente de otimizar recursos e melhorar a eficiência do sistema de saúde.1,2 A crescente demanda por cirurgias eletivas, a limitação de recursos e o aumento da complexidade dos pacientes criam uma pressão significativa sobre os prestadores de cuidados de saúde. Tecnologias inovadoras, como a inteligência artificial (IA), o monitoramento remoto e outras ferramentas digitais, oferecem oportunidades para melhorar desfechos relevantes tanto para os pacientes quanto para o sistema de saúde.3 Por exemplo, a anemia pré-operatória, uma condição comumente associada a complicações intra e pós-operatórias, pode ser adequadamente manejada através da Gestão do Sangue do Paciente (PBM), uma estratégia consolidada que, embora eficaz, ainda enfrenta barreiras em sua implementação, como a baixa adoção, tanto de protocolos padronizados, quanto de tecnologias consolidadas.4 




O período pré-operatório é um momento crítico para a preparação do paciente e prevenção de complicações. Intervenções adequadas nesse momento podem melhorar consideravelmente os desfechos cirúrgicos, reduzindo o tempo de recuperação e diminuindo o risco de complicações. A otimização de condições preexistentes, como a anemia, é fundamental para minimizar os riscos e melhorar a qualidade dos cuidados. Além disso, a preparação física e mental dos pacientes no pré-operatório tem se mostrado crucial para o sucesso cirúrgico e a recuperação pós-operatória.




A transformação disruptiva no campo perioperatório5 é impulsionada pelo uso crescente de tecnologias como inteligência artificial e telemedicina. Ferramentas digitais têm revolucionado a prática clínica ao melhorar a eficiência operacional, permitindo a triagem remota de pacientes, identificação precoce de riscos e otimização das condições pré-operatórias. Essas tecnologias não apenas aumentam a precisão dos diagnósticos, mas também ampliam o acesso ao cuidado, especialmente para pacientes em regiões distantes, democratizando o acesso ao sistema de saúde.




Este artigo propõe uma abordagem pragmática para a qualidade perioperatória, explorando como a adoção de tecnologias disruptivas pode transformar o sistema cirúrgico, melhorando desfechos clínicos relevantes para os pacientes e otimizando os recursos disponíveis. O objetivo é demonstrar que, com o uso adequado dessas inovações, é possível não apenas melhorar a eficiência do sistema de saúde, mas também entregar resultados que verdadeiramente importam para os pacientes que aguardam cirurgias eletivas.








▪ Revisão da Literatura




A comparação entre os métodos tradicionais de manejo perioperatório e as inovações tecnológicas revela uma transformação importante.6 Os modelos convencionais focam em práticas individualizadas, com a responsabilidade fragmentada entre diferentes especialidades, o que pode levar à ineficiência no cuidado ao paciente.7 Por outro lado, modelos mais disruptivos, como os programas de recuperação aprimorada (Enhanced Recovery After Surgery, ERAS), apresentam abordagens integradas e multimodais, demonstrando redução de complicações e tempo de recuperação. Tecnologias como inteligência artificial e plataformas digitais têm potencial para otimizar o cuidado ao fornecer dados em tempo real, facilitando decisões mais informadas e coordenadas entre as equipes clínicas.8




A anemia pré-operatória representa um dos maiores desafios na cirurgia eletiva, aumentando o risco de complicações intra e pós-operatórias. A Gestão do Sangue do Paciente (PBM) é uma estratégia eficaz para reduzir a necessidade de transfusões e minimizar os riscos associados à anemia. No entanto, sua implementação enfrenta barreiras, incluindo a baixa adoção de tecnologias padronizadas para triagem precoce e otimização dos pacientes.9 A adoção de ferramentas digitais, como linhas de cuidado integrada e plataformas de telemedicina, pode facilitar o rastreamento da anemia e melhorar a eficiência no manejo de condições hematológicas.10




As tecnologias emergentes, como a IA generativa, telemedicina e monitoramento remoto, têm o potencial de impactar na gestão perioperatória. O uso dessas ferramentas permite uma triagem mais precisa, monitoramento contínuo e intervenções preventivas, ampliando o acesso a cuidados de qualidade e reduzindo complicações pós-operatórias. Modelos baseados em IA, por exemplo, podem prever riscos cirúrgicos com maior precisão,11 permitindo a implementação de medidas preventivas com antecedência. Essas inovações também promovem uma abordagem mais centrada no paciente, oferecendo maior controle e participação no processo de decisão.





▪ Metodologia




A abordagem pragmática proposta neste artigo visa integrar novas tecnologias ao processo pré-operatório de cirurgias eletivas, alinhada ao conceito de Unidades de Prática Integrada (IPU) conforme descrito por Michael Porter.12,13 Nessas unidades, os cuidados são organizados ao redor da condição médica do paciente, permitindo que uma equipe multidisciplinar forneça atendimento coordenado durante todo o ciclo de cuidado. Para as cirurgias eletivas, o modelo proposto inclui a utilização de algoritmos de triagem baseados em inteligência artificial (IA) e plataformas digitais, que otimizarão o monitoramento pré-operatório, garantindo a preparação física e mental do paciente e reduzindo complicações potenciais. A abordagem é centrada no paciente, com foco em maximizar os desfechos clínicos e reduzir a utilização desnecessária de recursos, ao mesmo tempo em que aumenta a eficiência operacional.




O modelo NASSS14 analisa a não adoção, abandono e desafios na expansão de tecnologias em saúde. Ele foca em seis domínios: condição de saúde, tecnologia, proposta de valor, adoção, organizações e sistema. A complexidade é central, e o sucesso depende da adaptação e evolução da tecnologia ao longo do tempo. Abaixo, a Tabela 12.1 descreve a aplicação no contexto do paciente cirúrgico.






	Tabela 12.1 Framework NASSS* no contexto perioperatório.

	

		

		

	

	

		

				Domínios

				Aplicação do Framework NASSS (Desafios/Oportunidades)

		


	

	

		

				1. A condição (doença ou estado clínico)

				O desafio é lidar com múltiplas comorbidades e estados de saúde variáveis em pacientes cirúrgicos. Oportunidade de monitorar continuamente condições clínicas e ajustar cuidados personalizados.

		


		

				2. A tecnologia

				A plataforma deve ser robusta e fácil de usar para médicos e pacientes. Desafios incluem garantir confiabilidade tecnológica e integração com sistemas de saúde existentes, além de suporte contínuo.

		


		

				3. A proposição de valor

				Reduzir custos e aumentar a eficiência dos cuidados através de uma plataforma que facilita consultas e monitoramentos remotos. O desafio é justificar o retorno financeiro e benefícios clínicos claros.

		


		

				4. Adotantes (equipe e pacientes)

				Desafios incluem treinar equipes e engajar pacientes. Oportunidades estão em facilitar o uso intuitivo e fornecer suporte técnico, criando adesão tanto de profissionais quanto de pacientes.

		


		

				5. A organização

				A adoção da plataforma depende de liderança forte e integração sem rupturas nas rotinas existentes. O desafio é alinhar a mudança com os processos administrativos e clínicos já estabelecidos.

		


		

				6. O sistema externo

				Oportunidades incluem melhorar o acesso à saúde remota em locais carentes de serviços médicos. O desafio está em atender a regulamentações e padrões de saúde específicos de diferentes localidades.

		


		

				7. Adaptação ao longo do tempo

				A tecnologia deve ser flexível e adaptável a mudanças no contexto de saúde e nas necessidades dos pacientes. Desafios incluem a manutenção contínua e a adaptação tecnológica ao longo do tempo.

		


	

	

		

				
* Framework NASSS foi desenvolvido para estudar a não adoção, abandono e os desafios na expansão e sustentabilidade de tecnologias em saúde.

		


	






As ferramentas utilizadas na proposta deste modelo incluem algoritmos de triagem para análise de risco, sistemas de suporte à decisão clínica (CDSS), e plataformas digitais que facilitam o monitoramento remoto de condições pré-operatórias. Os algoritmos de triagem, por exemplo, utilizam IA e aprendizado de máquina para prever riscos com base em dados históricos do paciente e literatura científica recente. Já os CDSS oferecem recomendações em tempo real aos profissionais de saúde, melhorando a tomada de decisões e reduzindo a margem de erro humano. As plataformas digitais conectam os pacientes e a equipe médica, facilitando a comunicação e o monitoramento contínuo, o que garante uma preparação pré-operatória mais robusta e personalizada (Tabela 12.2).






	Tabela 12.2 Aplicação do Framework NASSS* em uma Plataforma de Linha de Cuidado Integrado (IPU) Digital.

	

		

		

		

	

	

		

				Plataforma de Linha de Cuidado Integrado (IPU)

				Domínios

				Aplicação do Framework NASSS (Desafios/Oportunidades)

		


	

	

		

				Otimizar o cuidado pré-operatório através de uma plataforma digital

				1. A condição (doença ou estado clínico)

				O desafio é lidar com múltiplas comorbidades e estados de saúde variáveis em pacientes cirúrgicos. Oportunidade de monitorar continuamente condições clínicas e ajustar cuidados personalizados.

		


		

				Simplificar processos administrativos e clínicos

				2. A tecnologia

				A plataforma deve ser robusta e fácil de usar para médicos e pacientes. Desafios incluem garantir confiabilidade tecnológica e integração com sistemas de saúde existentes, além de suporte contínuo.

		


		

				Melhorar o acesso e a comunicação entre pacientes e equipes clínicas

				3. A proposição de valor

				Reduzir custos e aumentar a eficiência dos cuidados através de uma plataforma que facilita consultas e monitoramentos remotos. O desafio é justificar o retorno financeiro e benefícios clínicos claros.

		


		

				Facilitar a adoção da plataforma pelos usuários

				4. Adotantes (equipe e pacientes)

				Desafios incluem treinar equipes e engajar pacientes. Oportunidades estão em facilitar o uso intuitivo e fornecer suporte técnico, criando adesão tanto de profissionais quanto de pacientes.

		


		

				Integrar a plataforma com as rotinas clínicas atuais

				5. A organização

				A adoção da plataforma depende de liderança forte e integração sem rupturas nas rotinas existentes. O desafio é alinhar a mudança com os processos administrativos e clínicos já estabelecidos.

		


		

				Alinhar a plataforma com regulamentações e padrões de saúde

				6. O sistema externo

				Oportunidades incluem melhorar o acesso à saúde remota em locais carentes de serviços médicos. O desafio está em atender a regulamentações e padrões de saúde específicos de diferentes localidades.

		


		

				Adaptar a plataforma conforme necessidades evolutivas

				7. Adaptação ao longo do tempo

				A tecnologia deve ser flexível e adaptável a mudanças no contexto de saúde e nas necessidades dos pacientes. Desafios incluem a manutenção contínua e a adaptação tecnológica ao longo do tempo.

		


	






As métricas de eficiência para avaliar o sucesso deste modelo serão definidas com base na redução de complicações pós-operatórias, redução de custos com exames desnecessários, e redução do tempo de internação. A taxa de complicações cirúrgicas, como infecções e readmissões, será monitorada, assim como a utilização de testes pré-operatórios de baixo valor. Outra métrica crítica será o impacto econômico da implementação dessas tecnologias, considerando a economia gerada pela eliminação de exames redundantes e pela redução no tempo de recuperação dos pacientes.




A Tabela 12.3 descreve estratégias para reduzir testes pré-operatórios de baixo valor em procedimentos de baixo risco, baseando-se em dados de hospitais que conseguiram diminuir os níveis de testes de baixo valor em cirurgias de baixo risco.15 As principais estratégias incluem: construção de consenso entre equipes, padronização de critérios para exames, clarificação de papéis e uso de testes em pequena escala para monitoramento. A adoção dessas práticas visa melhorar a eficiência dos cuidados e evitar exames desnecessários, promovendo um melhor uso dos recursos de saúde.




[image: tabela12.3]Descrição: Esta tabela apresenta os principais problemas, motivos, objetivos (O) e resultados-chave (KR) para a redução de testes pré-operatórios de baixo valor, com uma hipótese de aplicação de uma clínica virtual integrada para otimizar os processos de cuidado.














▪ Resultados Esperados






		
Impacto nos desfechos clínicos: a expectativa é que a implementação das tecnologias descritas melhore significativamente a recuperação dos pacientes e reduza as taxas de complicações pós-operatórias.16 O uso de algoritmos de triagem baseados em inteligência artificial permitirá uma análise mais precisa das condições clínicas pré-operatórias, personalizando os cuidados. Além disso, com o monitoramento remoto e a pré-habilitação, os pacientes estarão melhor preparados fisicamente e mentalmente para a cirurgia, reduzindo a necessidade de intervenções adicionais e complicações durante e após os procedimentos.


		
Eficiência no uso de recursos: a adoção de plataformas digitais para otimização do cuidado pré-operatório deve resultar em uma significativa redução de custos em curto e longo prazo.17 A eliminação de testes pré-operatórios desnecessários, especialmente em pacientes de baixo risco, promoverá uma economia considerável de recursos em curto prazo, como o tempo de equipes médicas e o uso de equipamentos laboratoriais. Além disso, a melhor coordenação entre as especialidades, facilitada por protocolos claros e colaborativos, deve evitar duplicações de esforços e otimizar a utilização de recursos humanos e tecnológicos.


		
Acesso expandido ao cuidado: com o uso de plataformas de telemedicina e monitoramento remoto, espera-se que o acesso aos cuidados pré-operatórios seja ampliado para pacientes de regiões distantes ou com dificuldade de acesso a centros de saúde especializados. A possibilidade de realizar avaliações e monitoramento contínuos de forma remota permitirá a inclusão de mais pacientes no ciclo de cuidados, reduzindo desigualdades de acesso e proporcionando um acompanhamento adequado, independentemente da localização geográfica.








▪ Discussão




As tecnologias disruptivas no cuidado perioperatório oferecem vantagens claras em relação às abordagens tradicionais. Ferramentas como inteligência artificial (IA) e monitoramento remoto trazem maior precisão na triagem de riscos e personalização dos cuidados, otimizando o estado clínico do paciente antes da cirurgia. Em comparação com métodos convencionais, onde decisões são baseadas em protocolos gerais e sem considerar individualidades, as tecnologias permitem um cuidado mais focado e eficiente, o que pode reduzir complicações e acelerar a recuperação. Contudo, há limitações a serem superadas, como a dependência de infraestruturas tecnológicas robustas e o custo inicial de implementação, especialmente em locais com recursos limitados.




A implementação dessas novas tecnologias também enfrenta desafios organizacionais e culturais. Sistemas de saúde muitas vezes são resistentes a mudanças, com equipes acostumadas a métodos consolidados e relutantes em adotar novas práticas. A falta de treinamento adequado e a necessidade de integração com sistemas já existentes também dificultam essa transição. Além disso, há barreiras culturais, como o receio de que as tecnologias substituam a expertise humana, quando, na verdade, essas ferramentas são complementares ao julgamento clínico. Para superar esses obstáculos, é fundamental que haja liderança forte e envolvimento das equipes desde o início do processo de implementação.18




A abordagem pragmática descrita neste artigo tem o potencial de transformar o sistema de saúde cirúrgico.19 Ao integrar tecnologias que facilitam o monitoramento remoto, a triagem personalizada e a coordenação de equipes multidisciplinares, a eficiência do sistema pode ser significativamente melhorada. O impacto é particularmente relevante em regiões com menos acesso a cuidados especializados, onde essas soluções podem ampliar o alcance do atendimento. Ao remodelar o sistema para ser mais centrado no paciente e guiado por dados, a abordagem pragmática não apenas otimiza os resultados clínicos, mas também torna o sistema mais sustentável em longo prazo.





▪ Conclusão




Os achados deste artigo reforçam a importância da transformação disruptiva6 no cuidado perioperatório, com o foco sempre nos desfechos que realmente importam para o paciente.12 O uso de tecnologias como inteligência artificial, monitoramento remoto e plataformas digitais personaliza e otimiza os cuidados pré-operatórios, permitindo uma recuperação mais rápida e a redução significativa de complicações. Ao incorporar essas inovações, os sistemas de saúde podem oferecer um cuidado mais eficiente, centrado no paciente, e melhor organizado, trazendo benefícios tanto para os indivíduos quanto para o sistema como um todo.




No futuro, a implementação em larga escala desses modelos baseados em tecnologia no perioperatório deve considerar a superação de desafios culturais e organizacionais, garantindo o envolvimento das equipes desde o início e adaptando as tecnologias às necessidades locais. À medida que a infraestrutura de saúde evolui, é essencial investir em treinamentos, fortalecer a integração de sistemas e garantir a acessibilidade dessas ferramentas, especialmente em áreas carentes. Com esses ajustes, essas soluções tecnológicas poderão transformar o cuidado cirúrgico em uma escala ainda maior, democratizando o acesso à saúde e melhorando a qualidade dos desfechos clínicos.
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Anestesia e Infecção: da Profilaxia ao Tratamento 




Florentino Fernandes Mendes ▪ Ana Luft






Introdução




Com uma composição estimada de 100 trilhões de células, micróbios comensais, dispostos principalmente na pele, nas vias aéreas superiores e no trato digestivo, podem suplantar o número de células do organismo em 10 vezes, além de codificar pelo menos 100 vezes mais genes que o genoma do hospedeiro.1




A existência desses microrganismos é essencial para nossa digestão, metabolismo e imunidade. Quando, por algum motivo, a convivência deixa de ser harmônica, o microbiota atua como fonte de contaminação, e a infecção cirúrgica é apenas uma das muitas características complexas dessa coexistência.2




A cirurgia, em consequência da lesão que lhe é inerente, é um método potente para introduzir patógenos contaminantes em ambientes normalmente estéreis, como os diferentes tecidos, o peritônio, o sangue e os pulmões. Para evitar a introdução de microrganismos, técnicas assépticas devem ser observadas, principalmente quando se considera que a infecção cirúrgica tem implicações sérias que levam ao aumento da morbimortalidade precoce e tardia.3




O Centro Europeu de Prevenção e Controle de Doenças (ECDC) define como infecção cirúrgica aquela que ocorre na área onde a cirurgia foi realizada, dentro de 30 dias ou dentro de 90 dias se um implante foi inserido durante a cirurgia.4




Apesar das precauções, o ambiente, a equipe assistencial e o paciente não são estéreis. Assim, o tipo e o grau de contaminação são importantes, e a progressão da contaminação para infecção clínica é fortemente determinada pela adequação das defesas do hospedeiro.5




A morte de micróbios por estresse oxidativo, pela ação dos neutrófilos, é o mecanismo de defesa mais importante contra infecções6 e depende da oxigenação do tecido no local da invasão.7




Considerando suas implicações, a infecção cirúrgica causa substancial exigência ao paciente, ao hospital, aos governos e aos pagadores do sistema de saúde, e representa importante problema de saúde pública e um alvo para melhoria da qualidade do atendimento prestado ao paciente cirúrgico.




O objetivo deste capítulo é revisar o conhecimento relacionado à infecção do paciente cirúrgico e às medidas de prevenção.








▪ Epidemiologia e importância do problema




A despeito do uso de técnicas assépticas, a infecção cirúrgica permanece um problema. Constitui-se na segunda categoria mais frequente de infecções associadas à assistência à saúde nos EUA8, enquanto na Europa é a terceira infecção mais comumente relatada, respondendo por 18,4% das infecções associadas à assistência à saúde9, e 31% de todas as infecções hospitalares.10




Estima-se que mais de 50% a 60% das infecções cirúrgicas possam ser prevenidas seguindo orientações baseadas em evidências, incluindo o controle glicêmico perioperatório, a profilaxia antimicrobiana, a educação dos profissionais de saúde e a introdução de linhas de cuidados.11 O risco do paciente cirúrgico desenvolver infecção varia de 2% a 5%, e tem se mantido com o passar do tempo.12 




Nos primeiros 30 dias de pós-operatório, a transmissão de bactérias presentes na área de trabalho do anestesiologista é a causa significante de infecção, acometendo cerca de 16% dos pacientes cirúrgicos.13 Durante seguimento desse período, pacientes que desenvolvem infecção pós-operatória têm cinco vezes mais chance de reinternar no hospital (11,3% versus 2,1%) e mais do que o dobro de chance de morrer (0,8% versus 0,3%).14




Em outro estudo, a taxa de readmissão em 30 dias para pacientes com infecção foi de 51,94 versus 8,19 readmissões por 100 procedimentos (odds ratio, 12,12; IC95% 10.27 – 14.29; P < 0,001), e o risco de mortalidade aumentou 2 a 11 vezes.15




Nos Estados Unidos, as infecções do sítio cirúrgico são as associadas aos cuidados de saúde mais dispendiosas, podendo levar a um aumento da duração da internação de três a quatro dias, o que faz aumentar a conta hospitalar em mais de 10 mil dólares por ocorrência. Quando anualizada, resultam em um custo adicional ao sistema de saúde de 16,6 bilhões de dólares.16 O custo pode exceder US$ 90 mil quando a infecção ocorrer em implante de prótese articular17 ou envolver micróbio resistente a antimicrobianos.18




Em 2016, a Organização Mundial de Saúde emitiu alerta de que a resistência antimicrobiana é um fator significativo no desenvolvimento de uma infecção do sítio cirúrgico.19 De fato, quase 60% dos microrganismos isolados de incisões cirúrgicas infectadas exibem um padrão de resistência antimicrobiana.20




Existe diferença na incidência cumulativa de infecção entre diferentes países, com taxas cerca de três vezes mais elevadas em países em desenvolvimento.21 Quando comparados com o grupo sem infecção, os pacientes que desenvolvem infecção pós-operatória têm tempo de internação prolongado e aumento de custos de saúde após a alta hospitalar.22




Resposta Inflamatória




A finalidade da resposta inflamatória é combater a infecção e proporcionar condições adequadas para ocorrer a reparação e a cicatrização do tecido lesado. É pelo sistema imune que animais mais complexos se protegem da invasão de micróbios e parasitas.




Existem dois sistemas que trabalham em conjunto: o sistema imune inato e o sistema imune adquirido, dispostos conforme a Figura 13.1.




[image: ]Figura 13.1 Resposta imunológica – Sistemas imunes inato e adquirido e seus principais constituintes. Os dois sistemas trabalham em conjunto. A imunidade inata é composta por células fagocíticas e por células que liberam mediadores inflamatórios. Além disso, os linfócitos natural killer (NK), o sistema de complemento, as proteínas de fase aguda, as citocinas e as barreiras de proteção do organismo são componentes da imunidade inata. A imunidade celular e a imunidade humoral fazem parte da imunidade adquirida.23









Imunidade Inata




A imunidade inata é um sistema filogeneticamente bem preservado entre diferentes espécies, que consegue discriminar o self do non-self, ou seja, consegue discernir e identificar estruturas estranhas ao organismo e atacá-las imediatamente após o contato. Esse sistema reage apenas contra microrganismos e responde, essencialmente, da mesma maneira a sucessivas infecções.24




Um dos componentes mais importantes desse sistema são os receptores Toll-like (TLRs), uma família de receptores de proteínas de superfície celular presentes em diferentes tipos de células. As estruturas que se ligam aos TLRs são moléculas altamente conservadas e presentes em muitos patógenos, denominadas padrões moleculares associados a patógenos (PAMPs),26 Tabela 13.1. 






	Tabela 13.1 Receptores toll-like, agentes e antígenos que se ligam ao receptor.

	

		

		

		

	

	

		

				Receptor

				Localização

				Função – Agente – Antígeno (PAMP)

		


		

				TLR1

				Membrana celular

				Bactéria

		


		

				TLR2

				Membrana celular

				Peptidoglicano  B. Gram+, micobactéria, neisseria, vírus sarampo, zimosam, leveduras

		


		

				TLR3

				Citoplasma

				RNA

		


		

				TLR4

				Membrana celular

				Lipopolissacarídeos de Bactérias Gram–, vírus, P. heat-shock


		


		

				TLR5

				Membrana celular

				Flagelina, bactérias

		


		

				TLR6

				Membrana celular

				Bactéria

		


		

				TLR7

				Citoplasma

				Imidazoquinolonas (vírus), RNA

		


		

				TLR8

				Citoplasma

				Imidazoquinolonas (vírus), RNA

		


		

				TLR9

				Citoplasma

				DNA

		


		

				TLR10

				–

				Desconhecida

		


	

	

		

				Receptores Toll-like. Cinco receptores Toll-like (1, 2, 4, 5 e 6) reconhecem componentes da parede celular de bactérias. Esses receptores são expressos na superfície das células e, por terem domínio extracelular, são classificados como receptores Toll-like extracelulares. Em contraste, os demais receptores Toll-like (3, 7, 8 e 9) são localizados no citoplasma e dependem da capacidade do micróbio, ou de parte dele, de penetrar a membrana celular.25


		


	






Em humanos foram clonados 10 tipos de TLRs funcionais (TLR1-10) e 12 em camundongos (TLR1−9, 11−13). Várias combinações de TLRs são expressas por diferentes subconjuntos de tipos de células imunes e não imunes, tais como monócitos, macrófagos, células dendríticas, neutrófilos, células B, células T, fibroblastos, células endoteliais e células epiteliais. Dos receptores humanos, TLR 1, 2, 4, 5, 6 e 10 são expressos na superfície da célula e reconhecem principalmente componentes da membrana e/ou da parede celular microbiana, enquanto os receptores TLR 3, 7, 8 e 9 são expressos nas membranas dos compartimentos endolisossômicos e reconhecem ácidos nucleicos. Os TLRs, nas suas extremidades N terminal, têm um número variável de repetições Ligantes Ricas em Leucina (LRR) e um domínio Toll/IL-1 R Citoplasmático (TIR). O domínio TIR medeia as interações entre TLRs e proteínas adaptadoras envolvidas na regulação da sinalização do receptor Toll-like.26 Embora originalmente considerados receptores puros para PAMPs, existe uma variedade de ligantes endógenos para os diferentes receptores Toll-like que ajudam a determinar o grau de resposta imune que irá acontecer.27




Os distintos PAMPs são, com frequência, constituídos por lipídeos e carboidratos, presumivelmente porque são os maiores componentes das membranas celulares dos microrganismos, e os receptores que se ligam a essas estruturas preservadas são chamados de Receptores de Reconhecimento de Padrões (RRP). Esses receptores são ligados às vias de transdução de sinal intracelulares que ativam várias respostas celulares, incluindo a produção de moléculas que promovem a inflamação e a defesa contra micróbios.28




Diferentes classes de patógenos (vírus, bactérias Gram-negativas, bactérias Gram-positivas, fungos) expressam diferentes PAMPs. Essas estruturas incluem: 






		Ácidos nucleicos, característicos de microrganismos, tais como o RNA de dupla hélice encontrado nos vírus em replicação ou sequências de DNA não metilado Citocina-Fosfatidil-Guanina (CpG) encontradas em bactérias; 




		Características de proteínas que são observadas em microrganismos, tais como a iniciação por N-formilmetionina, que é típica de proteínas bacterianas; 




		Complexos de lipídeos e carboidratos sintetizados por germes, mas não por células de mamíferos, tais como Lipopolissacarídeos em bactérias Gram-negativas, ácidos teicoicos em bactérias Gram-positivas e oligossacarídeos ricos em manose encontrados em glicoproteínas microbianas.29








A ativação específica do receptor Toll-like por um PAMP ativa o Fator Nuclear Kappa-Beta (NF-κB) presente no citoplasma. Este, uma vez ativado, desloca-se do citoplasma para o núcleo da célula e expressa genes inflamatórios para combater os agentes infecciosos.30




Os TLRs ativados desencadeiam a expressão de diversas citocinas, tais como os interferons e as interleucinas (IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, IL-16), além do Fator de Necrose Tumoral Alfa (FNT-α).31




As células do sistema imune incluem diferentes tipos de glóbulos brancos, presentes no sangue, e células residentes, como macrófagos e mastócitos, que estão presentes nos tecidos (Tabela 13.2).






	Tabela 13.2 Composição e função dos leucócitos.

	

		

		

		

	

	

		

				Tipo

				Sangue (%)

				Função

		


		

				Neutrófilo

				60-70

				



				Defesa contra infecções bacterianas




				Fagocitose




				Produção de radicais livres




				Liberação de enzimas proteolíticas


			

		


		

				Eosinófilo

				2-4

				



				Mucosa intestinal




				Atacam organismos grandes




				Infecções parasitárias




				Processos alérgicos


			

		


		

				Basófilo

				< 1

				



				Libera mediadores químicos (histamina, heparina)




				Papel nas reações alérgicas


			

		


		

				Linfócito

				20-30

				



				Linfócitos B - produzem anticorpos que se ligam ao micróbio para posterior destruição. Responsáveis pela memória imunológica




				Linfócitos T helper (CD4+) - coordenam a resposta imune, estimulam a ação de linfócitos B 




				Linfócito T Citotóxico (CD8+) - possuem receptores específicos para um único antígeno. Destroem células infectadas apresentadas por células apresentadoras de antígeno




				Linfócito T Natural Killer (NK) - possuem receptores específicos para classes de antígenos. São capazes de destruir células infectadas ou células tumorais




				Linfócitos T Reguladores - inibem o sistema imune, evitando a produção de anticorpos pelos linfócitos B


			

		


		

				Monócitos

				3-8

				



				Oriundo do monoblasto




				Diferenciam-se em macrófagos


			

		


		

				Macrófagos

				Resultam da diferenciação dos monócitos 

				



				Grande capacidade fagocítica




				Produção de radicais livres




				Produção de citocinas




				Ausentes no sangue


			

		


	

	

		

				
Fonte: Wood PJ, 2012.34


		


	






Os leucócitos são células produzidas na medula óssea, a partir de células-tronco, e são responsáveis pela defesa do organismo. Formam um verdadeiro exército, presentes no sangue circulante e em locais estratégicos do organismo. Tem por objetivo combater qualquer microrganismo estranho que venha a se instalar como vírus, bactérias, parasitas ou proteínas. Os leucócitos também são responsáveis pela limpeza do organismo, fagocitando células mortas e restos de tecidos lesado.32




De acordo com a sua estrutura, observada ao microscópio óptico, os leucócitos são classificados em granulosos e agranulosos. Existem três tipos de leucócitos granulosos: neutrófilos, eosinófilos e basófilos. Já os leucócitos agranulosos podem ser de dois tipos: monócitos e linfócitos.




Os neutrófilos se originam das células-tronco mieloides e compõem aproximadamente 60% a 70% dos leucócitos do sangue humano. Essas células têm como principal função fagocitar bactérias e outros microrganismos invasores. Por terem grande mobilidade, saem com extrema facilidade dos vasos sanguíneos, dirigindo-se ao tecido infeccionado/lesado.




Os eosinófilos compõem cerca de 2% a 4% dos leucócitos do sangue humano. Têm como principal função combater invasores de grande tamanho, como parasitas. Eles combatem esses vermes liberando proteínas tóxicas, íons peróxidos e enzimas.




Os basófilos representam de 0,5% a 1% dos leucócitos do sangue humano. Sua função ainda é desconhecida, no entanto, eles liberam substâncias envolvidas na resposta inflamatória como histamina e heparina.




Os monócitos são células sanguíneas grandes e integram de 3% a 8% dos leucócitos do sangue humano. Assim que são produzidos na medula óssea, migram para os tecidos onde se transformam em macrófagos, fagocitando microrganismos e células mortas.




Os linfócitos totalizam de 20% a 30% dos leucócitos do sangue humano. Essas células podem ser de três tipos: os linfócitos B ou células B; os linfócitos T ou células T e os linfócitos Natural Killer (NK), chamados de Células NK. Cada um desses linfócitos exerce uma função específica no combate a infecções e no combate ao câncer.33 




Os macrófagos encontram-se nos tecidos e são responsáveis pela limpeza do organismo, fagocitando células mortas e restos de tecido lesado, proporcionando com isso condições para que ocorram a reparação e a cicatrização. O macrófago ativado desgranula, liberando o conteúdo dos seus grânulos em torno da lesão, conforme descrito na Tabela 13.3.






	Tabela 13.3 Macrófago ativado e liberação de substâncias relacionadas com a ampliação da resposta inflamatória.

	

		

		

	

	

		

				Fatores liberados

				Atividade

		


		

				Óxido nítrico

				



				Vasodilatação




				Antimicrobiana


			

		


		

				Radicais livres

				Antimicrobiana

		


		

				Prostaglandinas, leucotrienos

				Mediadores inflamatórios, vasodilatação, aumento da permeabilidade vascular

		


		

				Fator de ativação plaquetária

				Agregação plaquetária, quimiotaxia de neutrófilos e de eosinófilos

		


		

				Citocinas

				Moléculas hormônio like envolvidas na resposta imune. IL-1, IL-6 e FNT-α 

		


	






Se a resposta inflamatória for intensa o bastante, as citocinas produzidas pelos macrófagos ingressam na circulação em concentrações suficientes para afetar órgãos e funções.






		
Cérebro: IL-1 age no hipotálamo e estimula a produção de prostaglandinas que causam febre, sonolência e anorexia. Também age por meio da ativação do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, resultando em produção de hormônio adrenocorticotrófico e glicocorticoides. Os glicocorticoides, entre suas diversas funções, atuam como reguladores negativos da inflamação suprimindo a interleucina-1 e estimulando a produção de citocinas antiinflamatórias.


		
Medula óssea: IL-6 e FNT-α estimulam as células-tronco e macrófagos da medula óssea para liberar fatores que estimulam o aumento da produção de leucócitos.


		
Fígado: IL-6 estimula os hepatócitos para produzir quantidades aumentadas de proteínas de fase aguda, que são secretadas na circulação sanguínea e atingem o local inflamado (amiloide A, proteína C reativa, fibrinogênio, lecitina ligada à manose). O nível plasmático dessas proteínas aumenta de 100 a 1.000 vezes. 







As proteínas de fase aguda ligam-se a bactérias, fungos e vírus, promovendo a resposta imune inata a esses patógenos e a fosfolipídeos e pequenas ribonucleoproteínas de células apoptóticas, possibilitando a eliminação dessas células de modo não inflamatório.34








Fases da Resposta Inflamatória




A principal etapa da resposta inflamatória aguda é a adesão de Leucócitos Polimorfonucleares (PMN) no endotélio vascular,  seguida pela sua migração em direção aos tecidos lesados por meio da diapedese. Existem diversas alterações dentro do compartimento vascular que iniciam a resposta inflamatória. A primeira alteração é a ativação das células endoteliais. Quando a ativação ocorre, as células endoteliais expressam na sua superfície moléculas de adesão para leucócitos e monócitos (P-seletina, L-seletina, E-seletina, Moléculas de Adesão Intracelular (ICAM-1), Moléculas de Adesão de Células Vasculares (VCAM-1) entre outros. Uma vez ativadas, expressam e liberam citocinas inflamatórias e quimiocinas que vão atrair e ativar PMNs. O endotélio ativado expressa, também, Fator Tecidual (FT) na luz do vaso. A ativação do complemento pode causar aumento da regulação do FT, que é um potente pró-coagulante e pode levar à formação de trombo no interior do vaso35, (Figuras 13.2 e 13.3).




[image: ]Figura 13.2 Ativação do endotélio após lesão tecidual. Após lesão celular ocorre degranulação dos mastócitos residentes com liberação de substâncias vasoativas como bradicinina, histamina e serotonina. Ocorre também ativação do sistema do complemento, da cascata do ácido araquidônico, com produção de prostaglandinas (PGs)  e leucotrienos, e produção de citocinas inflamatórias (IL-6, FNT-α, entre outras). A ativação de macrófagos residentes no compartimento perivascular leva à produção de diversas citocinas, quimiocinas, espécies reativas de oxigênio e óxido nítrico. O resultado da liberação dessas substâncias é a ativação do endotélio. O endotélio ativado produz substâncias que vão promover a adesão e a diapedese de neutrófilos em direção ao tecido lesado.36







[image: ]Figura 13.3 Endotélio ativado e expressão de moléculas de adesão. Moléculas de adesão e recrutamento de leucócitos. Acompanhando a ativação endotelial, observa-se um aumento da expressão de moléculas de adesão. As moléculas de adesão P-seletina, E-seletina, L-seletina, ICAM-1 e VCAM-1 no endotélio asseguram inicialmente o processo de rolagem, firme adesão/emigração de leucócitos que persiste por diversas horas após o início da resposta inflamatória. O recrutamento de leucócitos ocorre principalmente na vênula pós-capilar, provavelmente pela maior expressão nesse local de Moléculas de Adesão Celular (CAM). A E-seletina é expressa e estocada somente no endotélio. A P-seletina é expressa pelo endotélio e pelas plaquetas. A L-seletina é constitutivamente expressada pelo leucócito. ICAM-1 e VCAM-1 pertencem à família das moléculas imunoglobulinas like e são expressas na superfície do endotélio. Além disso, o glicocálice e a abertura das junções densas são detalhes importantes, enquanto a coleção de proteínas do complex junctional forma a placa citoplasmáticas.37







Outro evento importante que acontece é a abertura das junções densas entre as células endoteliais, que é acompanhada de extravasamento de proteínas e de fluidos do compartimento intravascular para o compartimento extravascular. Existem evidências que sugerem que a inflamação e a hemostasia são processos intimamente relacionados. A indução do estado pró-coagulante e pró-trombótico envolve células endoteliais, leucócitos e plaquetas. O papel anticoagulante do endotélio diminui durante a inflamação e pode resultar no aumento da expressão de FT (um gatilho da coagulação), na menor regulação da via anticoagulante da proteína C e na inativação do óxido nítrico por superóxidos. O recrutamento, a rotação e a aderência do leucócito no endotélio contribuem para criar um ambiente pró-coagulante e para o desenvolvimento de trombos. Leucócitos ativados expressam fator tecidual e podem liberar proteases que degradam a antitrombina e inativam a trombomodulina. Diferentes componentes da coagulação, incluindo trombina e fator tecidual, promovem a inflamação, enquanto anticoagulantes como a proteína C e a heparina exercem efeitos anti-inflamatórios. Plaquetas, recrutadas e ativadas no local de formação de trombos, produzem e liberam substâncias que estimulam a inflamação. A trombina aumenta a expressão de moléculas de adesão no endotélio e promove adesão de leucócitos. O mesmo ocorre com a ligação de FT ao fator VIIa que, via PAR-1 (protease-activated receptor), induz a produção de IL-6 e FNT-α. Além de promover adesão de leucócitos, as citocinas inflamatórias aumentam a expressão de FT pelo endotélio e pelos monócitos, regulam para menos a trombomodulina, reduzem a densidade de receptores endoteliais para a proteína C e inibem a fibrinólise endotelial. O FNT-α aumenta a expressão do Fator de von Willebrand (vWF) e depleta a via de inibição do fator tecidual.38




Dentro de limites, a capacidade de resposta do hospedeiro pode erradicar contaminantes bacterianos na ferida cirúrgica e manter as taxas de infecção em níveis muito baixos. Na resposta inflamatória inicial, os neutrófilos são ativados e aderem firmemente ao endotélio vascular. Neutrófilos ativados utilizam a enzima associada à membrana plasmática nicotine adenine dinucleotide phosphate oxidase (NADPH) para produzir superóxidos, que reagem por dismutação espontânea para formar peróxido de hidrogênio. O Ácido Hipocloroso (HCIO), um potente oxidante, é também produzido quando o peróxido de hidrogênio e os íons cloreto extracelulares reagem com Mieloperoxidase (MPO), uma enzima catiônica liberada de grânulos de neutrófilos. A MPO se liga avidamente com cargas negativas do glicocálice, e é internalizada. Isso não apenas aumenta os níveis intracelulares de ROS, como também reduz a biodisponibilidade de Óxido Nítrico (ON). Neutrófilos ativados secretam uma variedade de proteases que têm o potencial para induzir proteólise descontrolada da parede vascular e da matriz intersticial. Muitas dessas proteases são secretadas na forma latente e são dependentes de mecanismo oxidativo para a ativação (Ácido Hipocloroso – HCIO). As principais proteases derivadas de neutrófilos incluem elastase, colagenase e gelatinase. Essas enzimas representam potente mecanismo pelo qual o neutrófilo pode degradar os principais componentes da membrana basal da célula endotelial e da matriz intersticial. O fato de a resposta inflamatória normalmente não resultar em degradação proteolítica deve-se a altas concentrações de inibidores de proteases presentes no plasma e na linfa (Figura 13.4).39




[image: ]Figura 13.4 Citotoxicidade do neutrófilo ativado. Após ativação, o neutrófilo gera superóxido (O2–) por meio da NADPH oxidase, com a resultante dismutação do O2– para formar peróxido de hidrogênio (H2O2 ). O neutrófilo ativado degranula e libera MPO e diferentes proteases. A MPO reage com H2O2 na presença de íons cloro para produzir HOCl, que facilita a ativação direta da colagenase e da gelatinase. A ativação da elastase ocorre indiretamente por inibição da antiprotease α1-antitripsina.40







O aumento da produção de espécies Reativas de Oxigênio (ROS) e a diminuição da biodisponibilidade de NO podem contribuir para o aumento da trombose que acompanha a inflamação. O NO inibe a função plaquetária e previne a trombose, enquanto as ROS promovem agregação plaquetária e trombose. Endotélio, leucócitos, plaquetas, macrófagos e mastócitos produzem ROS. A consequência fisiopatológica do aumento de ROS no endotélio inflamado é a inativação do NO. Ademais, níveis fisiológicos de NO têm um papel importante na prevenção da adesão de leucócitos e na adesão de plaquetas e leucócitos no endotélio normal não inflamado, além de estabilizar o mastócito no espaço perivascular. A resolução da resposta inflamatória requer a morte das bactérias invasoras, a remoção dos debris e a cicatrização do tecido lesado. Para resolução da resposta inflamatória aguda, é necessário que os leucócitos sejam removidos via drenagem linfática ou por apoptose.41





▪ As Barreiras de Proteção – Uma Parte Importante da Imunidade Inata




A pele e as membranas mucosas revestem o organismo e as várias cavidades do corpo que se abrem para o exterior. A membrana mucosa da bexiga e do trato respiratório inferior são normalmente estéreis, mas as do trato gastrintestinal e respiratório superior estão potencialmente expostas a patógenos ingeridos ou presentes no ar inspirado. A mucosa é mais vulnerável do que a pele, e muitos agentes patogênicos podem entrar no corpo por meio de uma membrana mucosa intacta.42




Existe grande quantidade de micróbios em contato com a pele e com as mucosas do homem que coexistem em um estado de equilíbrio fisiológico. De fato, muitos membros do microbioma humano, incluindo espécies de fungos e bactérias, trazem diferentes benefícios ao hospedeiro. Quando o equilíbrio é rompido, os agentes não patogênicos ou comensais, presentes na pele ou nas mucosas, podem causar infecções. A quebra das barreiras de proteção, a imunossupressão, a resistência aos antibióticos, a produção de biofilmes e a transmissão de micróbios pela equipe assistencial são algumas causas que podem causar desequilíbrio nessa relação harmoniosa.43 




Menos frequentemente, a origem dos patógenos é exógena e são transmitidos pela equipe assistencial, pelo ambiente (incluindo o ar) e pelo material e equipamento utilizados durante a cirurgia. A flora exógena é composta principalmente de bactérias Gram-positivas. Os patógenos responsáveis por aproximadamente 80% das infecções cirúrgicas são o Estafilococo aureus, o Estafilococo coagulase negativa, o Estafilococo aureus resistente à meticilina, o Enterococo, a Escherichia coli, a Pseudomonas aeruginosa e espécies de Enterobacter. A origem primária desses patógenos é a flora endógena da pele, das membranas mucosas ou de vísceras ocas do próprio paciente.44




Pele




A pele intacta é a primeira linha de defesa do paciente contra a invasão bacteriana. Uma incisão cirúrgica é uma quebra intencional deste mecanismo de defesa, permitindo que a ferida cirúrgica possa ser contaminada por bactérias de múltiplas fontes. A contaminação pode ocorrer via colonização normal da pele do paciente ou por contaminação de bactérias dispersas no ar da sala cirúrgica. A infecção do sítio cirúrgico quase nunca ocorre por meio de bactérias transmitidas a distância pelo sangue. 




O corpo é continuamente exposto a patógenos do ambiente, sendo a pele a sua defesa primária. Composta por epitélio estratificado escamoso e queratinizado, a camada externa da pele consiste de células mortas que contêm queratina e lipídeos, fornecendo barreira física bastante forte. Na pele, o suor e as secreções sebáceas contêm ácido lático e ácidos graxos, resultando em um pH de cerca de 5, que é antibacteriano. Adicionalmente, essas secreções contêm produtos químicos que inibem o crescimento bacteriano e mantêm a pele úmida, prevenindo o ressecamento que poderia prejudicar sua integridade. A proteção é também fornecida pela descamação constante de células mortas, que levam embora organismos infecciosos. Exceto por alguns parasitas, a pele íntegra é impenetrável para a maioria dos patógenos, mas se torna vulnerável quando lesada.




Bactérias não patogênicas, ou comensais, são habitantes normais da pele. Ao competirem por nutrientes e ambiente, suas presenças inibem o crescimento de patógenos, e muitas secretam substâncias químicas que servem para o mesmo propósito. Os comensais mais comuns são bactérias (Estafilococo epidermides, Estafilococo aureus) e fungos (Candida albicans). Eles ocupam nichos de ambiente nas partes menos expostas do corpo, como a virilha e a axila. Muitos comensais podem tornar-se patógenos oportunistas, quando a integridade da pele é violada ou quando existe uso indiscriminado de antibióticos, que perturba o equilíbrio microbiano, ou quando o paciente apresentar imunossupressão.45




Mucosa Intestinal




Juntamente com a pele, as mucosas formam uma barreira contínua que separa os órgãos internos do corpo do ambiente externo. As superfícies mucosas representam uma primeira linha de defesa contra patógenos invasores. Elas fornecem proteção física, mas também uma interface, pela qual as células do sistema imunológico do hospedeiro detectam substâncias estranhas e iniciam as respostas imunes apropriadas. A mucosa do trato Gastrintestinal (GI) é particularmente enriquecida em interações ambiente-hospedeiro. Trata-se do maior reservatório de micróbios do corpo, sua superfície mucosa cobre aproximadamente 400 m2 de área, com uma única camada de células organizadas em criptas e vilosidades. Essa superfície é continuamente renovada por células-tronco intestinais pluripotentes que residem na base das criptas, onde a proliferação, a diferenciação e o potencial funcional das células epiteliais progenitoras são regulados por nichos locais de células-tronco. Em condições saudáveis, a microbiota intestinal está em um estado de harmonia com o hospedeiro. No entanto, durante condições de doença, a microbiota entra em um estado de disbiose.46 




Células epiteliais secretoras, incluindo as células enteroendócrinas, células caliciformes e células de Paneth são especializadas para a manutenção da função digestiva e de barreira do epitélio. As células enteroendócrinas são a ligação entre o sistema neuroendócrino entérico e central, ao secretarem numerosos hormônios reguladores da função digestiva,47 (Figura 13.5). 




[image: ]Figura 13.5 Mucosa intestinal. Camada de células da mucosa intestinal organizadas em criptas e vilosidades. No detalhe, células epiteliais secretoras: células enteroendócrinas, células caliciformes e células de Paneth. A secreção de mucinas pelas células caliciformes cria a primeira linha de defesa contra a invasão bacteriana. No muco ocorre secreção de proteínas antibacterianas pelas células de Paneth e pelos enterócitos. O epitélio intestinal é renovado a cada três dias a partir de células-tronco presentes nas criptas.50,51







O trato gastrintestinal, com a sua grande carga bacteriana, é particularmente propenso à invasão. A elevada acidez do estômago mata a maioria dos invasores potenciais. No íleo, as células de Paneth secretam defensinas, catelicidinas, lisozima e fosfolipase A2, sendo esta última uma enzima capaz de quebrar o componente lipídico da parede celular bacteriana.48 O intestino grosso, bem como a bexiga, é mantido livre de infecção ao ser esvaziado regularmente.49




As células epiteliais intestinais são constantemente renovadas, e isso proporciona uma alteração adicional para a manutenção da continuidade epitelial. Estudos descreveram as vias pelas quais células adjacentes selam potenciais vazios criados durante a extrusão de células mortas ou criados durante a extrusão de células mortas ou apoptóticas da camada celular única.50




Células Apresentadoras de Antígenos (APC), células dendríticas, têm um papel importante na especialização do tecido imune. Cada sítio de mucosa é semeado por APCs definidas. As APCs intestinais, em adição aos monócitos recrutados do sangue durante a inflamação, formam o sistema fagocítico mononuclear do trato gastrintestinal.51




A secreção de mucinas altamente glicosiladas no lúmen intestinal, pelas células caliciformes, cria a primeira linha de defesa contra a invasão microbiana. A mais abundante dessas mucinas, a Mucina 2 (MUC2), desempenha papel essencial na organização das camadas mucosas intestinais da superfície epitelial do colo.52




Produtos adicionais, derivados das células caliciformes, contribuem para regular a barreira física do intestino e para fornecer integridade estrutural ao muco por meio de ligação à mucina. Esses produtos atuam como um sinal que promove o reparo epitelial, a migração de células epiteliais intestinais e a resistência à apoptose.53 




Um mecanismo adicional que restringe a resposta imune para organismos comensais é a segregação especial da interface da mucosa. A segregação especial se apresenta na forma de duas camadas de muco, uma camada firme que está em contato direto com o epitélio e é desprovida de bactérias, e uma camada solta, entre a camada firme e o lúmen, que contém limitado número de bactérias. As duas camadas são dependentes da produção de mucinas pelas células caliciformes e servem para limitar a ligação de bactérias ao epitélio.54 Abaixo da camada de muco, as células epiteliais intestinais formam uma barreira física contínua. As junções densas conectam células epiteliais adjacentes e são associadas às redes citoplasmáticas de actina e miosina que regulam a permeabilidade intestinal. A desregulação dessas interações, mediadas pela sinalização do FNT e por cadeias leves de miosina cinase, leva ao rearranjamento do citoesqueleto da célula intestinal epitelial, com rompimento das junções densas e aumento da permeabilidade.55




Quase três quartos da produção total de anticorpos é composta por imunoglobulina A (IgA), na ordem de 3 a 5 g/dia, na sua vasta maioria secretada através das barreiras de superfície. A IgA configura a microbiota, medeia o clearance de patógenos, neutraliza toxinas e previne a adesão de bactérias comensais na superfície epitelial, gerando, com isso, um obstáculo estéril.56




A resposta à IgA no intestino requer um alto limiar para a indução, aproximadamente 109 bactérias, e tem uma meia-vida longa, acima de 16 semanas. Essas características, associadas ao lento início da resposta, indicam que a IgA é um anticorpo anti-inflamatório que atua para manter o mutualismo com o microbiota em vez de estabelecer uma resposta imune contra ele.57 A secreção eficiente de IgA pela Placa de Payer ocorre somente em resposta à colonização bacteriana do intestino.58




A despeito da função de barreira suportada pelas células epiteliais intestinais, o epitélio intestinal contém adaptações especializadas que conflitam com o conceito de segregação completa. Células epiteliais especializadas chamadas células M (microfold cells) medeiam amostras de antígenos luminais e microrganismos intactos para apresentação ao sistema imune subjacente à mucosa. Essas células especializadas estão concentradas no epitélio associado ao folículo e cobrem a superfície luminal das estruturas linfoides intestinais, incluindo as placas de Payer e os folículos linfoides isolados (Figura 13.6).59,60




[image: ]Figura 13.6 Mucosa intestinal. No detalhe, a junção densa, que conecta as células epiteliais adjacentes e regula a permeabilidade intestinal. A Placa de Payer com o tecido imune especializado. As células M apresentam amostras de microrganismos intactos e de antígenos luminais para o sistema imune adjacente à mucosa.58,68







Embora a absorção inespecífica e a transcitose de antígenos representem um mecanismo bem estabelecido de amostragem pelas células M, foi recentemente demonstrado que mecanismos mais eficientes de transporte mediado por receptor também existem. Receptores Toll-like são expressos na superfície basolateral das células epiteliais intestinais e constituem o receptor da superfície celular para a flagelina (TLR-5), o componente estrutural das bactérias flageladas.61




Finalmente, espécies reativas de oxigênio produzidas em resposta a bactérias comensais ou patogênicas têm um papel na sinalização intrínseca da célula epitelial intestinal que atua para promover reparo epitelial independente do seu efeito.62




As Células Epiteliais Intestinais (IECs) expressam Receptores de Reconhecimento de Padrões (PRRs) para detectar ligantes microbianos comuns. PRRs, incluem receptores semelhantes a Toll (TLRs), receptores semelhantes a Nod (NLRs) e receptores semelhantes a Rig-I.




Mucosa Respiratória




Ao mesmo tempo em que os pulmões entregam oxigênio à circulação sistêmica, recebem, por meio do ar partículas, micróbios e substâncias lesivas. Assim não é surpresa que as estruturas anatômicas que constituem a via aérea de condução e periférica desempenhem papéis distintos na defesa do organismo.




No nariz e nas vias aéreas superiores, a turbulência do fluxo de ar faz com que partículas menores que 10 µ fiquem aprisionadas na membrana mucosa; e os organismos que atingem os alvéolos são normalmente mortos por macrófagos pulmonares. De fato, a barreira mecânica é o primeiro mecanismo de defesa e, junto com o sistema imunológico, atua com o objetivo de proteger os pulmões contra infecções. O epitélio ciliar do trato respiratório superior também propulsiona o revestimento mucoso em direção à orofaringe, onde é engolido ou eliminado por expectoração.63




No pulmão humano, as vias aéreas cartilaginosas se estendem profundamente no parênquima pulmonar e são cercadas por uma abundância de glândulas que secretam, para dentro das vias respiratórias, fluidos submucosos, mucinas e outras proteínas de defesa do hospedeiro. A traqueia, os brônquios e os bronquíolos humanos são forrados principalmente por epitélio pseudoestratificado com células ciliadas na superfície. Nos indivíduos normais, a árvore brônquica abaixo da carina é isenta de germes; o mesmo não acontecendo nas vias aéreas superiores, onde vivem microrganismos saprófitas e patogênicos. Ao longo do seu trajeto, a árvore brônquica sofre um processo de segmentação, dicotomizando-se progressivamente, de forma a constituir um sistema inicial de defesa ao reter o material particulado. 




A estrutura das vias aéreas e sua segmentação progressiva, a filtração aerodinâmica e o transporte mucociliar compõem os principais mecanismos de defesa mecânicos. A via aérea distal, incluindo brônquios e alvéolos, filtra de 8 a 9 mil litros de ar por dia. A filtração aerodinâmica envolve a deposição de partículas na camada mucosa das vias aéreas e está relacionada com as dimensões dos materiais particulados inalados. Aproximadamente 90% das partículas de 5 µ a 10 µ de diâmetro ficam retidas em algum ponto, ao longo da traqueia ou brônquios de grosso calibre, enquanto aquelas de 0,5 µ a 5 µ de diâmetro podem escapar à filtração e ser depositadas nos espaços aéreos ou deixar as vias aéreas pela expiração. Para as partículas menores, os mecanismos mais importantes que podem concorrer para sua deposição são a sedimentação gravitacional e os movimentos brownianos. 




Como o aparelho mucociliar constitui-se em um revestimento mucoso que recobre as vias aéreas em acoplamento mecânico com as células ciliadas, cuja função mútua ocorre a propulsão do muco em direção à orofaringe. O prejuízo da função mucociliar determina a retenção de microrganismos, aumentando a eficiência lesiva e, com isso, elevando à probabilidede de infecções broncopulmonares. O transporte de partículas e micróbios no pulmão depende do movimento direcional coordenado da camada gel do muco, que é propulsionada pela ação do movimento ciliar. O mecanismo de transporte mucociliar constitui-se em exemplo de eficiência contra as infecções pulmonares. Existem cerca de 200 cílios em cada célula, ou aproximadamente dois milhões de cílios por cm2 de superfície mucosa, com maior concentração na traqueia e brônquios pré-segmentares. Cada cílio apresenta cerca de 1.300 batimentos por minuto, promovendo o deslocamento ascendente de partículas a uma velocidade de 1 a 2 cm por minuto. Aproximadamente 90% do material depositado sobre a mucosa do trato respiratório inferior pode ser eliminado dentro de 1 hora. Fatores primários e secundários que causam disfunção ciliar prejudicam o clearance mucociliar e podem levar à infecção pulmonar.64




A defesa imunológica do aparelho respiratório, assim como a de outros órgãos, é composta de um sistema de imunidade inata (ou natural) e um sistema de imunidade adquirida (ou adaptativa). Assim, o sistema imunológico natural proporciona a defesa inicial, enquanto o sistema imunológico adquirido proporciona uma resposta mais sustentada e mais forte.65




Os macrófagos alveolares residem permanentemente nos alvéolos normais, constituindo as mais importantes células, do ponto de vista numérico, presentes no compartimento alveolar. Por meio de uma plêiade de substâncias e funções, o macrófago alveolar é capaz de cumprir seu papel de mais importante agente do clearance alveolar. O material que é retirado do ambiente interalveolar por essas células (50% dentro de 24 horas) é levado até o bronquíolo terminal, seguindo daí para frente sobre o tapete mucociliar.66




Imunidade Humoral e o Aparelho Respiratório




A defesa imunológica do aparelho respiratório inicia-se nas vias aéreas superiores, no muco de revestimento que contém grande concentração de IgA, conferindo proteção a infecções virais e, provavelmente, dificultando a aderência bacteriana à mucosa. Imunoglobulina G (IgG)  e IgA estão presentes em menor quantidade nas vias aéreas inferiores, sendo auxiliadas pela opsonização não imunológica dos pneumócitos do tipo II, preparando a fagocitose por macrófagos alveolares e neutrófilos. Estes últimos não são células residentes dos alvéolos, mas podem ser rapidamente recrutados a partir da circulação, em caso de agressão.67




A imunidade humoral é a principal resposta imunológica protetora contra bactérias extracelulares, e atua no bloqueio da infecção, na eliminação dos microrganismos e na neutralização de suas toxinas. Os mecanismos efetores utilizados pelos anticorpos para combater essas infecções incluem a neutralização, a opsonização e fagocitose, e a ativação da via clássica do complemento.68





▪ Imunidade adquirida (celular e humoral)




Muitos microrganismos evoluíram para resistir aos mecanismos de defesa natural, e a proteção contra esses patógenos é dependente das respostas imunológicas adquiridas. As principais características da resposta adquirida são: especificidade e diversidade de reconhecimento, memória, especialização de resposta, autolimitação e tolerância a componentes do próprio organismo. Embora as principais células envolvidas na resposta imune adquirida sejam os linfócitos, as células apresentadoras de antígenos (células dendríticas) desempenham papel fundamental em sua ativação.




O sistema imunológico adquirido induz à produção de células efetoras, para a eliminação dos microrganismos e à produção de células de memória para a proteção de infecções subsequentes. Além disso, tem capacidade para distinguir os diferentes patógenos e moléculas, incluindo até mesmo aqueles que apresentam grande semelhança, sendo, por isso, chamado de imunidade específica. Assim, se a infecção não é eliminada, esse segundo braço do sistema imune, mais específico, gera novas células efetoras e mediadores com o objetivo de debelar a infecção. Células T CD4 são ativadas por antígenos apresentados por células dendríticas e se diferenciam em células T helper. As células T helper, por sua vez, estão envolvidas com três respostas adaptativas maiores: a produção de células B, responsáveis pela produção de anticorpos; a diferenciação de células CD8+ em células T citotóxicas, que matam células infectadas por vírus, e a ativação de macrófagos para matar patógenos intracelulares, resposta de hipersensibilidade retardada. Existem dois tipos de respostas imunológicas adquiridas, a imunidade celular e a imunidade humoral, que são mediadas por diferentes componentes do sistema imunológico e têm como função eliminar os diversos tipos de microrganismos,69 (Figura 13.7). 




[image: ]Figura 13.7 Resposta imune específica. A resposta imune específica pode ser dividida em duas fases. Ativação das células CD4 que se diferenciam em células T helper (Th) e geração de células e moléculas efetoras que medeiam a neutralização e a remoção do micróbio. A célula crucial para o início da resposta imune específica é a célula dendrítica (DCs). A célula dendrítica localiza-se em órgãos linfoides e não linfoides, possui receptores PAMPs e tem atividade fagocítica intensa. Elas são capazes de levar produtos bacterianos ao migrar através dos vasos linfáticos que drenam o local da infecção. Se existe lesão vascular, as células dendríticas entram na corrente sanguínea e dirigem-se ao baço. Os linfonodos e o baço fornecem um sistema de filtração pelo qual passam linfócitos e antígenos. Antígenos podem ser captados por macrófagos ou por células dendríticas no tecido linfoide e os linfócitos filtrados encontram antígenos apresentados pelos macrófagos ou pelas DCs. Macrófagos e Células Natural Killer (NK) têm receptores para a fração Fc do anticorpo. Assim, anticorpos ligados a um organismo podem ser ligados a macrófagos ou a células NK para desencadear a morte celular. Células Th também auxiliam a formação de células T citotóxicas (CD8), que são capazes de matar outras células que expressam antígenos de histocompatibilidade (MHC – classe I).42







A imunidade celular é mediada pelos linfócitos T. Microrganismos intracelulares, como os vírus e algumas bactérias, sobrevivem e se proliferam no interior de fagócitos e outras células do hospedeiro, onde estão protegidos dos anticorpos. A defesa contra essas infecções cabe à imunidade celular, que promove a destruição dos microrganismos localizados em fagócitos ou a destruição das células infectadas, para eliminar os reservatórios da infecção.




Apesar da aparência uniforme à microscopia ótica, vários tipos de linfócitos podem ser distinguidos com base nas suas propriedades funcionais e proteínas específicas que expressam. A distinção mais importante consiste na classificação destas células em duas linhagens principais, conhecidas como linfócitos B e linfócitos T.




Os linfócitos B, também chamados de células B (Bursa de Fabricius das aves), quando ativados, proliferam e se diferenciam em células plasmáticas ou plasmócitos, que são as células efetoras da linhagem B, cuja função principal é a secreção de anticorpos. Os linfócitos T, ou células T (derivados do timo), se apresentam em duas classes principais. Quando ativadas, uma se diferencia em células T CD8+ ou citotóxicas, que matam as células infectadas, ao passo que a outra classe de células T, são chamadas de células T CD4+ ou T helper (Th). Os linfócitos T helper CD4+ ajudam os macrófagos a eliminar micróbios fagocitados e ajudam as células B a produzir anticorpos. Já os linfócitos T citotóxicos CD8+ destroem as células que contêm patógenos intracelulares, assim eliminando os reservatórios de infecção.70




A maioria dos linfócitos virgens possui uma sobrevida muito curta, sendo programada para morrer em poucos dias após ter saído da medula óssea ou do timo. No entanto, se uma dessas células receber sinais indicando a presença de um imunógeno (antígeno que estimula uma resposta imune específica), ela poderá responder por meio de um fenômeno conhecido como ativação, durante o qual pode sofrer vários ciclos de divisão celular. Algumas das células-filhas resultantes retomam ao estado de repouso, tornando-se células de memória, que podem sobreviver por vários anos. Estes linfócitos de memória representam uma grande proporção das células do sistema imunológico. A outra parte das células-filhas do linfócito virgem ativado diferencia-se em células efetoras, que sobrevivem apenas alguns dias e executam atividade que resulta em defesa. Todas as células B derivadas daquela que foi estimulada pelo antígeno secretam imunoglobulinas, cuja região de interação com o antígeno é semelhante. As regiões constantes das imunoglobulinas são limitadas, sendo possível identificar cinco tipos: IgG, IgA, IgM, IgD e IgE.71




A resistência às infecções é devida, em parte, à presença de níveis séricos suficientes de imunoglobulinas tanto no nível plasmático quanto tecidual. As concentrações dessas moléculas também são importantes nas mucosas, principalmente as de IgA secretora. As imunoglobulinas séricas aumentam durante a fase de recuperação de infecções. A resistência à reinfecção é atribuída geralmente à presença adequada de níveis de antígeno específico de imunoglobulinas no soro ou nas secreções respiratórias.72




As células NK são desprovidas de receptores antígeno específicos e fazem parte do sistema imune inato. Essas células circulam no sangue como grandes linfócitos, com diferentes grânulos citotóxicos, e são capazes de reconhecer e matar algumas células anormais, tais como células tumorais e células infectadas por vírus. E parecem ser importantes na defesa contra micróbios intracelulares na imunidade inata.




Células Dendríticas




As DCs são especializadas na captura e apresentação de antígenos para os linfócitos. São consideradas uma ponte entre a imunidade inata e a adaptativa, por serem atraídas e ativadas por elementos da resposta inata e por viabilizarem a sensibilização de Linfócitos T (LTs) da resposta imune adaptativa. Residem em tecidos periféricos, como pele, fígado e intestino, onde capturam antígenos e se tornam ativadas, migrando para os linfonodos regionais, nos quais processam e apresentam antígenos proteicos ou lipídicos aos LTs. As células dendríticas imaturas são altamente eficientes na captura de antígenos, enquanto as maduras são muito eficientes na apresentação. Os antígenos capturados são processados dentro da célula e apresentados em sua superfície, inseridos em Moléculas de Histocompatibilidade (MHC), proteínas de superfície que reconhecem e apresentam antígenos próprios ou externos para o sistema imune adaptativo. 




Durante sua vida útil, as DCs imaturas migram da medula óssea pela corrente sanguínea, atingindo tecidos periféricos como a pele, onde se tornam residentes (células de Langerhans). Um aspecto curioso é que as DCs são as primeiras células a chegar a um sítio infeccioso, precedendo até mesmo os neutrófilos. Após o contato com o antígeno, as DCs se tornam ativadas e migram pelos vasos linfáticos até os órgãos linfoides secundários. Podem receber sinais de maturação a partir de células NK, de LT, de moléculas pró-inflamatórias, como citocinas, prostaglandinas e interferon, e dos PAMPs. Elas também retêm o antígeno nos órgãos linfoides por períodos prolongados, o que pode contribuir para a memória imunológica.73




A Resposta Anti-inflamatória




Após a cirurgia, há um aumento no número de agentes anti-inflamatórios, como IL-4, IL-10 e Fator de Transformação do Crescimento Beta (TGF-β). Esses podem reduzir a gravidade e duração da Síndrome de Resposta Inflamatória Sistêmica (SIRS), mas, se a resposta anti-inflamatória for exacerbada, pode predispor a imunodeficiência e a sepse.




Na Figura 13.8 são demonstrados os principais mediadores da resposta inflamatória durante cirurgias. Inicialmente, nos primeiros dois dias, predomina a resposta inflamatória; e, em seguida, predomina a resposta anti-inflamatória. 




[image: ]Figura 13.8 Resposta anti-inflamatória e seus mediadores.74







A IL-6 também serve de estímulo para liberação de citocinas anti-inflamatórias, tais como a IL-10, antagonista do receptor de IL-1 e receptores solúveis de TNF. Portanto, a resposta pró-inflamatória inicial é geralmente equilibrada pela resposta anti-inflamatória compensatória. Se a resposta pró-inflamatória for exagerada, ou a resposta anti-inflamatória for reduzida, a sepse pode se desenvolver e evoluir para disfunção orgânica e Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo (SDRA).75




Em pacientes com comorbidades significativas, o sistema imunológico pode se tornar exaurido, levando à imunoparalisia, com predomínio da resposta anti-inflamatória e predisposição ao desenvolvimento de infecção pós-operatória.76





▪ Definição, Prevenção da Infecção Cirúrgica e Segurança do Paciente




O microbiota aumenta nosso estado de bem-estar. No entanto, como não podemos distinguir qual micróbio é amigo ou inimigo, para prevenir infecção aplicamos protocolos com o objetivo de eliminar a maior quantidade de micróbios possível. O microbioma de um determinado hospedeiro carrega sua própria história de vida, de exposição a múltiplos ambientes, alimentos e xenobióticos. A composição genética do hospedeiro reflete não somente os genes herdados, mas também como esses genes e seus padrões de expressão foram alterados em resposta às experiências únicas e contínuas com o mundo que os rodeia.77




As infecções do sítio cirúrgico ocorrem após a cirurgia e podem envolver a pele, o tecido subcutâneo do local da incisão, os tecidos moles profundos, o tecido conectivo fibroso e camadas musculares ou parte de órgão ou espaço. O processo normal de infecção envolve a inoculação de um tecido com um microrganismo, a adesão do microrganismo às superfícies celulares, a infiltração, a invasão através deles e o estabelecimento dentro de um tecido. A infecção ocorre quando as defesas inatas do hospedeiro são superadas pela carga e pela virulência dos microrganismos patogênicos que contaminam a ferida.78 




Fatores de risco específicos para o desenvolvimento de infecção estão relacionados tanto ao paciente quanto ao processo ou ao procedimento. Os fatores do paciente incluem variáveis não modificáveis, como sexo, idade e infecção prévia da pele ou dos tecidos moles, e variáveis modificáveis, como estado de saúde subjacente, estilo de vida, controle glicêmico, controle do diabete, dispneia, hipotermia, ingesta de álcool e tabagismo. Obesidade, imunossupressão, uso de drogas ilícitas, dieta e exercícios também desempenham um papel importante no desenvolvimento de infecção perioperatória.




As infecções têm um impacto negativo na qualidade de vida dos pacientes, estão altamente associadas ao tempo prolongado de internação, complicações cirúrgicas persistentes, mortalidade e elevada carga financeira para organizações de saúde em todo o mundo.79




A multiplicidade de diferentes fontes de bactérias que contaminam a ferida pode levar a algumas conclusões fundamentais: todas as feridas cirúrgicas são contaminadas por bactérias, embora uma pequena minoria das feridas cirúrgicas se torne infectada (uma biópsia com cultura da ferida cirúrgica documentará que as bactérias estão presentes); diferentes procedimentos cirúrgicos têm números diferentes de bactérias que podem contaminar a ferida, e o aumento do número de bactérias dentro da ferida resultará em um aumento das taxas de infecção; o mesmo procedimento cirúrgico realizado pelo mesmo cirurgião com o mesmo grau de contaminação em diferentes populações de pacientes pode resultar em diferentes taxas de infecção.80




Uma variável que permite o desenvolvimento de infecção é o microambiente da ferida cirúrgica. O hematoma, quando presente, é uma fonte rica em ferro, que promove a rápida replicação bacteriana e resulta em aumento da virulência. Durante o trauma cirúrgico, o tecido desvitalizado e o tecido necrótico da eletrocirurgia tornam-se substrato para a proliferação bacteriana. Corpos estranhos, como suturas de seda, aumentam a probabilidade de um determinado contaminante causar infecção. Os fluidos plasmáticos e corporais, que se acumulam no espaço morto dentro da ferida, aumentam a probabilidade de ocorrer infecção.




A extensão da doença causada pela infecção depende da carga microbiana, da virulência do organismo e da reação do hospedeiro. Fatores do hospedeiro ditam a facilidade de entrada de micróbios nos tecidos e as respostas para erradicar os micróbios estabelecidos. Na cirurgia, a carga microbiana e as barreiras do hospedeiro são de particular relevância. Nas feridas feitas rotineiramente durante as operações, a carga microbiana deve ser a menor possível em todos os momentos (Figura 13.9). 




[image: ]Figura 13.9 O desenvolvimento de infecção depende da carga bacteriana inoculada, da virulência bacterina, do microambiente no local da cirurgia e das defesas do hospedeiro. Todas as medidas preconizadas para prevenir/evitar infecções da ferida operatória atuam em uma ou mais dessas etapas. 







Por definição, a infecção que ocorre dentro de 30 dias após a cirurgia é considerada infecção precoce, e a que ocorre até um ano é considerada infecção tardia. O Center for Disease Control and Prevention (CDC) desenvolveu critérios padronizados de vigilância para definir infecção do sítio cirúrgico (Tabela 13.4).






	Tabela 13.4 Infecção cirúrgica.

	

		

		

		

	

	

		

				Definição de infecção – Dentro de 30 dias após a cirurgia

		


		

				Superficial

				Profunda

				Órgão/espaço

		


		

				Drenagem purulenta da incisão superficial

				Drenagem purulenta profunda da incisão, mas não de órgão/espaço componente do sítio cirúrgico

				Drenagem purulenta de dreno colocado dentro de órgão ou espaço

		


		

				Organismos isolados assepticamente obtidos de cultura ou fluido ou tecido da incisão superficial

				Deiscência de sutura profunda, ou abertura pelo cirurgião

				Organismo isolado de cultura asséptica de fluido ou tecido obtido de órgão ou espaço

		


		

				



				Sinais ou sintomas de infecção (dor, rubor, calor, edema)




				Envolve somente a pele e tecido subcutâneo


			

				Abscesso ou outra evidência de infecção envolvendo a incisão profunda (exame direto, reoperação ou exame radiológico)

				Abscesso ou outra evidência de infecção envolvendo órgão ou espaço (exame direto, reoperação ou exame radiológico)

		


	

	

		

				
Fonte: NNIS, 1992.81


		


	








		
Infecção incisional superficial: definida como aquela infecção que ocorre dentro de 30 dias da cirurgia e é confinada à pele ou ao tecido subcutâneo no local da incisão; 


		
Infecção incisional profunda: envolve o tecido mais profundo (fáscia, músculos) e está relacionada à cirurgia realizada. O início da infecção precisa ser dentro de 30 dias a 90 dias após a cirurgia;


		
Infecção de órgão ou espaço: iInfecção que se relaciona à cirurgia e envolve qualquer parte da anatomia que foi aberta ou manipulada durante a cirurgia. O início da infecção deve ocorrer entre 30 a 90 dias após a cirurgia.82












	

					

	

	

		

				Importante

		


		

				Para cada uma dessas definições, um ou mais parâmetros da Tabela 13.4 precisam estar presentes.

		


	






Para prevenir a infecção pós-operatória, o Surgical Care Improvement Project (SCIP), criado pelo Center for Medicare e pelo Medicaid Service, desenvolveu um esforço colaborativo baseado em quatro orientações básicas:






		Administração de antibioticoprofilaxia 1 hora antes da incisão (2 horas – vancomicina);




		Seleção do antibiótico adequado para a cirurgia do paciente;




		Descontinuação da antibioticoprofilaxia dentro de 24 horas após a cirurgia;




		Cirurgia colorretal com normotermia pós-operatória imediata.83








A não conformidade com as orientações do SCIP tem consequências significantes. Estudo prospectivo, com mais de 5 mil pacientes incluídos, realizado em 16 hospitais de Kentucky (EUA), demonstrou que a má escolha do antibiótico triplica a mortalidade, e que a hipotermia na chegada à UTI está associada a um aumento de mortalidade de quatro vezes.84




Estudos têm demonstrado que a não conformidade com o uso adequado de antibióticos é menor durante os fins de semana,91 e que isso resulta em um aumento de mortalidade para certas condições médicas.





▪ Fatores de Risco Associados com o Desenvolvimento de Infecção Pós-operatória




Relacionados ao Paciente




O Estafilococo aureus é encontrado nas narinas de 20% a 30% dos indivíduos saudáveis submetidos a cirurgias. Após cirurgias cardiotorácicas, ser portador desse microrganismo é um fator de risco independente para o desenvolvimento de infecção pós-operatória.85




Ensaio clínico randomizado demonstrou que a identificação rápida dos carreadores e a descolonização dos sítios nasais e extranasais reduzem significativamente a incidência de infecção hospitalar.86 Em carreadores nasais assintomáticos, espirros induzidos por histamina causam cinco vezes mais dispersão de Estafilococo aureus no ar.87




Em pacientes submetidos à cirurgia cardíaca, estudo demonstrou que o fato de ser portador nasal de Estafilococo aureus é o mais importante fator de risco para o desenvolvimento de infecção na esternotomia por Estafilococos.88 




O tratamento nasal com creme de mupirocina foi sugerido como estratégia para erradicar os pacientes carreadores nasais de Estafilococo aureus. Diversos estudos, realizados com pacientes que receberam tratamento pré-operatório com mupirocina, relataram menor incidência de infecção por Estafilococo aureus.89,90 Por outro lado, um ensaio clínico randomizado e duplo cego não encontrou, com o uso de mupirocina, decréscimo significante na incidência de infecção por Estafilococo.91




Peterson e col., em pacientes submetidos a transplantes hepáticos, demonstraram a falta de eficácia da mupirocina na prevenção de infecção por Estafilococo aureus.92 




O tratamento de rotina de todos os carreadores de Estafilococo aureus meticilina resistentes foi proposto em alguns países. Contudo, diversas instituições relataram aumento de resistência à mupirocina, que pode ser superior a 60%.93




Em revisão sistemática, a descolonização com mupirocina, em comparação com placebo ou nenhuma intervenção, não modifica a incidência de infecções de sítio cirúrgico em pacientes submetidos a cirurgias ortopédicas, cardiotorácicas, gerais, oncológicas, ginecológicas, digestivas, neurológicas ou abdominais, independentemente do status de portador de Estafilococo aureus.94




Na Tabela 13.5 estão listados alguns fatores de risco para desenvolver infecção, associados aos pacientes.






	Tabela 13.5 Fatores de risco para desenvolver infecção.10,12,130-134


	

		

		

		

	

	

		

				Relacionados ao paciente

				Relacionadas à cirurgia

				Relacionados à equipe assistencial

		


		

				



				Diabetes com controle inadequado




				Uso de insulina


			

				Material estranho no campo cirúrgico

				Duração da escovação cirúrgica das mãos

		


		

				Uso de nicotina

				Antissepsia da pele

				Lavagem das mãos

		


		

				Uso de esteroide

				Tricotomia pré-operatória

				Trânsito na sala cirúrgica

		


		

				Desnutrição – albumina baixa

				Profilaxia antimicrobiana

				Organização da área de trabalho

		


		

				Extremos de idade

				Ventilação da sala cirúrgica

				

		


		

				Obesidade – DPOC

				Técnica cirúrgica - trauma

				

		


		

				Infecções coexistentes 

				Sondas e drenos cirúrgicos

				

		


		

				Internação prolongada

				Criação de ostomias

				

		


		

				Resposta imune alterada

				Mais do que uma intervenção

				

		


		

				Transfusão perioperatória

				Duração da cirurgia

				

		


		

				Hipotermia, hipoxemia

				

				

		


		

				Resistência à insulina, hiperglicemia

				

				

		


		

				Condição de carreador nasal

				

				

		


	






O controle desses fatores contribui para reduzir as taxas de infecção: (1) não fumantes, ou aqueles que param de fumar, têm menos problemas de cicatrização e menores taxas de infecção na ferida cirúrgica quando comparados com fumantes;95 (2) a desnutrição é fator de risco modificável para o desenvolvimento de infecção. Em metanálise, com 15 Ensaios Clínicos Randomizados (ECR) e inclusão de 3.831 pacientes desnutridos submetidos a uma variedade de procedimentos cirúrgicos, identificou-se que o suporte nutricional perioperatório foi significativamente mais eficaz do que o controle na diminuição da incidência de complicações infecciosas, (RR de 0.6, IC95% – 0,5 a 0,7; P < 0,01), na redução de complicações não infecciosas (RR 0.7, IC95% - 0,6 a 0,9; P < 0,01); e na diminuição do tempo de internação hospitalar em aproximadamente dois dias (IC 95% −5,1 a −0,2; P < 0,05).96




Relacionados ao Anestesiologista




Anestesistas impactam diretamente nas taxas de transmissão e de infecção perioperatórias. Especialmente porque eles, rápida e amplamente, contaminam o seu ambiente de trabalho na sala cirúrgica.97 A maior contaminação do ambiente de trabalho está associada a maior frequência na contaminação dos acessos venosos.98




Estudo multicêntrico randomizado, desenhado para determinar os fatores de risco para contaminação da torneira de acesso venoso, encontrou taxas de contaminação de 23%, associadas ao aumento de mortalidade. Nesse estudo, os mais importantes fatores de risco foram o local do hospital onde foi realizado o procedimento e o fato de ser o segundo paciente na escala das salas cirúrgicas. Os pacientes foram o reservatório para Estafilococo aureus meticilina sensíveis e resistentes, enquanto as mãos do anestesista foram a origem da contaminação em 27% dos casos, sendo o foco mais provável para enterococos vancomicina resistente. As luvas não foram testadas para existência de microrganismos.99




O aumento da frequência com que o anestesiologista lava as mãos associa-se com a redução da contaminação da área de trabalho e com a redução da contaminação de acessos venosos.100 Estudo demonstrou, em 66% dos casos, contaminação das mãos dos anestesistas por um ou mais patógenos (Estafilococo aureus meticilina resistente, Estafilococo aureus meticilina sensível, enterococos e enterobacteriáceas). Essa contaminação representa uma fonte significativa de transmissão bacteriana por meio da torneira de acesso venoso,101 especialmente logo após o manejo da via aérea. Nesse sentido, o uso duplo de luvas deveria ser considerado, pois diminui o risco de contaminação.102 Embora todo esse conhecimento estimule o desenvolvimento de ações preventivas, as razões para a magnitude da contaminação pelo anestesiologista não estão claras o suficiente e, considerando o impacto dela, mais pesquisas são necessárias.




Semelhante ao que ocorre com os pacientes, estudos mostram que 20% da equipe médica é portadora persistente de Estafilococos aureus nas narinas e 30% é portadora intermitente.103 Estudo avaliou randomicamente o primeiro e o segundo caso da escala cirúrgica, durante 12 meses, em três instituições acadêmicas, e demonstrou que a transmissão de bactérias Gram-negativas ocorre frequentemente durante a cirurgia e entre cirurgias subsequentes (81%). Os principais reservatórios de origem da transmissão foram a contaminação dos pacientes e das superfícies do ambiente cirúrgico, o que reforça a necessidade de manter o ambiente de trabalho limpo. A transmissão intraoperatória de Gram-negativos associou-se com infecção pós-operatória durante 30 dias. Para a transmissão dessa classe de agentes, as mãos do anestesista foram menos implicadas.104 O mesmo grupo concluiu que até 16% das infecções pós-operatórias de 30 dias foram causadas por transmissão bacteriana da área de trabalho da anestesia.105 




O Enterococo, uma bactéria que se pensava ser de baixa virulência, inofensivo e comensal, tem sofrido alterações e constitui a segunda causa líder de infecção hospitalar. De fato, 14% das infecções urinárias, 11% das infecções da ferida operatória e 7% das infecções da corrente sanguínea são causadas por Enterococo.106




A equipe que assiste o paciente contamina suas mãos após contato com o ambiente ou com a pele do paciente contaminado, e o aumento da desinfecção ambiental decresce a contaminação dentro do hospital. Pacientes admitidos em sala previamente ocupada por pacientes com Enterococo resistente à vancomicina ou com Estafilococo aureus resistente à meticilina têm maior risco de adquirir esses microrganismos, quando comparados com pacientes admitidos em outras salas cirúrgicas.107,108 Em dois estudos, o Estafilococos aureus foi o patógeno responsável por 51% a 56% dos casos de infecção, mais da metade dos quais eram por Estafilococos aureus meticilina resistentes.109,110




Controvérsia existe a respeito do papel da administração intraoperatória de fluidos intravenosos para reduzir a infecção da ferida operatória. Proponentes da hiper-hidratação argumentam que o aumento da administração leva a aumentos da pressão de perfusão e da liberação e disponibilidade de oxigênio, o que estimularia a destruição oxidativa das bactérias invasoras. De fato, estudo desenhado para avaliar a tensão de oxigênio subcutânea de pacientes submetidos à cirurgia colorretal, que foram randomizados para receber hidratação conservadora ou agressiva, demonstrou diferença significativa na pressão de oxigenação tecidual entre os grupos, favorecendo a administração mais agressiva de fluidos (81 ± 26 mmHg versus 67 ± 18 mmHg no grupo com hidratação conservadora, p = 0,03).111




Outro ECR avaliou o uso de grandes volumes (16 a 18 mL.kg-1.h-1) versus pequenos volumes (8 a 10 mL.kg-1.h-1). A análise inicial, após a inclusão de 250 pacientes, demonstrou diferença não significativa na taxa de infecção entre os grupos (8,5% no grupo grandes volumes versus 11,3% no grupo pequenos volumes, p = 0,46). O estudo foi encerrado porque o recálculo do tamanho da amostra mostrou a necessidade de uma amostra não realística para identificar vantagens para uma diferença tão pequena.112




Alternativamente, tem-se teorizado que a administração agressiva de fluidos leva à edema que poderia impedir a cicatrização tecidual e aumentar o risco de infecção. Um ECR multicêntrico realizado em pacientes submetidos a cirurgias colorretais suporta essa teoria. Houve diferença estatisticamente significativa nas complicações (infecção, deiscência e hematomas) entre os dois grupos (13% no grupo com administração restritiva versus 25% no grupo com administração liberal, p = 0,03).113




Uma característica da resposta fisiológica ao trauma cirúrgico é a resistência à insulina, ou o chamado pseudodiabetes associado ao trauma, que persiste por várias semanas após cirurgia eletiva. Isso leva a uma mudança osmótica do fluido no espaço vascular e ao aumento da disponibilidade de glicose para tecidos dependentes de glicose, como glóbulos brancos e cérebro.114 Durante cirurgias eletivas, há oportunidades para evitar que a resistência à insulina se desenvolva. Várias intervenções que atenuam a resistência à insulina fazem parte dos cuidados preconizados pelo protocolo ERAS (Enhanced Recovery After Surgery), incluindo o tratamento pré-operatório oral com carboidratos, cirurgia laparoscópica, analgesia peridural torácica e manutenção da normotermia.115 Um ECR com 880 pacientes mostrou que os carboidratos pré-operatórios moderaram as concentrações de glicose no pós-operatório e reduziram a necessidade de insulina.116




Uma vez que o oxigênio é necessário para a destruição de bactérias pelos neutrófilos e pelos macrófagos, formulou-se a hipótese de que a administração de altas frações inspiradas de oxigênio poderiam aumentar a pressão parcial de oxigênio na ferida operatória e, portanto, aumentar a destruição oxidativa das bactérias. Existem diversos ECR realizados para definir os efeitos da administração de frações elevadas de oxigênio nas taxas de infecção117,118 que foram incluídos em metanálise. Os pacientes foram mantidos com fração inspirada de O2 de 80% por um período variável durante a cirurgia e comparados com frações que variaram de 30% a 35% (controle). A taxa de infecção nos 3.001 pacientes incluídos foi de 12% no grupo controle e 9% no grupo tratado com 80% de oxigênio (RR 0,742; IC 95% 0,599 – 0,919;  p = 0,006). Quando os estudos incluídos são analisados individualmente, os resultados são conflitantes. Contudo, quando analisados em conjunto, os dados favorecem a hiperóxia. Outro problema é que o desfecho primário desses estudos era infecção durante os primeiros 14 a 15 dias de pós-operatório, o que claramente exclui alguns resultados de infecção pós-operatória, considerando os critérios de definição de infecção aceitos e descritos na Tabela 13.2.119




Com o objetivo de estudar o papel das altas frações inspiradas de oxigênio no controle da infecção cirúrgica, o estudo PROXI randomizou 1.400 pacientes submetidos à laparotomia para receber FI02 de 80% durante o intraoperatório, e as primeiras duas horas de pós-operatório e/ou FIO2 de 30% administrada de forma semelhante. O estudo não encontrou diferenças significativas nas taxas de infecção nos dois grupos (19,1% no grupo 80% versus 20,1% no grupo 30%, p = 0,64).120




Revisão sistemática que incluiu sete ECRs e 2.728 pacientes adultos submetidos a cirurgias gerais, comparou o uso de altas frações inspiradas de oxigênio (80%) com baixas frações (30%) administradas durante a cirurgia e por duas horas no pós-operatório. Não houve diferenças significativas nas taxas de infecção entre os grupos estudados.121 Outra revisão sistemática recente confirmou estes resultados.122




Assim, com base nos estudos citados, para evitar ou minimizar a contaminação bacteriana, recomenda-se manter organizado o ambiente de trabalho, proteger os acessos vasculares com campo estéril e livre de contaminação, uso de dupla luva durante as manobras de intubação e lavar as mãos antes e depois de procedimentos invasivos ou de manipular o paciente (Figura 13.10).




[image: ]Figura 13.10 Proteção da transmissão bacteriana. Paciente submetido à cirurgia abdominal de grande porte. Aquecimento ativo e proteção dos acessos venosos com campo estéril (seta). Manter a área de trabalho organizada e lavar as mãos são ações que reduzem o risco de infecção perioperatória.







Relacionados à Cirurgia e ao Cirurgião




O objetivo primário da antissepsia da pele do paciente é matar, ou reduzir ao máximo possível, a carga bacteriana e o risco de infecção. Em vários países da Europa, o álcool é o agente primário para a antissepsia das mãos. Nos Estados Unidos, povidona iodada e clorexidina são os agentes de escolha.123




Aproximadamente 20% das bactérias residem na pele e nos anexos. Então, os métodos modernos de antissepsia pré e perioperatórios podem reduzir, mas não eliminar, a contaminação da cirurgia pela flora endógena da pele. De fato, demonstrou-se que o número de bactérias pode ser reduzido pela limpeza com clorexidina dentro das 24 horas que antecedem a cirurgia.124




Evidências têm alterado crenças prévias sobre a efetividade de algumas intervenções para prevenir a infecção cirúrgica. Metanálise com seis ECRs incluídos e envolvendo 10.007 pacientes submetidos a cirurgias biliares, hérnias, mama, vasculares e urológicas demonstrou que o banho com solução antisséptica contendo clorexidina não reduz as taxas de infecção quando comparado com placebo ou o uso de sabão em barra.125




Mais recentemente, considerando que a antissepsia, realizada antes da incisão, é uma abordagem teórica simples para diminuir a infecção da ferida operatória e erradicar os patógenos presentes na pele, e que diversos agentes antissépticos tópicos estão disponíveis para obter esse objetivo, um ECR multicêntrico comparou a clorexidina alcoólica com a povidona iodada. Houve menor taxa de infecção no grupo tratado com clorexidina alcoólica (9,5% versus 16,1%, p = 0,004). Nesse estudo, o subgrupo de pacientes que foi submetido à cirurgia colorretal e que teve a pele preparada com clorexidina alcoólica apresentou taxa de infecção de 15,1% versus 22% no grupo povidona iodada, p = 0,155.126




Estudo realizado em pacientes submetidos a cirurgias gerais avaliou três preparações da pele com antissépticos. Durante cada período de seis meses foi utilizada uma preparação diferente. Houve diferença significativa nas taxas de infecção entre o grupo de povidona iodada (4,8%) e o grupo povacrilex iodado em álcool isopropílico (4,8%), quando comparado com a clorexidina a 2% e álcool isopropílico a 70% (8,2%, p = 0,001).127




Outro aspecto importante a se considerar é que a clorexidina apresenta grande afinidade com a pele e permanece ativa por cerca de 6 horas, efeito residual, não sendo inativada por sangue ou por proteínas séricas.128 Além da escolha do antisséptico, outros fatores influenciam a efetividade da escovação cirúrgica das mãos: a técnica e a duração da escovação, a condição das mãos, a técnica usada para secar as mãos e colocar as luvas são exemplos desses fatores que precisam ser considerados.




Antes de aplicar antisséptico na pele do paciente, qualquer pelo deve ser removido com máquina, não com lâmina, porque quando uma lâmina é utilizada as taxas de infecção cirúrgica aumentam.129 A tricotomia pré-operatória leva ao aumento de infecção por causar abrasões microscópicas na pele, o que propicia crescimento bacteriano. Metanálise, que incluiu 11 ECR envolvendo 5.031 pacientes submetidos a uma variedade de procedimentos cirúrgicos, não encontrou diferença nas taxas de infecção cirúrgica em pacientes com ou sem remoção pré-operatória de pelos.130




Se a remoção dos pelos for necessária, creme depilatório e corte utilizando máquina resulta em menos infecção do que utilizar uma navalha, e o uso do aparelho elétrico para remover pelos deve acontecer imediatamente antes da cirurgia.131 




O uso de máscaras cirúrgicas não fornece qualquer redução adicional no número de unidades formadoras de colônias coletadas no ar. A principal razão para usar máscaras cirúrgicas é a proteção dos trabalhadores de saúde de contaminação por meio de respingos de fluidos corporais do paciente.132 No entanto, não foi encontrado evidências que suportem a eficácia das máscaras cirúrgicas para diminuir infecções.133




Durante os procedimentos cirúrgicos, os aventais cirúrgicos também podem ser contaminados. Bible e col. conduziram um estudo em que faziam culturas de partes dos aventais a cada 6 polegadas a partir de 18 polegadas acima do solo. Encontraram contaminação em todos os locais numa taxa que variou de 6% a 48%. Eles também descobriram que a área entre o peito e o campo operatório tinha a menor taxa de contaminação.




Assim, deve-se evitar o mais possível tocar o campo estéril com o avental cirúrgico. Após exposição prolongada a fluidos, os aventais cirúrgicos podem se tornar uma fonte de contaminação principalmente porque as áreas molhadas fornecem um veículo para os contaminantes microbianos se moverem do membro da equipe para o campo estéril.134 




Outros Fatores Importantes




Estudo de referência da eficácia do controle de infecção nosocomial demonstrou que o estabelecimento de um programa de controle de infecção que inclui feedback das taxas de infecções para os cirurgiões pode diminuir a taxa global de infecção em 35%. Esse estudo permanece um dos estudos modernos que baseiam o programa de controle de infecção.135




De fato, diversos estudos demonstraram que a vigilância com feedback apropriado para os cirurgiões mostrou ser uma estratégia importante para reduzir o risco de infecção cirúrgica.136 A provisão de educação e treinamento de todos os profissionais envolvidos no cuidado da jornada perioperatória de um paciente é considerada estratégia crítica na redução da incidência de infecções.137 Com efeito, o envolvimento de vários especialistas em intervenções de melhoria de qualidade multicomponente, incluindo a vigilância, foi capaz de reduzir a ocorrência de infecções cirúrgicas e manter a segurança do paciente,138 o que aumenta a necessidade de envolver as equipes multidisciplinares na educação, de modo a realizar a vigilância ativa para implementar com sucesso as diretrizes baseadas em evidências e reduzir as taxas de infecção do sítio cirúrgico (SSI).




Khan e col. recomendaram que a liderança do hospital oriente a implementação de diretrizes e vigilância para promover uma cultura de segurança.139





▪ Prevenção de Infecção Relacionada à Anestesia: Práticas Baseadas em Evidências – Medidas Farmacológicas




Quatro princípios fundamentais ditam a antibioticoprofilaxia:






		O uso de antibioticoprofilaxia está indicado para toda cirurgia eletiva realizada em víscera oca, assim como aquelas que envolvem inserção de dispositivo médico, prótese intravascular ou articular, ou cirurgia em que a infecção pode ter consequências catastróficas;




		O agente antimicrobiano deve ser seguro, custo-efetivo, bactericida contra os patógenos esperados para o procedimento cirúrgico específico;




		O tempo de infusão deve prever a necessidade de obter uma concentração bactericida do agente no tecido e no sangue ao tempo da incisão cirúrgica;




		O nível sanguíneo do agente deve ser mantido durante toda a cirurgia até o fechamento da pele.140








Para satisfação desses princípios:






		A antibioticoprofilaxia deve ser iniciada 1 hora antes da incisão cirúrgica, ou 2 horas antes da incisão se o paciente recebe vancomicina ou fluoroquinolonas;




		Os pacientes devem receber a antibioticoprofilaxia adequada para o procedimento específico;




		A antibioticoprofilaxia deve ser descontinuada dentro de 24 horas da cirurgia (dentro de 48 horas na cirurgia cardiotorácica);




		Em pacientes submetidos à cirurgia cardíaca, a glicemia pós-operatória deve ser controlada (200 mg.dL-1 ou menos);




		A remoção de pelos deve ser apropriada para a localização e procedimento;




		Pacientes submetidos a cirurgias colorretais devem ser mantidos normotérmicos durante a realização da cirurgia (acima de 36ºC de temperatura central) ou dentro de 15 minutos após chegar à sala de recuperação pós-anestésica (SRPA);141








Quando se considera o uso do agente apropriado no tempo apropriado, estudo retrospectivo com cerca de 3 mil pacientes submetidos a vários tipos de cirurgias eletivas demonstrou que ocorreram menores taxas de infecção no grupo de pacientes que recebeu antibioticoprofilaxia dentro de 1 hora antes da incisão.142 E para maximizar os benefícios, a profilaxia antimicrobiana deve ocorrer dentro de 1 hora antes da incisão cirúrgica (2 horas para vancomicina e fluoroquinolonas). De fato, estudo observacional prospectivo, com 3.836 pacientes incluídos, verificou que a profilaxia antimicrobiana administrada entre 0 a 29 minutos antes da incisão cirúrgica é menos efetiva quando comparada com a terapia administrada entre 30 e 59 minutos antes da cirurgia.143




A importância do tempo prévio de administração da antibioticoprofilaxia também foi confirmada em outro estudo realizado em pacientes submetidos a cirurgias cardíacas.144 Além disso, se o procedimento está previsto para durar várias horas, o agente profilático deve ser readministrado. Por exemplo, a cefazolina deveria ser readministrada se o procedimento for mais longo do que 3 a 4 horas. Estudo retrospectivo com 1.548 pacientes submetidos a procedimentos cardíacos de longa duração (> 400 minutos) demonstrou que os pacientes que receberam redosagem de cefazolina tiveram significativamente menos infecção do que aqueles que não receberam a redosagem (7,7% versus 16,0%; OR, 0,44; IC 95% 0,23-0,86).145




Esse assunto é controverso, pois metanálise com mais de 40 estudos incluídos comparou dose única de antibioticoprofilaxia, doses múltiplas e placebo em histerectomias, cesarianas, procedimentos colorretais, gástricos, biliares, operações transuretrais e cardiotorácicas. Quando comparada com a dose única, a administração de doses múltiplas não apresentou benefícios na prevenção de infecção.146 Da mesma forma, revisão sistemática com 28 estudos randomizados incluídos comparou dose única com múltiplas doses e concluiu que não existe benefício adicional com a utilização de mais de uma dose de antibioticoprofilaxia. Então a recomendação é que o antibiótico não deveria ser administrado por período mais longo do que 24 horas após a cirurgia, ou 48 horas na cirurgia cardiotorácica.147




Em estudo de vigilância realizado na França, a falta da redosagem de acordo com a meia-vida do antibiótico e com a duração do procedimento foi a prática inapropriada mais importante relacionada à falta de conformidade e associada ao aumento do risco de infecção (OR 1,8; IC 95% 1,14-2,81).148 




Inserção e Manutenção de Cateter Venoso Central e Infecção




Todo hospital deve ter uma política de acesso vascular para inserção estéril, asséptica e segura. Isso inclui a preparação adequada da pele, como o uso único de gluconato de clorexidina a 2% em álcool isopropílico a 70% (ou iodopovidona em álcool para pacientes com alergia), permitindo que a pele seque com a preparação do campo estéril. O uso de cateter venoso central pode acarretar uma variedade de complicações relacionadas a infecções locais e sistêmicas, tais como: tromboflebite séptica, endocardite, septicemia, infecção à distância. 




Infecções relacionadas ao cateter são associadas com aumento de morbimortalidade e dos custos médicos e hospitalares.149 A Tabela 13.6 mostra recomendações para inserção de cateteres venosos centrais.






	Tabela 13.6 Recomendações para inserção de cateteres venosos centrais.

	

					

	

	

		

				





		Usar técnica asséptica e barreira de proteção máxima (avental, luvas estéreis, gorro, máscara, campos estéreis que cubram a cabeça e o corpo do paciente)


		Usar soluções contendo clorexidina na preparação da pele (adultos e crianças)


		Soluções contendo clorexidina (neonatos), julgamento clínico e protocolos


		Se clorexidina for contraindicada, usar povidona iodada ou álcool


		Cateteres recobertos com antibiótico ou com a combinação de clorexidina e sulfadiazina-prata. Usar em casos selecionados (com base no risco de infecção)


		Antibioticoprofilaxia – neonatos e pacientes imunocomprometidos


		Não usar antibioticoprofilaxia de rotina


		O cateterismo venoso central guiado por ultrassom pode reduzir a incidência de infecções da corrente sanguínea relacionadas ao cateter





			

		


	

				

		

				
Fonte: Raad e col., 1994.159; Montecalvo, e col., 2012.160; O’Grady, e col., 2002.161; ASAT, 2012.162; Takeshita J, e col., 2022.163


		


	






O risco de infecção associa-se com a barreira de proteção usada durante a inserção do cateter mais do que com a esterilidade do ambiente em que o cateter é introduzido.150 Em estudo observacional realizado em oito UTIs de um centro médico terciário, a implementação de cuidados incluiu: higiene das mãos, educação da equipe, preparação da pele com clorexidina, utilização de barreiras de proteção máxima, equipamento dedicado exclusivamente à punção venosa central, checklist, curativo impregnado com clorexidina, cateteres impregnados com antibióticos, considerações diárias sobre a necessidade de manter o cateter e análise de causa raiz para analisar falha humana. Houve redução de 92% nas taxas de infecções da corrente sanguínea associada ao cateter central, durante nove anos de seguimento. A contribuição relativa de cada uma das medidas utilizadas não foi definida.151 




Verificou-se também que o curativo sujo ou rompido contribui para o aumento de infecções.152 Os curativos de poliuretano transparentes e semipermeáveis devem ser revistos diariamente, mantidos até sete dias e trocados se não estiverem mais intactos ou se for verificada umidade no curativo.153  Além disso, uma metanálise evidenciou que a obesidade se associa a um maior risco de ocorrer infecção de corrente sanguínea relacionada a cateter.154 




Por fim, as diretrizes para a prevenção de infecções relacionadas ao cateter IV, a partir de 2011, recomendam uma solução de clorexidina a 2% para o preparo da pele sobre os iodóforos.155




Cateteres Arteriais e Risco de Infecção




Cateteres arteriais são usados frequentemente para monitorização da pressão arterial e para obtenção de amostras de sangue arterial. Em estudo multicêntrico randomizado, realizado em doentes críticos em tratamento na UTI, as taxas de colonização e de infecção associadas ao cateter arterial foram semelhantes às encontradas com o cateter venoso central. A colonização arterial aumenta com o tempo de permanência do cateter. As mesmas medidas de vigilância e barreiras de proteção adotadas com cateter venoso central deveriam ser adotadas em relação ao cateter arterial.156




Cateter Urinário




A presença de cateter urinário é a causa mais comum de infecções associadas ao cuidado de saúde, e o uso de cateterização urinária muitas vezes é inapropriado. Para reduzir o risco dessas infecções, recomenda-se, entre outras medidas, reduzir o número de cateterizações e, uma vez satisfeita à finalidade, remover o cateter o mais rápido possível. A técnica deve ser asséptica, com equipamento estéril, e os hospitais e serviços devem manter protocolos e indicações para inserção de cateter urinário. Para prevenir infecções, a cateterização intermitente deve ser considerada em relação à sonda de demora, e os sistemas de drenagem devem ser fechados. A profilaxia antimicrobiana não deve ser utilizada.157




Sonda Nasogástrica




Para reduzir o risco de complicações pulmonares pós-operatórias, o uso seletivo, em vez de rotineiro, de sonda nasogástrica é recomendado. Diversos estudos, incluídos metanálise, têm demonstrado claramente o aumento de risco de complicações pulmonares, particularmente pneumonias, com a presença de sonda nasogástrica. Essas questões são importantes para considerar as razões para o uso da sonda nasogástrica e sua remoção o mais breve possível, com o objetivo de reduzir a incidência de pneumonia.158,159




Bloqueios do Neuroeixo e Infecção




A anestesia neuroaxial atenua a resposta inflamatória relacionada com a cirurgia, reduz a resposta generalizada e inespecífica e, como consequência, aumenta a resposta imunológica do hospedeiro no combate a bactérias.160 Além disso, ocorre melhora da oxigenação tecidual por vasodilatação. 




De fato, estudos documentam aumentos de 10 mmHg na oxigenação tecidual.161 Por outro lado, verificou-se que a dor intensa provoca resposta autonômica que, por sua vez, causa vasoconstrição e redução da perfusão periférica, reduzindo a oxigenação por aproximadamente 15 mmHg.162




Hipotermia




O principal mecanismo contra contaminação bacteriana da ferida cirúrgica é a destruição oxidativa pelos neutrófilos. O risco de infecção da ferida cirúrgica está intimamente ligado com a tensão de oxigênio que, por sua vez, se relaciona com a perfusão tecidual local. A hipotermia desencadeia vasoconstrição, com decréscimo do fluxo sanguíneo e diminuição da oxigenação.




O aquecimento ativo como medida preventiva de infecção foi primeiro relatado por Kurz e col, que analisaram 200 pacientes submetidos à cirurgia colorretal e demonstraram aumento de três vezes nas taxas de infecção (6% versus 19%, p = 0,009) em pacientes que receberam os cuidados de aquecimento de rotina, quando comparados com pacientes que receberam uma estratégia de aquecimento usando líquidos e ar forçado aquecidos, com uma diferença média de temperatura de 1,9ºC.163




Em ensaio clínico, 421 pacientes submetidos a cirurgias limpas foram randomizados para receber tratamento padrão, aquecimento local ou aquecimento sistêmico. Pacientes não aquecidos tiveram taxa de infecção de 14%, pacientes aquecidos localmente tiveram taxas de infecção de 4% (p = 0,003), enquanto os pacientes submetidos ao aquecimento sistêmico tiveram uma taxa de infecção de 6% (p = 0,026). Os autores concluíram que o aquecimento pré-operatório antes de cirurgia limpa e previne infecção.164




Mesmo com hipotermia leve, a atividade das células NK e a produção de anticorpos mediada por células são diminuídas, assim como a produção de ânions superóxido e a motilidade dos macrófagos. Com temperatura central intraoperatória abaixo de 33°C, os valores médios de geração de espécies reativas de oxigênio são reduzidos em 56% e a fagocitose de neutrófilos em 72%. A função oxidativa neutrofílica é uma das defesas mais importantes contra bactérias mais propensas a causar infecções de feridas cirúrgicas. No estudo de Weinisch e col., a função neutrofílica normal retornou quando a normotermia foi restaurada.165 Outra investigação descobriu que 1°C de hipotermia central durante a cirurgia suprime a ativação de linfócitos e reduz a produção de citocinas até dois dias de pós-operatório.166




Considerando o nível das evidências existentes, todos os esforços devem ser feitos para manter a temperatura do paciente durante e após a conclusão da cirurgia colorretal. Os esforços devem incluir aquecimento ativo tanto no pré-operatório como no intraoperatório, com a administração de fluidos aquecidos, utilização de ar forçado ou cobertores condutores. Provavelmente, a manutenção da normotermia como estratégia para controle de infecção se aplica aos demais tipos de cirurgia.




Controle Glicêmico




Em pacientes diabéticos submetidos à cirurgia cardíaca, diversos estudos têm avaliado os efeitos da hiperglicemia no período pós-operatório. Espera-se que o controle glicêmico possa diminuir o risco de infecção da ferida operatória. A análise de 1.585 pacientes submetidos a cirurgias cardíacas antes e depois da utilização de um protocolo de uso de insulina (glicemia alvo > 200 mg.dL-1) revelou um decréscimo significante na incidência de infecção profunda da ferida operatória (2,4% – 1,5%).167




Resultados similares foram obtidos por estudo prospectivo com 2.464 pacientes com o mesmo alvo de glicemia.168 Em análise retrospectiva, a hiperglicemia pós-operatória foi um preditor independente de complicações infecciosas em pacientes diabéticos submetidos à cirurgia de revascularização miocárdica.169




Pacientes diabéticos submetidos à cirurgia eletiva devem avaliar a Hemoglobina Glicada (HgA1c) para documentar o controle pré-operatório da glicemia, pois a falta de controle do diabete, HgA1c > do que 7%, é um fator de risco potencial modificável para o desenvolvimento de infecção.170




Furnary e col.,171 ao avaliarem pacientes diabéticos submetidos à cirurgia cardíaca aberta, demonstraram redução significativa nas taxas de infecção da esternotomia, mantendo a glicemia intraoperatória abaixo de 200 mg.dL-1. Zerr e col.172 mostraram que as taxas de infecção em cirurgia cardíaca diminuíram proporcionalmente à medida que as concentrações de açúcar no sangue foram reduzidas de 300 mg.dL-1 para 100 mg.dL-1. Van den Berghe e col.173 identificaram redução nos óbitos por sepse de pacientes em pós-operatório quando o nível de açúcar no sangue foi mantido entre 80 mg.dL-1 e 110 mg.dL-1.




Tanto a hiperglicemia quanto a hipoglicemia prejudicam a função das células fagocitárias, e o controle perioperatório da glicemia continua sendo um problema logístico. Além disso, o nível ideal de açúcar no sangue permanece indefinido.174 Assim, para reduzir o risco de infecção, os níveis de glicemia abaixo de 200 mg.dL-1 devem ser mantidos em pacientes diabéticos e não diabéticos.175





▪ Antibioticoprofilaxia, Conformidade




Metanálises demonstram que a antibioticoprofilaxia é a estratégia mais efetiva para prevenir infecções em cirurgias de mama,176 em apendicectomias177 e em cirurgias colorretais,178 mas não reduz o risco em cirurgias videolaparoscópicas e herniorrafia.179,180




Recomendações para antibioticoprofilaxia foram desenvolvidas em diversos países e por diversas organizações181 (Tabela 13.7). 
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Com evidências mais recentes, outras intervenções, que se pensava serem capazes de reduzir a taxa de infecção, como remoção de anéis e esmalte das unhas, foram descontinuadas.182





▪ Práticas para administração segura de fármacos




As práticas seguras de injeção desempenham um papel fundamental na redução da transmissão de doenças infecciosas. A equipe assistencial e o serviço de anestesia devem praticar o manuseio seguro de perfuro cortantes durante a administração de medicamentos em todas as áreas do ambiente perioperatório. Técnica asséptica deve ser usada para evitar a contaminação do equipamento de injeção estéril. A tampa dos frascos ou as aberturas de tubos devem ser limpas com um agente antisséptico (p. ex.: álcool a 70%, gluconato de clorexidina a 0,5%) antes de cada utilização. Agulhas e seringas são de uso único. Deve-se usar uma nova agulha e seringa cada vez que acessar um frasco de medicação, e isso independe se o frasco é destinado para o uso em um único paciente ou procedimento. Sempre que possível, frascos com dose única devem ser usados. Dispositivos de entrada sem agulha devem ser usados ao se retirar medicamento de um frasco multidose. Se os frascos multidoses forem armazenados ou acessados na sala de cirurgia ao final do procedimento, o frasco deve ser descartado ou permanecer com o paciente para uso único e exclusivo.183





▪ Tráfego nas Salas de Cirurgias




Investigadores têm proposto que o nível aumentado de trânsito na sala de cirurgia é um fator determinante modificável do aumento das taxas de infecção.184 Assim, o trânsito dentro das salas cirúrgicas deve ser limitado para assegurar que somente pessoas autorizadas acessem zonas restritas. O tráfego deve ser limitado e controlado nas zonas restritas e semirestritas do centro cirúrgico e da sala cirúrgica. Limitar o tráfego no centro cirúrgico reduz o potencial de contaminação acidental do campo estéril, enquanto o aumento de pessoal na sala cirúrgica aumenta o risco de infecção. As portas da sala de cirurgia devem permanecer fechadas, exceto quando a abertura é necessária para o movimento de equipamento, de pessoal ou do paciente.




Durante um procedimento cirúrgico, a turbulência do ar aumenta cada vez que as portas são abertas, movendo micróbios pelo ar e aumentando o risco de expor o local da incisão a esses agentes. Beldi e col., em 2009, evidenciaram que movimentos bruscos na sala cirúrgica, troca de equipe cirúrgica durante o procedimento e a presença de um ou mais visitantes durante a cirurgia estavam fortemente associados à ocorrência de infecção.185




Assim, as portas não devem ser abertas desnecessariamente e o tráfego deve ser controlado para reduzir as unidades formadoras de colônias no ar durante a cirurgia. Após o início do procedimento, se for necessário suprimentos ou comunicação com a equipe cirúrgica, telefonar para o centro cirúrgico é uma alternativa.186




Existem estudos que apoiam o uso de sistemas de ventilação de fluxo de ar laminar ou sistemas de ventilação ultralimpos (fluxo de ar laminar combinado com filtros de ar particulado de alta eficiência) para a redução de contaminantes do ar, principalmente em procedimentos cirúrgicos que envolvem o implante de dispositivos biomédicos, associados a maior risco de desenvolver contaminação durante a cirurgia.




Na cirurgia ortopédica, o fluxo aéreo laminar sempre foi considerado importante para prevenir infecções. Evidências recentes contrariam essa afirmação. De fato, revisão sistemática com metanálise que incluiu 12 estudos de coorte mostrou que o risco de infecção durante artroplastia total do quadril (N = 330.146, OR 1.29, IC 95% 0.98-1.71; p = 0.07, I2 = 83%) e durante prótese de joelho (N =  134,368; OR 1.08; IC95% 0.77-1.52; p = 0.65; I2 = 71%) não é reduzido pelo fluxo de ar laminar, quando comparado ao fluxo turbulento convencional.187




Antes da introdução na sala de cirurgia, todo dispositivo eletrônico portátil (telefones celulares, tablets, bipes, rádios e computadores) deve ser limpo e desinfectado com uma solução contendo álcool. Cerca de 98% desses dispositivos estão contaminados com microrganismos resistentes, como bacilos Gram-negativos e Estafilococos aureus.188





▪ Impacto Econômico: Indicadores de Qualidade




Para prevenir infecção, todos os envolvidos com o atendimento têm a responsabilidade de proporcionar um ambiente seguro e limpo para o paciente.189 Quando comparado com pacientes cirúrgicos sem infecção, durante as primeiras oito semanas após a alta hospitalar, o custo do cuidado dos pacientes cirúrgicos com infecção foi quase três vezes maior.190




Instituições hospitalares que desenvolvem programas para reduzir a incidência de infecção diminuem substancialmente a morbidade, mortalidade e custos. Um grande estudo, com 34.133 procedimentos cirúrgicos realizados em 56 hospitais, demonstrou melhora de 27% no tempo de administração da antibioticoprofilaxia, uma melhora de 6% na escolha do antibiótico mais adequado e uma melhora de 27% em parar a antibioticoprofilaxia dentro de 24 horas da incisão. Essas melhorias determinaram redução de 27% na taxa média de infecção.191




Devido ao custo elevado associado à infecção cirúrgica,192 intervenções para diminuir as taxas de infecções são importantes. Estudos têm demonstrado que a utilização de checklist perioperatório,193 a adesão, a vigilância e o treinamento são ferramentas importantes para promover a troca de informação e a melhoria da qualidade.194 Não existe explicação sobre o motivo desses resultados, mas muito provavelmente se deve ao efeito Hawthorne.




Programas educacionais focados em ensinar médicos e enfermeiros técnicas mais estéreis para inserção e manutenção de cateteres têm reduzido significativamente o risco de infecções da corrente sanguínea associada a cateteres. Esses programas podem aumentar a conformidade com o uso máximo de barreiras estéreis sob condições clínicas reais. Mas, apesar das evidências científicas, verifica-se baixa conformidade aos programas hospitalares que objetivam implementar protocolos para lavar as mãos, com taxas em torno de 26%.195,196 




Em conclusão, o procedimento anestésico-cirúrgico apresenta riscos aumentados de transmissão de agentes infecciosos ao paciente. A origem desses agentes infecciosos está relacionada ao próprio paciente, a falhas humanas, aos equipamentos e aos dispositivos e insumos utilizados para a execução do ato anestésico. O procedimento também pode acarretar risco de contaminação do profissional anestesiologista por agentes advindos do paciente. A lavagem apropriada das mãos, a utilização de equipamentos de proteção individual, bem como a educação continuada, adaptando o ambiente de trabalho ao uso de checklist de segurança, melhoram a qualidade e diminuem os riscos de infecção tanto para o paciente quanto para o anestesiologista. A implementação de diretrizes para prevenir e vigiar a infecção perioperatória são intervenções complexas no ambiente clínico. No futuro, desenvolveremos melhores ferramentas educacionais, protocolos padronizados e intervenções tecnológicas para auxiliar nossa batalha contra a infecção nosocomial. Uma intervenção poderia ser a introdução de protocolos.
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Introdução 




Os custos com anestesia intraoperatória compreendem mais que 5% dos custos totais perioperatórios e cerca de metade desses resultam de decisões clínicas dos anestesiologistas.1 A escolha do anestésico depende de vários fatores, porém é importante que os profissionais responsáveis por essa ação compreendam seu papel na sustentabilidade das instituições, uma vez que, embora a economia em escala individual possa parecer incipiente, o montante pode tornar-se substancial ao longo do tempo, considerando todas as cirurgias realizadas.2




Em geral, o conjunto dos medicamentos se aproxima de 25% do orçamento da maioria dos programas assistenciais hospitalares. Os medicamentos anestésicos podem representar menos de 5% do orçamento da farmácia hospitalar e cerca de 0,25% do orçamento geral do hospital.3 Além disso, os medicamentos utilizados em anestesia podem representar entre 10% e 15% do orçamento com medicamentos nos programas cirúrgicos. Por isso, quando existem alternativas de efetividade similar, torna-se relevante analisar o perfil de segurança e as consequências financeiras para o programa de anestesia, visando o uso racional para a segurança do paciente, menor custo para o sistema de saúde e maior eficiência para a sustentabilidade institucional.




Assim, torna-se importante considerar a avaliação dos custos dos medicamentos utilizados em anestesia simultaneamente com a avaliação dos seus efeitos clínicos (segurança e efetividade), comparando-se entre alternativas terapêuticas entre si, para uma mesma indicação, que é princípio de base da farmacoeconomia. Com esse propósito, este capítulo descreve o contexto e as principais metodologias na avaliação econômica dos medicamentos.








▪ As responsabilidades e perspectivas sobre os medicamentos para a saúde e sua avaliação




No programa de anestesia, a responsabilidade da decisão primária para o uso racional visando a segurança do paciente, o menor custo para o sistema de saúde e a maior eficiência para a sustentabilidade institucional é do anestesista prescritor. Gestores do sistema de saúde e seus estabelecimentos de assistência à saúde dependem, portanto, das decisões de prescrição e indicações de seus médicos anestesistas. Entretanto, usuários e cidadãos também podem influenciar sobre diferentes níveis de decisão a respeito do uso das várias tecnologias para a saúde (ATS), quando consultados.




No caso de decisões de aquisição de medicamentos em um estabelecimento de saúde, ou sob a perspectiva do nível central, as escolhas múltiplas dificultam as decisões. Além disso, existe a problemática adicional das evoluções das tecnologias e dos conhecimentos a elas associados, o que faz com que essas análises devam ser escalonadas e refeitas sempre que um novo aspecto modifique seu efeito, segurança, indicação, acesso e/ou custos.




Por isso, tornou-se imperioso que cada disciplina ou especialidade esteja implicada na avaliação dos medicamentos requeridos para a assistência que provê.




No contexto mais amplo, ATS definem-se pela aplicação prática de conhecimentos. Por isso, o termo tecnologias para a saúde (ATS) abrange todos os produtos para a saúde, incluindo medicamentos, artigos, equipamentos, kits para diagnóstico in vitro, procedimentos assistenciais clínicos e cirúrgicos, bem como procedimentos de apoio, organizacionais ou de gestão, para os programas assistenciais. Embora o exercício profissional da disciplina da anestesiologia se utilize de todos esses tipos de ATS (os exames pré-operatórios, o monitoramento do paciente e o uso da sala de recuperação, além do consumo de produtos e serviços do hospital, como medicamentos, equipamentos e o tempo da equipe de profissionais), este capítulo se concentra nos estudos para a avaliação de medicamentos.




Resumindo, os responsáveis pelas decisões sobre o uso de medicamentos em uma cirurgia podem ser o paciente, o cirurgião ou exclusivamente o anestesiologista. Embora os custos com honorários dos profissionais de saúde sejam os maiores em relação à anestesia,4,5 estes variam muito pouco entre os tipos básicos de anestesia (local, regional e geral, ou ainda combinada entre estas); porém, em paralelo, observa-se diferença significativa nos gastos com tecnologia (suprimentos descartáveis, equipamentos e agentes anestésicos).6-8 Por exemplo, os medicamentos utilizados em anestesia comprometeram de 10% a 13% do orçamento com medicamentos no Sarasota Memorial Hospital, em 2004, e essa proporção pode variar substancialmente dependendo do número de cirurgias realizadas pela instituição.2 No Brasil, esse tipo de avaliação ainda é raro, constituindo uma oportunidade relevante para maiores estudos.





▪ Programas de avaliação de medicamentos em cada disciplina ou especialidade




Frente às difíceis escolhas múltiplas com recursos restritos, os programas de avaliação de tecnologias foram ativamente produzidos pela necessidade de estruturar o embasamento e a defesa legal para as decisões de alocação de recursos. Visando, sobretudo, a otimização e a transparência nessas decisões, essas iniciativas foram desenvolvidas nos níveis nacional, regional ou local, e particularmente nos sistemas de saúde públicos, até por razões de prestação de contas. A evolução dos métodos de avaliação farmacoeconômica demonstra sucesso em desenvolvimentos regionais, locais e hospitalares, bem como entre os vários níveis de decisão e atores envolvidos, pois as publicações ensejam reconhecimento político e acadêmico.




Esses programas de avaliação farmacoeconômica transformaram os respectivos sistemas de saúde para que adotassem uma postura mais proativa, propiciando também o desenvolvimento de métodos mais avançados de avaliação. Isso demonstrou o valor incontestável do trabalho de farmacoeconomia antes da incorporação da tecnologia para o planejamento adequado dos programas para a saúde, bem como reforçou a necessidade imperiosa da colaboração entre todos os atores do sistema de saúde na produção de avaliações estruturadas.




Como parte da avaliação de ATS, a avaliação farmacoeconômica permite a comparação das efetividades e dos custos de um tratamento frente a outro(s) disponível(is) no sistema de saúde. O objetivo primário da ATS é embasar decisões apoiadas em informações sobre a eficácia e a segurança das tecnologias, a eficiência e a factibilidade de se pagar por aquela tecnologia. No caso, a farmacoeconomia auxilia a avaliação da eficiência, possibilitando a priorização do que será coberto ou financiado pelo sistema de saúde. Dentro desse contexto, além dos estudos avaliados, as decisões que se relacionam à incorporação das ATS são, também, tomadas envolvendo informações de aceitabilidade, sociais e envolvendo diversos atores do sistema de saúde em diferentes níveis. A demanda, entretanto, é modulada pela própria oferta, por conhecimentos e pressões de interesses diversos, entre outros fatores determinantes ou modificadores. No contexto brasileiro, uma das ATS é feita pela Comissão Nacional de Incorporação de Tecnologias (Conitec), um órgão colegiado, criado em 2011, que assessora o Ministério da Saúde nas atribuições relativas à análise de pedidos de incorporação, ampliação de uso, exclusão ou alteração de tecnologias em saúde. Um dos modelos de estrutura de base9 para a farmacoeconomia, ATS, entre outros,10 que tem sido utilizado entre os vários níveis de decisão e atores envolvidos tem sido o dinamarquês, denominado mini-assessment. Envolvendo os aspectos da tecnologia (indicações, segurança e efeitos), do paciente (consideração ética ou psicológica particular, qualidade de vida, aspectos sociais e situação de trabalho/emprego), organização do programa e economia, o instrumento mini-assessment facilita, desmistifica e padroniza a avaliação, bem como permite antecipar estratégias para adequar o planejamento dos programas para a saúde (ver Apêndice).




Por isso, o especialista da disciplina que detém o conhecimento sobre os medicamentos existentes para uma indicação pode medir e estimar objetivamente a vantagem em efeito ou segurança que a nova evolução trouxe para esse propósito. Por parte da indústria, o prescritor também é o alvo primário para a disseminação de novidades. Dessa forma, o especialista da disciplina é o ator proativo que pode, mais precocemente, recomendar estratégias relevantes para adequar o planejamento dos programas para a saúde em que está envolvido, ou seja: do it or you will be submitted to it.





▪ Definindo prioridades para adequar o planejamento dos programas para a saúde no Brasil




É importante ressaltar que o contexto no Sistema Único de Saúde (SUS) mudou: a Relação Nacional de Medicamentos Essenciais (Rename), até o ano de 2012, consistia em uma lista de medicamentos essenciais. A partir de então, com a criação da Conitec,11 a Rename passa a incluir os medicamentos com disponibilidade ambulatorial no SUS, elencando os componentes da Assistência Farmacêutica (o Básico, o Estratégico e o Especializado). Os medicamentos de uso hospitalar, em geral, não estão incluídos na Rename por serem relacionados com procedimentos hospitalares específicos na Tabela do sistema de Gerenciamento de Procedimentos, Medicamentos, Órteses, Próteses e Materiais Especiais do SUS (SIGTAP). Algumas exceções são os medicamentos que possuem a descrição nominal própria na SIGTAP e, portanto, são elencados na Rename.




Os medicamentos da anestesia fazem parte do componente hospitalar especializado e do plano operativo para financiar o hospital. Nesse contexto, os estados e municípios podem possuir listas de medicamentos adicionais complementares12 caso sejam aprovadas pela Conitec, em outras palavras, pelo financiamento associado a procedimentos hospitalares, medicamentos de anestesia não são comumente avaliados pela Conitec, estabelecendo assim uma necessidade adicional de ponderação das diferenças de efetividade e de custos dessas tecnologias.




Frente à miríade de inovações, estratégias possíveis e necessidades do SUS, quatro critérios básicos foram definidos para priorizar a seleção de tecnologias a serem avaliadas para incorporação ou desinvestimento no país:






		Aquelas em desenvolvimento ou em fase de pré-registro na Agência Nacional de Vigilância Sanitária do Brasil (Anvisa);


		As incorporadas ao sistema de saúde, mas com necessidade de avaliação econômica;


		Tecnologias com necessidade de avaliação da efetividade em novas indicações;


		Aquelas registradas com pressão por incorporação no SUS.







A razão para selecionar as tecnologias em desenvolvimento ou em fase de pré-registro na Anvisa baseia-se no potencial de realizar estudos clínicos relevantes para demonstrar efeitos e segurança de tecnologias emergentes que podem ser alternativas para solucionar problemas vivenciados nos programas assistenciais [associados aos requerimentos legais de provas de Boas Práticas de Fabricação;13 a autoridade sanitária nacional, que as regula, tem a obrigação, por lei, de exigir os Requisitos Essenciais, mínimos, de Eficácia e Segurança.14 Esses requisitos compreendem estudos clínicos de fase III, experiências incluindo pelo menos algumas centenas de pacientes-alvo, para a indicação submetida para registro, e observação não inferior ao período de relevância clínica. Esses requisitos regulam todos os aspectos mínimos de qualificação e controle de qualidade para que uma tecnologia emergente (fase III) possa aceder ao estágio e passar a ter livre comércio.] Para as instituições assistenciais e de ensino e pesquisa, esses estudos de fase III representam oportunidades de desenvolver novos conhecimentos e, também, de obter fomento financeiro para esse propósito.




Por outro lado, historicamente, inúmeras tecnologias foram incorporadas ao sistema de saúde no Brasil sem avaliação farmacoeconômica. Essa avaliação, nesses casos, pode demonstrar oportunidades de melhorias ou indicar estratégias mais custo-efetivas, quando há alternativas.




Além disso, tecnologias recém-incorporadas pelo SUS necessitam de estudos de ATS longitudinais ou de observação/revisão de sua utilização. As avaliações farmacoeconômicas são necessárias para consolidar os conhecimentos sobre segurança, efetividade e custos durante o uso em condições e programas de rotina com a população brasileira, bem como estabelecer outros aspectos econômicos na situação da vida real. Esses são os estudos de fase IV e possuem atrativos para as instituições e estabelecimentos de saúde em várias dimensões. Uma vantagem, sem dúvida, é a consolidação da incorporação no SUS; tecnologias sem problemas de segurança e com vantagens no desempenho em estudos de fase IV que justificam sua manutenção, por exemplo, na Rename, embora possam custar mais. Esses estudos de fase IV estruturados, também são oportunidades de obter fomento para pesquisas nas instituições e estabelecimentos de saúde.




Outra oportunidade de estudos de avaliação farmacoeconômica inclui o uso off-label de uma tecnologia aprovada para outra indicação. Esses estudos clínicos são de fase III e podem subsidiar mudanças em bula. A grande maioria desses usos no Brasil, entretanto, ainda é informal e não ou pouco documentada, dificultando as mudanças regulatórias. Isso também significa dificuldades de incorporação, adoção e difusão mais ampla, devido à impossibilidade de seu financiamento. Nos programas credenciados para os planos operativos pactuados com os gestores e operadoras, existe ressarcimento previsto apenas para os duetos tecnologia-indicação(ões) listadas e estabelecidas como aprovadas. A formalização, publicação e reprodução dos estudos sobre o uso off-label de uma tecnologia aprovada podem ensejar as mudanças regulatórias, permitir mudar seu status e subsidiar decisões inclusive para seu financiamento.




Outras oportunidades ímpares de avaliação farmacoeconômica ocorrem para aqueles medicamentos registrados com pressão por incorporação, seja por parte de divulgação pela grande mídia, seja por necessidades prementes dos programas sem alternativas terapêuticas. Nesses casos, a simples descrição sobre segurança, efetividade e custos durante o uso em condições e programas de rotina com a população brasileira já consiste em novos conhecimentos que podem ensejar as mudanças. A avaliação formal da incorporação pode permitir mudar o(s) programa(s) assistencial(is). A avaliação farmacoeconômica nesses casos pode ser restrita à descrição microeconômica do programa assistencial. A pressão, por parte da grande mídia ou necessidades prementes dos programas sem alternativas terapêuticas, pode facilitar a divulgação do estudo. A adoção e a difusão mais amplas também podem ser facilitadas no caso em que se tenha sucesso em listar e credenciar o(s) programa(s) assistencial(is) usando os novos anestésicos ou outra tecnologia da especialidade.





▪ Farmacoeconomia na anestesia: métodos mais utilizados




O programa de anestesia figura entre os procedimentos assistenciais que sustentam a vida. A importância da avaliação para a segurança do paciente lhe é, portanto, sempre central. As medidas de desempenho são a segunda parte em métodos. A terceira parte consiste na avaliação econômica. As três partes da avaliação farmacoeconômica completa utilizam diversos métodos que estão descritos a seguir, separadamente, visando estimular ou inspirar os leitores a produzirem o maior número possível de publicações científicas a partir das várias dimensões avaliadas.




Métodos mais Utilizados em Avaliação de Segurança de Medicamentos




A primeira etapa de qualquer estudo consiste na avaliação da segurança. Os métodos quali-quantitativos mais estabelecidos consistem no levantamento dos eventos adversos e frequência de ocorrência na amostra estudada em comparação com a frequência estabelecida para a indicação aprovada na bula de seu registro sanitário (estudos de fase III) e literatura científica relevante (estudos de fase IV).




Nos estudos de fase IV, a avaliação da conformidade da distribuição absoluta e relativa ao total da população durante o período do estudo na vida real resulta em publicações científicas importantes para comparar modificações devidas às comorbidades que não haviam sido incluídas nos estudos de fase III. A descrição simples consiste no método mais comum e utilizado.




Por exemplo, a Sociedade Japonesa de Hospitais Certificados de Treinamento de Anestesiologia (JSACTH) relatou, em 2001,15 a mortalidade e a morbidade relacionadas à anestesia (segunda parte da série de estudos anuais, iniciados em 1999). Questionários confidenciais foram enviados para 813 hospitais da JSACTH pelo JSA Committee on Operating Room Safety. Respostas efetivas foram recebidas de 87,9% dos hospitais com o número total de 1.284.957 procedimentos anestésicos documentados. Os questionários solicitaram aos entrevistados relatos de todos os casos de paradas cardíacas e outros incidentes críticos (hipotensão arterial grave, hipoxemia grave e outros) durante a anestesia e a cirurgia, e os seus resultados (morte em sala de operações, morte dentro de sete dias, a intercorrência levando ao estado vegetativo ou de salvamento sem sequelas), bem como o relato das causas principais para cada incidente a partir de uma lista de 52 itens de incidentes mais comuns. Ocorrência de hipotensão arterial grave, hipoxemia grave e outros foram definidos como eventos com a possibilidade iminente de parada cardíaca ou de invalidez permanente, do sistema nervoso central ou do miocárdio. Os entrevistados também foram convidados a apresentar o levantamento dos pacientes por estado físico ASA, distribuição etária, locais de cirurgia e métodos anestésicos. A análise foi feita por incidentes totais durante o período sob anestesia/cirurgia, e, também, por incidentes totalmente atribuíveis ao manejo anestésico (MA), devido a complicações pré-operatórias (CP), devido a eventos patológicos intraoperatórios (PI) e devido à cirurgia (C). Na análise da mortalidade e morbidade dos pacientes e métodos anestésicos, os autores descreveram:






		A incidência total de parada cardíaca sob anestesia/cirurgia foi de 6,12 por 10.000 atos anestésicos;


		MA foi apenas 6,4% das causas principais e a incidência de MA foi de 0,39 por 10.000; CP, PI e C ocuparam 47,2%, 21,1% e 24,2% das causas principais de parada cardíaca total, respectivamente;


		A causa mais frequente de parada cardíaca (dentre as 52 classificações detalhadas mais comuns de causas principais) foi choque hemorrágico pré-operatório: 19,2% de todas as paradas cardíacas, a segunda foi hemorragia maciça devido a procedimentos cirúrgicos (12,3%) e a terceira era a própria cirurgia (9,7%);


		O prognóstico dos pacientes que tiveram parada cardíaca foi pior quando devido às CP, onde 86,1% dos pacientes foram a óbito na sala de operações ou no prazo de 7 dias após a cirurgia, e apenas 5,3% sobreviveram sem sequelas;


		A taxa de sobrevivência ao choque hemorrágico no pré-operatório foi muito baixa (5,3%), e o prognóstico se agravou (7,1%) quando havia falência de múltiplos órgãos no pré-operatório e fracasso no tratamento de sepse. Embolia pulmonar foi a segunda pior causa isolada no prognóstico de parada cardíaca devido à PI;


		O melhor prognóstico foi encontrado em parada cardíaca devido ao MA, 82% sobreviveram sem sequelas e 10% morreram;


		A taxa de mortalidade após a parada cardíaca foi de 3,04 por 10.000 procedimentos anestésicos; destes 0,04 foram devido ao MA, 0,43 devido à PI, 1,89 devido ao CP e 0,67 devido à C;


		A taxa de mortalidade após outros incidentes críticos, tais como hipotensão grave e hipoxemia grave (exceto parada cardíaca), foi de 3,37 por 10.000 procedimentos anestésicos, e destes 0,06 deveu-se ao MA, 0,23 devido à PI, 2,25 devido a CP e 0,82 devido à C;


		A taxa de mortalidade atribuível ao final do binômio anestesia/cirurgia, incluindo mortes após parada cardíaca e outros incidentes críticos, foi de 6,41 por 10.000 procedimentos anestésicos;


		A taxa de mortalidade final, totalmente atribuível a MA, foi de 0,10 por 10.000 anestésicos, que foi significativamente menor que a média de 0,21 (Intervalo com 95% de confiança, I95%C: 0,15, 0,27) observada entre 1994 e 1998;


		No total, PI, CP e C associaram-se às taxas de mortalidade de 0,65, 4,14 e 1,49, respectivamente, em que as três principais causas de óbitos em todos os incidentes críticos (na classificação detalhada com 52 principais causas) foram choque hemorrágico pré-operatório (31,4%), hemorragia maciça devido a procedimentos cirúrgicos no pré-operatório (16,9%) e falência de múltiplos órgãos no pré-operatório e fracasso no tratamento de sepse (9%).







Em conclusão, as incidências de mortalidade e morbidade observadas após parada cardíaca durante a anestesia/cirurgia, tanto quanto o número total ou ao devido ao manuseio anestésico, se mantêm em diminuição linear através dos oito anos de estudos anuais, 1994-2001. Essa série de estudos anuais revela direção precisa e definitiva para reduzir a mortalidade e a morbidade relacionadas à anestesia.15 Várias são as análises e publicações, com referência especial ao estado físico ASA,16 distribuição etária, locais de cirurgia e métodos anestésicos que seguiram, seguem e seguirão a cada ano17 nessa iniciativa exemplar.




As análises possíveis de dados de casuísticas variam entre as simples até as mais avançadas. Descreve-se a seguir uma das mais comuns e simples, como apresentada em 50% da literatura científica visando desmistificar o método. Este determina como cada comorbidade se correlaciona com a frequência de ocorrência de eventos adversos, por exemplo, as descritas na bula, na literatura ou média calculada do estudo, e pode ser realizada mediante uma regressão linear simples. A forma mais simples de fazer essa regressão consiste em desenhar gráficos de dispersão com as séries de dados dos pacientes, por exemplo, comparando a série dos pacientes com comorbidade de maneira simultânea com os dados dos pacientes de referência ou sem comorbidade. Como cada série pode ter um marcador diferente, avistam-se os padrões existentes imediatamente. Planilhas são usadas no quotidiano para construir tabelas. A maioria das planilhas nos softwares comuns (Microsoft Excel, Stata e R, por exemplo) possui fórmulas integradas e a regressão linear, ou simples regressão à média, que pode ser efetivada adicionando a “linha de tendência” a cada série. Na metade dessa linha, a porção de 50% de sua extensão marca a média da série. A distância entre as médias de cada uma das séries, nesse exemplo com comorbidade, representa a quantidade de modificação que cada comorbidade produz ao se comparar com a “linha de tendência” da série dos pacientes sem comorbidade. Esse método de gráfico x, y também pode ser utilizado para discriminar a tendência de efeito colateral, entre estratos de idade, por exemplo, em que cada série representa cada grupo de idade em comparação com a “linha de tendência” média calculada (dita modelo logístico para ajuste de risco) entre todos os pacientes estudados ou de outros dados publicados na literatura científica. Da mesma forma, o gráfico x, y pode servir para distinguir modificações induzidas por estratos de fatores de risco, tais como, por exemplo, gênero, entre homens e mulheres.




Mais ainda: o gráfico x, y pode servir para distinguir modificações em séries temporais. Como a ocorrência desses eventos adversos pode se modificar com o passar do tempo,16 pode ser de suma importância para abandonar uma prática pouco segura, ou para subsidiar ou tomar outras decisões.




Por exemplo, Guglielminotti e Li (2015)18 monitoraram a segurança dos doentes mediante a observação da taxa de Eventos Adversos Relacionados à Anestesia (EARAs) para comparar anestesia neuroaxial à aplicação com anestésicos locais. Para assegurar a comparabilidade, os dados foram estratificados pelas características dos pacientes, combinação de diagnóstico segundo códigos CID-9-CM e procedimento. Além disso, subgrupos de complicações/EARAs de alta incidência e evitáveis19 foram analisados com modelos logísticos para ajuste de risco. As taxas foram ajustadas para as características do paciente, nível de risco e filiação hospitalar por meio da modelagem: foram identificados todos os registros de alta pós-parto no banco de dados de 466.442 registros de internações de 144 hospitais do estado de Nova Iorque entre 2008 e 2009 e entre 2008 e 2011. A taxa de EARAs foi calculada para cada hospital durante 2008 e 2009, quando (1) mediu-se o desvio-padrão = a variabilidade inter-hospitalar das taxas; (2) reclassificaram-se os hospitais; e (3) foi calculada a previsão de desempenho hospitalar em 2010 e 2011. A classificação de cada hospital foi avaliada com o modelo multinível. Resultado: a taxa observada global de EARAs em 2008 e 2009 foi de 4,62 por 1.000 altas (intervalo com 95% de confiança, I95%C: 4,43 a 4,82). Os resultados com ajuste de risco foram comparados com os dados de 2010 e 2011: a modelagem multinível diminuiu o desvio-padrão das taxas de EARAs entre os hospitais (entre –4,7 e –1,3), reduziu a proporção de hospitais classificados como com bons desempenhos de 18% para 10%, e a previsão de futuras taxas de EARAs foi bem precisa. Limitações: 26 dos 144 hospitais (18%) não puderam ser classificados devido à inadequada confiabilidade de seus dados. Conclusão: o método de modelagem multinível poderia ser utilizado como uma alternativa de ajuste do risco para controle de segurança da anestesia obstétrica ou outras, no hospital ou entre os hospitais. Esclarecendo que, fundamentalmente, o termo modelo multinível consiste em estratos, ou gráficos x, y superpostos, ou seja, cada estrato é um nível e várias análises são realizadas dentro de cada estrato e comparadas à média ou ao estrato de menor risco (de base). Dessa maneira, com os dados de casuísticas de um ou de vários hospitais, análises ainda mais completas e abrangentes podem ser realizadas e consistem em elementos centrais para defender, argumentar ou gerar hipóteses, mostrar avanços ou estabelecer programas de melhorias da qualidade.




Outro argumento que clama por esses métodos e por mais publicações é o contexto regulatório. Cada serviço pode subsidiar e ensejar mudanças para o Brasil ao contribuir com o retrato que observa: o perfil de segurança dos medicamentos que utiliza na rotina. Isso é fundamental, pois, no início da comercialização e utilização de uma tecnologia, em geral poucas centenas de pacientes estiveram expostos, estudados e documentados nas publicações. Considerando que eventos raros estão definidos no Brasil20  como 1 evento em cada 2.000 usos (internacionalmente se tem a tradição de considerar raro quando a razão é 1:1.000), somente após o acúmulo de experiência de exposição em vários milhares de pacientes é que se pode conhecer o perfil de segurança de uma tecnologia, passando a ser considerado como estabelecido. As comparações entre uma linha de base inicial e séries transversais consecutivas periódicas, ou, melhor ainda, coorte longitudinal (estudo de vigilância sistemática15), podem demonstrar modificações das taxas dos efeitos colaterais conhecidos com o passar do tempo ou emergência de reações adversas desconhecidas, interações medicamentosas ou outros eventos inusitados.




As séries transversais consecutivas periódicas são estudos de levantamento dentro de um período clínico relevante. Esses estudos podem ser relativamente simples de ser realizados em anestesia mediante um acompanhamento clínico do paciente exposto pelo menos até a alta hospitalar. Estudos de vigilância sistemática podem possuir maior validade, mas podem ser um pouco mais complexos. Nestes últimos, a série consecutiva de todos os casos com o critério definido de inclusão no estudo deve ser acompanhada de acordo com o protocolo desenhado a priori. Dependendo das características clínicas dos pacientes incluídos, se comparáveis às características da população, estudos de vigilância ou monitoramento sistemáticos podem produzir conhecimentos generalizáveis, com alta validade externa e poder de modificar políticas de saúde para o programa.




Internacionalmente, esses tipos de estudos já são rotinas estabelecidas para os primeiros dois a cinco anos após incorporação da tecnologia no local ou na jurisdição. Por exemplo, em 2013, nos Estados Unidos, a partir do levantamento na base de dados de 35 companhias de seguro, em 9.806 processos profissionais relacionados à anestesia geral, mostrou-se que a mortalidade e a morbidade irreversível diminuíram a partir dos anos 2000, em comparação aos períodos anteriores, com a ressalva de que a incidência de pneumotórax se manteve e o paciente esteve consciente em uma proporção mais elevada1 (um evento de dano cerebral grave foi relatado por envenenamento devido à interação de desflurano com Baralyme℗).2 Outro exemplo foi a iniciativa SAFEKIDS da Food and Drug Administration (FDA) dos Estados Unidos, onde foram contratadas cinco grandes instituições de assistência, ensino e pesquisa para estudar o desenvolvimento neurológico no grupo de pacientes anestesiados abaixo de 1 ano e acompanhá-los.22 Sob a administração e supervisão da International Anesthesia Research Society (IARS), a SAFEKIDS Initiative é um consórcio público-privado (PPP) para apoiar e desenvolver estudos de longo prazo sobre anestesia pediátrica, incluindo Children’s Hospital Boston – Harvard University – estudando o desenvolvimento neurológico; Arkansas Children’s Hospital Research Institute – estudando o desenvolvimento cognitivo, emocional e o comportamento após cirurgia cardíaca; Columbia University – estudando o desenvolvimento cognitivo, emocional e o comportamento em comparação com irmãos não expostos; Mayo Clinic – estudo de coorte sobre o desenvolvimento cognitivo em base de dados epidemiológica pós-anestesia geral; e o FDA’s National Center for Toxicological Research (NCTR) – iniciou estudos em primatas para avaliar se há declínio mental nos animais pós-anestesia, bem como para desenvolver imagens não invasivas capazes de medir mudanças na estrutura do cérebro. Nesse tema há outro exemplo relevante, que é o estudo randomizado do consórcio internacional (GAS trial, em curso), que compara anestesia geral de menos de um hora com a técnica anestésica regional no grupo de 722 pacientes anestesiados abaixo de 1 ano, estratificado pela idade gestacional, e os acompanha.23 A publicação recente até o seu segundo aniversário analisou o desenvolvimento neurológico, segundo a escala de Bailey-III, de 294 e 238 casos completos que haviam recebido anestesia geral e regional, respectivamente, em que não houve diferença significativa entre ambas as técnicas. Neste, poucos casos tiveram diagnóstico de paralisia cerebral ou deficiências, visual ou auditiva, ou autismo (1% versus 0%; 0% versus < 1%; 3% versus 3%; ou 0% versus 1%, respectivamente, em anestesia geral versus regional).24 Entretanto, no Brasil esses tipos de estudo ainda são raros em certas classes de medicamentos utilizados em anestesia.




Nos estudos de fase III, a reprodução do mesmo protocolo (com a distribuição absoluta e relativa ao total da amostra incluída, durante o período do estudo) e a comparação com a literatura científica podem permitir evidenciar padrões de segurança consistentes entre grupos de pacientes ou jurisdições. Elevando o número de pacientes estudados, denominador, esses estudos de fase III facilitam decisões regulatórias, bem como de adoção posterior, pela experiência local.




Por outro lado, quando se realiza a revisão da literatura científica para levantar a frequência de ocorrência dos eventos adversos em grupos de pacientes ou jurisdições e isto é feito de maneira sistemática (ou seja, todo o universo da literatura científica relevante é revisado), isso já consiste em uma das publicações científicas possíveis e muito apreciadas. Baseada em um protocolo desenhado a priori, a revisão sistemática é um dos métodos mais relevantes por várias razões. Sobretudo a respeito da avaliação de segurança, a formação e a atualização contínua dos profissionais da saúde, consistem um desafio considerável quando se leva em conta o crescimento exponencial do número de publicações científicas nas últimas décadas.




Como os anestesiologistas possuem conhecimentos dos problemas que os pacientes anestesiados podem enfrentar durante os procedimentos anestésicos, as revisões sistemáticas elaboradas por um par deles podem ter ponderação por detalhes específicos da disciplina e atingir maior relevância clínica. Por exemplo, a frequência dos eventos adversos, náusea e vômito, e a média de tempo de internação dos pacientes após a anestesia são iguais, maiores ou menores quando se utiliza anestesia venosa ou gases anestésicos, tais como desflurano ou sevoflurano? Na metanálise sobre esse assunto, Kumar e col. (2014)25 demonstraram que os efeitos náusea e vômito pós-operatórios foram inferiores (13,8%), com propofol versus com gases inalatórios (29,2%, P < 0,001), mas não diferiram após a alta (23,9% versus 20,8%, respectivamente, P = 0,26). Outra metanálise interessante,26 como exemplo da estrutura e método, estudou a média de tempo para extubar o paciente após a anestesia com gases inalatórios, desflurano, isoflurano ou sevoflurano. Nessa metanálise, Agoliati e col. (2010),26 descrevem a redução de um terço do tempo com desflurano em 22 estudos e 13% menos tempo até extubação em 25 ensaios com sevoflurano, ambos versus isoflurano. Várias limitações de qualidade dos estudos que compuseram essas duas metanálises, entretanto, ambas apontam para a necessidade de maiores e melhores estudos.




Isso motivou a Colaboração Cochrane a efetivar uma rede de anestesiologistas,27 na qual qualquer anestesista pode se inscrever e participar propondo um protocolo. Na Colaboração Cochrane, os profissionais podem ser auxiliados por um segundo anestesista que, em paralelo, realizará todas as etapas (busca da literatura científica nas bases de dados, seleção dos artigos relevantes para os critérios de inclusão e exclusão, “entrevistas” dos artigos mediante o instrumento estruturado e coleta dos dados), bem como poderá ser auxiliado nas etapas de análise e síntese por estatísticos e revisores internacionais experientes em redação. Na Colaboração Cochrane, o instrumento estruturado de coleta dos dados e gerenciamento do projeto de metanálise foi informatizado, o software se chama RevMan, e se encontra disponível na internet sem ônus. Muitas disciplinas têm estabelecido enlaces e rede com a Colaboração Cochrane. No Brasil, a Rede Brasileira de Avaliação de Tecnologias em Saúde (Rebrats) traduziu e adotou esse método, tal como padronizado internacionalmente.28 Entre essas sínteses para a produção de conhecimentos em anestesia, entretanto, esse é um período inicial e o número de publicações ainda é escasso. Além disso, a dinâmica de publicações científicas não para de crescer, trazendo novas necessidades e desafios.




Essas publicações são muito importantes também para os gestores do sistema de saúde, à medida que necessitam conhecer o perfil de segurança dos medicamentos anestésicos visando incorporar ou manter aqueles que possuem perfil apropriado para a segurança dos pacientes e abandonar medicamentos inseguros, trocando-os por melhores alternativas para a segurança dos pacientes.




Métodos mais Utilizados em Avaliação de Desempenho de Medicamentos




As medidas de desempenho são a segunda parte em métodos aqui descritos. Entretanto, em avaliação farmacoeconômica, a avaliação do desempenho deve ser realizada de maneira simultânea ou em paralelo com o perfil de segurança dos medicamentos.




Os estudos de fase IV, na qual se descreve a efetividade do medicamento na vida real, também são publicações científicas importantes para comparar com a eficácia obtida nos estudos de fase III. Coloquialmente, nos estudos de fase III, procura-se responder à pergunta “Este medicamento funciona?” (eficácia) por meio da diferença do efeito do medicamento observado versus o comparador disponível antes de se comercializar. Na fase IV, a pergunta é se funciona na vida real (medida de efetividade). Além disso, na maioria dos estudos de fase III, os critérios de inclusão se restringem a alguns grupos de pacientes que possibilitem evidenciar o maior, ou melhor, desempenho da tecnologia. Na vida real, os grupos de pacientes podem apresentar comorbidade(s), que pode(m) modificar a intensidade ou tamanho do efeito.




A magnitude do efeito do medicamento deve ser medida pelo parâmetro clínico objetivo a que se destina controlar, refletindo quanto benefício trouxe à saúde. A finalidade do medicamento anestésico, portanto, estabelece que seu efeito seja medido em sucesso, por exemplo, na anestesia geral29 apropriada, incluindo capacidade de reduzir consciência e lembranças intraoperatórias, permitir relaxamento muscular adequado pelo tempo necessário ao procedimento operatório, facilitar o completo controle das vias aéreas, respiração e circulação, poder ser administrado sem mover o paciente da posição supina, bem como poder ser facilmente administrado e revertido ou adaptado aos procedimentos com extensão e duração imprevisíveis. A probabilidade de ter sucesso em cada uma dessas necessidades consiste, portanto, em um desfecho benéfico, além e acima dos riscos inerentes, a ser medido nos estudos de efetividade (por exemplo, sistema de escores de Aldrete, de condição na recuperação, de tempo para acordar, extubar ou sair da sala de recuperação, de qualidade de vida). A balança benefício-risco, descontando-se as taxas de segurança (por exemplo, número de pacientes com estresse ou sequela e quantidades de recursos necessários para controlá-los, disfunção cognitiva, morbidade ou mortalidade) para o anestésico específico e a quantidade que foi consumida, reflete quanto benefício a mais trouxe à saúde. Salienta-se que é crucial a documentação criteriosa a cada intervalo relevante dos medicamentos ou gases, quantidades e concentrações, bem como dos marcadores clínicos, sinais vitais e sintomas monitorados durante a observação clínica (medida de pulso, ritmo cardíaco, pressão arterial, lacrimejamento e sudorese). Essa documentação tem que ser cuidadosa antes, durante e depois, a fim de testemunhar o bom desenvolvimento do procedimento anestésico.




Na primeira fase, antes do procedimento anestésico, para a preparação pré-operatória do paciente, a documentação criteriosa dos fatores de risco (por exemplo, idade, peso, altura, curva de pressão arterial e dos parâmetros metabólicos, e outros antecedentes) e diagnóstico(s) da(s) condição(ões) (por exemplo, coronariopatia, pneumopatia, alergia, arteriosclerose, diabetes, hipertensão arterial, asma ou outras doenças presentes, incipientes ou antecedentes) permite ajustar escores de risco e condutas. Por exemplo, Metcalfe e col. (2015)30 validaram o índice de Bateman31 de comorbidade para predizer com um trimestre de antecedência qual seria a probabilidade de agravo materno, evitar sub-registro e ajustar conduta assistencial, bem como estimar tempo de permanência hospitalar. Isso pode facilitar o ajuste da conduta assistencial, analgésica e anestésica. Ademais, pode auxiliar na comprovação que a prática anestésica foi segura e eficiente, que o paciente foi otimizado, que os medicamentos e equipamentos estiveram testados e apropriados, em conjunto com a devida documentação de que o pessoal é proficiente e possui certificados de treinamentos de formação, educação contínua e atualização. Dessa maneira, importantes publicações científicas podem ser feitas sobre a casuística, prospectiva ou retrospectivamente, sintetizando a experiência local, inclusive com conhecimentos sobre as características e variações interindividuais dos pacientes, case-mix, aos diversos agentes anestésicos utilizados na rotina, nas diversas regiões do Brasil.




Estudos da efetividade, comparativos entre agentes22 ou técnicas anestésicas ou grupos de pacientes com características determinadas, proporcionam conhecimentos relevantes que devem ser publicados para seu reconhecimento e evolução da disciplina de anestesia. Um exemplo importante versa sobre a prática profilática de fazer intervenção hemodinâmica rigorosa e, se necessário, invasiva32 em pacientes com alto risco de instabilidade durante a cirurgia. O seu uso apropriado mostrou redução significativa de mortalidade (pooled odds ratio = 0,48 [intervalo com 95% de confiança, I95% C: 0,33-0,78]; P < 0,0002; mortalidade total de 7,6%) na metanálise de 29 ensaios com 4.805 pacientes. Além disso, em 23 desses estudos, a análise mostrou redução significativa de morbidade, menos complicações cirúrgicas (odds ratio = 0,43 [I95% C: 0,34-0,53]; P < 0,0001), consistente nos subgrupos associados às abordagens com fluidos apenas (odds ratio = 0,38 [I95% C: 0,26-0,55]) versus inotrópicos e fluidos (odds ratio = 0,47 [I95% C: 0,35-0,64]), cateter arterial pulmonar (odds ratio = 0,54 [I95% C: 0,33-0,88]), metas de vigilância dos índices cardíacos/oxigenação (odds ratio = 0,52 [I95%C: 0,37-0,74]) e ressuscitação supranormal. Esse é apenas um exemplo de como a estruturação dos conhecimentos, entre tantos outros tipos de estudos, pode favorecer a mudança das práticas assistenciais para grupos específicos de pacientes.




Em conjunto, esses estudos permitem informar, formar e atualizar os profissionais, bem como estruturar maiores refinamentos e qualidade nos programas assistenciais.




Métodos mais Utilizados em Avaliação Econômica de Medicamentos Anestésicos




Entre os aspectos que devem ser considerados para o cálculo do custo do programa de anestesia, incluem-se os exames pré-operatórios, o monitoramento do paciente e o uso da sala de recuperação, além do consumo de produtos e serviços do hospital, como medicamentos, equipamentos e o tempo da equipe de profissionais. Como a maioria desses fatores não é exclusivamente empregada para a anestesia, determinar o custo do procedimento anestésico pode tornar-se complexo para quem não é especialista em anestesia. Por isso, muitas vezes as avaliações farmacoeconômicas mais simples restringem-se à comparação do custo dos medicamentos anestésicos e adjuvantes da anestesia.8




Desde 1957 já é possível encontrar estudos que abordem a importância da avaliação econômica na anestesia, com enfoque simples nos medicamentos anestésicos.33,34 Inicialmente os estudos procuravam conhecer os gastos com anestesia em determinado hospital, posteriormente passaram a comparar os valores ao longo do tempo e avaliar quais fatores mais contribuíam ou mais tiveram aumento de seu custo de compra, até que passaram a discutir as alternativas que poderiam levar à redução dos recursos despendidos.35-39 Já no início da década de 1980, a discussão começou a incluir desperdícios e impactos ambientais e econômicos do uso de gases inalantes na anestesia em sistemas de baixo ou alto fluxo de gás fresco.40-42 Posteriormente ganharam força as discussões sobre o uso e o custo de bloqueadores neuromusculares e opioides na anestesia43-45 e o impacto das inovações em monitoramento mais objetivo.46-49




Apesar do reconhecimento da importância da questão econômica para a sustentabilidade dos sistemas de saúde existir há décadas, do fato de que os medicamentos representam parcela significativa e facilmente mensurável dos gastos com anestesia, Johnstone e Martinec6 observaram que, embora 82% dos artigos e 50% dos resumos científicos apresentassem e discutissem a efetividade de agentes anestésicos, somente 2% e 1%, respectivamente, incluíam qualquer informação útil sobre custos (foram avaliados 1.125 resumos do Congresso Anual da Sociedade Americana de Anestesiologistas de 1991 e 133 artigos publicados nesse mesmo ano no periódico Anesthesiology).




Por exemplo, uma avaliação sobre quais medicamentos e técnicas anestésicas seriam mais custo-efetivas em cirurgias ambulatoriais foi realizada mediante busca da evidência disponível nas bases MEDLINE, Embase e NHS Centre for Reviews and Dissemination, selecionando revisões sistemáticas, metanálises e estudos primários publicados entre 1994 e 2000, constatando-se que, apesar do grande número de estudos clínicos randomizados e controlados, havia poucos estudos de boa qualidade metodológica que comparassem desfechos clínicos e evidência econômica, não sendo possível identificar, por meio dos artigos disponíveis, quais alternativas seriam mais adequadas tanto para adultos quanto para crianças com base em desfechos clínicos, aceitabilidade do paciente ou eficiência.50 Nessa revisão da literatura observou-se, ainda, que a maioria dos estudos clínicos foi de pequenos ensaios, com amostra em geral inferior a 50 pacientes, e que muitos estudos de revisão foram excluídos por não apresentarem dados suficientes. Mais da metade dos estudos primários excluídos na análise não permitiam identificar quais técnicas, procedimentos ou medicamentos anestésicos haviam sido empregados. Dos estudos que envolviam análise de custos, nenhum dos artigos satisfazia critérios permitindo classificá-los como adequados ou de boa qualidade. Os principais problemas foram metodológicos, como a ausência de informações importantes, como, por exemplo, a perspectiva do estudo, ou ainda a descrição inadequada de como os custos foram mensurados e/ou a fonte dos valores, a justificativa para o horizonte temporal empregado, e a não realização de análise de sensibilidade, entre outros.




Mais recentemente, revisões51,52 confirmaram que essa penúria persiste. Teja e col. identificaram apenas 28 análises de custo-efetividade originais relacionadas à anestesiologia e medicina perioperatória publicadas entre 1980 e 2014 (12 com financiamento primário do governo, 2 financiados pela indústria e 2 financiados por fundações privadas). A qualidade média dos estudos publicados foi de 4,2 na escala Likert de 7 pontos (desvio-padrão de 1,2; intervalo de 1,5 a 6). Exemplificando a premência de estudos farmacoeconômicos com anestésicos na última década: há apenas 7 estudos indexados [1 em cirurgia plástica;53 2 em pacientes com ventilação mecânica;54,55 2 em intervenções e cirurgias oftalmológicas (1 em pediatria);56,57 1 em anestesia geral58 e 1 em odontologia;59 dos 62 realizados até atualmente] para a busca de avaliações estruturadas nos estudos controlados randomizados na base de dados bibliográficos MEDLINE/PubMed {mediante a estratégia de busca (“Anesthesia and Analgesia”[MeSH] OR “Anesthesia”[MeSH] OR (Anesthesiology [MeSH Terms])) AND (Drug Cost*) AND (cost-effectiveness) OR (cost-effectiveness analysis) OR (cost analysis) OR (cost effective analysis) OR (cost utility analysis) OR (cost benefit analysis) OR (cost minimization) OR (cost-effectiveness))}.




Os autores ingleses, então, decidiram realizar um estudo clínico randomizado que comparou as alternativas para a anestesia em cirurgia ambulatorial sob a perspectiva do National Health Service (NHS) e dos pacientes.60 Esse estudo, cujos detalhes estão descritos a seguir, é um exemplo instigador e construtivo, no qual também são citadas as definições dos conceitos a cada uma das etapas da avaliação farmacoeconômica, conforme as Diretrizes metodológicas: estudos de avaliação econômica de tecnologias em saúde, do Ministério da Saúde.61






	

					

	

	

		

				AVALIAÇÃO ECONÔMICA EM SAÚDE

		


		

				Podem ser definidas como técnicas analíticas que comparam diferentes alternativas terapêuticas, levando em consideração consequências para a saúde, sejam elas positivas ou negativas, e os seus custos. A avaliação farmacoeconômica é direcionada, especificamente, à produtos farmacêuticos.

		


	








	

					

	

	

		

				PERSPECTIVA

		


		

				



				Ponto de vista a partir do qual a avaliação econômica é conduzida; define que custos e consequências são examinados. Dentre as perspectivas existentes, podem-se mencionar as seguintes:






		a perspectiva do SUS como órgão comprador de serviços;


		a perspectiva de um órgão público prestador de serviços de saúde;


		a perspectiva da sociedade como um todo.





			

		


	








	

					

	

	

		

				HORIZONTE TEMPORAL

		


		

				A decisão do horizonte temporal da análise deve ser capaz de capturar todas as consequências e os custos relevantes para a medida de resultado escolhida. Muitas vezes, o horizonte temporal utilizado é vida toda (lifetime) para refletir custos e consequências de tratamentos de doenças crônicas.

		


	






Foram comparadas intervenções para duas populações: pacientes adultos (N = 1.063) e pediátricos (N = 322 pacientes entre 3 e 12 anos).






	

					

	

	

		

				INTERVENÇÃO

		


		

				Tecnologia em saúde de interesse para a avaliação econômica.

		


	












	

					

	

	

		

				POPULAÇÃO

		


		

				Condição ou grupo de pessoas ou pacientes com o problema de saúde de interesse para a intervenção sob avaliação econômica.

		


	






Para os pacientes adultos, as intervenções a serem comparadas foram:






		
Anestesia venosa total (AVT) com indução com propofol e sua manutenção durante a cirurgia em 265 pacientes;


		
Anestesia mista com indução intravenosa (propofol) e manutenção com anestesia inalatória (isoflurano/óxido nitroso) – n = 267;


		
Anestesia mista com indução intravenosa (propofol) e manutenção com anestesia inalatória (sevoflurano/óxido nitroso) – n = 280; 


		
Anestesia inalatória total (AIT) com indução e manutenção com sevoflurano/óxido nitroso – n = 251 participantes.







Para os pacientes pediátricos, as intervenções foram:






		
Anestesia mista com indução intravenosa (propofol) e manutenção com anestesia inalatória (halotano) – n = 159 crianças;


		
Anestesia inalatória total (AIT) com indução e manutenção com sevoflurano/óxido nitroso – n = 163 crianças.







Náusea e vômito no pós-operatório e a preferência do paciente (mensurada por meio da valorização por grupos, contingent valuation) foram os desfechos primários avaliados tanto para pacientes adultos quanto pediátricos. Os pacientes foram acompanhados por 7 dias após a alta hospitalar e houve perda de seguimento para 25% dos adultos e 19% das crianças.






	

					

	

	

		

				DESFECHOS

		


		

				São os resultados mensuráveis em saúde, por exemplo, mortalidade ou morbidade. Os desfechos primários são definidos a priori na pergunta principal do protocolo do estudo, por exemplo, ocorrência de náusea e vômito no pós-operatório no grupo com a intervenção (número absoluto) versus no grupo controle (número absoluto). Estudos podem medir mais que um resultado; desfechos adicionais ou complementares, ditos secundários, se referem a outras perguntas. 

		


	






Os principais resultados para a população de pacientes adultos foram: náusea e vômito no pós-operatório foram mais frequentes no uso de AIT com sevoflurano (29,9%), seguida por anestesia mista com propofol e sevoflurano (16,6%), ou com propofol e isoflurano (18,2%) e AIVT com propofol (14%).




Embora o tempo de hospitalização e custos totais não tenham sofrido alterações estatisticamente significativas, os custos variáveis foram mais altos com o uso de AIVT e mais baixos com o uso de anestesia mista com propofol e isoflurano.






	

					

	

	

		

				CUSTOS

		


		

				



				Valor de todos os recursos gastos na produção de um bem ou serviço.






		
Custo de oportunidade: custo em que a sociedade incorre ao disponibilizar uma tecnologia sanitária à população, à medida que os recursos empregados para tal ficam indisponíveis para outros fins. Nota: o custo de oportunidade também é conhecido como o valor da melhor alternativa não concretizada, em consequência da utilização de recursos limitados na produção de determinado bem ou serviço de saúde.





			

		


		

				





		
Custo direto: custo de compra apropriado diretamente ao produto ou serviço prestado, não sendo necessária nenhuma metodologia de rateio. Nota: é apropriado aos produtos ou serviços por meio de alguma medida de consumo. Exemplos: medida dos custos de compra de medicamentos, mão de obra direta, material utilizado etc.


		
Custo econômico: custo de oportunidade.


		
Custo em saúde: valor dos recursos empregados no uso de uma alternativa terapêutica, de um programa ou de um serviço de saúde durante um período de tempo.


		
Custo da doença (cost-of-illness): tipo de avaliação econômica parcial por meio da qual se calcula o impacto econômico, ou os custos da prevalência, ou os custos da incidência de determinada enfermidade durante um dado período de tempo.


		
Custo marginal: aumento que experimenta o custo total, decorrente do acréscimo e uma unidade no volume de produção.


		
Custo médio unitário: custo total dividido pela quantidade produzida, em determinado período. Nota: pode ser obtido em relação ao custo direto, indireto e total.


		
Custo total: é o resultado da somatória dos custos diretos e indiretos de todas as unidades de um mesmo bem ou serviço produzidos durante determinado período de tempo.


		
Custo variável: custo que é passível de alteração em curto prazo. Nota: esse custo modifica-se proporcionalmente ao volume produzido e que, somado ao custo fixo, constitui-se no custo total de determinado serviço ou produto.





			

		


	








	

					

	

	

		

				Razão de Custo-Efetividade Incremental (RICE) ou Incremental Cost-Effectiveness Ratio (ICER)

		


		

				É a razão entre a diferença dos custos e das consequências (efetividades) das alternativas tecnológicas sob comparação. Por exemplo, na análise de custo-efetividade, divide-se a diferença das consequências das duas alternativas pela diferença entre os seus custos: o resultado é o custo de se obter uma unidade de efeito ou benefício. Dessa forma, evidencia-se o ganho, ou não, que a nova tecnologia proporciona.

		


	






Não foram observadas diferenças significativas em relação à preferência dos pacientes: AIVT foi mais efetiva e mais cara; AIT foi menos efetiva e mais cara que a anestesia mista com quaisquer dos dois esquemas. A Razão de Custo-Efetividade Incremental (RICE) para o uso de AIVT comparada à anestesia mista com propofol e sevoflurano foi de £ 296 para evitar um incidente de náusea e vômito pós-operatório, e na comparação entre os esquemas de anestesia mista empregando sevoflurano ou isoflurano, esse valor seria de £ 333.




Embora o benefício líquido tenha sido positivo em todos os braços da árvore de decisão (superior a 90% dos pacientes), a AIT com sevoflurano apresentou menor benefício líquido.






	

					

	

	

		

				BENEFÍCIO FINANCEIRO LÍQUIDO

		


		

				Um dos métodos de representação dos resultados das avaliações econômicas é feito por meio da análise de custo-benefício, na qual tanto o consumo de recursos quanto o benefício em saúde são medidos em unidades monetárias. Essa análise representa a diferença entre o benefício total e o custo total da intervenção sob exame menos a diferença entre o benefício total e o custo total de sua estratégia alternativa.

		


	








	

					

	

	

		

				ÁRVORE DE DECISÃO

		


		

				Representação gráfica da decisão, incorporando escolhas alternativas, eventos incertos (e suas probabilidades) e resultados em saúde.

		


	






Os principais resultados para a população de pacientes pediátricos foram: uma maior proporção de crianças apresentou náusea e vômito pós-operatório com a AIT com sevoflurano (14,7%) se comparado ao uso de propofol e halotano (5,7%).




Embora o tempo de hospitalização e custos totais não tenham sofrido alterações estatisticamente significativas, os custos variáveis foram mais altos com o uso de AIT com sevoflurano.




A combinação de propofol e halotano foi mais efetiva e menos custosa; na Análise de Sensibilidade, a combinação propofol/isoflurano mantinha-se como mais efetiva e menos cara que a anestesia AIT com sevoflurano, e o resultado se manteve ao comparar o uso combinado de propofol e sevoflurano à AIT com sevoflurano.






	

					

	

	

		

				Análise de sensibilidade

		


		

				Procedimento analítico que avalia a solidez dos resultados de um estudo, mediante o cálculo de mudanças nos resultados e nas conclusões que se produzem quando as variáveis-chave do problema mudam em um intervalo específico de valores.

		


	






O benefício líquido foi positivo para mais de 90% dos pacientes sem apresentar diferenças estatisticamente significativas.




Dessa forma, nesse estudo,35 as principais conclusões foram que a AIT com sevoflurano não é custo-efetiva na cirurgia ambulatorial em adultos e crianças e que a anestesia inalatória mista com propofol e isoflurano está associada a menor custo por episódio de náusea e vômito evitado em pacientes adultos.




Além disso, esses resultados foram similares aos obtidos nas duas novas revisões sistemáticas publicadas em 2014 (a primeira dessas já foi citada acima) sobre o uso da anestesia intravenosa comparada à anestesia inalatória em cirurgias ambulatoriais.25,62




Em uma revisão sistemática com metanálise, Kumar e col. (2014)25 avaliaram se a manutenção da anestesia intravenosa total está associada com menor frequência de internações hospitalares não planejadas comparando-se o uso de agentes inalatórios – sevoflurano ou desflurano – em pacientes adultos (com 16 anos ou mais). O desfecho primário foi a ocorrência de admissão hospitalar não planejada, e os secundários incluíram eventos adversos graves, náusea e vômito pós-operatório e pós-alta, dor pós-operatória (de 4 a 8 horas depois da cirurgia), tempo de hospitalização, análise de custo e qualidade de vida. A busca por ensaios clínicos randomizados foi realizada nas bases MEDLINE, Embase, Cochrane Central Register of Controlled Trials (Central), Science Citation Index Expanded e o metarregistro de ensaios controlados até novembro de 2013. Foram incluídos 18 estudos, no entanto a maioria apresentava alto risco de viés de acordo com a ferramenta de avaliação da Cochrane, e somente 10 relatavam qual o desfecho primário avaliado. Nos estudos randomizados somaram-se 1.621 pacientes, 685 em uso de propofol e 936 submetidos à anestesia inalatória. Somente 10 estudos reportaram admissão hospitalar não planejada. Ainda que tenha sido identificado menor número dessas admissões no grupo que foi submetido à AIT com propofol (1,3% versus 4,4%, P = 0,03), ao excluir complicações cirúrgicas como causa destas admissões, a diferença não foi estatisticamente significativa – 1,0% versus 2,9%, respectivamente, P = 0,13). O tempo de permanência no hospital foi analisado em cinco estudos com propofol comparado ao sevoflurano e 6 estudos comparando propofol com desflurano (com índice de heterogeneidade, I2 = 69% alto e I2 = 50% moderado-regular, respectivamente); em ambos os casos o resultado da metanálise favoreceu o propofol (diminuiu significativamente em 14 minutos a permanência no hospital, com discussão dos autores sobre o significado clínico desse intervalo). Dos 18 estudos primários incluídos, somente 5 incluíam análise de custos, dos quais somente 2 incluíam o custo com todos os medicamentos auxiliares como bloqueadores neuromusculares, analgésicos e antieméticos. Tanto na análise individual em cada estudo quanto na metanálise, os custos com a anestesia intravenosa empregando propofol foram mais altos, com custo incremental de US$ 11,29 (US$ 8,62 a US$ 13,96) por paciente. Entretanto, houve alta heterogeneidade entre os estudos (I2 = 86%).




Na segunda revisão, Ortiz e col. (2014)62 também avaliaram o risco de complicações como desfecho (náusea e vômito no pós-operatório, admissão ou readmissão ao hospital, eventos adversos, entre outros) e o tempo de recuperação da anestesia em cirurgias ambulatoriais em pacientes pediátricos. A busca incluiu as bases MEDLINE, Embase, Cochrane Central Register of Controlled Trials (Central) e LILACS até 1º de outubro de 2013, além de busca manual. Foram incluídos 16 ensaios clínicos envolvendo 900 crianças. Metade dos estudos não incluiu descrição de como a amostra havia sido randomizada, e a maioria não descrevia adequadamente se havia sido mantido o sigilo de alocação dos pacientes. Observou-se grande variabilidade nos tipos e combinações de medicamentos utilizados e na duração da anestesia. Readmissões hospitalares e eventos adversos não foram reportados nos estudos incluídos. Dessa forma, concluiu-se que a evidência é insuficiente e de baixa qualidade para que seja possível determinar se a AVT com propofol em cirurgias ambulatoriais de pacientes pediátricos é mais efetiva que a anestesia inalatória.




Essas revisões acima relatadas confirmaram estudos anteriores e demonstraram o fato comum da heterogeneidade entre os estudos, mostrando que a evidência é, portanto, insuficiente e de baixa qualidade. A evolução lenta e pouco conclusiva dos conhecimentos farmacoeconômicos em anestesia necessita de envolvimento de seus profissionais e estudos bem desenhados.




Por exemplo, desde 2001, discutia-se o fato de que a economia com antieméticos seria sobrepujada pelo custo extra com o uso do propofol63 e que a redução do tempo de recuperação seria muito pequena para que impactasse sobre os custos, a menos que o serviço estivesse trabalhando no máximo de sua capacidade e propenso a gargalos.64 Salientava-se ainda que deveriam ser considerados os custos adicionais ao empregar a anestesia venosa, como a necessidade de bombas de infusão e acessórios, bem como outros dispositivos como seringas especiais. Vários autores discutiram que, frente à economia de pequenos intervalos de tempo, isso não resultaria em decréscimo da necessidade de profissionais nem acomodariam um maior número de cirurgias3,65 (as exceções em que haveria forte indicação da vantagem do uso de anestesia venosa seriam no caso de neurocirurgia e crianças com má contratilidade miocárdica não devida à tetralogia de Fallot).66,67 Apesar disso e dos custos supostamente mais altos da AVT com propofol comparados à anestesia mista (indução com propofol e manutenção com anestesia inalatória), mais de uma década depois, observa-se que o conhecimento permanece incompleto.




Uma alternativa para a redução de custos com anestésicos inalatórios discutida desde meados dos anos 1980 seria a redução das taxas de fluxo de gás fresco durante a anestesia, o que seria possível devido ao avanço tecnológico dos equipamentos empregados.40 As vantagens seriam a redução do volume de anestésicos necessários, manutenção da homeostase da temperatura e umidade corporal além da limitação da poluição atmosférica. As desvantagens incluem o risco potencial de promover uma mistura gasosa que leve à hipóxia e preocupação com o risco de elevação da concentração de um composto resultante da degradação dos anestésicos quando em contato com adsorventes de dióxido de carbono que contenham agentes alcalinos fortes como hidróxido de sódio ou de potássio.42 Dessa forma, tem sido estudada a possibilidade de empregar adsorventes não reativos, porém estes são ainda mais caros. Em estudo recentemente publicado, a redução de custos associada a esta substituição e diminuição de consumo do sevoflurano foi considerada muito pequena para justificar tais esforços.45 Entretanto, mesmo que uma tecnologia como a redução das taxas de fluxo de gás fresco possa reduzir custos, na área da saúde é importante e ainda falta estudar de maneira conclusiva os riscos e os custos envolvidos.




Seria possível reduzir custos sem interferir na tomada de decisão sobre o medicamento por meio da redução da perda de anestésicos?




Uma vez que a quantidade de medicamentos anestésicos durante as cirurgias varia muito, pode haver discrepâncias significativas entre a quantidade de anestésicos dispensada para a sala cirúrgica e aquela efetivamente administrada aos pacientes. Por isso, há uma preocupação crescente com o custo de perdas e possível desperdício destes medicamentos.39,68-70




A perda é definida como o descarte adequado ou inadequado de ampolas, frascos, seringas de medicamentos não utilizados ou parcialmente utilizados.64 Ainda que seja difícil de documentar durante a ação, deve-se integrar a informação entre o que foi administrado e o que foi dispensado para poder mensurar essa perda. Nesse sentido, alguns estudos foram exemplares e estão citados a seguir.




Gillerman e Browning68 rastrearam o uso de seis medicamentos anestésicos (tiopental, succinilcolina, rocurônio, atracúrio, midazolam e propofol) em estudo realizado entre outubro de 1997 e setembro de 1998  em três ambientes: adultos internados, ambulatório de adultos, e hospital infantil. Eles relataram que mais de 50% dos medicamentos rastreados no estudo foram preparados, porém não foram administrados aos pacientes, resultando em um gasto de US$ 165.666 em um ano, o que representava 26% dos custos com medicamentos do departamento, sendo que US$ 42 mil desse montante poderiam ter sido economizados. Apenas em relação ao propofol, o gasto com a perda foi superior a US$ 80 mil, representando 16% do custo com medicamentos. Dessa perda, pelo menos, 20% poderiam ter sido evitadas, gerando uma economia de US$ 17 mil.




Weinger70 considerou que no estudo de Gillerman e Browning a mensuração da perda dos medicamentos havia sido realizada de forma indireta, e, em 2000, realizou estudo similar no UCSD Medical Center Thornton Hospital. Neste, porém, coletou os resíduos de medicamentos de salas de cirurgia durante duas semanas. Das seringas coletadas, 50,3% nunca haviam sido usadas. Entre as seringas parcialmente utilizadas, os medicamentos que mais impactaram nos custos foram propofol (US$ 1,58/caso), vecurônio (US$ 1,32/caso) e efedrina (US$ 0,94/caso). Baseando-se no gasto com medicamentos do hospital, os medicamentos cuja perda mais custou à instituição foram: fenilefrina (20,8%), propofol (14,5%), vecurônio (12,2%), midazolam (11,4%), labetalol (9,1%) e efedrina (8,6%). O custo da perda de medicamentos foi estimado em US$ 10,86 por cirurgia. Embora a economia por cirurgia pareça pouco significativa, segundo o autor, a economia potencial para os Estados Unidos poderia alcançar de US$ 250 a 350 milhões de dólares por ano.




Em 2012, Chaudhary e col.71 voltaram a repetir esse desenho de estudo em um hospital terciário, onde um anestesista não envolvido no procedimento coletou as seringas não utilizadas ou com restantes de medicamentos após as cirurgias em 98 pacientes acima de 12 anos, 74 sob anestesia geral e 24 com anestesia regional. O preço do mercado foi multiplicado pelas quantidades observadas e isso foi utilizado para estimar os valores totais desperdiçados. O custo dos agentes inalatórios não foi incluído, pois os vaporizadores incompletamente utilizados podiam ser usados para outros pacientes e não representavam desperdício. Quatorze medicamentos formaram a lista analisada: propofol, tiopental, succinilcolina, lidocaína, adrenalina, atropina, morfina, fentanil, rocurônio, vecurônio, neostigmina, glicopirrolato, midazolam e mefentermina, cujas taxas de desperdício variaram entre 7,4% e 100%. O maior desperdício foi observado em 100% em adrenalina e 94% em lidocaína. Os custos do desperdício de 45% em seringas com propofol representaram 56% do total dos custos estimados desperdiçados, sinalizando que a indicação de preparo de 20 mL para indução da anestesia diferiu da rotina efetivamente observada, em que menos de 15 mL foram suficientes para a indução em casos de pacientes com 60 kg a 70 kg.




Em 2015, seguindo esse exemplo, outro hospital público72 repetiu e documentou essa auditoria sobre o desperdício.




Independente dos valores significativos, a mensagem mais importante que permanece constante é sobre os tantos benefícios que a auditoria regular das práticas na rotina podem ensejar, sobretudo apontando feedback e oportunidades para melhorias no programa de anestesia.





▪ Modelagem de dados de anestesia para avaliação econômica




Existem outros tipos de avaliação econômica além da avaliação da relação de custo-efetividade, detalhadas na Diretriz Metodológica do Ministério da Saúde.61 Um método que pode ser utilizado quando faltam dados da vida real, é com modelos. Baseados em premissas, os modelos podem simular os custos de estratégias alternativas para uma indicação. É óbvio, nesses casos, que a grandeza da incerteza será proporcional às lacunas de conhecimentos detalhados na vida real.




Pode-se, entretanto, a partir de conhecimentos agregados publicados, assumir valores que, ainda que incertos, permitam estruturar um modelo que mimetize as consequências e custos de se utilizar diferentes tecnologias, construído a partir de dados da literatura e estimando intervalos dos dados do modelo com algum grau de confiança. No mínimo, essa estruturação permite gerar uma hipótese que pode ser um objeto para estudo clínico futuro, buscando sua validação. Essa estratégia de utilizar modelos tem sido amplamente difundida, embora as publicações de estudos subsequentes para sua validação sejam escassas. Por isto, as publicações de modelos para avaliação de tecnologias de anestesia representam oportunidades certas de se realizar mais estudos clínicos que podem ser relevantes.




Por exemplo, é bem instrutivo o modelo simples para cálculo dos custos e comparação entre duas abordagens de anestesia geral em cirurgias ginecológicas (venosa total ou inalatória com profilaxia de náuseas e vômitos) na fase pós-operatória.73 As maiores fontes de queixas de desconforto após anestesia geral para as pacientes, são náusea e vômito no pós-operatório (NVPO). Evitar esses sintomas é importante para a maioria das pacientes, bem como NVPO é a maior fonte de custos adicionais para pacientes e serviços de saúde. Esse impacto econômico tende a crescer à medida que as intervenções cirúrgicas se tornam minimamente invasivas e podem ser realizadas em ambulatório. Além disso, o uso de anestesia com baixo fluxo, low flow anaesthesia, e o tratamento suplementar com novos fármacos, como tropisetron e antagonista-5-HT 3, trazem novos aspectos econômicos. Em 2002, Eberhart e cols.73 compararam essa abordagem com AVT usando propofol. A análise da decisão comparou os dados de 150 mulheres sendo submetidas a cirurgias ginecológicas que foram randomizadas para ATIV (propofol-alfentanil) versus os controles (com desflurano no fluxo de 1 L.min-1 de gás fresco suplementado com 2 mg de tropisetron ao final da cirurgia). A incidência de NVPO foi similar. Então a árvore de decisão simples foi construída com os dois braços randomizados e as probabilidades similares observadas de NVPO em cada grupo, como segue (Figura 14.1).




[image: ]Figura 14.1 Modelo para avaliação econômica da ocorrência de náusea e vômito no período pós-operatório, após anestesia geral.Fonte: Eberhart et al., 2002.73








Assim, os autores observaram que os custos diretos do manejo de NVPO usando desflurano-tropisetron (€ 4,94) não foram diferentes dos casos com propofol-ATIV (€ 4,81). Além disso, o custo total de 100 minutos de anestesia geral foi superior no grupo desflurano-tropisetron (€ 30,94) se comparado com o grupo ATIV (€ 24,55).




Um modelo simples é, entretanto, um conhecimento científico relevante, pois reflete a decisão e transparece os parâmetros permitindo sua reprodutibilidade para verificação. Além dos custos, payoff, outros parâmetros podem ser ponderados nas estimativas, tais como parâmetros de desfecho, representados pela letra E de “efeito” ou de “utilidade” no esquema abaixo (Figura 14.2).




[image: ]Figura 14.2 Esquema de Modelo de Decisão simples e definição dos seus componentes.







Salienta-se que a modelagem utiliza o processo de cálculo da probabilidade para cada braço a partir da ocorrência do evento desde uma ou várias probabilidades condicionais. Isso se baseia no princípio de independência condicional (p[E│F] = p[E]) ou, quando no mesmo braço mais de um evento ocorre, aplica-se a regra do produto para probabilidades conjuntas de eventos independentes (p[E,F] = p[E]*p[F]). Ao final, o Princípio da Acumulação: somação permite resolver cada braço do modelo multiplicando a probabilidade de cada ramo pelo valor atribuído, ou seja, a soma dos custos e efeitos de todos os ramos do nó. A simples divisão dos custos pelos efeitos observados nos braços das alternativas mutuamente exclusivas resulta no custo para se obter uma unidade de efeito. Assim, pode-se comparar valores entre as alternativas. Dessa forma, mesmo os problemas mais complexos podem ser resolvidos encadeando-se braços até os níveis em que existam dados que permitam calcular, os quais são denominados nós terminais.




Como nos exemplos acima mencionados, os custos pertinentes, ou payoffs, são somados nos nós terminais. Depois, outra parte da equação são os efeitos, que são igualmente somados nos nós terminais. Os efeitos finalísticos dos medicamentos são os mais relevantes para as avaliações farmacoeconômicas (anos de sobrevida obtida através da intervenção, número de vidas salvas, proporção da condição funcional, número de eventos clínicos evitados ou proporção de melhorias na qualidade de vida). Entretanto, considerando o horizonte temporal possível no estudo, as medidas de resultados intermediários podem “substituir” o desfecho de interesse e ser avaliadas mais rapidamente que o resultado finalístico primário. Se apenas resultados intermediários estiverem disponíveis, a relação entre eles e os resultados finalísticos deve ser estimada, tomando por base a literatura publicada.61




Uma medida de efeito de alto interesse em anestesia é a utilidade. A utilidade expressa as preferências dos indivíduos (pacientes ou população em geral) em relação a diferentes estados de saúde61 e pode representar a fração de efetividade no modelo. São preferências obtidas por métodos que envolvem chance (por exemplo, standard gamble, no qual se fazem escolhas entre resultados alternativos envolvendo incerteza), enquanto valores são preferências derivadas de métodos que não lidam com chance (por exemplo, time trade-off, em que se considera a troca de uma redução da duração da sobrevida vis-à-vis melhorias no estado de saúde). Ambos — valores e utilidades — são preferências obtidas mediante técnicas de mensuração direta. Essas técnicas variam da escala analógica visual (de Likert, que consiste em solicitar aos indivíduos que identifiquem seu estado de saúde presente diretamente numa escala visual graduada) até questionários padronizados e validados. Um instrumento de medida de qualidade de vida, por exemplo, está baseado em condições específicas, em um questionário e em uma função de escore particular, sendo que nenhum desses componentes pode ser modificado sem ser submetido a um processo de validação (quando versões de instrumentos desenvolvidos fora do país forem utilizadas, é necessário assegurar que elas tenham sofrido um processo de transposição e validação, salientando-se que, no Brasil e internacionalmente, até 2019, a maioria dos estudos de validação ainda eram necessários.52,74




Existem três tipos de utilidade:






		Utilidade cardinal, para medir intensidades absolutas de satisfação (se a utilidade de A é igual a três vezes a utilidade de B, o estado A é “três vezes melhor” que o estado B);




		Utilidade intervalar, para medir intensidades relativas, isto é, variações na satisfação (nesse caso, tudo o que pode ser dito é que entre a utilidade associada ao estado A e a utilidade associada ao estado B é três vezes maior que o intervalo de utilidades associadas com os estados B e C, respectivamente);




		Utilidade ordinal, que mede a satisfação em uma ordem simples de preferências, usando números reais.61








Por exemplo, em 200875 pela Cochrane, e em 201076 no Reino Unido, foram feitas avaliações sobre o sugamadex na reversão do bloqueio neuromuscular profundo da anestesia geral com rocurônio ou vecurônio, sem a necessidade de associar um anticolinérgico ou aguardar uma recuperação parcial do paciente. Esse medicamento foi lançado no mercado em 2008, e a vantagem em seu uso seria a redução do risco de eventos adversos associados ao uso de succinilcolina, como reações anafiláticas, parada cardíaca, mialgia e indução de hipertermia maligna. Na revisão sistemática realizada incluindo publicações até novembro de 2008, foram encontrados poucos estudos de qualidade sobre a efetividade do fármaco e nenhum estudo de custo-efetividade. Em situações de emergências, pode ser difícil o manejo (difícil de intubar, requerendo ventilação manual, entre outros). Nesses casos, pode ser importante uma alternativa que reduza o tempo de recuperação, podendo trazer benefício de maior produtividade para o centro cirúrgico.




Uma análise econômica simples75 foi então modelada e realizada sob a perspectiva do sistema de saúde, considerando dois cenários (a indução de bloqueio neuromuscular na rotina e a sequência de rápida indução e reversão, SRI, do bloqueio neuromuscular) para, ao menos, comparar em paralelo as duas abordagens. Os custos dos fármacos, tempo de recuperação, taxa de eventos adversos e taxas de recorrência de bloqueio ou bloqueio residual associados com as estratégias anestésicas podem fazer diferença nos custos. O modelo usado para a avaliação foi esquematizado conforme a Figura 14.3.




[image: ]Figura 14.3 Modelo para avaliação comparativa entre a indução de bloqueio neuromuscular na rotina e a sequência de indução rápida e reversão do estudo do Reino Unido.Fonte: Movafegh A, et al., 2013.58








Usando os preços tabelados no British National Formulary,75 multiplicados pelas doses para um suposto paciente de 75 kg e combinação das apresentações comerciais mais baratas (sob a premissa de que os restos foram desperdiçados), uma reversão de bloqueio moderado poderia ser feita com 1 frasco de 2 mL de sugamadex (200 mg, £ 59,64), enquanto o bloqueio mais profundo requereria 2 frascos para 4 mL (400 mg, £ 119,28). Seria necessário 1 frasco de succinilcolina se usasse ≈ 75 mg (1 m.kg-1, £ 0,71), 1 frasco de rocurônio para a dose média de 45 mg (0,6 m.kg-1, £ 3,01), 1 frasco se usasse ≈ 7,5 mg de vecurônio (0,1 m.kg-1, £ 3,95) e 1 frasco de neostigmina-glicopirrolato (2,5 mg/0,5 mg, £ 1,01).




Sobre a efetividade dos fármacos (sob a premissa de que o tempo de recuperação foi o observado na revisão sistemática limitada a 3 estudos e de pouca qualidade34,77,78), quando o bloqueio foi moderado, observou-se o intervalo de recuperação de 1,3 a 1,7 minuto para o grupo com rocurônio + sugamadex versus 17,6 minutos de recuperação para o grupo com rocurônio + neostigmina. Quando o bloqueio foi profundo, o tempo médio de recuperação foi de 2,7 minutos para o grupo com rocurônio + sugamadex versus 49 minutos para o grupo com {rocurônio ou vecurônio} + neostigmina. Isto poderia representar minutos de economia, sob a premissa de que cada minuto custaria, em média, £ 2,40 (± £ 1,75), para maior produtividade no centro cirúrgico, onde houve o valor estimado de £ 4,44 por minuto economizado em vez de economizar na unidade de terapia intensiva para recuperação, onde, em média, o minuto economizado teve seu valor estimado em £ 0,33. Esses cálculos estão explícitos na Figura 14.4.




[image: ]Figura 14.4 Modelo com custos estimados comparando a indução de bloqueio neuromuscular na rotina versus a sequência de indução rápida e reversão no estudo do Reino Unido.Fonte: Mankes RF, 2012.69








Resolvendo essa equação sob as premissas dos estudos revisados, em que dois terços dos pacientes necessitariam de reversão, a rotina convencional resultaria no valor de £ 3,20 por minuto, enquanto a alternativa com sugamadex resultaria em £ 3,84 por minuto, devido ao fato de economizar 16,3 minutos de ocupação do centro cirúrgico. Dessa forma, os autores concluem que as economias são incertas e podem ser derrisórias, devido, ademais, à logística para aproveitamento desse intervalo.




Esse modelo simples exemplifica como estruturar escolhas e tornar aparente a parametrização dos custos e efeitos visando sua reprodutibilidade e credibilidade.




Entre as limitações da evidência até 2019, estão explícitos o tamanho reduzido das amostras nos estudos primários, e o fato de que muitos dos desfechos considerados relevantes não foram investigados ou reportados. Em 2015, uma revisão em relação à efetividade do sugamadex incluiu uma busca por artigos no PubMed, considerando o período entre 2013 e 2014, demonstrando reversão do bloqueio neuromuscular de 3 a 8 vezes mais rapidamente que a neostigmina com base em um estudo observacional e um estudo randomizado não cego, com somente 128 pacientes.59 Assim, a conclusão que vem sendo apontada de maneira consistente nas revisões é que o sugamadex tem se mostrado eficaz, mas a efetividade e o risco associado ao seu uso, bem como o impacto econômico, precisam ser mais bem avaliados em estudos mais bem monitorados,46,47 com amostras maiores e bem delineadas.79 Maiores contribuições em conhecimentos, portanto, são amplamente demandadas. Entre as prioridades para pesquisas futuras sugeridas estão:






		Avaliação dos efeitos de substituição para rápida indução e reversão do bloqueio neuromuscular sobre a morbidade, mortalidade, desfechos relatados pelo paciente e custos;


		Coleta de dados da prática clínica sobre a ocorrência de eventos adversos raros, porém graves, do sugamadex, como, por exemplo, reações anafiláticas;


		Avaliar desfechos clínicos relevantes para o uso do fármaco em cirurgias de rotina;


		Avaliar o uso do fármaco na prática pediátrica e obstétrica;


		Avaliar o uso da dose de 4 m.kg-1 de sugamadex para reversão imediata de bloqueio induzido por baixa dose (0,6 m.kg-1) de rocurônio na rotina;


		Avaliar diferentes associações de anestesia e analgesia com o fármaco, especialmente em situações nas quais anestésicos inalatórios potentes foram inicialmente usados e depois descontinuados.







Modelos, como os exemplos acima citados, permitem o cálculo dos custos das estratégias anestésicas40 e a comparação de alternativas terapêuticas para cada indicação. Quanto mais evidências de maior qualidade, menor será a incerteza ou variabilidade, permitindo maior reprodutibilidade ou rigor científico ao modelo.




De fato, há requerimento crescente por pesquisas de custo-efetividade por anestesiologistas51 para continuar a liderar melhorias na medicina perioperatória. A revisão de Teja e col. (2018) identificou apenas 28 análises de custo-efetividade originais relacionadas à anestesiologia e medicina perioperatória publicadas entre 1980 e 2014, com qualidade baixa ou moderada. Exemplificando a premência de estudos fármaco-econômicos com anestésicos na última década: há apenas 7 estudos indexados para a busca de avaliações estruturadas nos estudos controlados randomizados na base de dados bibliográficos MEDLINE/PubMed. Modelos de assistência em equipe, liderados por médicos anestesistas, que buscam padronizar processos durante o período perioperatório, incluindo avaliação de risco, educação do paciente, “pré-reabilitação”, coordenação de atendimento multidisciplinar e planejamento de reabilitação, demonstram o valor adicional agregado pelos departamentos de anestesia.52,80,81




Em resumo, salienta-se que as medidas dos recursos para financiamento dos programas de anestesia excedem o custo da compra dos medicamentos.3 Publicações sobre os custos dos recursos envolvidos no programa de anestesia, bem como os custos para tratar complicações, eventos adversos, taxas de efeitos colaterais, interações medicamentosas ou outros eventos inusitados conhecidos ou desconhecidos e emergentes, são escassos e consistem prioridades e oportunidades82 para pesquisas e publicações em anestesia.





▪ CONSIDERAÇÕES FINAIS SOBRE A AVALIAÇÃO ECONÔMICA EM ANESTESIA




As avaliações econômicas em saúde são, cada vez mais, utilizadas para informar decisões sobre quais intervenções devem ser financiadas a partir dos recursos disponíveis de um hospital, secretarias de saúde, operadoras de planos de saúde ou de sistema de saúde como um todo. Isto é particularmente verdadeiro no caso de decisões sobre a cobertura ou o reembolso de novos produtos farmacêuticos. Importante lembrar que essas avaliações são estritamente comparativas. Ou seja, duas ou mais opções terapêuticas são comparadas em termos dos seus custos e das suas consequências para a saúde do paciente.83,84




As consequências representam todos os efeitos na saúde dos indivíduos, que podem ser positivas ou negativas, como abordados  anteriormente. Especificamente na anestesiologia, os estudos demonstram que diferentes tecnologias podem fornecer perfis de segurança distintos para os pacientes, além de diferentes resultados de eficácia e efetividade. Assim como, os recursos utilizados (por exemplo, pessoal clínico e outros, equipamento e edifícios de capital e consumíveis como medicamentos) diferem entre as abordagens terapêuticas e, consequentemente, os custos associados à utilização desses recursos.84




Conduzir esse tipo de análise faz sentido quando não se tem uma decisão óbvia de qual tecnologia deve ser financiada. Isso acontece, por exemplo, quando uma tecnologia mais eficaz e/ou mais segura é, também, mais custosa quando comparada àquela já disponível no sistema de saúde.83,84 Um tomador de decisão, preocupado em alocar o orçamento existente da melhor forma possível, poderia se perguntar: é um efeito adicionado que vale à pena adicionar custo para adotar o tratamento? Menos comum, a condução de uma avaliação econômica em saúde pode ser aplicada quando a tecnologia em avaliação é menos eficaz e/ou efetiva, mas possui um menor custo quando comparada à tecnologia disponível. Nesse caso, o tomador de decisão se questiona: o efeito reduzido é aceitável dado custo reduzido para adotar o tratamento? A avaliação econômica, portanto, tem o objetivo de subsidiar essas decisões não óbvias em saúde.




Posto isso e dada a restrição de estudos econômicos em anestesia, o aumento da participação na medicina perioperatória poderia contribuir para o aumento das pesquisas de custo-efetividade realizadas pelos anestesiologistas, colaborando para se atingir as metas de desenvolvimento e sustentabilidade dos serviços e sistema de saúde. Avaliações farmacoeconômicas, balançando os riscos de segurança dos anestésicos versus suas vantagens em efeito ou benefícios versus seus custos, podem evidenciar e subsidiar oportunidades para inovar no sistema de saúde.




Para se efetivar esses desenvolvimentos, a pesquisa em anestesia que abordava principalmente resultados fisiológicos ou de curto prazo, por exemplo, intensidade da dor pós-operatória, alterações hemodinâmicas, tempo para extubação, tempo para recuperação, náusea etc. precisa se estender além dos temas tradicionais. Atualmente, os anestesiologistas são incentivados a capturar as experiências dos pacientes, a qualidade de vida e a perspectiva do cuidador. No entanto, existem poucas ferramentas validadas para verificar a qualidade de vida disponíveis e estudos de validação são necessários no futuro.74




Além disso, há ênfase em seu papel na medicina perioperatória, como avaliação de risco pré-operatório, gerenciamento de risco perioperatório, programa de recuperação aprimorado, uso de ultrassom para diversos propósitos ou serviços de anestesia para procedimentos endoscópicos. Novas áreas de pesquisa de interesse incluem morbidade pós-operatória subsequente, tratamento da dor, tratamento de náusea e vômito no pós-operatório e as consequências em longo prazo na saúde dos pacientes. Assim, o aumento da participação na medicina perioperatória poderia contribuir para o aumento das pesquisas de custo-efetividade realizadas pelos anestesiologistas, colaborando para se atingir as metas de desenvolvimento e sustentabilidade dos serviços e sistema de saúde.85-87




Por isso, é altamente necessário que as equipes de anestesia publiquem todas as dimensões possíveis sobre suas casuísticas e novos conhecimentos que possam desenvolver. Conscientes de que “o que não está escrito não existe”, os anestesistas do Brasil devem elevar o patamar dessa disciplina.
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Anatomia do Sistema Nervoso Central




Eduardo Tadeu Moraes Santos






INTRODUÇÃO




Os primeiros registros de observação da anatomia do sistema nervoso central datam de 500 a.C. por Alcméon, quando descreveu os nervos ópticos. Hipócrates (400 a.C.) descreveu uma “fenda” entre os hemisférios cerebrais. Platão (429-323 a.C.) situou sensação e pensamento no encéfalo.




Herófilo iniciou a dissecção humana na Escola de Alexandria (300-250 a.C.). Este distinguiu cérebro e cerebelo, descreveu o quarto ventrículo e diferenciou nervos motores e sensitivos. Galeno (129 -199 d.C.), nascido em Pérgamo, passou em Roma seus anos mais produtivos. Dissecando e experimentando, ele classificou os nervos cranianos, omitindo o olfatório e o troclear. Escreveu também extenso trabalho sobre a anatomia e funções da medula espinhal. Depois de Galeno, os pensamentos biológico e médico entraram em um longo recesso. O legado clássico foi todo extinto na Europa durante a Idade Média. Os textos gregos sobreviveram principalmente em versões árabes, com pequeno progresso no conhecimento; de acordo com a letargia intelectual geral, a neuroanatomia marcou passo por milhares de anos; na verdade, a exatidão anatômica degenerou. O movimento em direção ao naturalismo entre artistas da Renascença, no fim do século XV e início do XVI, teve uma de suas vertentes a dissecção humana. Grandes mestres emergiram nessa época como: Michelangelo, Leonardo da Vinci, Raphael e Dürer. Esse movimento, juntamente com a introdução de novas técnicas como moldes em cera, preparou o caminho para Vesalius.




Vesalius (1514-1564) marcou uma nova era na Medicina com suas ilustrações rigorosamente estruturais com precisão sem igual em seu tempo. Claramente, ele indicou os núcleos da base, hipocampo, fórnice, cápsula interna, pulvinar, colículos, quarto ventrículo, e muitos outros detalhes, com quase a exatidão de um atlas moderno.




Eustáquio (1550-1574), um contemporâneo de Vesálio, deixou uma brilhante representação do sistema nervoso simpático e nervo craniano de modo mais pormenorizado que o próprio Vesálio.




Muitos outros estudiosos da neuroanatomia humana vieram a suceder estes. Tanto na idade moderna quanto na contemporânea muitos contribuíram para evolução do conhecimento neuroanatômico. Citá-los fugiria ao escopo deste capítulo, assim seguiremos para a conceituação do termo “sistema nervoso central”.








▪ CONCEITO




O sistema nervoso central aparece pela primeira vez em organismos simples que exibem simetria bilateral como alguns moluscos ou insetos. A partir de critérios anatômicos, pode-se conceituar o sistema nervoso central (SNC) como a porção de recepção de estímulos de comando e desencadeamento de respostas, localizado dentro do esqueleto axial (caixa craniana, e canal vertebral, sendo constituído essencialmente pelo encéfalo e medula espinhal).




O sistema nervoso central humano possui estrutura extremamente complexa. Ele funciona no sentido de manter o equilíbrio do organismo (homeostase) frente a diferentes situações, fazendo ajustes ao meio para que possa sobreviver.




Enfim, o sistema nervoso central (SNC) é responsável pela integração do organismo com seu meio ambiente.





▪ EMBRIOLOGIA DO SNC




O folheto embrionário ectoderma dá origem a todo sistema nervoso humano. Por volta da segunda semana pós-concepção, inicia-se sua formação, pela placa neural, que paulatinamente sofre um processo de invaginação, até que ao fim da 3ª semana funde-se totalmente, constituindo o tubo neural. O tubo neural vai apresentar diferentes calibres em sua extensão, sendo a porção cranial dilatada, de onde originar-se-á o encéfalo primitivo ou arquencéfalo e a porção caudal de calibre menor e uniforme, de onde surgirá a medula espinhal. Nas semanas que seguem, o arquencéfalo desenvolve-se, surgindo as vesículas encefálicas primordiais, que posteriormente darão origem a vesículas secundárias.




Essas divisões e as estruturas anatômicas correspondentes são mostradas na Figura 15.1.




[image: ]Figura 15.1 Divisão embriológica do SNC e seus correspondentes anatômicos.








▪ DIVISÕES MAIORES DO SISTEMA NERVOSO 




Embora em essência seja um todo contínuo, o sistema nervoso pode ser dividido, para conveniência de estudo, em uma série de partes, regiões ou subsistemas. O encéfalo e a medula espinhal juntos formam o sistema nervoso central. Estendendo-se deles, em pares, estão os 12 nervos cranianos e 31 espinhais, constituindo estes o sistema nervoso periférico. Vale salientar que, neste capítulo, discorreremos apenas sobre anatomia do SNC.




Para se entender a organização anatômica do SNC, deve-se conhecer inicialmente a citologia deste. O sistema nervoso é composto de células que são as unidades funcionais básicas deste: os neurônios. Estes são células muito diferenciadas e especializadas.




Os neurônios são divididos em três partes: o corpo celular ou soma (este contém várias organelas que mantém a vida celular), o axônio (prolongamento celular que pode ter alguns milímetros ou até dezenas de comprimento, especializado na transmissão de potenciais de ação) e os dendritos (estrutura receptora ramificada, onde se encontram os terminais sinápticos).




A forma e tamanho dos neurônios podem variar bastante, podem ser divididos em dois tipos, de acordo com o número de prolongamento citoplasmático: neurônios unipolares e neurônios multipolares. Existem de 10 a 100 bilhões de neurônios no cérebro humano, que interligados formam entre cem trilhões a um quatrilhão de conexões. Exemplos de neurônios conforme sua estrutura estão representados na Figura 15.2.




[image: ]Figura 15.2 Exemplos de neurônios e sua estrutura.







Em funcionamento constante, mesmo nos períodos de sono, essa estrutura complexa consome cerca de um quarto de todo a energia do organismo humano.




Até há uma década acreditava-se que os neurônios podiam no máximo regenerar-se sob certas condições.




Hoje sabe-se que não podem apenas regenerar-se, mas que em condições mais especiais ainda, células gliais denominados astrócitos podem diferenciar-se em novos neurônios.




Compõem ainda o sistema nervoso central diversas variedades de células não excitáveis. Estas estão demonstradas na Tabela 15.1.






	Tabela 15.1 Células gliais, sua localização e função.

	

		

		

		

	

	

		

				Localização

				Tipo celular

				Função

		


		

				Sistema nervoso central

				Astrócitos

				Apoio estrutural para os neurônios e isolamento das superfícies receptoras; fagocitose

		


		

				

				Epêndima

				Produção e circulação do líquido cefalorraquidiano

		


		

				

				Micróglia

				Células fagocitárias mobilizadas na presença de lesão ou infecção

		


		

				

				Oligodendrócitos

				Produção de mielina, nutrição dos neurônios e fagocitose

		


		

				Sistema nervoso periférico

				Células satélite

				Envolvem os corpos celulares ganglionares, oferecendo suporte mecânico e nutritivo

		


		

				

				Células de Schwann

				Produção de mielina

		


	







▪ ORGANIZAÇÃO DO SNC SEGUNDO A DISPOSIÇÃO NEURONAL




No chamado neuroeixo, encerrados na caixa craniana e canal vertebral, estão o encéfalo e a medula espinhal. Esse neuroeixo está organizado anatomicamente ao longo dos eixos rostrocaudal e dorsoventral, isto é, posicionado anteroposteriormente, apresentando simetria bilateral.




O SNC tem suas células neuronais organizadas de várias formas, originando muitas de suas estruturas, de acordo com a disposição dos corpos neuronais e seus axônios.




Pode-se destacar as estruturas anatômicas que se apresentam segundo a organização descrita na Figura 15.3.




[image: ]Figura 15.3 Níveis de divisão anatômica do SNC.








▪ ANATOMIA DAS ESTRUTURAS DE PROTEÇÃO DO SNC




Tendo papel fundamental na manutenção da vida, o SNC, no entanto, é frágil, assim fica clara a necessidade adaptativa de um sistema complexo de proteção contra agressões biológicas, físicas e químicas. Esse sistema é composto basicamente de crânio, coluna vertebral, meninges, líquido cefalorraquidiano (LCR ou liquor) e barreira hematoencefálica.




Além dos neurônios, o sistema nervoso ainda conta com um segundo tipo de células, a glia ou neuróglia, responsáveis pela sustentação, nutrição e proteção dos neurônios. A Tabela 15.1 relaciona os tipos de células gliais, sua localização e funções.




Crânio e Coluna Vertebral




Os ossos planos do crânio e os corpos vertebrais, que formam o canal vertebral, são as estruturais principais de proteção mecânica do SNC.




O crânio está sustentado no ápice da coluna vertebral, assumindo forma oval, alargada posteriormente.




É composto de 22 ossos achatados e irregulares, os quais, com exceção da mandíbula, são fixos e soldados entre si. Divide-se em duas partes: o crânio propriamente dito, composto de oito ossos (um occipital, dois parietais, um frontal, dois temporais, um esfenoidal e um etmoidal) que abrigam o cérebro, e o esqueleto da face, composto de 14 ossos (dois nasais, dois maxilares, dois lacrimais, dois zigomáticos, dois palatinos, duas conchas nasais inferiores, um vômer e uma mandíbula). O crânio assume uma configuração hermética, exceto pelos forâmens e canais de onde partem a medula espinhal e os nervos cranianos e por onde passam os vasos responsáveis pela irrigação do cérebro.




Situada na linha média posterior do tronco está a coluna vertebral.




Ela é sinuosa e flexível e mede cerca de 2/5 da altura total do corpo, formada pela junção de 33 ossos, agrupados em cinco regiões de acordo com sua localização: sete vértebras móveis cervicais, doze vértebras móveis torácicas, cinco vértebras móveis lombares, cinco vértebras fixas sacrais e quatro vértebras fixas coccígeas. As vértebras variam de tamanho, de acordo com a região em que se localizam, sendo progressivamente maiores quando se toma a coluna de cima para baixo (Figura 15.4). Uma vértebra típica é formada por duas partes: uma anterior, maior e cilíndrica, o corpo, e uma posterior, o arco vertebral, que delimita o forâmen vertebral que, justapostos, formam o canal medular, onde se aloja a medula espinhal até o nível da segunda vértebra lombar. Abaixo desse nível, o canal vertebral contém apenas as meninges e as raízes nervosas dos últimos nervos espinhais, que formam a cauda equina. O canal vertebral inicia-se no forâmen magno craniano e termina no hiato sacral, assumindo uma configuração fechada como a do crânio, exceto pela presença de duas aberturas de cada lado, entre cada par vertebral, denominados forâmens intervertebrais, por onde passam os nervos espinhais e os vasos responsáveis pela irrigação da medula. A anatomia da coluna vertebral está representada nas Figuras 15. 4 e 15.5.




[image: ]Figura 15.4 Anatomia da coluna vertebral.







[image: ]Figura 15.5 Corte sagital da coluna vertebral.







Os corpos vertebrais são interligados por meio de uma fibrocartilagem (disco intervertebral), proporcionando uma articulação de amplitude restrita à coluna vertebral. O arco vertebral consiste em um par de pedículos e um par de lâminas, ancorando sete processos – quatro articulares, dois transversos e um espinhoso. Nesses processos, inserem-se ligamentos e músculos que proporcionam os movimentos da coluna e sua estabilidade.4,5




Meninges




As meninges, três membranas de tecido conjuntivo, envolvem todo o SNC. São elas: a dura-máter (mais externa), a aracnoide (intermediária) e a pia-máter (mais interna).




A dura-máter é uma membrana rica em colágeno, espessa e densa, resistente e inelástica, ricamente vascularizada e inervada, o que a torna responsável pela sensibilidade dolorosa intracraniana. A dura-máter cranial ou encefálica é composta de dois folhetos – o externo ou endosteal, que funciona como periósteo interno do crânio, e o interno ou meníngeo, que continua com a dura-máter espinhal. Esses folhetos sofrem separações em determinadas regiões, formando quatro pregas e várias cavidades, denominadas seios da dura-máter, que funcionam como canais venosos. As quatro pregas da dura-máter são as seguintes:






		
Tenda do cerebelo: septo transversal interposto entre os lobos occipitais e o cerebelo, dividindo a cavidade craniana em compartimento superior ou supratentorial (fossa média) e compartimento inferior ou infratentorial (fossa posterior);


		
Foice cerebral: ocupa a fissura longitudinal do cérebro, separando os dois hemisférios cerebrais e contendo os seios sagitais;


		
Foice cerebelar: pequeno septo triangular que separa os dois hemisférios cerebelares;


		
Diafragma da sela: pequena lâmina horizontal que fecha superiormente a sela túrcica, isolando e protegendo a hipófise.







A dura-máter espinhal, formada apenas pelo folheto interno da dura-máter craniana, é separada da aracnoide por uma cavidade virtual, o espaço subdural, e da parede óssea do canal medular pelo espaço peridural, o qual contém um rico plexo venoso.




A aracnoide é uma delicada membrana conjuntiva, separada da pia-máter pelo espaço subaracnoideo que contém o liquor. Em locais em que o encéfalo se afasta da parede craniana, formam-se coleções de liquor, as quais são denominadas cisternas aracnoideas, sendo a principal a cisterna cerebelo-medular ou cisterna magna. A aracnoide pode em alguns pontos invadir a dura-máter, formando as granulações aracnoideas ou corpos de Pacchioni, responsáveis pela absorção do liquor.




Finalmente, a pia-máter, a mais interna das meninges, é uma membrana descontínua, aderida intimamente à superfície do SNC, formada por delicado tecido conjuntivo, ricamente permeado por um minúsculo plexo venoso. A pia-máter proporciona sustentação estrutural ao tecido nervoso e acompanha todos os relevos do SNC, bem como os vasos que nele penetram, formando a parede externa dos espaços perivasculares, que constituem amortecedores hidráulicos às pulsações arteriais.3,6




Liquor




Barreira hematoencefálica




O tecido nervoso e o sangue realizam trocas constantes. Essas trocas são reguladas. Funcionalmente, está situada no endotélio dos capilares que irrigam o SNC, cobrindo uma superfície de 12m²/g de parênquima cerebral, graças a uma complexa rede de cerca de 650 km de capilares sanguíneos. As células endoteliais desses capilares são diferenciadas, não fenestradas, apresentando junções extremamente estreitas entre si, as quais bloqueiam ativamente a passagem de proteínas, compostos hidrofílicos e mesmo a difusão iônica. Contudo, permite a passagem da maioria dos compostos lipofílicos, além de possuir mecanismos específicos de transporte para insulina, glicose, transferrina, purinas e aminoácidos. O endotélio capilar tem mais de 95% de sua superfície circundada por processos celulares de astrócitos, o que constitui mais uma interposição entre os capilares e o tecido nervoso funcional.1-3,6




As estruturas que contêm o liquor (ventrículos) estão representadas na Figura 15.6.




[image: ]Figura 15.6 Reformatação tridimensional do sistema ventricular por RNM (1) ventrículos laterais; (2) 3º ventrículo; (3) aqueduto cerebral; (4) 4º ventrículo.







Medula espinhal




A medula espinhal é a estrutura mais caudal do SNC, de forma cilíndrica e alongada, ligeiramente achatada no sentido anteroposterior. Tem início a partir do bulbo, ocupando os dois terços superiores do canal vertebral, geralmente terminando ao nível da segunda vértebra lombar, quando se afila para formar o cone medular e, por fim, o filamento terminal. A medula espinhal constitui a via de passagem de informações entre o SNC e os órgãos do tronco e membros e é a via final para o envio de comandos motores. Apresenta seu calibre relativamente uniforme, exceto por duas intumescências, denominada cervical e lombar, onde ocorrem as conexões dos plexos braquiais e lombossacral, respectivamente. Estrutura-se de forma que a substância cinzenta, constituída por corpos neuronais, situa -se dentro da substância branca, constituída por fibras mielínicas (vias ascendentes e descendentes) – com isso, a substância cinzenta assume a forma de uma borboleta, apresentando três colunas de cada lado: anterior, posterior e lateral. A substância branca, também se organiza em funículos anterior, lateral e posterior (Figura 15.7).




[image: ]Figura 15.7 Corte transversal da medula espinhal e suas principais estruturas.







Da medula espinhal saem 31 pares de nervos espinhais – oito cervicais, doze torácicos, cinco lombares, cinco sacrais e um coccígeo – cada qual com uma raiz anterior e outra posterior, esta última com um gânglio espinhal. Em razão de ritmos de crescimento diferentes entre a medula espinhal e a coluna vertebral, as raízes nervosas dos últimos nervos espinhais, dispostas em torno do cone medular e filamento terminal, formam a chamada cauda equina.3,4,6 A cauda equina está mostrada nas Figuras 15.8 e 15.9.




[image: ]Figura 15.8 Reformatação de corte coronal de cauda equina por RNM. 







[image: ]Figura 15.9 Reformatação sagital da cauda equina por RNM.







A substância cinzenta na medula tem seus neurônios divididos em dois grandes grupos: neurônios de axônio longo e neurônios de axônio curto. Os neurônios de axônio longo são, por sua vez, divididos em neurônios radiculares e neurônios cordonais. Os neurônios radiculares podem ser viscerais – quando inervam músculos lisos e cardíacos e glândulas – ou somáticos ou motores, responsáveis pela inervação dos músculos estriados esqueléticos. Os neurônios cordonais, cujos axônios formam os funículos da substância branca medular, são divididos em neurônios de projeção, que constituem as vias ascendentes da medula, e os neurônios de associação, com ramos ascendentes e descendentes, que integram segmentos medulares situados em níveis diferentes. Por fim, os neurônios de axônio curto, de pequeno tamanho, permanecendo circunscritos à substância cinzenta medular, são responsáveis pela regulação dos arcos-reflexos.1,3




Tronco encefálico ou rombencéfalo




O tronco encefálico é uma estrutura infratentorial, ou seja, ocupa a fossa craniana posterior, sendo dividido em bulbo, mesencéfalo e ponte. Constitui a ligação entre cérebro e medula espinhal, sendo a via de passagem dos diversos tratos nervosos. Além disso, contém os núcleos dos nervos cranianos, exceto do I e II pares (olfatório e ótico), responsáveis pela inervação sensorial e motora da cabeça e pescoço, inervação dos órgãos dos sentidos e inervação parassimpática dos gânglios autonômicos vis cerais que controlam funções vitais, como a respiração, pressão sanguínea e batimentos cardíacos.




Bulbo




Tendo uma estrutura de secção triangular, o bulbo mede cerca de 3 cm de comprimento, cujos limites são a extremidade inferior da ponte (sulco bulbopont ino) e a extremidade superior da medula ao nível do primeiro nervo cervical. Mantém organização morfológica muito semelhante à da medula, não havendo demarcação clara entre ambas, a qual ocorre superficialmente com a decussação das pirâmides. Estas se constituem de feixes compactos de fibras nervosas descendentes que ligam as áreas motoras do cérebro aos neurônios motores da medula (trato piramidal ou via corticoespinhal), representando a principal via motora do SNC. Na parte caudal do bulbo, os feixes piramidais cruzam obliquamente o plano mediano em feixes interdigitados que obliteram a fissura mediana anterior, formando a decussação das pirâmides.




Apesar de sua estrutura ser semelhante à da medula em sua porção inferior, superiormente o bulbo difere muito, apresentando várias modificações como o aparecimento de novos núcleos (grácil, cuneiforme, olivar), a decussação das pirâmides (motora) e dos lemniscos (sensitiva) e a abertura do IV ventrículo.




Uma rede de tratos e núcleos são integrados pelo bulbo. Estes trazem informação sensorial para os centros superiores do cérebro, bem como levam comandos motores para a medula. Possui núcleos de vários nervos cranianos, bem como núcleos próprios, além da formação reticular, onde se localizam o centro respiratório, o centro vasomotor e o centro do vômito. Assim, o bulbo é responsável pelo controle da função motora visceral, participando de alguns dos principais reflexos do corpo humano, como vômito, soluço, deglutição, tosse e espirro.1,3,4,6 O tronco encefálico, o bulbo e a ponte são mostrados nas Figuras 15.10 e 15.11.




[image: ]Figura 15.10 Anatomia do tronco encefálico.







[image: ]Figura 15.11 Tronco cerebral: (1) ponte e (2) bulbo.







Os núcleos de nervos cranianos e suas funções são apresentados na Tabela 15.2.






	Tabela 15.2 Núcleos dos nervos cranianos localizados no tronco encefálico. 

	

		

		

		

		

	

	

		

				Classificação

				Núcleo

				Par Craniano

				Função

		


		

				Núcleos motores

				Núcleo ambíguo

				



				Glossofaríngeo (IX)




				Vago (X)




				Acessório (XI)


			

				



				Inervação da musculatura estriada 




				da laringe e da faringe


			

		


		

				Núcleo do hipoglosso

				Hipoglosso (XII)

				Inervação da musculatura da língua

		


		

				Núcleo dorsal do vago

				Vago (X)

				



				Inervação motora de vísceras 




				torácicas e abdominais


			

		


		

				Núcleo salivatório inferior

				Glossofaríngeo (IX)

				Inervação da parótida

		


		

				Núcleos sensitivos

				



				Núcleo do trato espinhal 




				do trigêmeo


			

				



				Trigêmeo (V)




				Facial (VII)




				Glossofaríngeo (IX)




				Vago (X)


			

				Sensibilidade de quase toda a cabeça

		


		

				Núcleo do trato solitário

				



				Facial (VII)




				Glossofaríngeo (IX)




				Vago (X)


			

				Sensibilidade gustativa

		


		

				Núcleo vestibular

				Vestíbulo-coclear (VIII)

				Equilíbrio e audição

		


	






Ponte




Situada centralmente ao cerebelo, a ponte constitui a parte dianteira do tronco encefálico. Está localizada entre o bulbo e o mesencéfalo. Sua superfície anterior é convexa, muito proeminente, formada por um volumoso feixe de fibras nervosas, que convergem e se tornam mais compactas para formar o pedúnculo cerebelar médio ou braço da ponte. É composta basicamente de fibras de condução, conectando áreas cerebrais superiores com a medula espinhal. Na linha média anterior, encontra-se o sulco basilar, onde, em geral, se aloja a artéria basilar.




A ponte possui vários núcleos que estabelecem uma conexão entre o córtex motor e o cerebelo. Sua parte ventral é separada do bulbo pelo sulco bulbopontino, de onde emergem o VI, VII e VIII pares cranianos (abducente, facial e vestíbulococlear, respectivamente). Na parte dorsal da ponte, encontram-se os núcleos dos nervos vestíbulococlear, facial, abducente e trigêmeo; além dos núcleos salivatório superior e lacrimal.




Na transição entre o bulbo e a ponte encontra-se o locus ceruleus, um núcleo constituído por neurônios e fibras ricas em noradrenalina, com amplas projeções para o córtex cerebral, possuindo importante papel no controle do comportamento emocional e no ciclo sono-vigília.1,3,4,6




Mesencéfalo




Conectando a ponte e o cerebelo aos hemisférios cerebrais, na porção mais cranial do tronco encefálico, surge uma estrutura curta, essa estrutura é o mesencéfalo. É formado por uma porção ventrolateral, composta de duas estruturas cilíndricas, os pedúnculos cerebrais, uma porção dorsal, que consiste em quatro eminências arredondadas, os corpos quadrigêmeos (teto mesencefálico), e um canal estreito, o aqueduto cerebral, o qual conecta o terceiro e quarto ventrículos. Os pedúnculos cerebrais dividem-se em uma parte dorsal, predominantemente celular, o tegmento e outra ventral, formada de fibras longitudinais descendentes (tratos corticoespinhal, corticonuclear e corticopontino), a base do pedúnculo. Tegmento e base do pedúnculo são separadas por um núcleo compacto de neurônios multipolares ricos em dopamina e contendo melanina, a substância negra, que faz parte do sistema extrapiramidal, com conexões nos dois sentidos com o corpo estriado (núcleos da base), envolvida no controle da atividade muscular esquelética.




Os corpos quadrigêmeos são formados por dois pares de colículos (superior e inferior), cujas fibras projetam-se para os núcleos talâmicos. Os colículos superiores estão envolvidos em reflexos que regulam os movimentos verticais dos olhos, enquanto os colículos inferiores constituem um importante relé das vias auditivas.




O tegmento possui alguns importantes núcleos, como o núcleo rubro, pertencente ao sistema motor extrapiramidal, e os núcleos dos nervos trocleares (IV) e oculomotor (III).3,4,6 O mesencéfalo e alguns núcleos deste são mostrados nas Figuras 15.12 e 15.13.




[image: ]Figura 15.12 Corte axial do mesencéfalo.







[image: ]Figura 15.13 Corte axial do mesencéfalo. (1) substância nigra; (2) núcleos rubros.







Cerebelo




Localizado na fossa occipital inferior, o cerebelo (Figuras 15.14 e 15.15) guarda, como o cérebro, uma estrutura semelhante, sendo formado por dois hemisférios que apresentam um córtex que envolve um centro de substância branca (corpo medular). Conta ainda com uma pequena estrutura mediana, o vermis, ligado aos dois hemisférios cerebelares. O cerebelo situa-se abaixo do lobo occipital, dorsalmente à ponte e bulbo, ligando-se a eles através dos pedúnculos cerebelares.




[image: ]Figura 15.14 Anatomia do cerebelo.







[image: ]Figura 15.15 Cerebelo. (1) Hemisférios cerebelares; (2) vermis; (3) pedúnculos cerebelares médios; (4) artéria basilar.







Os dois hemisférios cerebelares apresentam sulcos transversais que delimitam os lóbulos cerebelares, formados pelas chamadas folhas do cerebelo, finas lâminas de tecido nervoso. Os principais lobos cerebelares são o anterior, o posterior e o flocolonodular. A citoarquitetura do córtex cerebelar é basicamente a mesma em todas as folhas e lóbulos, distinguindo-se três camadas: moleculares (formada principalmente por fibras); de células de Purkinje (formada por neurônios piriformes) e granulares (formada pelas menores células do corpo humano, os neurônios granulares).




Já o corpo medular do cerebelo, formado por fibras mielínicas, possui quatro núcleos centrais com corpos neuronais, a saber, núcleo denteado, núcleo emboliforme, núcleo globoso e núcleo fastigial.




Responsável por atividade inconsciente e involuntária, o cerebelo desempenha importante papel na regulação dos movimentos finos e complexos, integrando estímulos proprioceptivos, visuais e táteis para determinação temporal e espacial de ativação dos músculos durante o movimento ou no ajuste postural. Sendo assim, basicamente está envolvido na manutenção do equilíbrio corporal, manutenção do tônus muscular e da postura, bem como coordenação de movimentos complexos. Acredita-se ainda que possa estar envolvido em processos de aprendizagem, particularmente na aquisição de respostas condicionadas.1,3,4,6




Cérebro




O cérebro (Figura 15.16), correspondente embriológico do prosencéfalo, é dividido em duas partes:






		O diencéfalo, correspondente à área do terceiro ventrículo e às estruturas que o circundam, a saber: tálamo, hipotálamo, epitálamo e subtálamo;




		O telencéfalo, correspondente aos hemisférios cerebrais.







[image: ]Figura 15.16 Anatomia do cérebro.







Diencéfalo




Tálamo




Os tálamos são duas massas ovoides de substância cinzenta, localizadas de cada lado do terceiro ventrículo, em sua porção laterodorsal, acima do sulco hipotalâmico. Tem por função processar informações sensoriais provenientes das regiões mais caudais do SNC, que se dirigem para o córtex cerebral. Possui vários núcleos, divididos em cinco grupos: anterior, posterior, mediano, medial e lateral.




Os núcleos anteriores situam-se no tubérculo anterior do tálamo, recebem fibras dos núcleos mamilares e projeta fibras para o córtex do giro do cíngulo, integrando o circuito de Papez, parte do sistema límbico e, portanto, atuam sobre o comportamento emocional. Os núcleos posteriores compreendem os corpos geniculados e o pulvinar, funcionando como uma relé das vias auditiva e ótica. Os núcleos medianos possuem conexão com o hipotálamo, relacionando-se com funções viscerais. Os núcleos mediais recebem um grande número de fibras da formação reticular, tendo importante papel ativador sobre o córtex cerebral, e de fibras da área pré-frontal, relacionadas a comportamentos emocionais como respostas afetivas (alegria e tristeza).




Os núcleos laterais compreendem o grupo de núcleo talâmico mais complexo, sendo formados pelos núcleos ventrais anterior, intermédio, posterolateral e posteromedial. Os dois primeiros, pertencentes ao sistema extrapiramidal, são núcleos de projeção que recebem fibras motoras do globo pálido e cerebelo e se projetam ao córtex frontal. Já os núcleos ventrais posterolateral e posteromedial funcionam como relé das vias sensitivas, recebendo, respectivamente, informações dos lemniscos medial (responsável pela condução de impulsos do tato e propriocepção) e espinhal (responsável pela condução de impulsos de temperatura, dor, pressão e tato) e do lemnisco trigeminal (responsável pela condução de impulsos da sensibilidade somática da cabeça).1,3,4,6




Hipotálamo




Como seu próprio nome ensejo, o hipotálamo, localiza-se abaixo do tálamo, em uma pequena área do assoalho do terceiro ventrículo. É composto pela região tegmental subtalâmica e pelas seguintes estruturas: corpos mamilares, quiasma ótico, túber cinéreo e infundíbulo. É constituído basicamente de substância cinzenta, agrupada em núcleos, contendo um grande número de circuitos neuronais relacionados às funções vitais: temperatura corporal, frequência cardíaca, pressão arterial, osmolaridade sanguínea, ciclo sono-vigília, ingestão de alimentos e água. Controla a homeostasia do organismo (atividade visceral no sentido de manter constante o meio interno) por meio de três mecanismos: endócrino (pela regulação da hipófise), autônomo (origina o sistema nervoso simpático e parassimpático) e motivacional (por suas conexões com o sistema límbico).1,3,4,6




Epitálamo




O epitálamo, composto de comissura das habênulas, comissura posterior e glândula pineal (epífise), limita posteriormente o terceiro ventrículo. O núcleo e comissura das habênulas pertencem ao sistema límbico, estando relacionadas com a regulação do comportamento emocional. Já a glândula pineal, órgão secretor da melatonina, possui ação inibidora sobre outras glândulas, como as gônadas, a hipófise, a tireoide e as paratireoides. Como a pineal parece sofrer influências em seu funcionamento a partir da exposição à luz, acredita-se que esteja envolvida no ritmo circadiano e no ciclo sono-vigília.3




Subtálamo




Pequena área interna e posterior do diencéfalo, pertencente ao sistema extrapiramidal, sendo formado pelo estrato dorsal, zona incerta e núcleo subtalâmico. Como se localiza na transição com o mesencéfalo, engloba parte de algumas estruturas desse segmento, como o núcleo rubro, a formação reticular e a substância negra. Apresenta função motora, regulando a postura e os movimentos. Lesões, desse núcleo, provocam uma síndrome específica, denominada hemibalismo, caracterizada por movimentos involuntários anormais e violentos das extremidades, que podem persistir mesmo no período do sono, levando o paciente à exaustão física.3




Telencéfalo




O telencéfalo é constituído basicamente pelos dois hemisférios cerebrais, grandes massas ovoides de tecido nervoso, dotados de uma cavidade interna, os ventrículos laterais, e separados medialmente de forma incompleta pela fissura longitudinal do cérebro. Repousando na base do crânio (anteriormente) e na tenda do cerebelo (posteriormente), cada hemisfério cerebral está configurado de modo a apresentar três polos (frontal, occipital e temporal), três faces (superolateral, medial e inferior) e quatro grandes lobos (frontal, temporal, parietal e occipital). Existe ainda um pequeno lobo interno, a insula, composta de uma dobra do lobo parietal. Estruturalmente, apresenta uma superfície constituída por substância cinzenta, o córtex cerebral, que envolve uma porção central de substância branca, o centro branco medular. Neste, encontram-se diversos agrupamentos organizados de neurônios e feixes de fibras, constituindo as chamadas estruturas subcorticais, a saber: o corpo caloso, o fórnix, o septo, o hipocampo, a amígdala e os núcleos da base.




Cada hemisfério cerebral relaciona-se com a parte contralateral do corpo (por exemplo, o córtex motor direito controla a atividade motora do lado esquerdo do corpo) e apresenta lateralidade de funções, ou seja, do ponto de vista funcional existe uma assimetria entre os hemisférios cerebrais, sendo um deles mais importante para aquela função do que o outro. Assim, para funções motoras complexas e linguagem, a dominância, na grande maioria das vezes, é do hemisfério esquerdo, enquanto para funções não verbais é o hemisfério direito o dominante. Os hemisférios cerebrais possuem como principal via de intercomunicação o corpo caloso, estrutura formada de fibras mielínicas e amielínicas, situada no fundo da fissura longitudinal do cérebro.




A superfície cerebral é marcada por muitas circunvoluções formadas por sulcos (escavações), fissuras (sulcos profundos) e giros (elevações). Os dois principais sulcos são o lateral (de Sylvius) e o central (de Rolando). O sulco latera l separa o lobo temporal dos lobos frontal e parietal; já o sulco central, separa o lobo frontal (anterior) do parietal (posterior). De modo geral, as áreas anteriores ao sulco central relacionam-se à motricidade e as posteriores com a sensibilidade.




Além dos sulcos laterais e centrais, é digno de nota o sulco parieto-occipital, que se estende de cima para baixo, dividindo o lobo parietal do occipital; o sulco calcarino, na superfície medial do lobo occipital, delimitando a localização do córtex visual; e o sulco do cíngulo, na superfície medial dos lobos frontal e parietal, delimitando o giro do cíngulo, importante componente do sistema límbico.




O córtex cerebral é formado por seis camadas interpostas e complexamente interconectadas de diferentes tipos de neurônios e fibras (módulos ou colunas de células), classificadas, da superfície para o interior, em (1) camada molecular; (2) camada granular externa; (3) camada piramidal externa; (4) camada granular interna; (5) camada piramidal interna; e (6) camada multiforme. Cada camada constitui uma unidade morfofuncional com características próprias, que se comunica e interage com as camadas adjacentes. Na camada molecular, predominam fibras horizontais, havendo poucos neurônios de associação, denominados células horizontais. A seguir, encontra-se a camada granular externa, composta basicamente de células granulares, as principais células receptoras do SNC, caracterizadas por dendritos que se ramificam próximos aos corpos celulares, formando circuitos neuronais de intercomunicação muito sofisticados. Essas células também estão presentes, de forma marcante, na quarta camada (granular interna). A terceira camada, denominada piramidal externa, composta principalmente de neurônios piramidais, células predominantemente efetuadoras, encontradas também na quinta camada (piramidal interna). Por fim, a camada mais interna do córtex, a camada multiforme, é constituída por neurônios fusiformes, células efetuadoras com comunicações com as estruturas subcorticais.




O córtex pode ser dividido arbitrariamente, do ponto de vista anatômico, em lobos frontal, parietal, temporal e occipital, de acordo com a topografia óssea craniana. Entretanto, sua divisão do ponto de vista funcional parece ser mais adequada. Neste sentido, encontramos três grandes áreas corticais, a saber: áreas sensitivas, áreas motoras e áreas de associação. As áreas somestésicas e somatomotoras são mostradas na Figura 15.17.




[image: ]Figura 15.17 Corte axial do telencéfalo. (1) Área somatomotora da mão. (2) Área somatossensitiva da mão.







Áreas sensitivas são áreas de projeção, caracterizadas pela recepção de estímulos, permitindo ao indivíduo a consciência de sensações físicas, são divididas em:






		
Área auditiva: localizada no giro temporal transverso anterior, apresenta correspondência direta com as áreas da cóclea, sem, contudo, ser uma via totalmente cruzada, o que resulta no fato de que destruição cortical de um lado não determina a perda total da audição contralateral;


		
Área gustativa: localizada na porção inferior do giro pós-central;


		
Área olfatória: localizada em uma pequena área na parte anterior do uncus e do giro para-hipocampal;


		
Área somestésica: área de sensibilidade somática geral, localizada no giro pós-central, posterior ao sulco central (área cortical sensorial primária). Recebe e analisa impulsos nervosos relacionados à temperatura, dor, pressão, tato e propriocepção consciente da metade oposta do corpo;


		
Área vestibular: aparentemente localizada no lobo temporal, próximo à área auditiva, sendo responsável pela consciência da orientação espacial;


		
Área visual: localizada no sulco calcariano, na parte mais posterior do córtex occipital, com correspondência direta entre áreas da retina e áreas corticais.







Já as áreas motoras do córtex, constituintes das vias eferentes somáticas, representam o sistema piramidal, formado pelos tratos corticoespinhal e corticonuclear, responsáveis pelo controle voluntário dos movimentos musculares. A área motora piramidal do córtex (centro cortical primário da motricidade voluntária) localiza-se anteriormente ao sulco central, no giro pré-central, comandando a área muscular contralateral ao hemisfério cerebral. A extensão de comprometimento de córtex motor para determinada parte do corpo é proporcional à delicadeza e complexidade de movimentos dos grupos musculares dessa parte, e não do seu tamanho, havendo assim, por exemplo, uma maior área do córtex destinada aos grupos musculares das mãos e da face do que para o restante do corpo.




Por fim, as áreas de associação do córtex relacionam-se a funções psíquicas mais elaboradas, integrando as funções sensoriais e motoras. São divididas em cinco áreas específicas:






		
Áreas gnósicas: situadas próximas às áreas de projeção somestésica, visual e auditiva, responsabilizam-se pelo reconhecimento consciente e interpretação dos estímulos táteis, visuais e auditivos, dividindo -se, respectivamente, em área psicossomestésica, área psicovisual e área psicoauditiva. Lesões nessas áreas resultam em um quadro denominado agnosia, caracterizado pela incapacidade em reconhecer objetos, imagens e sons, apesar de haver a percepção consciente deles. Da mesma forma, as áreas gnósicas estão relacionadas ao planejamento de atos voluntários e, neste caso, as lesões corticais resultam em apraxia, ou seja, incapacidade de realizar determinada sequência de atos, sem que haja qualquer lesão motora;


		
Áreas relacionadas com a linguagem: antigamente delimitadas nas áreas de Broca (pré-frontal – Figura 15.18) e Wernicke (porção posterior do lobo temporal esquerdo), atualmente acredita-se corresponderem a vastos territórios corticais de associação, não delimitados, visto ser a linguagem um fenômeno altamente complexo que depende da integridade dos circuitos neuronais como um todo. As áreas de linguagem relacionam-se ao conceito de dominância cerebral, localizando-se, portanto, na maioria das vezes, no hemisfério cerebral esquerdo;


		
Áreas relacionadas com o esquema corporal: localizadas no giro supramarginal e regiões vizinhas, no hemisfério não dominante, relacionam-se à percepção consciente das diversas partes do corpo, sendo consequência da integração de vários estímulos sensitivos;


		
Áreas relacionadas com a memória: ocupam várias áreas corticais, em especial no lobo temporal;


		
Áreas corticais relacionadas com as emoções: fenômenos complexos, as emoções comprometem principalmente áreas subcorticais, havendo, contudo, relações com áreas inespecíficas do córtex. Aparentemente, a área pré-frontal tem participação no desenvolvimento de reações afetivas de tristeza e ansiedade, bem como em características de personalidade.







Envolvido pelo córtex cerebral, encontra-se o centro branco medular, área formada basicamente de substância branca, rica em fibras nervosas mielínicas (fibras de projeção e fibras de associação), contendo pequenas formações de substância cinzenta, os núcleos da base: claustrum, corpo amigdaloide e corpo estriado. O centro branco medular constitui a maior parte da massa encefálica de cada hemisfério.




O claustrum é uma pequena faixa de substância cinzenta localizada entre o putamen e o córtex da ínsula, de função desconhecida. Já o corpo amigdaloide, localizado na extremidade da cauda do núcleo caudado, faz parte do sistema límbico, atuando sobre o controle das emoções e do comportamento sexual.




Finalmente, o corpo estriado, composto de núcleo caudado, putamen e globo pálido, constitui um importante centro do sistema extrapiramidal, realizando conexões com o córtex cerebral, o tálamo e a substância negra. O corpo estriado é uma região rica em neurônios dopaminérgicos, responsáveis pelo controle dos movimentos musculares involuntários e automáticos do corpo. Afecção dessa estrutura resulta em síndromes extrapiramidais, como o mal de Parkinson, as coreias e atetoses.1,3,4,6




[image: ]Figura 15.18 Corte sagital do telencéfalo. Área de Broca.







Vascularização do SNC




Formado por estruturas nobres e altamente especializadas, o SNC consome grande quantidade de glicose e oxigênio, o que demanda intenso fluxo sanguíneo e, por consequência, vasta rede de vascularização.




A medula espinhal é irrigada pelas artérias espinhais anterior e posteriores, ramos da artéria vertebral e pelas artérias radiculares. Já o encéfalo é irrigado pelas artérias carótidas internas e vertebrais, que na base do cérebro formam o polígono anastomótico de Willis (Figura 15.19), de onde saem às principais artérias para irrigação do SNC. As artérias carótidas internas originam as artérias cerebrais médias e anteriores, enquanto as artérias vertebrais fundem-se na artéria basilar, que a seguir origina os ramos das artérias cerebrais posteriores, emitindo ainda os ramos das artérias cerebelares. A artéria cerebral anterior irriga áreas cerebrais responsáveis pela sensibilidade e motricidade dos membros inferiores; já a artéria cerebral média irriga áreas motoras e somestésicas do tronco, cabeça, pescoço e membros superiores, além de centros da linguagem; por fim, a artéria cerebral posterior irriga áreas visuais do lobo occipital.3,7




[image: ]Figura 15.19 Polígono de Willis: 1. a.a carótidas internas; 2. a.a vertebrais; 3. a. basilar; 4. a.a cerebrais posteriores; 5. a.a. cerebrais médias e 6. a.a cerebrais anteriores.
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INTRODUÇÃO




A comunicação entre as células é feita por meio de uma rede de circuitos eletrônicos, os potenciais de ação, constantemente presentes em tecidos do corpo humano. As células são envolvidas por uma bicamada lipídica com proteínas incrustadas denominada membrana celular e possui de 7 nm a 10 nm de espessura e separa os espaços intra e extracelular. Essa membrana tem função de barreira, permitindo que a célula mantenha concentrações de solutos no citosol e impedindo a passagem da maioria das moléculas polares, característica presente em todas as células dos seres vivos. 




A diferença de potencial entre os lados da membrana é capaz de gerar, processar e conduzir informações no organismo a partir de um potencial elétrico, o qual permite estados de repouso e de ação nas células.1-9








▪ BIOFÍSICA BÁSICA DOS POTENCIAIS DE MEMBRANA




As membranas celulares comportam-se como capacitores elétricos, separando íons e, consequentemente, cargas elétricas em diferentes graus de permeabilidade.10 Essas diferenças entre as concentrações iônicas, sob condições apropriadas, criam potenciais de membrana. Uma célula deve conter quantidades iguais de cargas positivas e negativas, ou seja, deve ser eletricamente neutra (Tabela 16.1).






	Tabela 16.1 Concentrações iônicas intra e extracelulares.*

	

		

		

		

	

	

		

				Componentes

				Concentração citoplasmástica (mM)

				Concentração extracelular (mM)

		


		

				Cátions

		


		

				Na+


				5 a 15

				145

		


		

				K+


				140

				5

		


		

				Mg2+


				0,5

				1 a 2

		


		

				Ca2+


				10–4


				1 a 2

		


		

				H+


				7 × 10–5


				4 × 10–5


		


		

				Ânions

		


		

				Cl–


				5 a 15

				110

		


	



	

		

				
Na: sódio; Mg: magnésio; Ca: cálcio; H: hidrogênio; Cl: cloreto.




* Além dos íons Cl–, as células contêm muitos outros ânions não listados nesta tabela.




		


	








Os mecanismos de transporte das membranas celulares responsáveis por essa distribuição desproporcional dos íons são:






		Difusão de íons através da membrana, que ocorre como resultado da diferença de concentração, sendo que os principais íons envolvidos são o potássio (K+) e o sódio (Na+);


		Transporte ativo de íons através da membrana, o que ocorre com Na+, K+, cálcio (Ca+), hidrogênio (H+), cloreto (Cl–), entre outros, sendo o mecanismo mais importante a bomba de sódio-potássio (Na+/K+), onde ocorre a troca de três íons Na+ para o meio extracelular por 2 íons K+ para o meio intracelular. Uma célula animal típica direciona cerca de um terço de sua energia para o funcionamento dessa bomba, e ela consome mais energia em células neuronais e naquelas dedicadas a processos de transporte, como as células que formam os túbulos renais.1,9,10 Esse transporte mantém o desequilíbrio entre o Na+ e o K+, o que estabelece uma voltagem elétrica negativa dentro das células.







Os potenciais de membrana são fundamentais para a homeostase do organismo, sendo responsáveis não somente pelo influxo de íons e água através de diversos compartimentos como também pelo transporte de nutrientes ligados ao Na+ nos enterócitos, pela secreção de cloreto pelas células epiteliais, pela sinalização elétrica celular, pela contração muscular, pela secreção hormonal e pela função cerebral, incluindo os processos cognitivos.10




Algumas doenças podem alterar esses potenciais da membrana. Na isquemia, por exemplo, há falência da bomba de Na+/K+. Em outras patologias, como doença de Parkinson, síndrome de Bartter e epilepsia, ocorrem mutações genéticas nos canais proteicos que permitem o influxo de íons, causando alteração dos potenciais elétricos.11





▪ PRINCIPAIS ÍONS ENVOLVIDOS NOS POTENCIAIS DE MEMBRANAS




Sódio




Apresenta alto gradiente de concentração no líquido extracelular (145 mEq.L–1) em relação ao intracelular (5 a 15 mEq.L–1), o que favorece sua difusão para o interior, gerando um estado de eletronegatividade no exterior e de eletropositividade no interior. Após um período de pouco mais de 1 ms, a alteração do potencial torna-se suficientemente grande para bloquear qualquer difusão efetiva de Na+, com diferença de potencial resultante de aproximadamente 61 mV. Os canais de Na+ voltagem-dependentes iniciam os potenciais de ação nos neurônios e em outras células excitáveis, e sua disfunção pode causar epilepsia, dor crônica e outras doenças por hiperexcitabilidade celular.1-8,12-16




Potássio




Apresenta fenômeno semelhante ao Na+, porém invertido: com alta concentração no líquido intracelular (140 mEq.L–1) em relação ao extracelular (4 mEq.L–1). Isso propicia a difusão para o exterior, criando um estado de eletropositividade no exterior e de eletronegatividade no interior, já que ânions negativos não se difundem com o K+ para o exterior. Após pouco mais de 1 ms, a alteração do potencial torna-se suficientemente grande para bloquear qualquer difusão efetiva de K+, com diferença de potencial resultante de aproximadamente 94 mV.1-8,12,13-18




O K+ está envolvido na automaticidade cardíaca, na homeostase glicêmica e na função da musculatura lisa e estriada. Pequenas alterações na calemia podem causar significativas alterações nos potenciais elétricos. Um grande aumento na concentração de K+ no líquido extracelular elimina o potencial de repouso e torna o miocárdio inexcitável.10




Os músculos esqueléticos e rins atuam na função de tamponar o K+, contribuindo para a manutenção da concentração extracelular desse íon. Na hipocalemia há uma diminuição da atividade da bomba Na+/K+ ATPAse nas células musculares esqueléticas, permitindo a difusão de mais K+ para o meio extracelular. Da mesma maneira, há aumento da absorção de K+ pelos néfrons distais, em virtude da maior atividade da bomba H+/K+. Em exercícios musculares intensos, há maior liberação de K+ pelas células musculares esqueléticas, compensada por maior atividade da bomba Na+/K+, estimulada pelas catecolaminas liberadas.19




Cloro




Apresenta alta concentração no líquido intracelular, mas tem papel secundário na composição do potencial de membrana. Além disso, sua distribuição é uma consequência do potencial celular. Participa do controle da pressão osmótica e é bombeado ativamente para compor o suco gástrico.10




O aumento da permeabilidade celular a este íon promove maior estabilização no potencial de repouso celular, tornando o meio intracelular mais negativo. Já a diminuição da permeabilidade leva à hiperexcitabilidade celular, como ocorre na miotonia congênita.12,13




Cálcio




Em condições normais, suas concentrações são mantidas extremamente baixas no citosol celular. É responsável por muitas atividades desenvolvidas pela membrana: atua na fosforilação oxidativa, no auxílio e na manutenção da integridade sarcolemal e age como um segundo mensageiro importante na ativação da proteínas contráteis.1,9




Nos músculos cardíaco e liso, os canais de Ca+ são extremamente importantes para gerar a contratilidade.





▪ POTENCIAL DE REPOUSO




O termo “potencial de repouso” é utilizado para se referir ao potencial de membrana quando as células estão quiescentes (Figura 16.1). Nesse estado, não existe fluxo líquido de íons através da membrana plasmática, a região externa à membrana tem voltagem igual a zero e a interna é negativa. Essa voltagem é diferente em cada célula.




[image: ]Figura 16.1 (a) Potencial de repouso – as células estão quiescentes. (b) Potencial hiperpolarizante – deslocamento iônico com maior carga negativa no interior, distanciando do limiar de despolarização. (c) Potencial despolarizante – deslocamento iônico com menor carga negativa no interior, aproximando-se do limiar de despolarização.







O potencial de repouso de uma célula animal varia entre ─20 mV e ─120 mM, dependendo sempre do organismo e do tipo celular. Embora o gradiente de K+ tenha influência predominante nesse potencial, os gradientes de outros íons, bem como os efeitos do desequilíbrio das bombas, também têm um impacto significativo. Quanto mais permeável for a membrana a um determinado íon, mais fortemente o potencial de membrana tende a ser dirigido para o valor de equilíbrio desse íon, e alterações na permeabilidade de uma membrana podem provocar mudanças significativas em seu potencial. Este é um dos princípios-chave que relaciona a excitabilidade elétrica das células às atividades de canais iônicos.1-10




As fibras nervosas apresentam voltagem de ─90 mV, enquanto nas hemácias essa voltagem é de ─6 mV, nos hepatócitos é de ─28 mV e nas células cardíacas de ─86 mV.17-21 Em células musculares e nervosas, o potencial de membrana aproxima-se do potencial de equilíbrio eletroquímico do K+, enquanto em hemácias aproxima-se do potencial de equilíbrio do Cl–.10




Um deslocamento de íons que torne a membrana mais polarizada (com maior carga negativa no interior) é chamado de “hiperpolarizante”; já um deslocamento que a torne a menos polarizada (com menor carga negativa no interior) é chamado de “despolarizante” (Figura 16.1).6




A magnitude do potencial de membrana será tanto maior quanto maiores forem a concentração e o gradiente químico do íon mais permeante através da membrana.




Para um determinado íon, o potencial de membrana que interrompe sua difusão resultante através da membrana é denominado potencial de equilíbrio eletroquímico.10





▪ FORÇA ELETROMOTRIZ (POTENCIAL DE NERNST)




É o potencial de difusão entre os dois lados da membrana e que impede a difusão efetiva de um íon para qualquer direção. Pode ser calculado para qualquer íon univalente em uma temperatura corporal de 37 ºC e sua magnitude do potencial de Nernst depende da taxa de concentração de determinado íon entre os dois lados da membrana celular.1,4,5,7




[image: ]




Em que:






		
FEM: força eletromotriz;


		
61: número de Faraday (constante elétrica para cátion monovalente incorporada à constante universal dos gases em temperatura corporal);


		
z: carga elétrica do íon.1,4,5,7








Utilizando essa fórmula, adota-se que a região externa à membrana apresenta potencial igual a zero, e que região a interna é o potencial de Nernst. Observa-se, assim, a contraposição entre duas forças: a gerada pela tendência de difusão do íon e a oposta do campo elétrico gerado na junção das duas soluções. O sentido do campo elétrico, então, é o que anula o movimento resultante do íon.10




O sinal do potencial é negativo se o íon difundido do interior para o exterior da membrana celular possuir carga positiva. Se o íon possuir carga negativa, o potencial tem sinal positivo.4 Essa equação permite calcular a diferença de potencial elétrico que determina o equilíbrio de um íon através de uma membrana.10




Potencial de Nernst para Na+




Apresenta-se com concentração externa aproximadamente dez vezes superior à interna, ou seja, 14 mEq.L─1 (interior) × 140 mEq.L─1 (exterior). Seu potencial de Nernst será calculado da seguinte maneira:1,4,5,7




[image: ]




Potencial de Nernst para K+




Sua concentração interna é aproximadamente 35 vezes superior à externa, ou seja, 140 mEq.L─1 (interior) × 4 mEq.L─1 (exterior). Seu potencial de Nernst será calculado da seguinte maneira:1,4,5,7




[image: ]




Equação de Goldman-Hodgkin-Katz




Como a membrana celular é permeável a vários íons, o potencial que se estabelece depende de três fatores: da carga elétrica de cada íon, da permeabilidade da membrana para cada íon (P) e das concentrações (C) dos íons nas faces interna (i) e externa (e) da membrana.1,4,5,7




Para realizar o cálculo do potencial de membrana quando dois íons monovalentes positivos (Na+ e K+) e um íon monovalente negativo (CI─) estiverem envolvidos, utiliza-se a equação de Goldman-Hodgkin-Katz:1,4,5,7




[image: ]




 Essa equação utiliza três íons, uma vez que Na+, K+ e Cl+ são aqueles com participação mais importante no desenvolvimento do potencial de membrana.1,4,5,7 Além disso, a importância de cada íon em contribuir com o potencial é proporcional à sua permeabilidade na membrana, e o gradiente de concentração do íon positivo do lado interno para o externo causa a eletronegatividade no interior da célula.1,4,5,7





▪ POTENCIAL LIMIAR




É considerado o valor mínimo do potencial de membrana que gera um potencial de ação em 50% das vezes, sendo que os valores inferiores a este são denominados sublimiares e desaparecem ao não produzirem resposta (Figura 16.2).1-10




[image: ]Figura 16.2 (a) Potencial limiar – potencial mínimo em que ocorre potencial de ação. (b) Potencial sublimiar – potencial de membrana inferior ao necessário para a produção de potencial de ação. (c) Overshoot – potencial de membrana que ultrapassa o potencial zero.








▪ POTENCIAL DE AÇÃO




São variações abruptas do potencial de membrana, normalmente de um valor negativo para um positivo, por meio dos quais os sinais celulares são transmitidos. O fenômeno em que o potencial ultrapassa a voltagem zero atingindo um valor positivo recebe o nome de overshoot (Figura 16.2).




A geração do potencial de ação ocorre devido a qualquer fator que produza difusão de Na+ através da membrana, desde uma simples perturbação mecânica até efeitos químicos e elétricos.1-10




Para transmitir um sinal, o potencial se desloca ao longo da fibra até atingir sua extremidade, sem perda de intensidade e com amplitude uniforme. Essa transmissão é chamada de “condução sem decremento”.1-10





▪ POTENCIAL RECEPTOR E POTENCIAL SINÁPTICO




Os potenciais receptores são causados por estímulos nas terminações nervosas sensoriais especializadas em um só tipo de energia estimuladora (p. ex., pressão, sons, odores etc.).10,14,15,18,30,31




Os potenciais sinápticos ocorrem em regiões receptivas de neurônios ou de células musculares especializadas em receber informação transmitida por outros neurônios.23-25




Ambos os potenciais, receptores e sinápticos, apresentam resposta graduada de acordo com a intensidade do estímulo e a redução de amplitude imediatamente após este cessar. Essa transmissão é chamada de “condução com decremento” (Figura 16.3). Esses sinais, durante sua ocorrência, podem se somar a outros sinais recebidos pela célula, levando ao processo chamado “somação” (Figura 16.4).




[image: ]Figura 16.3 Resposta graduada à intensidade de estimulação – característica de potencial receptor e potencial sináptico.







[image: ]Figura 16.4 Somação – potenciais receptores somando-se quando um estímulo ocorre antes que o primeiro termine.












▪ REPOLARIZAÇÃO




Após a membrana ter ficado muito permeável aos íons Na+, em poucos décimos de milésimos de segundo os canais começam a se fechar. Enquanto isso, canais de K–1 se abrem mais do que normal, permitindo rápida passagem deste íon para o exterior da fibra, restabelecendo o potencial de repouso negativo normal da membrana. Esse fenômeno é conhecido como “repolarização”.26,27




Cerca de 100 mil a 50 milhões de impulsos podem ser transmitidos pelas fibras nervosas antes que diferenças de concentração tenham diminuído a ponto de não mais poderem gerar potenciais de ação. Contudo, é necessário restabelecer as diferenças de concentração entre Na+ e K+ através da membrana, e isso é realizado por meio do transporte ativo pela bomba Na+/K+, como descrito anteriormente.1-10,28,29





▪ PROTEÍNAS ELETRICAMENTE EXCITÁVEIS DA MEMBRANA




Canais de Sódio




Os canais iônicos de Na+ são proteínas da membrana celular que possuem duas regiões: uma mais externa, que atua como filtro de seletividade, denominada comporta de ativação; e outra mais interna, que funciona como comporta de inativação. A comporta de ativação tem carga efetiva que pode se dobrar, bloqueando o canal por onde passam íons (repouso ou inativado). Variações da voltagem da membrana podem alterar forças elétricas da comporta e produzir alterações conformacionais, convertendo o canal fechado em canal aberto (ativado) e, consequentemente, levando ao aumento da permeabilidade da membrana aos íons Na+ em até 5.000 vezes. O mesmo aumento da voltagem que abre as comportas de ativação fecha as comportas de inativação após alguns décimos de milésimos de segundo (Figura 16.5).1-10,12-16




[image: ]Figura 16.5 Canais de Na+ e de K+ voltagem-dependentes – representação de ativação e inativação do canal de Na+ e da ativação do canal de K+, que ocorre lentamente, coincidindo com o início do fechamento dos canais de Na+.







Ao contrário da alteração conformacional que abre as comportas em um processo muito rápido, a alteração que leva ao fechamento das comportas de inativação é lenta. Após o canal de Na+ ter ficado alguns poucos décimos de milésimos de segundo aberto, ele se fecha e os íons Na+ não podem mais permear para o interior da membrana. Nesse momento, o potencial da membrana começa a retornar ao estado de repouso, constituindo o início do processo de repolarização (Figura 16.5).1-10,12-16




A comporta de inativação só é reaberta após o potencial de membrana ter retornado a um valor muito próximo ao do potencial de repouso da membrana.1-10,12-16




Canais de Potássio




Os canais iônicos de K+ são proteínas da membrana celular e apresentam-se em dois estados: 






		
Fechado: durante o estado de repouso, com impedimento de passagem do íon para o exterior; 


		
Aberto: quando o potencial de membrana varia de ─90 mV em direção a zero, ocorre abertura lenta, o que permite difusão de K+ para o exterior. Isso acelera a repolarização, com plena recuperação do potencial de repouso dentro de poucos décimos de milésimos de segundo (Figura 16.5).1-10,13,20,21









▪ PROPAGAÇÃO DO POTENCIAL DE AÇÃO




A partir da excitação em um local qualquer de uma célula excitável, ocorre aumento da permeabilidade ao Na+ (despolarização), que, ao passar para o interior da membrana, irá se difundir por alguns milímetros para áreas adjacentes (ainda em repouso). Isso fará com que ocorram o aumento da voltagem para um valor acima do limiar e a consequente abertura de mais canais nessas áreas (despolarização), evoluindo para a propagação acentuada do potencial de ação, com mais e mais despolarização em duas direções a partir do ponto estimulado (Figura 16.6). Essa propagação, ao longo de uma fibra nervosa ou muscular, recebe o nome de “impulso nervoso” ou “impulso muscular”.1-4,6,8,30




[image: ]Figura 16.6 Fluxo corrente local. Quando uma porção do axônio despolariza, cargas positivas movem-se pelo fluxo de corrente local para as porções adjacentes do citoplasma. Na superfície extracelular, a corrente flui em direção à região despolarizada.







Cada vez que houver produção do potencial de ação em um ponto qualquer da fibra em condições adequadas, o processo de despolarização trafegará por toda a membrana. Esse fenômeno é chamado de “princípio do tudo ou nada” e aplica-se a todos os tecidos excitáveis.1-4,6,8





▪ RITMICIDADE DE DETERMINADOS TECIDOS EXCITÁVEIS




Descargas autoinduzidas ocorrem no coração, na maioria dos músculos lisos e em neurônios do sistema nervoso central (SNC), promovendo, respectivamente, batimentos cardíacos, peristaltismo intestinal e respiração rítmica. Outras fibras podem descarregar ritmicamente se o limiar de estimulação for reduzido o suficiente (p. ex., na hipocalcemia), acarretando aumento da permeabilidade da membrana celular ao Na+, o que facilita a excitabilidade, com consequente surgimento de estímulos espontâneos (contraturas).1-4,6,8




Para haver ritmicidade espontânea, a membrana deve apresentar, em seu estado de “repouso”, certa permeabilidade aos íons de Na+ nos canais rápidos ou Ca+ e Na+ nos canais lentos de Ca+ a fim de permitir despolarização automática da membrana e repetição autoinduzida do ciclo, como a que ocorre nas células do nodo sinusal (Figura 16.7).2,3,5,7,29




[image: ]Figura 16.7 Ritmicidade de excitação das células do nodo sinusal – o potencial de repouso de apenas –60 mV não é voltagem suficientemente negativa para manter os canais de Na+ e Ca+ fechados, permitindo influxo contínuo de Na+ e despolarização automática da membrana.








▪ PLATÔ DE ALGUNS POTENCIAIS DE AÇÃO




A membrana excitável, em algumas situações, não repolariza imediatamente após a despolarização, e o potencial permanece em platô, com valor próximo ao pico, por muitos milissegundos antes de iniciar a repolarização. Exemplo disso é o que ocorre nas fibras do músculo cardíaco e tem como causa a participação conjunta dos canais de Na+ voltagem-dependentes (canais rápidos) e dos canais de Ca+ dependentes de voltagem (canais lentos), permitindo o surgimento de um componente rápido produzido pela abertura dos canais rápidos e de um componente lento (platô) produzido pela abertura de canais lentos. 




Além disso, outro fator que favorece o platô é a participação dos canais de K+ voltagem-dependentes que só se abrem o suficiente próximo ao fim do platô, porém têm rápido retorno do potencial de ação para seu valor negativo de repouso (Figura 16.8).1-4,6,8




[image: ]Figura 16.8 Potencial registrado nas células miocárdicas – a abertura dos canais rápidos de Na+ (fase zero) inicia-se a partir de um potencial de repouso de –90 mV, seguida pela redução da permeabilidade desses canais (fase 1), pelo platô devido à abertura dos canais lentos de Ca+ (fase 2) e pela abertura dos canais de K+ voltagem-dependentes.








▪ CONDUÇÃO DE SINAIS EM FIBRAS NERVOSAS




Fibras nervosas mielínicas periféricas apresentam a bainha de mielina em torno do axônio. Esta bainha é formada pelas células de Schwann que circundam o axônio, girando muitas vezes ao redor dele e dispondo diversas camadas de membrana celular que contêm a esfingomielina, um excelente isolante capaz de reduzir até em 5.000 vezes o fluxo através da membrana.1-4,6,8,30




Entre duas células de Schwann sucessivas permanece uma pequena região sem isolamento, chamada nodo de Ranvier, por onde íons podem fluir facilmente entre o líquido extracelular e o axônio. Entretanto, o axônio é a verdadeira membrana condutora para o potencial de ação.1-4,6,8,31-35




Pelas características das fibras mielínicas, só ocorre potencial de ação nos nodos de Ranvier. Isso é chamado de “condução saltatória”.1-4,6,8,31-35 Na condução saltatória, com despolarização saltando por longos trechos, a velocidade de transmissão é aumentada de 5 a 50 vezes, de acordo com a espessura das fibras (0,25 ms─1 em fibras amielínicas finas e 100 ms─1 em fibras mielínicas calibrosas). Como apenas nos nodos ocorre despolarização, há perda de cerca de 100 vezes menos íons e menor gasto resultante de energia para restabelecimento do equilíbrio pela bomba Na+/K+ (Figura 16.9).1-4,6,8,31-35




[image: ]Figura 16.9 Esquema da condução saltatória ao longo de fibra nervosa mielinizada – apresenta despolarização mais rápida que fibra amielínica e menor gasto de energia para repolarização pela bomba Na+/K+ ATPase.







Algumas doenças ocorrem com a desmielinização seletiva do sistema nervoso, apresentando sintomatologia dependente do local acometido, como: 






		Esclerose múltipla – desmielinização esparsa e progressiva de axônios do SNC, levando à perda do controle motor; 


		Diabetes melito (DM) e alcoolismo – evoluem com desmielinização de axônios periféricos.1-4,6,8









▪ TRANSMISSÃO SINÁPTICA




Informações são transmitidas ao longo do sistema nervoso por uma sucessão de neurônios, sob a forma de impulsos nervosos com características peculiares. Os sítios especializados de contato entre uma célula nervosa e a célula seguinte em uma cadeia funcional, sendo essa outra célula nervosa ou a célula alvo, são chamados de sinapses, termo proposto pelo neurofisiologista inglês Charles Sherrington.20-24




São reconhecidos dois tipos básicos de sinapses: elétricas e químicas, sendo que nas sinapses elétricas a comunicação se dá pela passagem direta de corrente elétrica de uma célula para outra, enquanto nas sinapses químicas a transmissão da informação depende da liberação de um mediador químico que age sobre a célula seguinte da cadeia.23-27




Sinapses Elétricas




Nas sinapses elétricas, as células são conectadas por um canal juncional conhecido como “junções comunicantes”, ou gap junctions, que permitem a passagem instantânea da corrente iônica (informação) entre uma célula e outra, geralmente nos dois sentidos, mas podendo ser unidirecional. Além disso, permite a passagem de moléculas como AMP-cíclico (AMPc) e trifosfato de inositol (IT3), importantes mensageiros envolvidos em diversos mecanismos de regulação celular.23-27




As junções comunicantes estão presentes em vários locais no sistema nervoso embrionário de vertebrados, envolvidas em interações celulares fundamentais para o desenvolvimento, e também nos adultos, presentes em estruturas relacionadas com respostas rápidas. A eficiência desse tipo de sinapse exige relativo tamanho proporcional das células em comunicação.23-27




Apesar de serem extremamente rápidas e importantes, por permitirem atividades sincronizadas, elas não são capazes de transformar sinais excitáveis de um neurônio em inibitórios em outro.1,27




Sinapses Químicas




As sinapses químicas representam quase a totalidade das sinapses para transmissão de sinais no SNC dos seres humanos. Ao contrário das junções comunicantes, há preservação da individualidade celular com espaço de 20nm a 40 nm entre as células. Nesse tipo de sinapse, o primeiro neurônio (pré-sináptico) libera mediadores químicos (neurotransmissores) na fenda. Esses mediadores, por sua vez, atuam sobre proteínas receptoras na membrana do próximo neurônio (pós-sináptico) a fim de excitá-lo, inibi-lo ou modificar sua sensibilidade.23-27




São descritos mais de 40 tipos de substâncias neurotransmissoras. Entre elas, as mais conhecidas são: acetilcolina (ACh), norepinefrina (NE), serotonina (5-HT), ácido gama-aminobutírico (GABA), glutamato, aspartato, óxido nítrico (ON), polipeptídeo intestinal vasoativo (VIP), colecistocinina (CCK), substância P, neurotensina, metionina-encefalina, leucina-encefalina, motilina, insulina, glucagon, hormônio liberador de tireotrofina (TRH), hormônio liberador de hormônio luteinizante (LHRH), somatostatina, adrenocorticotropina (ACTH), endorfina, hormônio estimulante do melanócito (MSH), dinorfina, angiotensina II, bradicinina, vasopressina (ADH), ocitocina, carnosina, bombesina etc.23-27




Esse tipo de sinapse transmite sempre seus sinais em uma única direção, ou seja, o neurônio pré-sináptico secreta um neurotransmissor que atua sobre o neurônio pós-sináptico, constituindo o princípio da “condução unidirecional”. Isso permite que sinais sejam transmitidos para objetivos específicos, como controle motor, memória e muitos outros.23-27




Junções neuromusculares (JNM) são a primeira sinapse química bem caracterizada nos vertebrados, existentes entre neurônios motores e fibras musculares esqueléticas, placas motoras terminais ou junções mioneurais.23-27




Junção Neuromuscular




O nervo motor, ao aproximar-se da junção neuromuscular, perde a bainha de mielina e divide-se em delgados ramos que terminam nas invaginações sinápticas situadas na superfície das células musculares.23-36




A transmissão começa quando um potencial de ação é conduzido do axônio motor para a terminação pré-sináptica, onde ocorre abertura transitória de canais de Ca+ voltagem-dependentes com consequente passagem deste íon para o interior do axônio. 23-36




Cada terminal axonal contém aproximadamente 300.000 vesículas de armazenamento de ACh, formadas nos corpos dos neurônios motores na medula e transportadas até a extremidade da fibra nervosa. Cada uma dessas vesículas contém cerca de 10.000 moléculas de ACh em seu interior, e cada vez que ocorre o potencial de ação haverá exocitose de aproximadamente 125 vesículas, produzindo o chamado “potencial de placa”.23-27




A fusão das vesículas de ACh e da exocitose para a fenda sináptica é causada pelo aumento da concentração de Ca+ na terminação axonal, então a ACh se liga a receptores específicos na superfície da membrana plasmática muscular, onde promove aumento transitório da condutância ao Na+ e ao K+, resultando na despolarização transitória da região da placa motora, chamada “potencial de placa motora” (PPM). Rapidamente, a ACh é hidrolisada pela acetilcolinesterase (AChE) presente em altas concentrações na fenda sináptica.23-27




O potencial de placa resulta da interação entre a ACh e um receptor pós-sináptico chamado “receptor nicotínico”, que é composto de cinco subunidades proteicas (2α, 1β, 1δ e 1γ), formando um canal central. As duas subunidades contêm sítios de ligação para a ACh que, ao se ligarem, promovem a abertura do canal, que é permeável a cátions. A entrada de íons Na+ causa uma corrente despolarizante, produzindo o potencial de placa motora e contratura muscular.23-27




Potenciais Pós-sinápticos




A resposta pós-sináptica ao potencial de ação é uma despolarização ou hiperpolarização transitória. Uma despolarização parcial, levando o valor do potencial próximo ao limiar, recebe o nome de “potencial pós-sináptico excitatório” (PPSE), enquanto uma hiperpolarização, movendo o valor do potencial para mais longe do limiar, é chamada “potencial pós-sináptico inibitório” (PPSI).23-27




Quando ocorrem duas entradas separadas, porém quase simultâneas, ambos os potenciais pós-sinápticos serão adicionados, recebendo a denominação de “somação espacial” (Figura 16.10 A).23-27 Quando dois ou mais potenciais de ação em neurônio pré-sináptico ocorrem em rápida sucessão, resultando em superposição no tempo, denomina-se “somação temporal” (Figura 16.10 B).23-27




[image: ]Figura 16.10 (A) Somação espacial – potencial pós-sináptico resultante de duas entradas simultâneas. (B) Somação temporal – potencial pós-sináptico resultante de dois impulsos em rápida sucessão.







Receptores para Neurotransmissores




Os receptores para neurotransmissores podem, quanto à forma de ativação, ser agrupados em duas classes: 






		
Receptores ionotrópicos – a ligação do neurotransmissor altera a permeabilidade do canal iônico; 


		
Receptores metabotrópicos – acoplados a sistemas efetores intracelulares (proteína G), a ligação do neurotransmissor altera o metabolismo celular.23-27








São também classificados como inibitórios ou excitatórios de acordo com o efeito resultante da interação do ligante: 






		
Inibitórios – promovem hiperpolarização quando ativados pelos ligantes. Por exemplo, receptores para GABA (predominando no cérebro) e para glicina (predominando na medula espinhal) são canais para CI+ que medeiam o influxo deste nos neurônios, causando hiperpolarização e, portanto, dificultam a despolarização; 


		
Excitatórios – promovem despolarização quando ativados pelos ligantes. Por exemplo, receptores para aminoácidos excitatórios e ácido alfa-amino-3hidroxi--5metil-4-isoxazolepropiônico (AMPA), que, quando ativado, provoca PPSE resultante do influxo de Na+ e K+, e receptores N-metil-D-aspartato (NMDA), que, quando ativados, provocam PPSE resultante do influxo de Ca+, Na+ e K+.23-27
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Sistema Nervoso Central: Funções Cognitivas




Fabio Escalhão ▪ Renato Sena Fusari ▪ Adriel Franco de Mattos ▪ Caio Funck Colucci






Introdução




Funções cognitivas são as operações realizadas pelo cérebro para processar informações. Por meio dessas operações, ele trabalha com as referências que o cercam, armazenando-as e analisando-as para tomadas de decisões apropriadas. 




Cognição é a capacidade de processar informações que chegam ao cérebro, transformando-as em conhecimento, com base em um conjunto de habilidades mentais e cerebrais, como a percepção, a atenção, a associação, a imaginação, o juízo, o raciocínio e a memória. Todas as informações a serem processadas estão disponíveis no meio ambiente. Assim, pode-se dizer que a cognição humana é a interpretação que o cérebro faz de todas as informações captadas pelos cinco sentidos, bem como a conversão dessa interpretação para a forma interna de ser.




Os processos cognitivos utilizam diferentes competências para pensar, aprender, raciocinar, lembrar e prestar atenção. Cada uma dessas habilidades reflete um método diferente que o cérebro usa para interpretar e utilizar as informações de forma efetiva.




Entre as funções cognitivas destacam-se a atenção, a orientação, a memória, as gnosias, as funções executivas, as praxias, a linguagem, a cognição social e as habilidades visuoespaciais. As diferentes funções cognitivas desempenham papel importante nos processos de percepção, atenção, memória e raciocínio. Na realidade, cada uma das funções cognitivas funciona em conjunto com o propósito de integrar os novos conhecimentos, criando uma interpretação do mundo que rodeia o indivíduo.




No Capítulo 19, foram descritas as atividades sensoriais, desde os receptores, as vias de condução e a integração dos estímulos em nível central até a gênese dos sinais elétricos e sua transmissão. No Capítulo 20 foram descritas as atividades motoras e as vias de condução, desde os reflexos medulares mais simples até a integração do córtex motor, do tronco cerebral, do cerebelo e dos núcleos de base. Neste capítulo, serão abordados os mecanismos de aprendizagem, memória, comportamentais e motivacionais, desenvolvidos em áreas específicas do sistema nervoso central (SNC). As avaliações neurológica e cognitiva serão descritas no Capítulo 73.








▪ Anatomia e funções de áreas corticais específicas




O córtex cerebral apresenta cerca de 100 bilhões de neurônios. Sua parte funcional é uma fina camada de neurônios que cobre toda a superfície das circunvoluções cerebrais. Basicamente, existem três tipos de neurônios corticais: os granulares, os fusiformes e os piramidais.1,2




Os neurônios granulares apresentam axônios curtos que funcionam como interneurônios, transmitindo sinais de curta distância. Existem neurônios granulares excitatórios, cujo neurotransmissor é o glutamato, e inibitórios, que liberam o neurotransmissor ácido gama-aminobutírico (GABA). 




As áreas sensoriais do córtex, assim como as áreas associativas, que integram as áreas sensoriais e motoras, apresentam grande quantidade de neurônios granulares, mostrando o alto grau de interação entre elas.




Os neurônios piramidais e fusiformes dão origem à maioria das fibras nervosas que saem do cérebro, sendo que as fibras piramidais são mais numerosas do que as fusiformes. Elas dão origem às longas e grossas fibras nervosas que se encaminham à medula espinhal, assim como às fibras subcorticais de associação, que interligam as grandes partes cerebrais.




Sistema Talamocortical




Existem relações anatômicas e funcionais do córtex cerebral com o tálamo e outros centros subcorticais. Áreas específicas do córtex se conectam com áreas específicas do tálamo. Essa íntima relação é também chamada, algumas vezes, de sistema talamocortical, pois o córtex funciona em íntima relação com o tálamo, em regime de vai e volta. Quase todas as sensações, exceto a olfativa, passam pelo tálamo antes de chegar ao córtex. A relação talamocortical é uma verdadeira unidade funcional.3




Áreas Associativas




A estimulação elétrica do cérebro permitiu localizar e fazer um mapa de diferentes regiões com funções distintas. As Figuras 17.1 e 17.2 mostram áreas primárias e secundárias pré-motoras, motoras e sensoriais e áreas suplementares. 




[image: ]Figura 17.1 Áreas funcionais do córtex cerebral.







[image: ]Figura 17.2 Mapeamento das áreas funcionais do córtex cerebral.







A área sensorial primária recebe estímulos específicos, como os somáticos, auditivos e visuais. As secundárias fazem a integração, dando significado aos sinais recebidos das áreas primárias. A integração das áreas pré-motoras e suplementar, juntamente com o córtex motor e os gânglios da base, fornece os padrões de atividade motora. 




As áreas secundárias sensoriais fazem a análise interpretativa de detalhes dos estímulos recebidos, como cor, intensidade da luz, formato e textura de um objeto.




As áreas associativas não estão incluídas entre as áreas pré-motoras e sensoriais primárias e secundárias. Elas recebem estímulos simultâneos do córtex sensorial e motor, bem como de regiões subcorticais.1,2 Elas podem ser agrupadas em três grandes áreas: área associativa parieto-occipitotemporal, área associativa pré-frontal e área associativa límbica. Essas áreas são formadas por várias subáreas, descritas a seguir.








Área associativa parieto-occipitotemporal




Essa área fica localizada entre os córtex auditivo, visual e somatossensorial, fornecendo alto nível de interpretação para esses estímulos adjacentes. Ela apresenta várias subáreas, abordadas a seguir.




A área de Wernicke (Figura 17.2) é a principal área envolvida no entendimento da linguagem. Embora seja conhecida por esse nome em homenagem ao primeiro neurologista que descreveu as atividades dessa área nos processos intelectuais, ela também recebe outras denominações mais específicas, como área interpretativa geral, área gnóstica, área do conhecimento ou área associativa terciária. Essas denominações variadas decorrem de sua importância com relação à inteligência.1 




Para a área de Wernicke confluem estímulos de diferentes áreas interpretativas sensoriais, especialmente no lado dominante do cérebro, que é o esquerdo em 95% das pessoas, em sua maioria destras. A estimulação dessa área proporciona a formação de pensamentos complexos, especialmente quando o eletrodo é inserido próximo às conexões com o tálamo. Os pensamentos incluem experiências visuais, alucinações auditivas e frases ditas por outras pessoas. Portanto, a estimulação da área de Wernicke ativa padrões de experiências sensoriais, reativando memórias envolvendo mais de uma modalidade sensorial, mesmo que a memória esteja armazenada em outros locais. De acordo com as pesquisas, pode-se dizer que essa área processa a maioria das funções intelectuais do cérebro.1 




A área do giro angular é necessária para o processamento inicial da linguagem visual. É por meio dela que se tem a compreensão da linguagem. Imediatamente atrás da área de Wernicke, fundindo-se com ela, situa-se o giro angular cuja lesão bloqueia o fluxo de experiências vindas do córtex visual, com preservação da informação auditiva. Nessa situação, o indivíduo é capaz de ver as palavras, mas não consegue interpretar seu significado, caracterizando o que se chama de dislexia.




A área das coordenadas espaciais do corpo recebe informações sensoriais visuais e somatossensoriais do córtex e processa e analisa todas as coordenadas espaciais do corpo e seu entorno, sendo capaz de quantificar todas elas. 




A área para nomeação de objetos, como o próprio nome diz, é aquela de nomear os objetos a partir do estímulo auditivo, enquanto a natureza física dos objetos é aprendida pela visão, via área de Wernicke. Assim, pela integração das duas áreas, tem-se a noção de qual é o objeto e qual é sua natureza.1




Área associativa pré-frontal




A área associativa pré-frontal tem íntima relação com o córtex motor, funcionando no planejamento nos padrões complexos e sequenciais dos movimentos. As informações são recebidas de feixes subcorticais, que conectam a área pré-frontal com a área parieto-occipitotemporal. As informações que chegam à área pré-frontal já foram analisadas, sobretudo as espaciais, nela são reservados os pensamentos sobre a movimentação motora a ser realizada. Isso permite que, enquanto se realiza alguma movimentação motora, sejam combinados outros pensamentos, pois ela é capaz de armazenar, em curto prazo, as memórias de trabalho.1




A memória de trabalho é a capacidade da área pré-frontal de manter presentes fragmentos de informações apresentadas sequencialmente e, quando necessário, valer-se dessa informação para gerar pensamentos subsequentes. Isso pode explicar a inteligência maior ou menor para execução dos pensamentos subsequentes que dela necessitam. Assim, os fragmentos armazenados temporariamente na memória de trabalho levam às capacidades listadas na Tabela 17.1.






	Tabela 17.1 Capacidades decorrentes da memória de trabalho.

	

					

	

	

		

				





		Planejar o futuro





			

		


		

				





		Retardar a ação para analisar a melhor resposta





			

		


		

				





		Fazer prognósticos





			

		


		

				





		Considerar as consequências das ações motoras





			

		


		

				





		Resolver problemas matemáticos, legais e filosóficos





			

		


		

				





		Correlacionar todas as vias de informação





			

		


		

				





		Controlar as atividades de acordo com a lei moral





			

		


	






A área de Broca está localizada parte no córtex pré-frontal e parte na área pré-motora. Nessa área são processadas as palavras e frases iniciais. Ela mantém íntima relação com a área de Wernicke, constituindo um centro de compreensão da linguagem. É interessante o fato de que, no aprendizado de dois idiomas simultaneamente, ambos são armazenados na mesma área do cérebro. No entanto, se uma língua for aprendida posteriormente, seu armazenamento desloca para parte da primeira.




A perda da área de Broca leva à afasia motora.




Área associativa límbica




Essa área está localizada no polo anterior do lobo temporal, na porção ventral do lobo frontal e no giro cingulado. É parte de um sistema muito mais extenso que é o sistema límbico responsável pelo comportamento emocional, pela motivação e pela aprendizagem, abordados mais adiante.




Hemisfério Dominante




Todas as funções interpretativas da área de Wernicke, do giro angular, da área da fala e do controle motor são mais desenvolvidas em um hemisfério cerebral, na sua maioria (95%) no hemisfério cerebral esquerdo. 




Ao nascer, a área cortical, que no futuro irá constituir a área de Wernicke, já é 50% maior do que a área contralateral. Geralmente essa área maior é à esquerda, e exatamente o lobo temporal esquerdo é maior que o direito. No entanto, se ocorrer lesão na área esquerda, a área direita passará a se desenvolver, possibilitando a constituição da área de Wernicke. Em 5% dos indivíduos, os dois hemisférios funcionam de forma simultânea, ou raramente só o lado direito.1




Admite-se que o fato de o lado esquerdo ser mais desenvolvido faz com que os estímulos e sua integração prefiram essa área e acabem por desenvolvê-la cada vez mais.





▪ Pensamento e consciência




Ainda não são conhecidos os mecanismos intrínsecos do pensamento e da memória. A teoria holística do pensamento admite que um pensamento é o resultado de um padrão de estimulação que inclui diversas partes do sistema nervoso simultaneamente, como o córtex cerebral, o tálamo, o sistema límbico e a formação reticular do tronco cerebral. As estimulações dessas áreas determinam a natureza geral dos pensamentos e sua qualidade, como prazer, conforto, dor, atividades sensoriais e localização de partes do corpo.




A consciência é um fluxo contínuo de alerta do que existe nos arredores dos indivíduos e de seus pensamentos sequenciais.





▪ Memória




As variações de sensibilidade das transmissões sinápticas entre neurônios, resultantes de atividade neural prévia, são responsáveis pelo armazenamento da memória. A memória é alimentada por vias novas, ou facilitadas, que geram os traços de memória, os quais, ao serem ativados pelos processos mentais, reproduzem as memórias neles armazenadas.1,2




No processo de memória o cérebro é capaz de incorporar a informação, armazená-la e evocá-la de forma muito clara, efetiva e objetiva. O processo de memorização passa por três fases. A primeira fase é de aprendizagem, com a recepção e registro da informação. A segunda é de armazenamento, ou seja, codificação cerebral. E a terceira é de recordação, onde se processa o reconhecimento das informações armazenadas. 




Embora o hipocampo promova o armazenamento de memórias, em várias partes do SNC esse armazenamento também está presente, e a maioria das memórias estão associadas a processos intelectuais baseia-se em traços mnemônicos bem estabelecidos no córtex cerebral. 




No processo de memorização existem as memórias positivas e negativas da sensibilização e habituação da transmissão sináptica. Provavelmente há mais memórias negativas do que positivas, pois se o cérebro armazenasse todas as informações sensoriais que a ele chegam, esgotaria sua capacidade rapidamente. A memória positiva, seja boa ou ruim, é armazenada. No entanto, o cérebro tem a capacidade de ignorar informações que não têm consequências, e isso chama-se memória negativa. O resultado dessa interação é a habituação.




As memórias podem ser classificadas em memórias de curto prazo, de prazo intermediário e de longo prazo, de acordo com seu tipo de memória.




Memória de Curto Prazo




Na memória de curto prazo a informação que está sendo processada no momento é mantida por alguns segundos ou alguns minutos. Assim, a capacidade é limitada, não deixando traços de memória e, consequentemente, não produzindo arquivos. É o caso, por exemplo, da memória temporária de sete a dez dígitos de um número de telefone, ou sete a dez casos sequenciais distintos. O indivíduo é capaz de memorizar temporariamente, mas não armazena rapidamente na memória.




Existem algumas hipóteses para explicar esse fenômeno. Uma delas é a do circuito dos neurônios reverberantes causado por sinais cuja propagação ocorre em círculos. Outra explicação é a excitação ou inibição pré-sináptica, em que os neurotransmissores atuariam por segundos ou minutos.4




A memória de curto prazo é processada no córtex pré-frontal. Embora seja fugaz, a repetição dos fatos várias vezes aumenta a possibilidade de consolidação, levando-a a transformar-se em uma memória de longo prazo. Isso é observado quando existe especial interesse por um assunto; porém, a memorização de pequenas quantidades estudadas profundamente se consolida melhor que uma grande quantidade de informações tratadas superficialmente.




Memória de Prazo Intermediário




A memória de prazo intermediário pode durar por minutos até semanas, sendo que essa duração é determinada pelo lapso temporal interposto entre o momento da aquisição da informação e aquele no qual sua evocação deixa de ser necessária. Os traços de memória são consolidados, mas podem ser abolidos em determinado momento ou, dependendo do número de vezes em que são evocados, podem se tornar memória de longo prazo. Esse fenômeno depende do local de processamentos sensoriais e de estruturas do lobo temporal, notadamente o hipocampo e os corpos mamilares.




A habituação, ou seja, o resultado de estimulações excitatórias e inibitórias, pode explicar o tempo de memorização que pode chegar à memória de longo prazo. Os mecanismos de facilitação envolvem: estimulação do terminal sináptico facilitador, ação da serotonina, bloqueio da condutância do potássio com potencial de ação prolongado e ativação prolongada dos canais de cálcio.




Memória de Longo Prazo




A consolidação da memória de longo prazo depende da reestruturação física das sinapses. Ela apresenta consolidação mais firme e permanente dos traços de memória e não tem uma demarcação evidente com a memória de prazo intermediário. Entretanto, estudos com microscopia eletrônica em animais mostram mudanças substanciais na estrutura de muitas sinapses no processo de consolidação da memória de longo prazo. Fármacos que impedem a formação proteica nas pré-sinapses, por exemplo, impediem o desenvolvimento de traços de memória. Assim, o desenvolvimento e mudanças mais importantes são:5






		Aumento dos locais de vesículas liberadoras de neurotransmissores;


		Aumento do número de vesículas que liberam neurotransmissores;


		Aumento do número de pré-sinapses;


		Alterações estruturais dendríticas que permitem transmissão de sinais mais fortes.







No primeiro ano de vida o número de neurônios é maior que o número da vida adulta. Já neste período o número de neurônios que não consegue estabelecer suas conexões desaparece em decorrência de fatores de crescimento neurais. Esse é o princípio do uso ou perda, que determina, no final, o número de neurônios aptos a se desenvolver durante o período de aprendizagem.1 




As memórias de longo prazo podem ser explícitas e implícitas. A consolidação da memória explícita está relacionada com estruturas do lobo temporal medial, diencéfalo e os respectivos locais de processamento sensoriais. O indivíduo tem acesso consciente ao conteúdo das informações, por exemplo, sobre eventos diários, pessoas, lugares, rotinas, entre outras.




A memória implícita pode ser evidenciada pelo desempenho, pois as informações são incorporadas gradualmente ao longo de diversas experiências, tornando-se automáticas. Assim, não haverá acesso consciente ao conteúdo da informação, independentemente da atenção. Sua consolidação não depende das estruturas do lobo temporal, mas principalmente da repetição de tarefas, provocando ativação repetida nos locais de ocorrência de processamento sensorial. 




Amnésia




Amnésia é a incapacidade parcial ou total de reter e evocar informações.6 Danos ou depressão temporária do hipocampo ou de áreas talâmicas específicas podem levar à incapacidade cerebral de procurar, encontrar e formar os traços de memória. Assim, a amnésia decorre de qualquer processo que interfira com a formação dos traços de memória de curto prazo e com a consolidação da memória de longo prazo. 




A amnésia pode ser classificada em dois tipos: amnésia retrógrada e amnésia anterógrada. Na amnésia retrógrada ocorre o esquecimento de fatos passados, e na anterógrada o de eventos recentes. Na amnésia retrógrada o cérebro não é capaz de recordar acontecimentos ocorridos antes do distúrbio que a causou. Já a amnésia anterógrada leva à incapacidade de armazenar novas informações, ou seja, criar novos traços de memória. 





▪ Mecanismos comportamentais e motivacionais




Todo o SNC participa do controle comportamental, porém essa função é executada principalmente pelas regiões basais do encéfalo, que em seu conjunto são denominadas sistema límbico. A transmissão contínua dos estímulos parte do tronco cerebral para o prosencéfalo, que ativa os hemisférios cerebrais.7




Os sinais do tronco cerebral estimulam diretamente o nível basal da atividade neuronal nas áreas cerebrais e ativam sistemas neuro-hormonais, que liberam neurotransmissores facilitadores ou inibidores. O componente excitatório desse sistema está situado na substância reticular do mesencéfalo e da ponte. Trata-se de uma área excitadora que envia estímulos ascendentes via tálamo e sinais descendentes para a medula espinhal (ver Capítulo 19). 




Os estímulos do tronco cerebral que chegam ao tálamo partem de dois grupamentos de células do sistema reticular. Assim, observam-se estímulos de ação rápida originados de células neuronais grandes, e estímulos mais lentos e duradouros que controlam, em longo prazo, a excitabilidade cerebral. Na realidade, o nível de excitabilidade encefálica é dependente, em sua maioria, dos tipos de sinais sensoriais da periferia, colocando o cérebro em estado de atenção.




A área inibitória da formação reticular situa-se na região ventrolateral do bulbo. Dela partem estímulos capazes de inibir total ou parcialmente a área excitatória.




A Figura 17.3 mostra a área excitatória, o quinto par craniano e a área bulbar inibitória. A secção do tronco cerebral acima do quinto par craniano causa o coma, e abaixo dele isso não acontece, porque o nervo leva muitas estimulações faciais e orais para a formação reticular e, consequentemente, para o cérebro.




[image: ]Figura 17.3 Áreas excitatória e inibitória da formação reticular.







Sistemas de Controle Neuro-Humoral




Considerando que existem áreas excitatórias e inibitórias e que as transmissões interneuronais se fazem por sinapses, existem, então, neurotransmissores excitatórios e inibitórios.




Esses sistemas estão relacionados especificamente com a liberação de neurotransmissores (Figura 17.4).7 A acetilcolina, na maioria dos locais, é um neurotransmissor excitatório, mas não é a única. Há um estreito relacionamento das células gigantes da área reticular excitadora com o sistema colinérgico.




[image: ]Figura 17.4 Vias do tronco cerebral e os neurotransmissores.







O locus ceruleus libera a norepinefrina, que é um neurotransmissor excitatório, mas também ser inibidor em algumas situações.




O neurotransmissor da sustância negra é a dopamina, a dopamina é o neurotransmissor inibitório nos gânglios da base, porém é excitatório em outra regiões do cérebro.




Os núcleos da rafe estão relacionados com o sistema serotonina, que provavelmente desempenha papel inibitório para a indução do sono normal.




Existem outros sistemas de liberação de neurotransmissores: encefalinas, glutamato, ácido gama-aminobutírico, epinefrina, histamina, angiotensina II, neurotensina, vasopressina, adrencorticotrofina, estimulador de alfa melanócitos e neuropeptídeo Y.




Sistema límbico e as funções hipotalâmicas




O sistema límbico situa-se nas regiões basais margeando o prosencéfalo. A palavra límbico significa borda, porém, pela constância do uso do termo e pela extensão da área, o nome sistema límbico foi adotado.7,8 A Figura 17.5 mostra a localização anatômica desse sistema.




[image: ]Figura 17.5 A área destacada mostra esquematicamente a anatomia do sistema límbico. 







O sistema é constituído por várias estruturas agrupadas anatomicamente, como mostra a Figura 17.6, sendo que o hipotálamo é considerado de grande importância, ocupando a posição chave no sistema. A Tabela 17.2 mostra os componentes do sistema límbico.






	Tabela 17.2 Estruturas componentes do sistema límbico.

	

					

	

	

		

				





		Amígdala límbica


		Área paraolfatória


		Área septal


		Hipocampo


		Hipotálamo


		Núcleo anterior do tálamo


		Parte dos núcleos da base





			

		


	






De acordo com a sua conformação anatômica e suas relações com as demais estruturas, o sistema límbico forma um “anel”, conforme mostram as Figuras 17.5 e 17.6. Esse anel é uma via de mão dupla que comunica o sistema ao neocórtex. Ele é o centro das emoções e do comportamento em geral. Todas as suas estruturas compartilham dessa função, com integração entre elas. 




[image: ]Figura 17.6 Componentes do sistema límbico mostrando a posição chave do hipotálamo. 







A seguir, serão abordados três grandes componentes do sistema límbico: o hipocampo, a amígdala límbica e o hipotálamo.




Funções do hipocampo




O hipocampo se conecta com a amígdala, o hipotálamo, a área septal e os corpos mamilares. Ele recebe quase todas as informações sensoriais e as distribui, em sua maioria, para o tálamo, o hipotálamo e as outras partes do sistema límbico através do fórnix. Ele se comporta como canal adicional, podendo iniciar reações comportamentais. Estimulações em diferentes áreas causam comportamentos distintos, como raiva, passividade, prazer e apetite sexual. Pode ocorrer excitação excessiva e consequente convulsão, acompanhada de efeitos psicomotores, olfatórios, visuais, auditivos, táteis, entre outros tipos de alucinação. Mesmo o indivíduo estando consciente de que as alucinações não são reais, elas só desaparecem ao cessar a convulsão, que pode durar minutos.9




O hipocampo não só distribui as informações como também tem a capacidade de armazená-las e, na dependência da repetitividade, tem condições de transformar as memórias de curto prazo em memórias de longo prazo. O fato é que, sem a atividade do hipocampo, o indivíduo perde a capacidade de reter informações novas, dificultando a formação dos traços de memórias, que são fundamentais para, por habituação, formar a memória de logo prazo.




Com o processo evolutivo, o hipocampo se tornou importante no processo de tomada de decisões. Assim, se o hipocampo sinalizar que a informação é importante, ao selecioná-la, ele cria condições de armazená-la na memória. É assim, por exemplo, com relação ao prazer e à dor. Pela importância dessa estrutura, a consolidação da memória seria impossível sem ela.7,9




Funções da amígdala límbica




A amígdala é constituída por um complexo de pequenos núcleos que se conectam com todo o sistema límbico, especialmente com o hipotálamo. Sua estimulação pode causar todos os efeitos da estimulação hipotalâmica e outros mais.10 Os efeitos da estimulação da amígdala, completados pelo hipotálamo, serão descritos mais adiante. 




Além dos efeitos via hipotálamo, a amígdala pode causar vários tipos de movimentação involuntária, como movimentos circulares, clônicos e rítmicos, além de raiva, medo, punição, recompensa e prazer. Sua estimulação também está envolvida com ejaculação, ovulação, parto prematuro e atividade uterina.








Funções do hipotálamo




Como dito anteriormente, o hipotálamo ocupa posição chave no sistema límbico. Além de atividades diretas, ao receber estímulo das áreas límbicas, ele tem a capacidade efetora pela liberação hormonal, que pode causar diversas reações do organismo, incluindo aquelas advindas da estimulação do sistema nervoso autônomo.7




Embora seja uma minúscula estrutura, o hipotálamo mantém vias bidirecionais com todos os níveis do sistema nervoso. Ele controla a maioria das funções vegetativas, endócrinas e comportamentais.7 




O hipotálamo se conecta com as seguintes estruturas:






		Para trás e abaixo, com o tronco cerebral, principalmente com a formação reticular de mesencéfalo, ponte e bulbo. A partir dessas áreas, conecta-se com o sistema nervoso autônomo;


		No sentido ascendente, com diencéfalo, prosencéfalo, tálamo e porções límbicas do córtex;


		Com o infundíbulo, onde controla as secreções hipofisárias.







Experiências com estimulações de diversas regiões do hipotálamo mostram que, mesmo diminutas, essas áreas têm funções específicas, causando raiva, luta, fome, saciedade, tranquilidade, medo, punição e desejo sexual. Todas essas manifestações estão estreitamente relacionadas ao sistema límbico como um todo.




Várias funções são realizadas pelo hipotálamo, entre as quais se destacam:7 






		Regulação cardiovascular;


		Regulação da temperatura corporal;


		Regulação da água corporal;


		Regulação da contratilidade uterina e ejeção de leite;


		Regulação gastrintestinal e da alimentação;


		Regulação da secreção de hormônios endócrinos da hipófise.







No processo de regulação cardiovascular, existe uma área que, se estimulada, aumenta a pressão arterial, enquanto outra a diminui. Da mesma forma, essas áreas também aumentam ou diminuem a frequência cardíaca.




Aumento ou diminuição da temperatura do sangue circulante estimula o hipotálamo, que, por sua vez, aciona dispositivos neuronais para diminuir ou aumentar a temperatura.




Quando o indivíduo tem diminuição da água corporal, com maior concentração de eletrólitos, o centro da sede é acionado e o desejo de beber água fica intenso. Por outro lado, o hipotálamo também controla a excreção de água.




A liberação do hormônio ocitocina não só provoca a contratilidade uterina como também promove a ejeção de leite dos alvéolos mamários para os mamilos. A liberação de ocitocina é grande na fase final da gravidez, e o ato de mamar gera um reflexo que promove a ejeção de leite dos ductos mamários para os mamilos durante a amamentação.




O desejo e a saciedade são funções hipotalâmicas decorrentes da necessidade do organismo de receber alimentos. O hipotálamo estimula a hipófise a produzir e ejetar hormônios para a circulação, os quais atuarão nas glândulas endócrinas com o propósito de estimulá-las a liberar os hormônios necessários.




Pelo exposto, fica evidente que os mecanismos das funções do SNC são o resultado da complexa integração de várias áreas, cada uma com padrão fisiológico próprio, cuja harmonia visa a perfeita estabilidade do organismo nas respostas frente às suas percepções sensoriais.
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Anestesia e Fisiologia do Sono e Vigília




Rogean Rodrigues Nunes ▪ Samir Câmara Magalhães






INTRODUÇÃO




Os estudos da neurociência, particularmente na caracterização da neurobiologia do sono, tornaram-se de fundamental importância para a base da anestesia. 




Nossa capacidade de perceber estímulos ambientais e realizar tarefas cognitivas é determinada pelo nível de excitação do cérebro, que varia ao longo do dia.




Sono e anestesia são diferentes estados de consciência que compartilham várias peculiaridades. O sono é uma condição endógena e espontânea, que sofre uma regulação circadiana, ultradiana e homeostática, podendo ser revertido por estímulos externos e onde a sensibilidade à dor não é eliminada.1 Tanto durante o sono como na anestesia, a perda da consciência acompanha-se de importantes mudanças eletrofisiológicas. A eletroencefalografia (EEG) mostra uma redução dos disparos mais rápidos (alfa e beta) e aumento da atividade em baixas frequências (teta e delta).2




Apesar de termos um entendimento ainda muito rudimentar da dinâmica cerebral e dos circuitos neurais geradores do sono, alteramos rotineiramente esta dinâmica por meio da anestesia, promovendo a supressão temporária da vigília e levando o paciente à inconsciência. Desta forma, é de grande importância para o anestesiologista uma boa compreensão da fisiologia do sono e da vigília. 








▪ ASPECTOS HISTÓRICOS 




Os fenômenos dos estados de sono e vigília têm motivado a curiosidade humana desde a antiguidade. No entanto, devido à falta de ferramentas experimentais objetivas, foi somente no século XX que abordagens científicas puderam ser aplicadas ao estudo dos estados de consciência.




Hipócrates (400 a.C) escreveu: “Vi muitas pessoas gemendo e chorando durante o sono, algumas em estado de sufocamento, outras pulando e saindo de portas, desprovidas de raciocínio e razão até despertarem, e posteriormente voltando à normalidade e ao estado racional como estavam antes do sono, apesar da aparência de palidez e fraqueza, esses episódios não ocorreram apenas uma vez, mas com frequência”. 




Aristóteles (350 a.C) fez relatos sobre sono e vigília, indagando se estes estados comportamentais seriam uma função do corpo ou da alma. Tão intrigante quanto a sede destas funções, era o mistério acerca do significado dos sonhos. Aristóteles observou ainda que todas as criaturas dormem.




A neurociência moderna teve uma contribuição pioneira do neurologista austríaco Constantin von Economo (1876–1931), que em 1916 atendeu vários pacientes no Vienna General Hospital, acometidos de sintomas que incluíam, além de oftalmoplegia, insônia e entorpecimento. Von Economo, estudando os casos dessa epidemia, identificou uma nova entidade nosológica que afetava profundamente a regulação do sono-vigília, a que nomeou encefalite letárgica. Esta enfermidade recebeu posteriormente seu nome (Doença de Von Economo). Após a análise necroscópica de material das vítimas da encefalite, ele concluiu que lesões na junção do mesencéfalo e hipotálamo posterior produziam sonolência excessiva, enquanto lesões no prosencéfalo basal anterior e hipotálamo anterior produziam insônia profunda. A partir desta descoberta, escrevendo vários artigos, von Economo propôs a existência de um sistema excitatório originado no tronco cerebral, que mantinha o prosencéfalo acordado (Figura 18.1). Proferiu várias conferências com a síntese de suas ideias e foi por três vezes indicado para o Prêmio Nobel de medicina e fisiologia.3,4




[image: ]Figura 18.1 Desenho do tronco encefálico humano, adaptado do trabalho original de von Economo. Ilustra os sítios de lesão. Hachurado diagonal: junção do tronco encefálico com prosencéfalo, cuja lesão causava sonolência. Hachurado horizontal: hipotálamo anterior, cuja lesão causava insônia. Seta: Hipotalamo lateral, sede de lesão na narcolepsia. Fonte: adaptada de: Kryger MH, 2021.3








Nos anos subsequentes, as observações de von Economo foram comprovadas por meio, da indução de lesões em cérebros de macacos, ratos e gatos. Depois verificou-se que injeções de muscimol, agonista de receptores GABA, nas regiões anatômicas descritas nos seus estudos produziam resultados semelhantes aos das lesões. Isso sugeriu que a vigília é promovida por neurônios nas áreas posterior e lateral do hipotálamo, e o sono por neurônios na área pré-óptica.5




Após a segunda guerra mundial, alguns pesquisadores, dentre eles Moruzzi e Magoun, identificaram que a via excitatória é mediada pelo sistema ativador ascendente, que começa na face rostral da ponte e segue pela formação reticular mesencefálica até o diencéfalo.5,6 Mas somente nas décadas de 1980 e 1990 as vias neuronais que regulam o sono e a vigília foram mais claramente definidas, e o entendimento da regulação hipotalâmica do sono ocorreu no final dos anos de 1990.5




Outra grande contribuição para a neurociência ocorreu em 1924, quando o psiquiatra alemão Hans Berger fez os primeiros registros da atividade elétrica cerebral em humanos e publicou em 1929 “Sobre o encefalograma humano”. Com a advento dos estudos eletrofisiológicos, começou-se a abordar o sono com mais objetividade.7 




Embora algumas características periféricas tenham sido observadas antes, foi em 1953, em um laboratório de Chicago, que Kleitman e Aserinsky observaram que em alguns períodos do sono ocorriam movimentos oculares simétricos, rápidos e espasmódicos, associados a irregularidades na respiração, na frequência cardíaca além de hipotonia da musculatura postural. O eletroencefalograma mostrava predomínio de ritmos rápidos com baixas amplitudes. E a maioria dos indivíduos despertos a partir desta fase do sono relatavam sonhos vívidos. Este período do adormecimento foi denominado sono REM (rapid eye movement). Enquanto na ausência destas manifestações oculares, ou sono não REM (NREM), havia redução da frequência cardíaca e respiratória, hipotermia, ondas lentas predominavam na atividade eletroencefalográfica, e os indivíduos, quando despertos nesta fase, não costumavam resgatar memórias de sonhos.8-10




Essas observações iniciaram uma fase de intensos estudos que foi fundamental para o que se tem hoje de compreensão da arquitetura do sono. A descoberta do sono REM foi um paradigma na definição de sono, porque deixou claro seu caráter heterogêneo, com fases distintas, que é uma peculiaridade dos mamíferos, das aves e mais recentemente identificada nos répteis.11





▪ NOMENCLATURA E ESTÁGIOS DO SONO




São utilizados dois guidelines para nomear e caracterizar as fases do sono Tabela 18.1. O primeiro editado em 1968, que leva os nomes dos autores, é a classificação de Rechtschaffen and Kales (R&K), que é ainda hoje utilizada em pesquisa clínica em medicina do sono. Conforme R&K, o estágio 1 (S1) ou fase inicial do sono não REM (NREM) caracteriza-se por EEG de baixa voltagem e frequências variadas (2Hz a 7 Hz), com predominância temporária de atividade teta (4Hz a 8Hz). Estas surgem principalmente na região do vértex, ou região central, na linha mediana (ondas V do vértex).12 Na segunda fase do sono NREM (S2), surgem os fusos do sono ou sleep spindles, atividade rítmica com frequências em torno de 14 Hz que dura alguns segundos. Podem surgir nesta fase explosões de ondas de alta voltagem em decorrência de estímulos do ambiente, os complexos K, e ainda ondas lentas de altas amplitudes. Esta normalmente é a fase mais longa do sono. Na terceira fase (S3), ocorre uma predominância de atividade de baixas frequências (delta), que compreendem de 20% a 50% da fase. E na quarta fase do sono NREM (S4), tem-se mais de 50% do tempo com atividade lenta.7,13 No sono REM há uma predominância de atividades elétricas rápidas, dessincronizadas, de baixas amplitudes, semelhante ao estado de vigília. Nesta fase são observados movimentos oculares rápidos.13 






	Tabela 18.1 Fases do ciclo sono-vigília e suas características.

	

		

		

		

		

	

	

		

				

				EEG e EOG

				R & K

				AASM

		


		

				Vigília (wakefulness)

				Ritmo alfa (8Hz-13Hz) presente em mais de 50% de uma epoch


				W

				W

		


		

				Sono NREM
estágio 1

				EEG com menores amplitudes e atividade no intervalo de 4Hz-7Hz (ondas do vértex*, movimentos oculares lentos*)

				S1

				N1

		


		

				Sono NREM
estágio 2

				
Sleep spindles e complexos k, ondas lentas

				S2

				N2

		


		

				Sono NREM
estágio 3

				20%-50% com atividade de ondas lentas (0,5Hz-2Hz)

				S3

				N3

		


		

				Sono NREM
estágio 4

				> 50% do EEG com atividade de ondas lentas

				S4

				

		


		

				Sono REM

				EEG com baixas amplitudes e frequências rápidas, atividade eletromiográfica no queixo, movimentos oculares rápidos

				R

				R

		


		

				Tempo de movimento

				Atividade com altas amplitudes nos canais de eletromiografia

				MT

				NS

		


	

	

		

				AASM: American Academy of Sleep Medicine; EEG: Eletroencefalografia; EOG: Eletrooculograma; MT: Movimento; R&K: Rechtschaffen and Kales; REM: Rapid eye moviment; W:awake; S: Estagio. *Pode estar presente. 




Fonte: modificada de: Zaremba S, Chamberlin NI, Eikermann M-Sleep Medicine. Miller RD. Miller’s Anesthesia. 8th ed. Philadelphia, PA. Elsevier Saunders,2015;303-328.




		


	










Em 2007 a American Academy of Sleep Medicine (AASM) lançou novo guideline para estadiamento do sono. As diferenças entre as duas classificações estão sumarizadas na Tabela 18.1, a principal modificação em relação à de R&K é a unificação das fases 3 e 4 do sono NREM.13,14





▪ ATIVIDADE CORTICAL DURANTE O SONO E A VIGÍLIA




O registro da atividade elétrica cortical (EEG) é costumeiramente utilizado como ferramenta para distinguir os estados de sono e vigília. Esta atividade é lentificada durante os períodos de sono NREM, quando comparada ao sono REM e ao estado de vigília. O traçado elétrico é o resultado dos disparos de grupos neuronais, e o sinal é captado pelos eletrodos posicionados no escalpo. A atividade elétrica recebe uma nomenclatura com letras gregas conforme sua faixa de frequência (Figura 18.2).13,15




[image: ]Figura 18.2 Frequências do EEG. Fonte: adaptada de Nunes RR, et al., 2015.15








Alguns circuitos neuronais estão implicados na sincronização ou dessincronização da atividade cortical. A estimulação promovida por neurotransmissores excitatórios como a acetilcolina e outras monoaminas é capaz de gerar uma dessincronização da atividade elétrica que ocorre no sono REM e na vigília, enquanto a sincronização da atividade corticotalâmica e da atividade intrínseca do córtex é fruto da modulação exercida por outras vias subcorticais.12





▪ ARQUITETURA DO SONO 




A compreensão dos mecanismos cerebrais que determinam o sono requer a identificação de neurônios-chave nos circuitos de controle e o mapeamento de suas conexões sinápticas.10 




O sono não é um simples processo passivo de ausência de vigília, e sim um processo ativo, em que a excitabilidade neuronal encontra-se reduzida, e é gerado a partir da integração de núcleos no sistema nervoso central (SNC), levando a um alterado estado de consciência. É temporalmente organizado em estágios distintos que são caracterizados por traços fisiológicos e comportamentais específicos.9 




Consciência é composta por nível e conteúdo.15 Neste sentido uma quantidade de teorias propõe que o córtex cerebral e o sistema tálamo-cortical contêm as vias neurais do conteúdo de consciência (awareness), enquanto estruturas subcorticais, que ascendem estimulando o córtex, determinam o nível de consciência (arousal). No córtex, as redes frontoparietais laterais exercem um papel importante mediando a consciência externa e a interação com o meio. E as redes frontoparietal medial têm papel na consciência interna, como durante os sonhos e na atenção direcionada internamente.16




Neuroanatomia Funcional do Sono




As funções homeostáticas do sono encontram uma correlação anatômica com circuitos neuronais dentro da área pré-óptica, as funções circadianas com mecanismos hipotalâmicos anteriores e a regulação da alternância REM-NREM com o tronco encefálico rostral (mesencéfalo e ponte), com contribuição do prosencéfalo basal.17 E, por fim, todo o sistema tem a função de inibir ou estimular o sistema córtico-talâmico. (Figuras 18.3 e 18.4)




[image: ]Figura 18.3 Desenho esquemático mostrando alguns componentes do sistema excitatório ascendente. Um input maior (via amarela) para o tálamo originado dos neurônios colinérgicos do PPT e LDT. Uma segunda via (vermelha) ativa o córtex, facilitando o processamento do input proveniente do tálamo. Esta via é gerada a partir de neurônios monoaminérgicos dos núcleos: LC, TMN, VTA,DRN e MRN, além da contribuição do hipotálamo lateral (neurônios orexinérgicos e MCH-neurônios positivos para o hormônio concentrador de melanina) e do prosencéfalo basal (PB). Fonte: adaptada de Saper CB, et al. 2005.5








[image: ]Figura 18.4 Desenho esquemático mostrando as principais projeções do VLPO para os componentes do sistema ativador ascendente. Em vermelho, os grupos de células monoaminergicas (TNM, LC, DRN, MRN, VTA). O VLPO também inibe neurônios do hipotálamo lateral. A via para neurônios colinérgicos é vista em amarelo. Fonte: adaptada de Saper CB, et al., 2005.5








Hipotálamo




Estudos em neurofisiologia permitiram muitos esclarecimentos sobre o controle do sono-vigília exercido por diversas regiões encefálicas. 






		
Região hipotalâmica pré-óptica anterior (POA): composta pelas subdivisões pré-óptica medial (MnPO) e, principalmente, a área pré-óptica ventro-lateral (VLPO) contém neurônios GABAérgicos com função promotora do sono, que têm aumento de descarga durante o sono NREM.18 Os neurônios da área pré-óptica, com expressão e liberação de GABA e galanina, promovem o sono através de suas projeções inibitórias para áreas promotoras da vigília no próprio hipotálamo e no tronco cerebral (núcleos serotoninérgicos medianos e dorsais da rafe (DRN e MRN) e o noradrenérgico locus coeruleus.19 Um estudo com microdiálise verificou uma elevação das concentrações extracelulares de GABA nas regiões do LC e DRN durante o sono, principalmente no sono REM, momento em que os neurônios dessas áreas estão silentes, evidenciando a importância do input GABAérgico na regulação dos disparos desses neurônios.20 Lesões específicas na região do VLPO causam comprometimento drástico do sono NREM, mas não o bloqueiam completamente, pois há outros grupos neuronais GABAérgicos e glicinérgicos, inclusive na região bulbar, que favorecem esse estado.21 


		
Núcleo túbero-mamilar (TMN): é um dos principais centros excitatórios do encéfalo, localizado na região posterior do hipotálamo, libera a histamina. É antagonizado pelo VLPO. Dentre os alvos de ação do POA, a projeção para o TMN parece ser uma das mais robustas, com importante perfil inibitório.22 Esta inibição pode ser comprovada através da injeção de muscimol no hipotálamo posterior (TMN), promovendo o sono, e sendo capaz de reverter a insônia causada por lesões no hipotálamo anterior.10



		
Neurônios orexinérgicos: são localizados na região perifornicial hipotalâmica lateral. Têm atividade excitatória, disparando intensamente na vigília.10 







No hipotálamo lateral (LH), também há neurônios GABAérgicos e neurônios positivos para hormônio concentrador de melanina (MCH), entremeados com neurônios orexinérgicos. Em contraste com os neurônios orexinérgicos, os neurônios GABAérgicos e MCH ficam inativos durante a vigília e são ativados durante o sono.23,24 Portanto, no LH, os neurônios liberadores de orexina, também chamada de hipocretina, promovem a vigília, enquanto os neurônios GABAérgicos e os MCH favorecem o sono.1 




Prosencéfalo Basal




O prosencéfalo basal (PB) dos mamíferos, região na base do lobo frontal, abaixo da comissura anterior, que envolve o sistema estriatopalatal, a amígdala e o sistema magnocelular corticopetal da substância inominada, tem importante papel no controle do sono e da vigília, mas seus circuitos neurais subjacentes ainda não foram completamente identificados. Um estudo recente revelou a presença de quatro populações de neurônios no PB: neurônios colinérgicos, neurônios glutamatérgicos, neurônios GABAérgicos parvalbumina-positivos (PV+) e neurônios GABAérgicos somatostatina positivos (SOM+).25 As três primeiras populações estão muito ativas durante a vigília e durante o sono REM, mas estão silentes durante o sono NREM. A ativação dos neurônios colinérgicos aumenta o despertar, a atenção e a memória. Em contraste, os neurônios SOM+ estão relacionados ao sono NREM e têm a capacidade de inibir os neurônios glutamatérgicos, os colinérgicos e os PV+.10,26,27




Tronco encefálico 




Desde os estudos iniciais de Moruzzi e Magoun de 1949, tornou-se amplamente aceito que a porção rostral do tronco encefálico abriga o “sistema reticular ativador ascendente” (SRAA) responsável por produzir dessincronia elétrica e excitação comportamental ou despertar.17 Os estados de sono e vigília são resultado da interação entre neurônios do tronco encefálico e o cérebro e vários núcleos despertam interesse particular para o entendimento dessa relação.10






		
Tegumentos laterodorsal (TLD) e pendúnculopontino (TPP): integrantes do SRAA geram inputs colinérgicos que vão estimular o LH, o córtex pré-frontal, o PB, os núcleos reticulares talâmicos (núcleo mediodorsal, pulvinar anterior e células talâmicas ventrais e laterais). Nessas regiões do tálamo, o estimulo colinérgico direto vai promover a geração de atividade elétrica do tipo sleep spindles.28



		
Locus coeruleus (LC): localiza-se na ponte e faz projeção para todo córtex e hipotálamo. Sua atividade liberando norepinefrina (NE) é máxima em períodos de consciência, reduz-se nas fases de sono NREM e tem seu nadir no sono REM. Ou seja, o LC tem importante contribuição na fase de excitação cortical da vigília, porém não no sono REM. No cenário clínico, apresenta redução de sua liberação de NE após administração de fármacos alfa-2-agonistas, como a dexmedetomidina, levando a nívei QFDEAA. 0s reduzidos de consciência, semelhantes ao sono NREM.17,29,30



		
Área pré-coeruleus: Em uma pequena região bem próxima ao LC, encontramos neurônios glutamatérgicos excitatórios que se projetam para o PB e para o LH.10,30 


		
Núcleos medianos e dorsais da rafe (DRN e MRN): a maioria dos autores considera este sistema serotoninérgico parte do sistema reticular ativador ascendente, juntamente com o LC, tendo como objetivo os alvos no PB, hipotálamo, tálamo e córtex.10 


		
Área tegumentar ventral (VTA): Os neurônios da área tegumentar ventral são associados a uma variedade de comportamentos que geram excitação aumentada, mas seu envolvimento na geração e manutenção da vigília era até pouco tempo desconhecido. Um estudo de Solt e col., mostrou que a estimulação elétrica da VTA reverte a inconsciência durante anestesia geral com isoflurano e propofol.31 







Um estudo bem recente demonstrou que os neurônios do VTA são necessários para o despertar e sua inibição suprime a vigília, mesmo diante de estímulos intensos.32




Estas descobertas revelaram um papel fundamental dos circuitos dopaminérgicos da VTA na manutenção do estado de vigília e comportamentos relacionados ao sono. 




Tálamo e córtex cerebral




Os núcleos reticulares talâmicos (células talâmicas anterior, ventral e lateral, núcleos geniculados medial e lateral, núcleo mediodorsal e pulvinar) são as fontes mais importantes de aferência glutamatérgica subcortical, relacionando-se intimamente com o córtex cerebral. Os núcleos da linha média e os intralaminares exercem um papel inespecífico na ativação cortical. A ablação talâmica em animais mostra resposta variável, dependendo da espécie avaliada, mas em geral, tem pequena repercussão na vigília e no EEG, exceto pela eliminação das sleep spindles. 




O telencéfalo não é apenas um alvo do sistema de excitação, pois ele próprio tem como função a regulação dos estímulos. Todos os componentes do sistema de excitação inervam intensamente o córtex pré-frontal, em particular a região pré-frontal mediana, que, por sua vez, envia projeções descendentes de volta para os componentes do cérebro anterior basal, hipotálamo e tronco encefálico. Assim, o córtex pré-frontal mediano pode rapidamente responder a estímulos vindos de núcleos subcorticais.29





▪ REGULAÇÃO DO SONO




A regulação do sono envolve a interação de três sistemas distintos, porém funcionalmente integrados que são: 






		Um sistema ultradiano responsável pela alternância cíclica entre sono REM e NREM dentro do período de sono;


		Um sistema homeostático que regula a duração, quantidade e intensidade do sono;


		Um sistema circadiano que regula a alternância entre sono e vigília dentro do ciclo dia-noite.17 







Sistema Ultradiano




O tempo que os animais gastam acordados e em cada fase do sono, e ainda, o padrão de transição entre essas fases varia de acordo com a espécie. Mas alguns padrões se repetem, como o fato dos animais entrarem no sono REM somente após o sono NREM, e raramente a partir da vigília.10




Dentro do ciclo circadiano, humanos costumam dormir por períodos de 6 a 8 horas. Quando adormecemos, ao eletroencefalograma, as rápidas frequências da vigília são gradativamente substituídas por ondas lentas de altas amplitudes, até atingirmos as fases de sono mais profundo, quando se observa reduzida atividade neuronal e abundância de atividade delta. Este é o sono NREM, que é quase sempre livre de sonhos.30 O sono NREM costuma contribuir com 80% de uma noite de sono, sendo que os 20% restantes são de sono REM, ocorrendo uma alternância cíclica entre eles.9,33 O sono REM se caracteriza por uma intensa atividade eletroencefalográfica, com predomínio de frequências rápidas com baixas amplitudes, semelhante a padrões de vigília. Ocorre elevada atividade metabólica, o que é compatível com fluxo cerebral e taxa de utilização de glicose aumentados nessa fase.33 A ativação do eletroencefalograma cortical corresponde ao fato de alterações cognitivas e a experiência mental de sonhar ocorrerem principalmente durante o sono REM.9




Com a supressão da vigília pelos núcleos anteriores do hipotálamo, fenômeno que leva entre 10 segundos a um minuto, o EEG progressivamente é desacelerado, evanescendo o ritmo posterior de vigília epassando a apresentar frequências mais lentas (teta) e maior voltagem. A partir de então, o cérebro começa a alternância entre sono NREM e REM. O ciclo ultradiano, como é chamada esta alternância, dura cerca de 90 a 120 minutos em humanos e é variável entre outras espécies. Sabe-se hoje que o tronco encefálico é necessário e suficiente para a geração do sono REM.29,34 




O sono REM é um componente importante do sono reparador. Existe consenso sobre a participação reguladora dos neurônios colinérgicos pontinos, especialmente do TLD e TPP, para estabelecimento desta fase do sono. Mas existem outras populações celulares- neurônios monoaminérgicos, GABAérgicos e glutamatérgicos, no tronco encefálico que têm um papel de importância ainda não quantificada no ciclo ultradiano. Um estudo de Van Dort e e col., mostrou que a ativação de neurônios colinérgicos durante o sono aumentou o número de episódios de sono REM, mas não duração destes, evidenciando o papel desses neurônios em iniciar a fase de sono REM.35




É importante lembrar a função do bulbo ventral na geração da atonia muscular, fenômeno associado ao sono REM, através de suas projeções para a medula espinhal.36 A ativação de neurônios GABAérgicos dessa região bulbar promove uma prolongada duração dos episódios de sono REM, essa população neuronal funciona como estabilizador desta fase.10




A estimulação elétrica na região do núcleo do trato solitário (NTS) sincroniza o EEG e promove o sono NREM, mostrando a presença de neurônios NREM-ativos nesta área anatômica, embora não se conheça o tipo específico de célula envolvido.37 




Regulação Homeostática




Além da modulação para a alternância entre REM e NREM, o sono também é regulado por processos homeostáticos e circadianos em escalas de tempo muito mais lentas.




Após prolongados períodos de vigília, os seres humanos tendem a dormir por períodos mais longos e de forma mais intensa, com predominância de atividade elétrica cerebral com ondas lentas (AOL), com frequências de 0,5 Hz a 4,5 Hz. Trata-se da regulação homeostática. A presença e permanência das ondas lentas é considerado um marcador de tensão do sono. A regulação homeostática tem um determinante genético.10 




A regulação homeostática também é variável entre as espécies. Golfinhos, por exemplo, podem se exercitar continuamente, 24 horas por dia, ao longo de 15 dias, sem declínio de desempenho ou rebote de inatividade após o período de vigília contínua. Entre humanos há também variações quanto a características e necessidades de sono, com manifestações individualizadas à privação deste.38 




A regulação homeostática e a tensão de sono ocorrem por meio de substâncias químicas promotoras do sono ou somnogênios (adenosina, prostaglandina D2, óxido nítrico, hormônio do crescimento e citocinas).




A adenosina, produto da quebra do trifosfato de adenosina, tem sido o somnogênio mais estudado, sua concentração extracelular eleva-se com o tempo de vigília e declina no período reparador de sono.10 O aumento da sua concentração em determinada em áreas fronto-basais, após períodos prolongados de vigília, mostra que aquela área tem estado metabolicamente muito ativa. Ela é liberada principalmente em núcleos do PB. Quatro subtipos de receptores de adenosina (A1, A2A, A2B e A3) já foram identificados.39 O receptor inibitório A1 é encontrado amplamente por todo o encéfalo e o receptor excitatório A2A é principalmente encontrado no VLPO, no estriato, no núcleo accumbens e no tubérculo olfatório. O A1 e o A2A são os principais receptores responsáveis pela homeostase do sono. O VLPO é ativado direta e indiretamente pela ação da adenosina no receptor excitatório A2A,40 enquanto o receptor A1 vai mediar o efeito inibitório da adenosina nos núcleos responsáveis pela vigília.10 Esses dois subtipos de receptores são antagonizados pela cafeína que é capaz de aumentar a latência do sono e reduzir sua eficiência.39 




A homeostase do sono também ocorre de forma mais particularizada. Regiões cerebrais onde a atividade foi mais intensa no período de vigília precedente, apresentam AOL mais pronunciada. 




A maioria dos estudos tem foco na homeostase do sono NREM. Apesar do sono REM também sofrer controle homeostático rigoroso, ainda pouco se conhece acerca desse mecanismo.10 Privação de sono REM seletiva ou estudos de privação parcial do sono têm mostrado que o EEG de sono NREM pode ser influenciado pelo aumento da tensão para sono REM.41




Durante grande parte do sono, os neurônios corticais sofrem oscilações lentas no potencial de membrana, que aparecem no eletroencefalograma como AOL. A quantidade de AOL é regulada homeostaticamente, aumentando logo após a vigília e retornando à linha de base a seguir. Acredita-se que a ocorrência de AOL possa refletir mudanças sinápticas subjacentes a uma necessidade celular de sono, beneficiando as funções neurais, especialmente as relativas ao aprendizado em regiões especificas do cérebro.42




Sistema Circadiano




Uma outra grande influência na comutação do estado de sono é o controle do sistema circadiano, que interage com o processo homeostático.43 




Nos mamíferos, os ritmos diários são determinados pelo núcleo supraquiasmático (NSQ) no hipotálamo, um marca-passo chave que influencia o tempo de uma ampla gama de comportamentos e eventos fisiológicos. O NSQ define respostas comportamentais com base no período de aproximadamente 24 horas, mesmo em completa escuridão.5,43 




A atividade do NSQ é influenciada pelo ciclo de luz-escuridão diário, através do trato retino-hipotalâmico (TRH). Os inputs são gerados a partir das células ganglionares da retina, que expressam uma proteína fotossensível, a melanopsina.17,44




Um estudo de Panda e col., observou que animais com ausência de melanopsina ainda retêm a fotorrecepção não visual, sugerindo que os bastões e os cones podem também operar nesta capacidade. Observou ainda que camundongos com degeneração externa-retiniana e com deficiência de melanopsina exibiram perda do oscilador circadiano fotocentral.45 




Por sua vez as terminações do TRH liberam um neurotransmissor excitatório, o glutamato, em resposta ao estímulo luminoso. 




O NSQ não faz eferência direta para os núcleos que definem o sono e a vigília. A estimulação ou inibição ocorre em sua maior parte através de uma via com três estágios anatômicos, que incluem projeções do NSQ para células das zonas subparaventriculares dorsal e ventral, e em seguida para o núcleo dorsomedial do hipotálamo. Por fim são enviados estímulos para o VLPO e para o LH.5 




Um pequeno número de axônios do NSQ inerva diretamente áreas que estão envolvidas na regulação da alimentação e secreção de hormônios como melatonina e hormônio liberador de corticotropina (CRH), além de regulação da temperatura. O papel deste integrador complexo é viabilizar uma resposta adaptativa dos animais às mudanças em suas circunstâncias, como alterações na temperatura ambiente e disponibilidade de alimentos.29




Acredita-se que a projeção para o núcleo paraventricular ative neurônios que enviam seus axônios para a coluna intermediária da medula espinhal torácica superior, onde eles contatam neurônios pré-ganglionares simpáticos que controlam a secreção de melatonina pela glândula pineal. Esse é o principal mecanismo de regulação do ciclo da melatonina.46 




Uma das características mais interessantes destes sistemas de controle de estado é que tanto os neurônios de ativação do despertar como do sono são mutuamente inibitórios. Essa relação antagônica pode dar origem a um comportamento semelhante ao observado com um interruptor de flip-flop, e é um achado comum em uma variedade de circuitos neurais que requerem transições de estado rápidas e completas (Figura 18.5). Esta propriedade é crítica para os circuitos de sono-despertar, pois na ausência deste mecanismo rápido e eficiente de mudança, um indivíduo iria alternar muito lentamente entre o sono e a vigília ao longo do dia, passando grande parte do tempo em um estado semi-adormecido.29




[image: ]Figura 18.5 Diagrama esquemático do modelo interruptor (flip-flop). Durante a vigília (A) os núcleos monoaminérgicos (vermelho) inibem o VLPO (púrpura), desta forma reduzindo a inibição dos neurônios orexinérgicos (verde) e dos neurônios colinérgicos. Os neurônios orexinérgicos reforçam o tônus monoaminérgico. Durante o sono (B), os disparos do VLPO inibem os grupos monoaminérgicos. O VLPO também inibe os neurônios orexinérgicos, prevenindo a ativação monoaminérgica. Esta inibição mútua entre VLPO e células monoaminérgicas forma o clássico modelo flip-flop. 5-HT: serotonina; Ach: acetilcolina; VLPO: núcleo ventro-lateral pre-óptico; ORX: orexina; TMN: núcleo tuberomamilar; LC: locus coeluleus. 








Fonte: adaptada de Saper CB, et al.,2005.5




A narcolepsia, uma desordem rara do sono, é um exemplo clínico de como os interruptores do sono podem se desestabilizar pela perda de um único componente do circuito do sono-vigília. Ela é causada por uma perda seletiva da sinalização da orexina no cérebro. Pessoas com narcolepsia apresentam-se frequentemente ataques de sono e a permanência no estado acordado pode representar um esforço enorme. Além disso, esses indivíduos frequentemente experimentam fragmentos de sono REM, que se interpõem à consciência normal durante vigília, muitas vezes na forma de alucinações vívidas (alucinações hipnagógicas). Também pode ocorrer a paralisia do sono, fenômeno no qual o indivíduo tem o despertar consciente, porém não consegue movimentar seus músculos, representando um bloqueio do neurônio motor alfa medular mediados pelos núcleos do tronco encefálico.47,48 




A cataplexia, que ocorre com breves episódios de perda do tônus muscular, ocorre provavelmente devido à ativação transitória das vias de atonia do sono REM durante a vigília.49 Mas a associação desses eventos com fortes emoções positivas, como riso, continua a ser um mistério.50





▪ SONO E RESPIRAÇÃO




Durante o sono, a resposta ventilatória à hipóxia e à hipercapnia ficam reduzidas, e este efeito varia de acordo com a fase do sono. O sono também altera a atividade muscular, fenômeno mais notado nas vias aéreas superiores.51 




O principal determinante da ventilação-minuto é a pressão parcial arterial de dióxido de carbono (PaCO2). Em contraste com a vigília onde a PaCO2 é mantida próxima a 40 mmHg, durante o sono estável, temos pressões em torno de 45mmHg, pela redução da quimiossensibilidade ao CO2 nesta fase.13 




O sono associa-se a alguns distúrbios respiratórios. A apneia obstrutiva do sono (AOS) e a apneia central do sono são os mais comuns. 




A apneia obstrutiva do sono que cursa com sintomas diurnos afeta até 32,8 % da população adulta no brasil e tem como um dos seus principais fatores de risco a obesidade. A AOS é quantificada pelo número de eventos respiratórios (apneias e hipopneias) por hora de sono. Apneias ou hipopneias podem ocorrer até cinco vezes por hora em indivíduos saudáveis. Os pacientes com AOS costumam relatar despertar com boca seca, cefaleia, sonolência diurna, adormecimento durante situações monótonas e comprometimento subjetivo da função cognitiva. Os sinais e sintomas associados ao sono de indivíduos com AOS incluem pausas na respiração ou ronco e um elevado número de despertares noturnos, queixas de taquicardia ou dificuldade respiratória ao acordar. A AOS está associada a maiores riscos de eventos cardiovasculares, comprometimento da tolerância à glicose e redução do desempenho neurocognitivo.52-55




A apneia central do sono (ACS) ocorre como cessação do fluxo de ar sem esforço respiratório, que difere da AOS onde o esforço respiratório é mantido durante um evento respiratório. Pode ser encontrada em pacientes mais idosos e em pacientes com comorbidades graves, como acidente vascular cerebral e insuficiência cardíaca congestiva.13





▪ O PAPEL DO SONO




O sono tem uma função reparadora e uma série de dados sugere que a recorrência na restrição do sono gera sonolência excessiva de rebote e redução da atenção, além de contribuir para significativas perturbações neuroendócrinas, cardiovasculares e imunológicas.56-58 




A fase de sono NREM tem um papel na conservação de energia e na recuperação do sistema nervoso. Enquanto o sono REM, ao promover ativação periódica do cérebro, parece ajudar em processos de recuperação localizados e na regulação emocional. Entre os mamíferos, a quantidade e a natureza do sono estão correlacionadas com a idade, tamanho corporal, variáveis ambientais, com a dieta e a segurança do seu local de dormir. O sono pode ser um período eficiente para a ocorrência de várias funções, mas as variações na sua expressão indicam que essas funções podem diferir entre as espécies.




Em humanos, o sono é crítico para a manutenção da eficácia sináptica, memória e aprendizagem. De acordo com a hipótese da homeostase sináptica (HHS), durante a vigília ocorre um aumento da força de comunicação entre os neurônios em muitos circuitos cerebrais. Este fortalecimento sináptico é desencadeado para que ocorra a aprendizagem e também se manifesta intensamente na sinaptogênese durante o desenvolvimento. Esse mecanismo, se mantido, gera uma demanda energética capaz de causar estresse celular. O papel do sono é reduzir periodicamente a força sináptica para um nível basal que é energeticamente sustentável, reestabelecendo o equilíbrio e a seletividade neuronal, preservando a integridade cognitiva e a capacidade de aprender. Portanto, o sono é o preço da plasticidade sináptica59,60 (Figura 18.6). 




[image: ]Figura 18.6 Hipótese da plasticidade sináptica.Fonte: Adaptada de Tononi G, Cirelli C, 2014.60








Hoje existem evidências substanciais de que o sono REM participa do processamento da aprendizagem e da memória. A privação do sono em ratos interfere com a atividade rítmica da banda teta no hipocampo, o que pode causar o prejuízo dessas capacidades.61 




Um estudo de Wei e col., mostrou a influência das oscilações lentas (0,2Hz-1 Hz) que ocorrem durante os estágios 3 e 4 do sono NREM sobre a dinâmica da conectividade sináptica no sistema tálamo – cortical, levando a consolidação de memorias.62




A privação de sono pode ter um efeito em diferentes fases de formação de memória. Considera-se que a interrupção do sono antes da aprendizagem pode afetar particularmente a fase de codificação da memória, e a privação após aprendizagem parece influenciar a consolidação da memória.63 O acúmulo de adenosina como consequência da privação de sono parece contribuir para a atenuação da atividade do hipocampo.




Da mesma forma que a privação, a fragmentação do sono, que se manifesta com breves e repetidas interrupções do sono, cursa com prejuízos neuronais. A fragmentação ocorre normalmente pelo processo de envelhecimento e é uma característica do sono dos portadores de apneia obstrutiva do sono. Os prejuízos estão associados a uma diminuição do volume do hipocampo, pela redução da neurogênese de células do giro dentado hipocampal como mecanismo subjacente.64
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Atividades Sensoriais e Vias de Condução




Luis Henrique Cangiani






INTRODUÇÃO




Somestesia é nome que se dá à capacidade do sistema nervoso central (SNC) de receber estímulos provenientes do meio externo ou de outros tecidos e/ou estruturas do organismo. Para isso, os receptores sensoriais detectam e enviam os estímulos, que são reconhecidos. Sensações como tato, pressão, frio, calor, luz, som e dor são transformadas em sinais nervosos para que sejam interpretados e integrados nos centros nervosos superiores. Isso é o que faz a integração do organismo humano com o ambiente: interpreta os sinais e elabora uma ou mais respostas efetoras.1








▪ RECEPTORES SENSORIAIS




Por definição, os receptores são terminações nervosas sensíveis aos estímulos. São estruturas localizadas fora do SNC, mas funcionalmente relacionadas a ele, uma vez que fazem parte do componente aferente.




A aferência, ou seja, aquilo que chega ao SNC, é conduzida segundo um trajeto denominado via aferente. Todos os estímulos conduzidos até os centros superiores trafegam por essas vias, sendo os receptores periféricos as unidades que desencadeiam a condução dos sinais. Existem cinco tipos de receptores sensoriais: 






		
Mecanorreceptores: detectam deformações mecânicas do receptor ou de células próximas;


		
Termorreceptores: identificam alterações da temperatura (frio ou calor);


		
Nociceptores: são os receptores da dor provocada por lesão tecidual;


		
Receptores eletromagnéticos: detectam a luz incidente sobre a retina;


		
Quimiorreceptores: detectam gosto, olfato, oxigenação arterial e concentração de dióxido de carbono.







Vários receptores já foram identificados, e para cada um deles foi atribuída uma função.1-3 A Tabela 19.1 mostra alguns tipos de receptores sensoriais e sua função.






	Tabela 19.1 Classificação dos receptores sensoriais e sua função.

	

		

		

	

	

		

				Mecanorreceptores

		


		

				Sensibilidade tátil da pele

				



				Terminações nervosas livres




				Terminações de extremidade expandida




				Discos de Merkel




				Terminações em Rufini




				Corpúsculos de Meissner




				Corpúsculos de Krause 




				Órgãos terminais dos pelos


			

		


		

				Sensibilidade dos tecidos profundos

				



				Terminações nervosas livres




				Terminações de extremidade expandida




				Terminações em Rufini




				Corpúsculo de Pacini




				Terminações musculares




				Fusos musculares




				Receptores tendinosos de Golgi


			

		


		

				Audição

				Receptores de som da cóclea

		


		

				Equilíbrio

				Receptores vestibulares

		


		

				Pressão arterial

				Barorreceptores do seio carotídeo e aórtico

		


		

				Termorreceptores

				



				Receptores do frio




				Receptores do calor


			

		


		

				Receptores eletromagnéticos (visão)

				



				Cones




				Bastonetes 


			

		


		

				Quimiorreceptores

		


		

				Gustação

				Receptores dos corpúsculos gustativos

		


		

				Olfato

				Receptores do epitélio olfativo

		


		

				Oxigenação arterial

				Receptores dos corpúsculos carotídeos e aórtico

		


		

				Osmolalidade

				Neurônios dos núcleos supraópticos ou próximos

		


		

				CO2 arterial

				Receptores localizados dentro ou sobre a superfície do bulbo e nos corpúsculos aórtico e carotídeos

		


		

				Glicose, aminoácidos e ácidos graxos

				Receptores hipotalâmicos

		


	






Alguns tipos de receptores sensoriais podem ser visualizados nas Figuras 19.1 e 19.2.




[image: ]Figura 19.1 Receptores sensoriais.







[image: ]Figura 19.2 Microestrutura do disco de Merkel.







Cada tipo de receptor é extremamente sensível ao estímulo para o qual responde e praticamente não responsível a outros tipos de estímulos. Por exemplo, os quimiorreceptores do arco aórtico e do seio carotídeo respondem prontamente a variações extremamente pequenas da concentração de oxigenação sanguínea, mas não respondem a variações da pressão arterial.




As sensações (dor, toque, pressão, visão e outros) podem ser chamadas de modalidades de sensação. Cada sensação é encaminhada ao SNC através de uma via aferente, e lá chegando é integrada e interpretada. Em áreas específicas para cada via do córtex cerebral ocorrerá a interpretação e o reconhecimento da modalidade de sensação. Cada via aferente carrega uma sensação específica, de forma que não importa o que a estimulou, pois a interpretação será sempre aquela específica para aquele receptor e sua via aferente. O córtex cerebral reconhecerá o estímulo de modo sempre equivalente à área estimulada. A essa especificidade de condução de estímulos dá-se o nome de princípio da linha marcada.1





▪ CONVERSÃO DOS IMPULSOS SENSORIAIS EM ATIVIDADE ELÉTRICA




A partir de um estímulo sensorial ocorre imediatamente alteração do potencial de membrana do receptor. Essa mudança é chamada de potencial receptor. 




Cada receptor tem um modo próprio de converter os estímulos sensoriais em potenciais receptores, por exemplo: deformação mecânica do receptor, aplicação de substâncias químicas, alteração da temperatura da membrana, efeito de radiações eletromagnéticas. Essas quatro maneiras de estimulação do receptor sensorial correspondem, basicamente, aos quatro tipos de receptor. O caminho final para que aconteça a conversão do sinal é produzir alteração da permeabilidade da membrana plasmática do receptor, permitindo que haja fluxo iônico transmembrana.




O potencial receptor tem amplitude máxima em torno de 100 mV e é equivalente à permeabilidade máxima ao sódio e à voltagem do potencial de ação de uma fibra excitável. Desse modo, quando o potencial receptor atinge um valor acima do potencial limiar de disparo da fibra nervosa aferente que parte desse receptor, inicia-se o potencial de ação que será propagado ao SNC. Quanto mais o potencial limiar é ultrapassado, maior será a frequência de potenciais de ação gerados (Figura 19.3). É o mesmo que ocorre dentro do SNC com o potencial pós-sináptico estimulando o axônio neuronal.




[image: ]Figura 19.3 Relação entre o potencial receptor e a frequência dos potenciais de ação.







O corpúsculo de Pacini é um dos receptores sensoriais periféricos mais bem estudados, e por meio dele pode-se compreender como ocorre a formação do potencial receptor e sua conversão para potencial de ação. 




O corpúsculo tem uma fibra nervosa central não mielinizada que está envolvida por várias cápsulas concêntricas. Quando há compressão localizada em um ponto desse envoltório, ocorrerá deformação da estrutura concêntrica e também da fibra nervosa central. Na Figura 19.4, nota-se que, pouco antes de a fibra nervosa central deixar o receptor, ela se torna mielinizada. 




[image: ]Figura 19.4 Formação do potencial receptor e microestrutura do corpúsculo de Pacini.







Na região da fibra central em que ocorreu deformação, a permeabilidade fica alterada, permitindo que os canais iônicos se abram e, dessa forma, o íon sódio entra para o meio intracelular, enquanto o íon potássio sai para o meio extracelular, gerando o potencial receptor (despolarização). A partir do ponto de deformidade da fibra central, novas áreas de despolarização são formadas ponto a ponto, até atingirem o primeiro nodo de Ranvier ainda dentro do receptor. Por esse caminho, o potencial de ação passa a ser conduzido pela fibra nervosa até os centros nervosos superiores.




Existe uma relação entre a intensidade do estímulo e o potencial receptor (Figura 19.5). À medida que a intensidade do estímulo vai aumentando, a amplitude da resposta, ou seja, a amplitude do potencial receptor aumenta abruptamente, porém essa resposta vai se enfraquecendo à medida que a intensidade da estimulação se intensifica. Isso quer dizer que, com estímulos de pequena intensidade, há formação de potencial receptor, mas a estimulação muito intensa induz a redução progressiva do número dos potenciais de ação formados. Conclui-se, então, que o receptor é muito sensível a experiências sensoriais fracas e que impede que a frequência máxima de disparo seja atingida, produzindo uma faixa de respostas sensoriais extremamente ampla, desde estímulos muito fracos até estímulos muito intensos.




[image: ]Figura 19.5 Amplitude do potencial em relação à intensidade do estímulo.








▪ ADAPTAÇÃO DOS RECEPTORES




Os receptores sensoriais são capazes de se adaptar após determinado período de tempo. A adaptação pode ser parcial ou total. Isso significa que os receptores alteram sua capacidade de enviar informações ao SNC. O mecanismo por meio do qual se desenvolve a adaptação é uma propriedade individual de cada tipo de receptor. O corpúsculo de Pacini, por exemplo, se adapta de duas maneiras. A primeira ocorre pelo invólucro viscoelástico circunferencial, que faz com que o estímulo que provocou sua deformação em um ponto específico se dissipe pelas camadas concêntricas, equalizando toda a área do receptor com a mesma pressão; assim, o estímulo termina. 




A segunda é mais lenta que a primeira. Ocorre pelo fenômeno da acomodação na fibra nervosa central. A fibra nervosa torna-se menos sensível a estímulos, provavelmente pela inativação de canais de sódio da sua membrana plasmática (Figura 19.6).




[image: ]Figura 19.6 Adaptação de diferentes tipos de receptor.







Receptores de Adaptação Lenta – Receptores Tônicos




São aqueles que, enquanto o estímulo estiver presente, continuam enviando sinais para o SNC (ou pelo menos durante minutos ou horas). São exemplos: impulsos provenientes dos fusos musculares e do aparelho de Golgi enviando informações sobre a contratilidade muscular e tendinosa, receptores da mácula vestibular envolvidos com a postura, receptores da dor, baro e quimiorreceptores. A maioria desses receptores se adapta lentamente até a extinção se a intensidade do estímulo se mantiver constante por horas ou dias. Felizmente, a adaptação completa dificilmente ocorre, por causa das constantes alterações da homeostasia. 




Receptores de Adaptação Rápida – Receptores Fásicos




Têm a função de transmitir imediatamente ao SNC alterações na potência de um estímulo. Eles reagem fortemente enquanto uma mudança está acontecendo. O número de impulsos transmitidos é proporcional à velocidade com que as mudanças estão ocorrendo; por isso, esses receptores também são chamados de receptores fásicos, receptores de frequência ou de movimento. Um exemplo de receptor de adaptação rápida é o corpúsculo de Pacini, que responde a variações de pressão sobre a pele.





▪ FIBRAS NERVOSAS E SUA CLASSIFICAÇÃO




As fibras nervosas carregam a informação da periferia até o SNC, e a partir de lá conduzem a resposta efetora. Algumas informações são levadas a velocidades altíssimas ao cérebro porque necessitam de resposta imediata, como é o caso da informação da posição dos membros durante a marcha. Por outro lado, algumas informações são conduzidas mais lentamente, como é o caso da dor contínua. 




Para cada tipo de informação um tipo de fibra nervosa é utilizado. A faixa de diâmetro das fibras nervosas é ampla, variando de 0,2 a 20 µm. De modo geral, fibras mais calibrosas têm maior velocidade de condução (fibras mielínicas). As mais grossas têm velocidade de condução de até 120 m/s, e as mais finas (amielínicas) de 0,5 m/s.




Existem duas classificações das fibras nervosas. Uma classificação geral (Tabela 19.2), que reúne fibras sensitivas motoras e autonômicas, e outra utilizada por neurofisiologistas.




[image: ]




A classificação geral ordena as fibras em A, B e C, sendo as fibras A mielínicas, com maior velocidade de condução e subdivididas em Aα, Aβ, Aδ e Aγ. As fibras do tipo B são as que compõem a via pré-ganglionar autonômica, e as do tipo C são as mais finas e amielínicas e têm menor velocidade de condução, formam a maior parte das fibras dos nervos periféricos e compõem a via pós-ganglionar autonômica. As funções de cada fibra nervosa podem ser observadas na Tabela 19.2.




A classificação dos neurofisiologistas é a seguinte:






		
Grupo Ia: fibras das terminações anuloespirais dos fusos musculares (equivalentes às fibras Aα da classificação geral);


		
Grupo Ib: fibras dos órgãos tendinosos de Golgi (equivalentes às fibras Aα da classificação geral);


		
Grupo II: fibras dos receptores táteis cutâneos isolados e das terminações em buquê dos fusos musculares (equivalentes às fibras Aβ e Aγ da classificação geral); 


		
Grupo III: fibras que conduzem sensações de temperatura, de tato grosseiro e de dor aguda (equivalentes às fibras Aδ da classificação geral);


		
Grupo IV: fibras não mielinizadas que conduzem sensações de dor, prurido, temperatura e de tato grosseiro (equivalentes às fibras tipo C da classificação geral).












▪ TRANSMISSÃO DE SINAIS DE DIFERENTES INTENSIDADES PELOS FEIXES NERVOSOS




Somação Espacial e Temporal




A intensidade do impulso que será transmitido pode ser graduada (aumentada ou diminuída) alterando o número de fibras paralelas responsáveis pela transmissão ou alterando a frequência de impulsos conduzidos por uma só fibra nervosa. Esses mecanismos são denominados somação espacial e temporal, respectivamente.




A Figura 19.7 mostra o mecanismo da somação espacial, em que há envolvimento de várias fibras nervosas para a condução de um impulso




[image: ]Figura 19.7 Estimulação de fibras da pele no campo receptivo.







As fibras aferentes se ramificam em várias terminações e se interligam. Desse modo, conseguem atingir maiores áreas de abrangência, as quais são chamadas de campos receptivos. Por exemplo, na pele, o campo receptivo formado por várias ramificações de uma fibra aferente pode chegar a 5 cm de diâmetro em virtude da somação espacial. O número de ramificações é sempre maior no centro do campo receptivo e diminui na periferia. As interligações entre as fibras garantem que o mesmo estímulo puntiforme estimule várias fibras de forma simultânea, porém, quando o estímulo se localiza exatamente no centro de um campo receptivo de uma fibra, o estímulo sobre esse neurônio será muito maior do que nos outros.




Quando se aumenta a frequência de estimulação da fibra nervosa, ocorre a somação temporal. (Figura 19.8) Com o aumento da frequência, o resultado é um estímulo mais intenso. A Figura 19.9 exemplifica as somas espacial e temporal em grupamentos neuronais que recebem, simultaneamente, fibras excitatórias e inibitórias.1,2




[image: ]Figura 19.8 Somação temporal.







[image: ]Figura 19.9 Somação espacial e temporal.







O sistema nervoso central é formado por milhares de grupamentos neuronais distintos, sendo alguns deles com poucos neurônios e outros com muitos. O córtex cerebral pode ser considerado um grupamento neuronal muito grande, ou base para vários grupamentos menores com funções específicas. Outros exemplos são os gânglios da base, tálamo, cerebelo, mesencéfalo, ponte e bulbo.




Os grupamentos neuronais, embora executem funções específicas, têm entre si grande comunicação por meio das sinapses. Cada fibra que chega ao grupamento neuronal se ramifica em centenas e milhares de ramos e estabelece ligações com dendritos e corpos neuronais de outros neurônios. Essa imensa rede torna o SNC capaz de executar todas as funções regulatórias, emocionais, de memória, raciocínio e consciência. Campo estimulatório é a denominação que se dá às áreas de comunicação entre os grupamentos neuronais (Figura 19.10).




[image: ]Figura 19.10 Organização de um grupamento neuronal.







É sempre importante destacar que os estímulos excitatórios devem ser supralimiares, ou seja, mais que suficientes para provocar despolarização no neurônio pós-sináptico. Os estímulos chamados subliminares provocam facilitação no neurônio pós-sináptico, mas que por si só são incapazes de despolarizá-los.




Os sinais que chegam a um grupamento neuronal devem excitar o maior número possível de fibras que sairão do grupamento. Esse objetivo de excitação neuronal difusa é chamado de fenômeno da divergência. 




Existem dois tipos de divergência. O primeiro é a divergência de amplificação. Nele, à medida que o sinal passa ao longo de vias neuronais sucessivas, o sinal vai se espalhando e ganhando novas áreas. Desse modo, o sinal se dissipa, mas permanece sempre com a mesma intensidade. É o que ocorre com o sinal que parte de uma única célula do córtex motor (via motora final comum) e que comanda 10 mil fibras musculares. O segundo tipo de divergência é a divergência para feixes múltiplos. Nesse caso, o sinal parte do grupamento neuronal em duas ou mais direções. Por exemplo, os sinais da coluna dorsal da medula espinal seguem para o cerebelo e para o tálamo e, a seguir, partem dessas estruturas para outras mais profundas.




Os sinais, além de divergidos, também podem ser convergidos, ou seja, informações que chegam de várias partes vindas de receptores sensoriais e vias aferentes podem ser levadas a um neurônio. Todos esses estímulos convergindo para um único neurônio são realmente capazes de excitá-lo, porque atuam sob somação espacial. A convergência também pode resultar de sinais aferentes de aferentes originários de fontes múltiplas, tendo como resposta o efeito da soma de todas as informações que chegam, o que possibilita o SNC correlacionar, somar e selecionar os diferentes tipos de informação.




Existe a possibilidade de, após o sinal chegar a um grupamento neuronal, ocorrer a saída de potenciais excitatórios e inibitórios para locais diferentes. Esse tipo de circuito é característico do controle de todos os pares de músculos antagonistas e é chamado de circuito de inibição recíproca (Figura 19.11).




[image: ]Figura 19.11 Circuito neuronal de inibição recíproca.







Instabilidade e Estabilidade dos Circuitos Neuronais




As diversas áreas do SNC se comunicam amplamente. Diante disso, se a primeira excita a segunda, esta, por sua vez, excita a terceira, a quarta e tantas outras. Isso poderia levar o organismo a um estado de hiperexcitabilidade, consumindo as reservas de energia do tecido cerebral até chegar a um estado insustentável. A hiperexcitabilidade por circuitos que reverberam a atividade cerebral pode levar ao estado epilético.




O SNC tem dois mecanismos preventivos contra a atividade neuronal excessiva: os circuitos inibitórios e a fadiga das sinapses. 




Os circuitos inibitórios que auxiliam na prevenção da hiperexcitabilidade agem por feedback negativo sobre os neurônios excitatórios iniciais da via aferente ou por grupamentos neuronais inibitórios que fazem um controle grosseiro em áreas cerebrais mais amplas.




Fadiga sináptica significa que a transmissão vai se tornando cada vez mais fraca à medida que o período de excitação se prolonga. A Figura 19.12 ilustra a atividade de um reflexo flexor. Nota-se que, a cada registro da força muscular, há diminuição da intensidade da contração muscular. Quanto menor é o intervalo de tempo entre os estímulos, mais precocemente a fadiga se instala. Por isso, quando ocorre superutilização dos circuitos neuronais, a fadiga age como um mecanismo preventivo do SNC.




[image: ]Figura 19.12 Reflexos flexores sucessivos mostrando a fadiga sináptica.







As vias do SNC superutilizadas são controladas pela fadiga e, em consequência, terão menor sensibilidade. Por outro lado, as vias subutilizadas não serão fadigadas e se tornarão mais sensíveis. Portanto, a fadiga é um meio importante de modulação, auxiliando a manter um tônus basal do SNC, deixando os circuitos neuronais em estado ótimo de funcionamento.1





▪ SENTIDOS SOMÁTICOS




Os sentidos somáticos podem ser classificados em basicamente três tipos fisiológicos:






		
Sentidos somáticos mecanorreceptivos: incluem sensações de tato e posição estimuladas por deslocamento mecânico de alguns tecidos;


		
Sentidos termorreceptivos: detectam calor e frio;


		
Sentido da dor: ativado por qualquer fator que cause lesão tecidual.







Outras vezes, as sensações somáticas são agrupadas a outras classes de sensações que não são mutuamente exclusivas, como pode ser visto na Tabela 19.3.






	Tabela 19.3 Classificação das sensações somestésicas.

	

		

		

	

	

		

				Sensações extereoceptivas

				Sensações da superfície corporal

		


		

				Sensações proprioceptivas

				



				Sensações do estado físico corporal




				Sensações de posição e equilíbrio




				Sensações dos músculos e tendões




				Sensações de pressão


			

		


		

				Sensações viscerais

				Sensações dos órgãos internos

		


		

				Sensações profundas

				Sensações de fáscias, músculos, ossos, pressão profunda, dor e vibração

		


	






As fibras aferentes levam o sinal sensitivo até a medula espinal, que o conduzirá até o tronco cerebral. Esse trajeto é feito por todas as sensações, exceto pelos estímulos visuais e olfatórios. Todos os estímulos atingirão o tálamo antes que cheguem ao córtex cerebral para serem analisados e interpretados. O tálamo é uma estrutura mesencefálica com função regulatória. No córtex cerebral existem áreas primárias prontas para receber informações e também várias outras áreas onde as informações recebidas serão integradas.




O processamento das informações sensoriais e motoras envolve uma série de conexões neuronais, formando um sistema funcional. Esse sistema envolve grandes estruturas da medula espinal, do tronco cerebral, do tálamo e, nos seres humanos, o córtex cerebral. 




As vias aferentes percorrem um trajeto desde a periferia até o SNC. Tudo se inicia nos receptores sensoriais periféricos. A partir daí, o estímulo percorre um trajeto periférico que compreende um nervo espinal ou craniano e um gânglio sensitivo anexo a esse nervo. Nesse ponto do percurso é comum que nervos com funções sensitivas diferentes se misturem ao acaso. Quando entram no SNC, percorrem o trajeto central e, nesse ponto, as fibras se agrupam em feixes (tratos, fascículos ou lemniscos) de acordo com as suas funções e passam por núcleos relês (retransmissores), onde se localizam os neurônios de associação da via considerada. 




Os tratos recebem suas denominações de acordo com a direção que percorrem. Por exemplo, a denominação trato espinotalâmico significa que este trato se inicia na medula espinal e termina no tálamo; o trato corticoespinal se inicia no córtex cerebral e termina na medula espinal. Ao longo do trajeto percorrido, os tratos fazem conexões com outras estruturas por meio de ramificações (axônios) colaterais. O ponto final do caminho percorrido está no córtex cerebral ou no córtex cerebelar. Quando o ponto final é o córtex cerebral, normalmente a via traz informações sobre diversos tipos de sensibilidade – são sinais conscientes. Quando a via é direcionada para o córtex cerebelar, o impulso não determina nenhuma manifestação sensorial consciente. São informações inconscientes, normalmente relacionadas a postura, equilíbrio e movimentos involuntários já aprendidos.




Portanto, as grandes vias neuronais sensitivas podem ser entendidas como cadeias neuronais que unem os receptores ao córtex. As vias inconscientes normalmente envolvem dois neurônios (I e II), e as vias conscientes envolvem três neurônios (I, II e III).




O neurônio I localiza-se fora do SNC, normalmente em um gânglio sensitivo, e tem formato pseudounipolar com um dendraxônio bifurcado com um prolongamento periférico ligado ao receptor. O prolongamento central penetra no SNC pela raiz dorsal dos nervos espinhais ou por um nervo craniano.




O neurônio II localiza-se na coluna posterior da medula ou em núcleos de nervos cranianos do tronco cerebral. Normalmente seus axônios cruzam o plano sagital, passando para o lado oposto, e entram na formação de um trato ou de um lemnisco.




O neurônio III (vias conscientes) localiza-se no tálamo e origina um axônio que chega ao córtex cerebral.




Pelo fato de o ser humano ter assumido a postura ereta na evolução da espécie, as vias de condução dos estímulos sensitivos (somestésicos) têm trajeto ascendente e são conhecidas como vias ascendentes. 




Existem três sistemas com a função de levar as informações sensoriais ao córtex cerebral e cerebelar. Um específico para a região cefálica, e os outros dois para as outras partes do organismo.3 São eles: 






		Sistema coluna dorsal-lemnisco medial;


		Sistema anterolateral;


		Sistema trigeminal.







As fibras aferentes penetram na medula posteriormente, no corno medular posterior. A região posterior da medula (corno posterior) contém vários núcleos (grupamento neuronais), como mostra a Figura 19.13. 




[image: ]Figura 19.13 Núcleos medulares sensitivos.







O primeiro, seguindo o sentido posteroanterior, é o núcleo posteromarginal, onde as fibras aferentes realmente terminam seu trajeto. O segundo núcleo é a substância gelatinosa de Rolando, composta de diminutas células que recebem fibras aferentes da dor. Tomando um ponto medial na medula espinal, encontra-se o núcleo sensitivo próprio, que é a estrutura retransmissora da aferência. Nesse ponto, os neurônios que cruzam para o lado oposto da medula espinal levarão as sensações aos centros superiores (tálamo, córtex cerebral e córtex cerebelar). Existe também uma pequena estrutura localizada mais posteriormente, responsável pelas sensações de dor e de temperatura, chamada fascículo dorsolateral ou fascículo de Lissauer. 




Há ainda outro núcleo sensitivo medular denominado núcleo de Clarke ou núcleo dorsal. Ele atua como um retransmissor aferente da atividade muscular que leva informações da atividade muscular para o cerebelo. As fibras que partem desse núcleo em direção ao cerebelo formam o trato espinocerebelar (Figura 19.14). 




[image: ]Figura 19.14 Núcleo de Clarke e formação do trato espinocerebelar.







As duas grandes vias que conduzem informação sensitiva do organismo ao SNC, exceto aquelas provenientes do segmento cefálico, são o sistema anterolateral e o sistema coluna dorsal-lemnisco medial. A Figura 19.15 mostra que já na entrada dessas duas vias na medula espinal há diferenças anatômicas entre elas. Os corpos neuronais das duas vias estão localizados no gânglio da raiz dorsal (GRD).




[image: ]Figura 19.15 Diferenças entre os sistemas coluna dorsal-lemnisco medial e sistema anterolateral em relação à inserção no corno posterior da medula espinal.







No sistema coluna dorsal, as fibras aferentes trazem informações sobre a sensação de tato, posicionamento e vibratórias. Após penetrar no corno posterior da medula espinal, seguem imediatamente em sentido cefálico (Figura 19.16). Esse sistema até pode emitir alguma projeção lateral, porém a informação é rapidamente conduzida por fibras mielinizadas localizadas entre as colunas dorsais da medula espinal, ocorrendo a primeira sinapse na porção inferior do bulbo.




[image: ]Figura 19.16 Sistema coluna dorsal-lemnisco medial.







A outra via aferente, denominada sistema anterolateral, traz sensações de dor, temperatura e tato profundo logo após penetrar na medula espinal, além de fazer sinapse nos núcleos sensitivos do corno posterior da medula espinal. As fibras que chegam até esses sistemas são mais finas, mielinizadas e não mielinizadas. Após várias comunicações sinápticas, cruzam para o lado oposto da medula espinal e chegam até a substância branca medular na comissura branca ventral. A partir desse ponto, as fibras se projetam em sentido cefálico por meio dos tratos espinotalâmicos que formam o sistema anterolateral (Figura 19.17).




[image: ]Figura 19.17 Sistema anterolateral.










▪ SISTEMA COLUNA DORSAL-LEMNISCO MEDIAL




Essa via aferente conduz sensações como tato superficial, posição e equilíbrio e sensações vibratórias vindas do organismo. Normalmente os receptores sensitivos periféricos de onde partem as fibras aferentes são especializados e estão localizados na pele e nas cápsulas das articulações. Como já dito, as fibras penetram no corno posterior da medula espinal e sobem até os centros superiores sem fazer sinapse (Figura 19.16). As fibras atingem a medula espinal abaixo de T6, formando o fascículo grácil e o trato grácil. 




As fibras vindas de segmentos medulares acima de T6, principalmente as dos membros superiores, formam o fascículo e o trato cuneiformes, localizados mais lateralmente na medula espinal. Essas duas estruturas tomam a direção cefálica por meio da medula espinal entre os dois cornos medulares posteriores, formando a coluna dorsal. Essa distribuição anatômica pode ser visualizada na Figura 19.18.




[image: ][image: ]Figura 19.18 Coluna dorsal medular.







No sistema coluna dorsal-lemnisco medial, a primeira sinapse só é encontrada na parte mais inferior do bulbo, nos núcleos grácil e cuneiforme, como pode ser notado na Figura 19.19. Forma-se uma organização somatotrópica, porque nessa área alguns neurônios se distinguem por serem sensíveis a estímulos periféricos. Na Figura 19.20, pode-se observar a estrutura anatômica macroscópica da região do SNC, onde a primeira sinapse do sistema coluna dorsal-lemnisco medial inicia sua ramificação e integração com os centros neurais superiores. 




[image: ][image: ]Figura 19.19 Sinapse do sistema coluna dorsal-lemnisco medial realizada na porção inferior do bulbo. 







[image: ]Figura 19.20 Representação anatômica macroscópica da região do bulbo, da ponte e do cerebelo, onde o sistema coluna dorsal-lemnisco medial inicia sua ramificação e a integração das informações transmitidas.







Após a chegada aos núcleos grácil e cuneiforme, os axônios cruzam a linha média, formando um fluxo neuronal de axônios arqueados no bulbo, e, juntos, formam o lemnisco medial, seguindo cefalicamente no tronco cerebral até o mesencéfalo (Figura 19.19 B).




As fibras do lemnisco medial fazem sinapses no núcleo ventral posterolateral (NVP) do tálamo, como pode ser visto na Figura 19.21. Depois disso, penetram na cápsula interna e seguem até o córtex somatossensitivo ao longo do giro pós-central nas suas subdivisões 1, 2 e 3, como pode ser observado na Figura 19.22. 




[image: ]Figura 19.21 Córtex cerebral dividido em áreas funcionais e tálamo dividido em sub-regiões anatômicas (NVP do tálamo).







[image: ]Figura 19.22 Hemisfério cerebral evidenciando o giro pós-central e suas áreas 1, 2 e 3.









Aspectos Clínicos do Sistema Coluna Dorsal-Lemnisco Medial




As lesões que envolvem o sistema coluna dorsal-lemnisco medial resultam na perda da condução das sensações somestésicas conduzidas por essa via. A lesão da coluna dorsal da medula espinal provocará dano sensitivo do mesmo lado em que a medula foi lesada. Se a lesão ocorrer após o cruzamento das raízes para o lado oposto ou no lemnisco medial, o déficit sensitivo ocorrerá do lado oposto ao da lesão.




As lesões que atingem regiões mais altas do tronco cerebral, o mesencéfalo ou a cápsula interna certamente provocarão lesão nos sistemas anterolateral e trigeminal. Se houver lesão cortical, a parte do corpo comprometida será determinada pela área atingida do giro pós-central.





▪ SISTEMA ANTEROLATERAL




O sistema anterolateral é responsável por conduzir informações sobre temperatura, dor, sensação de tato profundo, prurido, cócegas e sensações sexuais. Normalmente seus receptores periféricos são terminações nervosas livres não subespecializadas.




As fibras aferentes desse sistema sensitivo, também chamadas de neurônios de primeira ordem, penetram no corno posterior da medula espinal, como pode ser visto na Figura 19.23. O sistema anterolateral recebe muitas fibras colaterais enquanto segue pela medula espinal. Muitas delas são componentes de reflexos protetores que terão eferência reflexa (inconsciente) para grupos musculares. O número de sinapses formadas é variável, algumas vezes somente com o neurônio motor eferente (neurônio de segunda ordem). O axônio cruza a linha média medular normalmente dois segmentos acima do ponto onde penetrou no corno posterior da medula espinal (decussação), até atingir sua porção anterior (Figuras 19.23 e 19.24).




[image: ]Figura 19.23 Sinapses com motoneurônio inferior (neurônio de segunda ordem) formando reflexos protetores inconscientes.









[image: ]Figura 19.24 Fibras aferentes cruzando a linha média medular para formar o sistema anterolateral.







Os axônios formam o trato anterolateral, localizado na porção branca da medula espinal. É comum fazer referência ao sistema anterolateral em duas vias: uma que conduz informações de temperatura e dor (trato espinotalâmico lateral) e outra que conduz informações sobre sensações de tato profundo (trato espinotalâmico anterior). As duas vias serão consideradas igualmente, pois percorrem o mesmo caminho até os centros cerebrais e cerebelares superiores.




Os tratos seguem em sentido cefálico na mesma posição dentro da medula espinal (Figuras 19.18 e 19.19). Durante o trajeto, recebem fibras colaterais das regiões inferiores e craniais do organismo. Seus axônios podem ter uma fina camada de mielina ou ser não mielinizados. No tronco cerebral, comunicam-se com a formação reticular. Algumas fibras terminam no NVP do tálamo e outras em núcleos não específicos intralaminares (Figura 19.21).




Aspectos Clínicos 




Lesões do sistema anterolateral a partir do ponto em que as fibras cruzam para o lado oposto do SNC resultarão em perda da sensibilidade do tato profundo, da dor e de temperatura no lado contralateral do corpo. Pode-se determinar facilmente o nível de lesão pesquisando a presença ou ausência dessa sensibilidade com a ponta de um alfinete.4




A Tabela 19.4 mostra as diferenças anatomofuncionais entre os sistemas coluna dorsal-lemnisco medial e anterolateral. São comparadas as sensações transmitidas, a distribuição e o calibre das fibras, a mielinização e o ponto do trajeto percorrido onde ocorre a decussação das fibras.






	Tabela 19.4 Diferenças anatomofuncionais entre os sistemas sensitivos coluna dorsal-lemnisco medial e anterolateral.

	

		

		

		

	

	

		

				Características anatomofuncionais

				Sistema coluna dorsal-lemnisco medial

				Sistema anterolateral

		


		

				Local de decussação das fibras para o lado oposto da medula espinal

				Porção inferior do bulbo

				Dois a três segmentos acima do ponto de entrada das fibras aferentes

		


		

				Diâmetro das fibras, mielinização e velocidade de condução

				



				Fibras grossas




				Mielinizadas




				Velocidade de condução de 30 a 110 m/s


			

				



				Fibras mais finas




				Mielinizadas e não mielinizadas




				Velocidade de condução menor que 40 m/s


			

		


		

				Distribuição espacial das fibras

				



				Maior




				Sistema mais difuso


			

				



				Menor




				Sistema menos difuso


			

		


		

				Informações sensoriais

				



				Transmitidas rapidamente




				Área sensorial precisa


			

				



				Transmitidas lentamente




				Área sensorial imprecisa


			

		


		

				Distribuição das fibras aferentes

				Mais difuso

				Mais restrito

		


		

				Características das sensações transmitidas

				



				Sensações mecanorreceptivas mais discretas




				Sensação de tato bem localizada, com intensidade graduada, sensações vibratórias, sensações da pele, de posição e de pressão 


			

				



				Dor, frio, calor e sensações táteis (toque e pressão) mais grosseiras




				Prurido e cócegas




				Sensações sexuais


			

		


	







▪ SISTEMA TRIGEMINAL




As informações sensoriais captadas na cabeça chegam ao tronco cerebral pelos nervos cranianos V, VII, IX e X. Apenas as primeiras raízes cervicais que inervam um pequeno território conduzem suas informações através dos dois outros sistemas já citados.




O nervo craniano que tem a maior contribuição para conduzir as informações somestésicas da cabeça para dentro do SNC é, sem dúvida, o nervo trigêmio (quinto par craniano). Os demais têm inervação em áreas restritas do pavilhão e do conduto auditivo externo. A Figura 19.25 mostra o trajeto percorrido pelas vias trigeminais e suas intercomunicações.




[image: ]Figura 19.25 Vias trigeminais e suas intercomunicações.







As informações sensoriais partem da face, principalmente dos lábios, das mucosas da cavidade oral, da conjuntiva ocular e dos dentes. As sensações transmitidas são de tato superficial, dor e temperatura. 




As fibras que compõem o sistema trigeminal têm calibre e grau de mielinização semelhantes aos daquelas que entram na medula espinal no pescoço. Os corpos celulares dos neurônios componentes do sistema trigeminal estão localizados no gânglio do nervo trigêmio, dentro do crânio.




As fibras do sistema trigeminal chegam ao tronco cerebral pelo pedúnculo cerebelar médio, e, dentro do SNC, esse sistema se diferencia dos demais por conduzir as modalidades somestésicas de modo diferente. 




As fibras que conduzem sensações de tato superficial fazem sinapse no núcleo trigeminal principal, no terço médio da ponte. A partir desse ponto, as fibras cruzam para o lado oposto e se juntam ao lemnisco medial, terminando no NVP do tálamo e, depois, no giro pós-central na área do córtex cerebral dedicada à área da face (Figura 19.21). No homúnculo de Penfield (Figura 19.28), essa área está representada pelo lábio e pela língua. As outras fibras condutoras de sensações de dor e de temperatura também chegam ao tronco cerebral e tomam sentido descendente. Caminham por tratos que se iniciam no terço médio da ponte, descem para a medula espinal e seguem por ela até o seu ponto mais alto. Formam, portanto, um trato descendente ou, simplesmente, o trato medular trigeminal, que pode ser visualizado na Figura 19.26. 




[image: ]Figura 19.26 Trato medular trigeminal. 







Medialmente a esse trato há o núcleo medular trigeminal. As fibras, após chegarem a esse núcleo, fazem sinapse, cruzam para o lado oposto e assumem sentido ascendente (Figura 19.19). Nessa região as fibras cruzam para o lado oposto sem formar grandes tratos ou por meio de outras estruturas.




As fibras do sistema trigeminal seguem de modo isolado e fazem comunicação com a formação reticular. No plano do terço médio da ponte, elas se juntam às que conduzem sensações de tato superficial e formam a via trigeminal na ponte. Desse ponto, seguem até o NVP do tálamo do mesmo modo que o sistema anterolateral (Figura 19.17).




Aspectos Clínicos 




A neuralgia do trigêmio é uma doença do nervo trigêmio de origem incerta e que causa dor de alta intensidade em um dos dois pares do nervo trigêmio. É comum o paciente ter um mecanismo de disparo da dor, como o movimento mandibular ou o toque em uma área específica da pele. A dor é típica e ocorre em episódios paroxísticos com duração de vários minutos. O tratamento dos casos em que há grande sofrimento e dor intensa é difícil. Em algumas situações, é necessária cirurgia para descompressão do gânglio trigeminal principal dentro do crânio ou tratamento farmacológico.




É comum o paciente apresentar prurido na região cervicofascial após a administração de opioides por via sistêmica ou neuroaxial. Isso ocorre pela impregnação do opioide no sistema trigeminal.




Lesões vasculares na região lateral do bulbo podem interromper o trajeto das fibras trigeminais que conduzem as sensações de dor e temperatura. O paciente perde a sensibilidade dolorosa e térmica no lado ipsilateral da face, enquanto a sensação de tato permanece. Esse quadro clínico caracteriza a síndrome lateral do bulbo, ou síndrome de Wallemberg.




Lesões do lemnisco medial acima do terço médio da ponte envolvem todas as sensações trigeminais do lado oposto.





▪ CÓRTEX SENSORIAL SOMÁTICO




O córtex cerebral funciona como um mapa. A Figura 19.27 mostra sua divisão em áreas específicas com funções distintas. São 50 áreas diferenciadas estrutural e histologicamente, chamadas de áreas de Brodmann.




[image: ]Figura 19.27 Áreas de Brodmann do córtex sensorial.







As informações sensoriais chegam à região posterior ao sulco central, denominada córtex sensorial somático, e envolvem as áreas 1, 2, 3, 5, 7 e 40 de Brodmann. Essas áreas correspondem ao lobo parietal do córtex cerebral. 




As fibras aferentes que saem do núcleo ventral posterolateral do tálamo chegam ao córtex somestésico nas áreas sensoriais somáticas I e II (AS-I e AS-II). Acredita-se que o papel da AS-I é muito maior que o da AS-II e que, portanto, o córtex sensorial somático é praticamente equivalente à AS-I, em termos de denominação. 




A AS-I está localizada no giro pós-central, envolvendo as áreas 3, 1, 2 de Brodmann. Na Figura 19.28, observa-se um corte sagital do encéfalo em que está indicada a distribuição topográfica das regiões do organismo para onde são enviados os estímulos sensitivos. Vale lembrar que cada hemisfério cerebral recebe informações do lado contralateral do corpo, com exceção das informações oriundas da região da face, que são conduzidas pela via trigeminal.




[image: ]Figura 19.28 Representação das diferentes regiões do corpo na AS-I do córtex cerebral – homúnculo de Penfield.







Ainda na Figura 19.28, pode-se notar que algumas estruturas são mostradas em tamanho maior do que outras. Isso reflete o número de receptores periféricos existente em cada área representada. Por exemplo, nos dedos há maior número de receptores sensoriais do que na pele da parede abdominal. É por isso que, mesmo os dedos tendo menor área do que a parede abdominal, há mais receptores nos dedos responsáveis por captar estímulos sensoriais periféricos e encaminhá-los ao SNC.5




O córtex cerebral é composto de neurônios especializados. Histologicamente, pode-se subdividir o córtex cerebral em seis camadas, nomeadas de camada I a VI, sendo a camada VI a mais profunda. Cada tipo de neurônio em cada camada executa funções diferentes.




Quando um estímulo aferente chega ao córtex cerebral, os neurônios da camada IV são os primeiros a serem estimulados. A partir dessa camada, o estímulo parte para camadas mais superficiais e mais profundas. 




As camadas I e II recebem estímulos mais difusos e não específicos que vêm de centros cerebrais inferiores. Provavelmente, a excitação dessas áreas quantifica o grau de excitação das demais regiões corticais.




Os neurônios das camadas II e III enviam axônios para outras áreas corticais com as quais têm relação mais próxima.




Os neurônios das camadas IV e V enviam fibras para outras partes do SNC. Geralmente, as que se originam na camada V têm diâmetro maior e vão para áreas mais distantes dentro do SNC (tronco cerebral, medula espinal). Outros axônios vão para a camada VI e, a partir dela, vão para o tálamo, com ação de feedback negativo sobre ele.




Ao serem realizadas retiradas parciais da AS-I, foram descobertas algumas das funções dessa área. Quando é realizada a ablação extensa da AS-I, o indivíduo perde a capacidade de julgamento sensorial, deixando de localizar com precisão a área do corpo de onde vem o estímulo, mas ainda consegue identificar grosseiramente, o que indica que o tálamo ou outras partes do SNC, normalmente não relacionadas com a atividade somestésica, podem fornecer informações, embora de modo impreciso. Não são reconhecidas pequenas alterações de pressão aplicadas sobre a pele, o peso e a forma dos objetos (asteregnosia), bem como a textura destes.




Os sentidos de dor e temperatura não foram alterados pela ablação da AS-I, porém sabe-se que, na ausência dessa região do SNC, a apreciação da dor e da temperatura, quanto à intensidade, pode estar alterada. Além disso, a percepção desses dois sentidos passa a ser de localização imprecisa, utilizando o mapa topográfico da área sensorial somática I.6




As sensações somestésicas comunicam o SNC todo e qualquer estímulo que o cerca. Tornam o indivíduo capaz de reconhecer estímulos e modular sua atividade, aumentando-a ou diminuindo-a, para que a homeostasia do meio interno sempre se mantenha em nível ótimo de funcionamento. Capturam estímulos da periferia a todo momento, trabalham sem parar de modo incansável e, muitas vezes, inconsciente.





▪ UTILIZAÇÃO CLÍNICA DA MONITORIZAÇÃO DAS VIAS SENSORIAIS




Todas as vias aferentes, e também as eferentes, podem ser monitoradas durante procedimentos cirúrgicos complexos sobre a coluna vertebral ou o encéfalo. Nesse sentido, os potenciais sensitivos são testados durante a cirurgia para garantir que as raízes nervosas e as vias de condução medulares estejam intactas ou que o seu estado inicial se mantenha mesmo após a manipulação cirúrgica. O risco de déficit neurológico após cirurgias de coluna lombar é de 3,7% a 6,9%. Quando a monitorização dos potenciais evocados é utilizada adequadamente, o risco cai para menos de 1%.




As técnicas anestésicas utilizadas podem gerar alterações na leitura dos potenciais evocados sensitivos e motores. Agentes venosos, como o propofol e opioides, produzem menores alterações na leitura dos potenciais quando comparados aos agentes inalatórios, principalmente quando estes são utilizados em concentrações maiores que 0,5 CAM.7 




Em um estudo, dois grupos de pacientes foram submetidos à cirurgia para correção de escoliose idiopática sob monitorização de potenciais evocados sensitivo e motor comparando técnicas de anestesia venosa total e combinadas. Em um grupo foi administrado propofol e remifentanil, e no outro remifentanil e desflurano. Em ambos foi utilizado o índice bispectral para que a profundidade da anestesia fosse semelhante. O estudo mostrou que não houve redução da latência e da amplitude dos potenciais somatossensitivos e que há necessidade de maior amplitude de estímulo para produzir resposta de potenciais motores, porém esse aumento é considerado ainda dentro da normalidade. 




Portanto, o estudo conclui que tanto o propofol quanto o desflurano podem ser utilizados em cirurgias em que a monitorização eletrofisiológica estiver presente, desde que a concentração do agente inalatório e a taxa de infusão do propofol estejam adequadas aos pacientes.7




No Capítulo 178 são apresentadas técnicas de monitorização sensitiva e motora da medula, realizadas durante cirurgias da coluna vertebral.
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Introdução




Embora a informação sensorial possa ser integrada em todos os níveis do Sistema Nervoso Central (SNC), a integração dos comandos provindos desses níveis é processada na medula espinhal para que as respostas motoras sejam adequadas. Observam-se reflexos musculares relativamente simples, provindos unicamente da medula, sem influência de centros superiores, assim como aqueles advindos do tronco cerebral, se estendendo também ao prosencéfalo, controlando as respostas de habilidades musculares mais complexas.1 A Figura 20.1 mostra o trajeto dos impulsos sensitivo e motor envolvendo todo o sistema.






[image: ]Figura 20.1 Trajeto dos impulsos sensitivo e motor.2







A integração das respostas em nível medular é fundamental, pois mesmo as respostas mais complexas provenientes do encéfalo não seriam efetivadas não fosse a integração delas na medula. O encéfalo não tem uma via direta para um determinado comando, por exemplo o movimento da marcha. Ele dá o comando à medula, onde existem os circuitos neuronais que desencadeiam as respostas musculares para o início da marcha.




Os sinais, tais como eu quero andar, para frente, devagar ou rápido, são emitidos pelos comandos analíticos superiores gerados no encéfalo, cujo objetivo é atingir os circuitos neuronais da medula para sua efetivação. Assim sendo, os circuitos neuronais medulares são a base, na sua maioria, do controle da contração muscular.1




Com base no exposto inicialmente, serão abordadas as funções motoras da medula espinhal e os reflexos espinhais. Em seguida serão abordadas as funções motoras do córtex, dos núcleos da base, do tronco cerebral e do cerebelo.








▪  Funções motoras da medula espinhal




Os sinais provenientes de estímulos periféricos penetram na substância cinzenta da medula pelas raízes posteriores. Os sinais podem se propagar por duas vias: 






		Pelo ramo sensorial que termina na substância cinzenta da medula e provoca os chamados reflexos medulares e; 


		Pelo ramo que transmite sinais para a própria medula, para o tronco cerebral e para o córtex. 







Na segunda situação, o estímulo irá provocar uma integração no nível superior e um comando irá determinar à medula qual deverá ser a integração para se obter a resposta desejada. Na substância cinzenta concentram-se, em cada nível, os neurônios motores. Além dos neurônios chamados de relês, existem dois tipos de neurônios: os neurônios motores anteriores e os interneurônios, ou neurônios internunciais.1 A Figura 20.2 mostra esquematicamente as sinapses das fibras sensoriais periféricas e das fibras corticoespinhais com os neurônios motores anteriores e os interneurônios. As fibras motoras saem da medula pela porção anterior da medula indo ao encontro do órgão efetor.




[image: ]Figura 20.2 Conexões neuronais da medula.







Neurônios e Fibras Motoras




Cada segmento da medula contém milhões de neurônios na substância cinzenta, o que faz antever a complexidade da integração entre todos. Os neurônios motores anteriores e sua subdivisão, e os interneurônios, guardam íntima relação fisiológica.




Neurônios motores anteriores




São milhares de neurônios de tamanho entre 50% e 100% maior que os outros. Estão localizados nos segmentos dos cornos anteriores da substância cinzenta da medula espinhal. Formam as fibras nervosas que saem pelas raízes ventrais da medula e inervam as fibras musculares esqueléticas. Esses neurônios apresentam-se de dois tipos: os neurônios motores alfa e gama, classificados assim de acordo com seu calibre e principalmente pelas suas funções.




Os neurônios motores alfa dão origem às grandes fibras motoras tipo A alfa (Aα), que são fibras calibrosas com 14 micrômetros de diâmetro. Elas saem pelas raízes ventrais da medula, percorrem longo trajeto, se ramificam, e vão inervar as fibras musculares esqueléticas (Figura 20.3). O conjunto formado pela célula nervosa, seu prolongamento (fibra nervosa), suas ramificações e as fibras musculares inervadas por elas, denomina-se unidade motora1,3 (Figura 20.4).




[image: ]Figura 20.3 Via sensorial e inervação motora para o músculo.







[image: ]Figura 20.4 Unidade motora.







O conceito de unidade motora é muito importante para entender o local de ação dos bloqueadores neuromusculares, que não atuam no neurônio motor, mas sim na junção neuromuscular (Figura 20.5). Os outros fármacos que causam relaxamento muscular e não atuam na junção neuromuscular, o fazem atuando nos interneurônios, além das ações em centros superiores.




[image: ]Figura 20.5 Junção neuromuscular.







Os neurônios motores gama são fibras mais finas do que os neurônios motores alfa, com diâmetro de 5 micrômetros. Eles estão localizados nos cornos anteriores da medula espinhal e dão origem à fibra de A gama (Ag). Inervam pequenas fibras musculares esqueléticas motoras especiais, os chamados fusos musculares, responsáveis pelo tônus da musculatura.




Os interneurônios são cerca de 30 vezes mais numerosos do que os neurônios motores anteriores. Eles estão presentes em toda a área da substância cinzenta da medula, ou seja, nos cornos anterior e dorsal e nas áreas intermediárias. São muito excitáveis, sendo capazes de disparar cerca de 1.500 estímulos por segundo. A integração dos estímulos é feita por eles, gerando resposta muscular adequada.1




Todos os circuitos neuronais existentes aparecem entre os interneurônios promovendo as chamadas divergências, convergências e descargas. Somente poucos sinais provenientes do encéfalo ou dos nervos espinhais fazem sinapses diretas com os neurônios motores anteriores. Assim sendo, a grande maioria dos estímulos encefálicos se propagam pelo trato corticoespinhal terminando nos interneurônios, que recebem informações de outros tratos espinhais ou dos nervos espinhais, integra a informação que converge para os neurônios motores, enviando a mensagem adequada para a musculatura esquelética.




Para que a informação se processe adequadamente há necessidade de ela chegar num determinado neurônio motor sem dispersar para um grupo de neurônios adjacentes que, assim, deverão estar inibidos. São as células de Renshaw que transmitem sinais inibitórios para os neurônios adjacentes.1,4 Elas estão localizadas no corno anterior da medula e pela proximidade têm contato com os neurônios motores através de projeções de colaterais do corpo celular do neurônio. Assim, o estímulo a um determinado motoneurônio gera estímulo inibitório, através das células de Renshow, para inibir os neurônios adjacentes. Esse efeito é chamado de inibição lateral (Figura 20.6).




[image: ]Figura 20.6 Soma de vários estímulos e efeito da inibição lateral.







Além dos mecanismos acima descritos existe também comunicação entre os vários segmentos da medula espinhal através das conexões multissegmentares, pois mais da metade das fibras ascendentes e descendentes da medula são fibras proprioespinhais que passam de um segmento a outro da medula, podendo abranger dois a três segmentos ou até extensa área medular. Essas vias são utilizadas na elaboração dos reflexos multissegmentares medulares.




Reflexos Sensoriais Musculares




Para a perfeita efetivação da resposta muscular ao estímulo enviado pelos neurônios motores há necessidade também que se tenha informação adequada do estado funcional de cada músculo como: tensão muscular, comprimento do músculo e da variação da velocidade de modificação do comprimento e da tensão muscular. Para cumprir essas funções existem dois tipos fundamentais de receptores sensoriais denominados de fusos musculares e órgãos tendinosos de Golgi.1,5 Embora operem constantemente de forma subconsciente, eles também enviam informações para o córtex cerebral e para o cerebelo. A Figura 20.7 mostra o fuso muscular e o órgão tendinoso de Golgi.




[image: ]Figura 20.7 O fuso muscular e o órgão tendinoso de Golgi.







Os sinais emitidos por esses receptores são quase totalmente direcionados para o controle intrínseco e específico do músculo. A operação é subconsciente, porém transmite grande quantidade de informações para a medula espinhal, ao cerebelo e ao córtex cerebral, com o propósito de auxiliar essas regiões no controle efetivo da contração muscular.




O fuso muscular




O fuso muscular está representado esquematicamente com mais detalhes na Figura 20.8. Trata-se de uma fibra muscular diferenciada, com atividade contrátil nas extremidades e sem atividade contrátil no centro, região esta que funciona como receptor. As extremidades do fuso são inervadas pelas fibras delgadas eferentes gama. Assim, observam-se dois conjuntos de fibras: as fibras eferentes alfa, que inervam todas as fibras musculares extrafusais, e as fibras eferentes gama, que inervam os fusos musculares.1




A porção central do fuso muscular é desprovida de filamentos de actina e miosina, não tendo, portanto, atividade contrátil, porém, é excitada pelo estiramento. A excitação do receptor central do fuso sensorial (estiramento) pode ser decorrente do aumento temporário do tamanho do músculo ou pela contração das porções laterais do fuso muscular.




A Figura 20.8 mostra, além das terminações motoras alfa e gama, também as vias sensitivas que partem do fuso muscular e se dirigem ao corno dorsal da medula, levando informação sobre o estado contrátil e excitável da fibra muscular. O estímulo sensorial é o estiramento do fuso muscular que quantifica o grau e a velocidade das contrações musculares.




[image: ]Figura 20.8 Inervações motoras e sensoriais do fuso muscular.







Órgão tendinoso de Golgi




O órgão tendinoso de Golgi é um receptor sensorial encapsulado pelo qual passam cerca de 10 a 15 fibras tendinosas dos músculos (Figuras 20.3 e 20.7). O órgão é estimulado quando esse feixe de fibras é estimulado pela contração ou estiramento.




Além das diferenças anatômicas, a diferença fundamental entre o órgão tendinoso de Golgi e o fuso muscular é que o fuso muscular detecta o comprimento e as alterações no comprimento do músculo e o órgão tendinoso de Golgi detecta a tensão do músculo refletida no próprio tendão.




O órgão tendinoso de Golgi apresenta respostas dinâmicas e estáticas. À medida que a tensão no músculo aumenta com muita rapidez, a resposta é acompanhada de forma dinâmica e progressiva, voltando também muito rápido para o nível mais inferior correspondente à resposta estática.




Na realidade, tanto o fuso muscular como o órgão tendinoso de Golgi são ativados simultaneamente, proporcionando informações para as contrações sincrônicas da musculatura, evitando a dispersão dos estímulos contráteis e respostas anômalas.1




Os Reflexos Medulares




A via mais rápida de resposta a um determinado estímulo é o arco reflexo simples em que o estímulo sensitivo acessa a medula por meio das raízes nervosas posteriores, o processamento da resposta é feito na substância cinzenta medular, propagando-se em seguida aos neurônios motores, que por sua vez, estimulam a contração muscular.




Conforme citado anteriormente, a contração muscular pode se apresentar em respostas rápidas processadas no nível medular ou sofrer modificações de centros superiores cujo comando é integrado na medula, que emite resposta adequada.1




Reflexo de estiramento muscular




O reflexo de estiramento muscular é o mais simples da função do fuso muscular. É uma contração reflexa de fibras musculares estiradas ou de seus músculos sinérgicos adjacentes, que é produzida pela estimulação de fibras musculares extrafusais. O estímulo proveniente do fuso muscular segue para a raiz dorsal sensorial da medula, emitindo prolongamento direto para a raiz ventral que leva o estímulo para a contração muscular. Essa é uma via rápida denominada monossináptica, assim o estímulo retorna ao músculo sem atraso. O reflexo de estiramento pode ser dinâmico e estático. O reflexo dinâmico (fibras gama-δ) é provocado por sinal dinâmico transmitido pelas vias sensoriais primárias do fuso muscular. O sinal é causado pelo estiramento ou encurtamento rápido. A resposta reflexa é rápida e forte do mesmo músculo de onde partiu o sinal sensorial. Findo o reflexo dinâmico, o reflexo estático (fibras gama-ε) permanece para manter algum grau de contração, salvo quando sinais superiores determinem que seja diferente.




Reflexo patelar




A pesquisa do reflexo patelar é uma forma de avaliar a atividade do reflexo de estiramento. O reflexo pode ser induzido pela percussão do tendão patelar com um martelinho de reflexo. A percussão rapidamente estira o músculo quadríceps ativando o reflexo de estiramento dinâmico, cuja resposta faz com que a perna se lance para frente (Figura 20.9).




[image: ]Figura 20.9 Reflexo patelar.







Reflexo tendinoso de Golgi




O reflexo tendinoso de Golgi provoca relaxamento instantâneo de fibras musculares que, em conjunto com seu tendão muscular, estão sobre tensão extrema. Na realidade, trata-se de um reflexo inibitório de contração muscular produzido por um mecanismo de retroalimentação negativo, prevenindo o rompimento do músculo ou a lesão do próprio tendão, como desinserção óssea.








Reflexo flexor




O reflexo flexor, também chamado de reflexo nociceptivo ou reflexo à dor, é uma contração rápida de grupos musculares flexores em resposta de afastamento a estímulos sensoriais nocivos. Classicamente ele ocorre devido a estímulo doloroso nas variadas formas: alfinetada, calor ou ferimentos. A forma clássica ocorre em resposta a um estímulo doloroso e assim, nesses casos, o reflexo flexor também é chamado de reflexo nociceptivo ou reflexo à dor. O estímulo que provoca o reflexo flexor passa inicialmente pelos interneurônios medulares e, após ser integrado, passa para os motoneurônios. A via mais curta do reflexo passa por três ou quatro interneurônios. No entanto, essa forma não é a mais frequente.




Reflexo de retirada




O reflexo de retirada ocorre em sincronismo com o reflexo flexor. No entanto, o reflexo de retirada depende do nervo sensorial que é estimulado. Como exemplo, pode-se citar um estímulo doloroso na face interna do braço que provoca contração dos músculos flexores e, simultaneamente, a contração dos músculos abdutores que arremete o braço para fora, distanciando ainda mais do agente causal doloroso. Esse reflexo de retirada é muito desenvolvido nos membros superiores.1




Reflexo extensor cruzado




O reflexo motor cruzado se manifesta pela contração de músculos extensores de um membro oposto àquele onde esteve presente o reflexo flexor. Assim, o membro oposto começa a se estender com movimentação de retirada, porém tem um retardo de 200 a 500 milissegundos após a ocorrência do reflexo flexor. O mecanismo neuronal envolve muitos interneurônios e mostra íntima relação dos neurônios do lado oposto no processo de integração medular. Uma característica do reflexo extensor cruzado é que ele apresenta pós-descarga mais prolongada, que auxilia na manutenção do afastamento do corpo do objeto que causou a dor, propiciando que outros comandos do sistema nervoso o afastem definitivamente do estímulo causal.




Reflexo em massa




Em algumas situações a medula espinhal recebe estímulos fortes e torna-se excessivamente rápida, podendo ser localizada ou envolver toda a medula espinhal. Situações mais comuns deste evento são: dor na pele, distensão vesical ou dos intestinos. A resposta intensa a esses estímulos pode provocar forte espasmo flexor da musculatura esquelética, esvaziamento vesical, evacuação do cólon e aumento considerável da pressão arterial. Considerando que esse reflexo pode durar minutos, admite-se que ele resulta de grande número de circuitos reverberantes, envolvendo grande parte ou a totalidade da medula espinhal.




Outros reflexos




Vários são os reflexos medulares que aqui serão descritos sucintamente.






		O reflexo locomotor permite o movimento para trás e para a frente, movimentando os músculos flexores e extensores, permitindo o indivíduo andar.


		O reflexo da marcha permite que um membro se projete para frente o outro se projete para trás.


		O reflexo postural permite que o indivíduo em pé possa enrijecer os membros para suportar seu próprio peso.


		No reflexo de tropeço quando um membro se depara com um obstáculo, o outro membro eleva-se rapidamente para vencer o obstáculo.


		No reflexo de coçar ocorre integração a um estímulo cuja resposta deve permitir a localização do estímulo, assim como o movimento muscular de vai e vem.


		O reflexo de espasmo muscular aparece em resposta a um estímulo que está causando irritação ao músculo. É o que acontece com os músculos durante uma peritonite, ou dor intensa de um osso fraturado, ou ainda nas câimbras musculares.







Choque Espinhal




O choque espinhal ocorre quando a medula é seccionada no nível cervical alto. Ocorre rápida diminuição ou até mesmo ausência dos reflexos medulares. Isso acontece porque a medula espinhal depende de contínua excitação tônica de centros superiores, especialmente reticuloespinhal, corticoespinhal e vestibuloespinhal.




No início do choque espinhal a pressão arterial diminui, podendo chegar a 40 mmHg, atividade reflexa muscular fica abolida e os reflexos que controlam a evacuação do cólon e esvaziamento da bexiga são suprimidos. A pressão arterial volta ao normal após alguns dias, os reflexos musculares podem levar semanas ou meses.




Nesse período de latência, aos poucos as atividades medulares começam a recuperar a excitabilidade, podendo até ficar hiperexcitável em algumas respostas.





▪  Funções motoras do córtex e do tronco cerebral




Os movimentos voluntários iniciados pelo córtex cerebral na maioria das vezes são produzidos por estímulos corticais que ativam padrões funcionais das estruturas inferiores com a medula, tronco cerebral, núcleos da base e cerebelo. Esses centros padronizados enviam as informações para os músculos. No entanto, para movimentos finos como a movimentação das mãos e dos dedos, o córtex tem uma via direta dirigida aos neurônios motores, contudo, passando pelo processamento da informação no nível medular.5-7




O córtex motor é dividido em três áreas, conforme mostra a Figura 20.10: córtex motor primário, área pré-motora e área suplementar. Foi feito um mapeamento por meio de estimulação em neurocirurgias, por estimulação puntiforme em diferentes áreas, e elaborada uma representação esquemática conforme mostra a Figura 20.11.




[image: ]Figura 20.10 Áreas motoras e somatossensoriais do córtex cerebral.







[image: ]Figura 20.11 Representação dos diferentes músculos no córtex motor.







Córtex Motor Primário




O córtex motor primário encontra-se na primeira convolução dos lobos frontais em posição anterior ao sulco central. Inicia-se lateralmente na fissura cerebral lateral estendendo-se para cima até os hemisférios cerebrais, aprofundando-se na fissura longitudinal.




O controle dos músculos da mão e da fala corresponde à metade do córtex motor primário. O restante fica para os braços, as pernas e os pés. Na realidade, a estimulação não é específica para um determinado músculo, mas sim um grupo de músculos, ou seja, a estimulação gera um efeito específico e não a contração isolada de um músculo.6




Área pré-motora




Os sinais advindos da área pré-motora são mais complexos do que os do córtex primário. Na parte anterior da área pré-motora desenvolve-se inicialmente a chamada imagem motora do movimento muscular total a ser realizado, ou seja, a necessidade do conjunto da ação. Sinais também são enviados para os núcleos da base e tálamo, e recebidos de volta.




Na ação conjunta dos núcleos da base, do tálamo e do córtex primário cria-se uma sintonia fina para o controle das contrações musculares, incluindo os neurônios em espelho, cuja atividade permite aprender novas habilidades por imitação.




Área motora suplementar




A área motora suplementar se estende por alguns centímetros até o córtex frontal. As contrações musculares dessa área costumam ser bilaterais e em conjunto com as atividades do córtex primário e da área pré-motora, gerando movimento para manter a postura, para agarrar e para movimentação da cabeça e dos olhos.




Áreas Especializadas




A Figura 20.12 mostra a localização de outras áreas corticais responsáveis por tipos específicos de movimentos motores.




[image: ]Figura 20.12 Áreas corticais responsáveis por tipos de movimentações motoras específicas.







Como áreas especializadas pode-se citar: a de boca e fala, campo dos movimentos oculares voluntários, área de rotação da cabeça e área para habilidades manuais. Essas áreas são muito especializadas e altamente complexas. A lesão da área para habilidades manuais leva à incoordenação motora denominada apraxia motora.6





▪  Vias de transmissão dos sinais do córtex motor aos músculos




A transmissão dos sinais motores diretamente do córtex cerebral para a medula espinhal é feita pelo trato corticoespinhal, também chamado de trato piramidal (Figura 20.13). As vias diretas estão relacionadas ao controle mais específico, principalmente para os segmentos mais distais das extremidades como as mãos e os dedos.




[image: ]Figura 20.13 Trato corticoespinhal ou piramidal.







As vias indiretas são vias acessórias múltiplas que envolvem núcleos do tronco cerebral, núcleos da base e cerebelo.








Trato Corticoespinhal




O trato corticoespinhal é a via mais importante do córtex motor. O trato tem origem em 30% do córtex motor primário, em 30% das áreas motoras suplementares e pré-motoras, e 40% das áreas somatossensoriais posteriores do sulco central.




Após sair do córtex cerebral, suas fibras passam pelo ramo posterior da cápsula interna, entre os núcleos putâmen e caudado, descendo pelo tronco cerebral formam as pirâmides bulbares. A maioria das fibras piramidais cruza na parte inferior do bulbo e forma os tratos corticoespinhais laterais indo ao encontro, na medula, em sua maior parte, dos interneurônios, algumas para os neurônios sensitivos e outras para os motoneurônios diretamente.6,8




As fibras que inicialmente não cruzam para o lado oposto, formam o trato corticoespinhal ventral, que dirigir-se-ão do lado oposto no nível cervical e torácico alto.




Existem fibras calibrosas do trato corticoespinhal – cerca de 16 micrômetros – que são originadas das células piramidais gigantes de Bertz, presentes somente no córtex primário. Essas fibras transmitem o impulso muito rapidamente, podendo chegar a 70 m.s-1.




Outras Vias Provenientes do Córtex Motor




Além das vias das células de Bertz e daquelas que se dirigem ao núcleo caudado e putâmen, existem vias que passam pelo núcleo rubro do mesencéfalo. Assim, forma-se o trato rubroespinhal, que funciona como via acessória transmitindo estímulos, não tão precisos quanto os corticais, mas auxiliam no fenômeno da contração muscular. Quando existe lesão do córtex motor e o feixe rubroespinhal fica intacto, alguma movimentação é observada, exceto as atividades mais finas das mãos e dos dedos (Figura 20.14).7




[image: ]Figura 20.14 Via Corticorrubroespinhal e sua relação com o cerebelo.







Sistema Motor Extrapiramidal




Sistema motor extrapiramidal é a nomenclatura utilizada para nominar todas as áreas do cérebro e do tronco cerebral que não fazem parte do sistema corticoespinhal piramidal diretamente. Fazem parte do sistema os núcleos da base, a formação reticular, os núcleos vestibulares e o núcleo rubro. Embora o sistema esteja muito interligado com o sistema piramidal no controle dos movimentos, não se pode detectar funções específicas para o sistema extrapiramidal e, por esse motivo, o termo vem sendo abandonado pelos fisiologistas.




Funções Conjuntas dos Tratos




A interação de todas as atividades processadoras das informações para a resposta muscular inclui: excitações das áreas de controle motor da medula espinhal pelo córtex cerebral, funções de cada coluna de neurônios, transmissão de sinais estáticos e dinâmicos pelos neurônios piramidais, retorno do estímulo somatossensorial para o córtex motor para controle preciso da contração muscular, estimulação dos motoneurônios determinando padrões de movimentação.









▪ O tronco cerebral e o controle da função motora




O tronco cerebral é formado pelo mesencéfalo, ponte e bulbo. Ele é a extensão da medula dentro da cavidade craniana. Contém núcleos motores que controlam as funções motoras e sensoriais da face e do crânio, ou seja, de toda a cabeça, ficando para a medula o controle da atividade muscular do pescoço para baixo. Além da atividade motora, o tronco cerebral apresenta funções muito especiais como mostra a Tabela 20.1.






	Tabela 20.1 Funções especiais do tronco cerebral.6


	

					

	

	

		

				





		Controle da respiração


		Controle do sistema cardiovascular


		Controle parcial do sistema gastrintestinal


		Controle de vários movimentos estereotipados do corpo


		Controle do equilíbrio


		Controle dos movimentos oculares





			

		


	






A própria posição anatômica do tronco cerebral permite que este seja uma estação de passagem de sinais emitidos pelos centros superiores.




Núcleos importantes estão contidos no tronco cerebral: núcleos reticulares pontinos e bulbares e os núcleos vestibulares (Figura 20.15).




[image: ]Figura 20.15 Núcleos reticulares e vestibulares do tronco cerebral.







Núcleos Reticulares Pontinos e Bulbares




Os núcleos reticulares se dividem em dois grupos: reticular pontino e reticular bulbar. Eles apresentam funções antagônicas. Os núcleos pontinos excitam a musculatura antigravitária e os núcleos bulbares a relaxam. Os núcleos são os pontos de partida para dois sistemas importantes: o sistema reticular pontino e o sistema reticular bulbar.




No sistema reticular pontino os núcleos pontinos transmitem sinais excitatórios para a medula espinhal por meio do trato reticuloespinhal pontino que fica localizado na coluna anterior da medula. As fibras do trato terminam nos neurônios motores mediais anteriores, responsáveis pela excitação dos músculos axiais do corpo e que dão a ele sustentação antigravitacional (músculos extensores das extremidades e paravertebrais). Quando não existe inibição do sistema reticular bulbar, a atividade contrátil é extrema na manutenção postural do corpo em situações de exigência máxima.




No sistema reticular bulbar os núcleos bulbares transmitem sinais inibitórios para os mesmos neurônios motores, porém pelo trato reticuloespinhal bulbar. No entanto, eles recebem sinais colaterais de aferências provindas do trato corticoespinhal, do trato rubroespinhal e de outras vias motoras, assim como recebem também estímulos superiores.




A integração dos dois sistemas permite que o indivíduo fique em e faça movimentos posturais adequados às circunstâncias.6




A Figura 20.16 mostra os tratos reticulares pontinos, bulbar e vestibular descendo para a medula espinhal.




[image: ]Figura 20.16 Tratos reticulares pontino, bulbar e vestibular na medula espinhal.








▪  Sistema vestibular




O sistema vestibular é um órgão sensorial para a detecção do equilíbrio. A parte funcional do sistema é o labirinto membranoso, parte do labirinto ósseo que está localizado na porção petrosa do osso temporal.9,10




O labirinto membranoso é constituído pela cóclea, por três canais semicirculares e duas grandes câmaras: o sáculo e o utrículo (Figura 20.17). Os canais semicirculares e o utrículo estão integrados ao mecanismo de equilíbrio. Assim sendo, estão envolvidos com a rotação da cabeça, manutenção do equilíbrio estático, detecção de aceleração linear e ação preditiva da perda do equilíbrio.6




[image: ]Figura 20.17 O labirinto membranoso.







Funções Motoras do Cerebelo




As Figuras 20.18 a 20.20 mostram a complexidade das aferências e eferências do cerebelo.




[image: ]Figura 20.19 Eferências principais do cerebelo.







[image: ]Figura 20.18 Aferências principais do cerebelo.







[image: ]Figura 20.20 Os tratos espinocerebelares.







Todas as funções cerebelares são determinadas pela sua unidade funcional constituída pela célula de Purkinge e pela célula nuclear profunda. As aferências a essa unidade são advindas do SNC ou da periferia, pelas fibras trepadoras e fibras musgosas. Essas fibras levam a informação para a unidade cerebelar. As células de Purkinge e as células nucleares profundas enviam estímulos continuamente, mesmo em situação de repouso.




O cerebelo recebe informações atualizadas do córtex motor e da periferia sobre a sequência das contrações musculares e qualquer diferença entre as informações, ela será prontamente corrigida, adaptando-se à nova situação. Assim sendo, o cerebelo compara as informações padronizadas e reais com as respostas periféricas de cada parte do corpo, ajustando a velocidade do movimento e sua força.




O cerebelo auxilia o córtex quanto ao planejamento do próximo movimento que virá na sequência, tornando o movimento mais fraco ou mais forte na dependência do movimento pretendido.




Outra função importante é enviar sinais rápidos para os músculos agonistas (ligar) e para os músculos antagonistas (desligar). Esse liga/desliga determina o ritmo do movimento.




O planejamento dos movimentos sequenciais também é função importante do cerebelo. Esse planejamento ocorre antes dos movimentos reais, constituindo-se nas chamadas imagens motoras dos movimentos que, ao serem ativados, serão realizados. O córtex e o núcleo rubro mesencefálico sinalizam ao cerebelo qual é o plano sequencial de movimentos pretendidos e as informações dos proprioceptores periféricos dizem ao cerebelo o que resultou de movimento real. Mudanças nos movimentos provocarão mudanças no planejamento. Isso permite que o indivíduo progrida continuamente com seus movimentos sequenciais e o desejo da modificação na sequência exigirá um novo e rápido planejamento.




Estabelecendo integrações vestibulocerebelares, o equilíbrio é conseguido graças ao controle do balanço das contrações musculares entre agonistas e antagonistas. É função cerebelar, também, o amortecimento dos movimentos e que este não ultrapasse o alvo desejado.




Anormalidades do cerebelo podem causar dismetria, ataxia, disartria e incapacidade de realizar movimentos rápidos sequenciais e alternados.




Motoras dos Núcleos da Base




Para o controle da função motora existe íntima relação cortical e cerebelar com os gânglios, ou núcleos da base, que são os seguintes: caudado, putâmen, globo pálido, substância negra e subtalâmico. Eles estão situados lateralmente ao tálamo, ocupando grande parte dos hemisférios cerebrais inferiores (Figura 20.21). Existem circuitos entre os núcleos e as áreas motoras centrais conforme mostra a Figura 20.22. As fibras motoras e sensoriais que fazem a conexão do córtex com a medula espinhal atravessam o espaço entre os núcleos da base putâmen e caudado. Esse espaço é denominado de cápsula interna.




[image: ]Figura 20.21 Núcleos da base.







[image: ]Figura 20.22 Circuitos dos núcleos da base.







Uma das principais funções dos núcleos da base está associada à função do sistema corticoespinhal, controlando padrões complexos da atividade motora. Um exemplo disso é a habilidade para escrever em vários tamanhos, em diferentes superfícies. Outros exemplos: cortar papel, arremessar uma bola, vocalização. Esses movimentos exigem destreza, sendo que a maioria deles é feita de modo subconsciente a partir de comandos centrais. A lesão dos núcleos da base determina a perda dessas propriedades, ocasionando movimentos como se o indivíduo estivesse ainda na fase de aprendizado.




Os sinais do córtex motor enviados aos núcleos da base retornam a ele com a integração precisa para que esses sinais sejam enviados às vias efetoras.




Outro aspecto importante é o controle cognitivo da atividade motora.11 São reações instantâneas e subconscientes, como por exemplo, a reação motora diante de um agente que causa medo ou susto. A manifestação consciente levaria um tempo maior.




A integração cortical com os circuitos dos núcleos da base permite determinar com que rapidez e intensidade o movimento deve ser realizado.




Lesões dos núcleos da base provocam alterações funcionais importantes. A lesão da substância negra causa a doença de Parkinson. A lesão do globo pálido e do núcleo talâmico causam, respectivamente, a atetose e o hemibalismo. Admite-se que Coreia de Huntington seja causada por lesão do putâmen e do núcleo caudado devido a alterações nos corpos das células secretora do GABA e de neurônios secretores de acetilcolina em muitas partes do cérebro.9





▪  CONCLUSÃO




Pelo exposto, a atividade motora é o resultado da integração de vários níveis do SNC desde circuitos mais simples, como os reflexos medulares, até os mais complexos. O estímulo medular é sempre necessário nas respostas musculares do pescoço para baixo. Cada segmento das várias partes que se integram elabora algum tipo de estímulo excitatório ou inibitório visando resposta adequada.
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Anatomia e Fisiologia do Sistema Nervoso Autônomo




Gustavo Felloni Tsuha ▪ Matheus Fernando Manzolli Ballestero






INTRODUÇÃO




Sistema nervoso autônomo (SNA), denominado de sistema nervoso visceral, vegetativo ou involuntário é a parte do sistema nervoso que está relacionada ao controle da vida vegetativa. Inclui a parte do sistema nervoso central e periférico que estão envolvidos com a regulação involuntária do músculo cardíaco, músculo liso, glândulas e funções viscerais, refere-se também aos reflexos viscerais que funcionam abaixo do nível consciente. O SNA também é sensível às mudanças motoras somáticas e atividades sensoriais do organismo, sendo o principal responsável pelo controle automático do corpo frente às modificações do ambiente. 




Um bom exemplo desta regulação é a “resposta de luta ou fuga” que ocorre através da liberação de hormônios das glândulas suprarrenais desencadeada diante de uma situação de ameaça. Ocorre aumento da frequência cardíaca e da pressão arterial, broncodilatação, dilatação pupilar, aumento do metabolismo da glicose, vasoconstrição cutânea e esplênica, vasodilatação muscular, diminuição da motilidade e secreções intestinais.1 Essas medidas foram as principais responsáveis pela sobrevivência em condições desfavoráveis. Dessa maneira, pode-se perceber que o organismo possui um mecanismo que permite ajustes corporais, mantendo assim o equilíbrio do organismo denominado de homeostasia.2




 O principal local de organização central do SNA é o hipotálamo (Figura 21.1), em uma área relativamente pequena do diencéfalo localizada na parede do terceiro ventrículo, abaixo do sulco hipotalâmico, que o separa do tálamo. Apresenta algumas formações anatômicas visíveis na face inferior do cérebro: o quiasma óptico, o túber cinéreo, o infundíbulo e os corpos mamilares. Trata-se de uma área muito pequena (4 g), mas apesar disso, por suas inúmeras e variadas funções, é uma das áreas mais importantes do sistema nervoso.3,4




O bulbo e a ponte são os centros vitais onde se encontram o centro respiratório, o centro pneumotáxico, o centro de aceleração e desaceleração cardíaca, centro vasomotor e controle da bexiga urinária. Juntos integram os controles hemodinâmicos momentâneos e mantêm a frequência e automaticidade da respiração.2






[image: ]Figura 21.1 Corte sagital na linha média mostrando o hipotálamo e estruturas anatômicas adjacentes.







Os fármacos que são utilizados na anestesia produzem potentes efeitos sobre o SNA. Por isso, a maior parte do treinamento na formação de anestesiologistas é investido observando e tratando as variações do SNA provocadas pelos efeitos clínicos dos anestésicos diante das condições fisiopatológicas. O conhecimento da fisiologia do SNA é um pré-requisito para a compreensão da farmacologia da anestesia.5 Anestesiologia é, portanto, a prática da medicina do SNA.












▪ ORGANIZAÇÃO DO SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO




O SNA é ativado principalmente por centros localizados na medula espinal, tronco cerebral e hipotálamo (Tabela 21.1). Além disso, o arquecórtex, especialmente o sistema límbico, podem transmitir sinais para centros inferiores que influenciam o controle autonômico.






	Tabela 22.1 Núcleos hipotalâmicos.

	

		

		

	

	

		

				Anterior

				Posterior

		


		

				



				Núcleo Paraventricular






		Liberação oxitocina


		Conservação de água







Área Pré-ótica Medial






		Diminuição da frequência cardíaca


		Diminuição da pressão arterial


		Contração da bexiga







Núcleo Supraótico






		Conservação de água







Área Posterior Pré-ótica e Hipotalâmica Anterior






		Regulação da temperatura corporal


		Sudorese


		Ofegar


		Inibição da tireotropina





			

				



				Hipotálamo Posterior






		Aumento da pressão arterial


		Tremor


		Dilatação pupilar







Núcleo Dorso Medial






		Estimulação gastrintestinal







Núcleo Perifornical






		Aumento da pressão arterial


		Fome


		Raiva







Núcleo Ventromedial






		Saciedade







Corpo Mamilar






		Reflexos de alimentação







Área Hipotalâmica Lateral






		Sede e fome





			

		


	






O SNA também opera através de reflexos viscerais. Isto é, sinais sensoriais subconscientes de um órgão visceral, podem entrar nos gânglios autonômicos, no tronco cerebral ou no hipotálamo e então retornar com respostas reflexas subconscientes, diretamente para o órgão visceral para o controle de suas atividades.




Os sinais autonômicos eferentes são transmitidos aos diferentes órgãos através de duas grandes subdivisões chamadas de sistema nervoso simpático (SNS), sistema nervoso parassimpático (SNP) (Figura 21.2), e também de uma subdivisão chamada de sistema nervoso entérico (SNE). Esses sistemas geram muitas vezes efeitos opostos, porém complementares, algumas vezes suplementares (p. ex. glândulas salivares). O baço e as glândulas sudoríparas são duas exceções, pois são inervadas exclusivamente pelo SNS.




[image: ]Figura 21.2 Distribuição esquemática dos sistemas simpático e parassimpático.







A via de dois neurônios, é formada por um neurônio pré-ganglionar, cujo corpo celular está localizado no SNC e um neurônio pós-ganglionar, cujo corpo celular está localizado em um dos gânglios autonômicos, e é a unidade funcional primária dos SNS e SNP. O SNE é formado por neurônios e fibras nervosas dos plexos mioentérico e submucoso, situados na parede do trato gastro intestinal.6





▪ Sistema Nervoso Simpático – Divisão Toracolombar




O sistema nervoso simpático (SNS) também é chamado de sistema nervoso toracolombar. A Figura 21.3 mostra a distribuição do SNS e sua inervação nos órgãos viscerais. As fibras pré-ganglionares do SNS (divisão toracolombar) são curtas e originam-se na coluna intermédia lateral cinzenta (T1 a T12) e nos três primeiros segmentos lombares (L1 até L3) da medula espinal. Os axônios dessas fibras são mielinizados e deixam a medula espinal com as fibras motoras para formar o ramo branco e entram em um dos 22 pares dos gânglios simpáticos em seus respectivos níveis segmentares. Ao entrar no gânglio paravertebral da cadeia simpática lateral, a fibra pré-ganglionar pode seguir um dos três caminhos: fazer sinapse com fibras pós-ganglionares nos gânglios no mesmo nível da saída; subir ou descer no tronco da cadeia simpática para fazer sinapse em gânglios de outros níveis; ou ainda entrar e sair na cadeia ganglionar sem fazer sinapse e terminar em um gânglio simpático periférico ímpar. Esses trajetos estão ilustrados nas Figuras 21.3 e 21.4. As glândulas suprarrenais são uma exceção à regra, pois as fibras pré-ganglionares que chegam fazem sinapse diretamente com as da medula suprarrenal (Figuras 21.3 e 21.4), já que são derivadas do mesmo tecido neuronal dos neurônios pós-ganglionares e são consideradas como análogas. 




[image: ]Figura 21.3 Desenho esquemático do sistema nervoso autônomo simpático e respectiva inervação dos órgãos-alvos.







[image: ]Figura 21.4 Diagrama esquemático do sistema nervoso autônomo eferente e suas particularidades.







Os neurônios pós-ganglionares simpáticos estão localizados em gânglios laterais aos pares, em gânglios colaterais ímpares ou nos plexos mesentérico e celíaco. Os gânglios simpáticos estão geralmente localizados mais pertos da medula espinal do que os órgãos que inervam. As fibras pós-ganglionares não são mielinizadas e vão terminar dentro dos órgãos inervados, portanto são fibras pós-ganglionares longas.




As fibras pré-ganglionares dos segmentos torácicos T1-T4 ascendem para o pescoço formado bilateralmente os gânglios cervicais superior, médio e cervicotorácico, também conhecido como gânglio estrelado, sendo este a fusão dos gânglios cervical inferior e primeiro torácico. Esses gânglios inervam a cabeça, pescoço, extremidades superiores e pulmões.




A ativação do SNS gera uma resposta difusa, conhecida como reflexo de massa. Isso é explicado pelo fato de um neurônio pré-ganglionar fazer sinapse com vários outros neurônios pós-ganglionares, chegando a uma relação de 1:20 a 1:30.7 Essas fibras pós-ganglionares geram uma resposta generalizada de vários órgãos, sendo ainda potencializada pela liberação hormonal de adrenalina da suprarrenal.





▪ Sistema Nervoso Parassimpático – Divisão Craniossacral




O sistema nervoso parassimpático (SNP) também possui neurônios pré-ganglionares e pós-ganglionares. As células pré-ganglionares estão localizadas em alguns núcleos no tronco cerebral, incluindo núcleos de pares cranianos e nos segmentos sacrais S2, S3 e S4. As fibras pré-ganglionares parassimpáticas são encontradas nos seguintes pares cranianos: III oculomotor, no núcleo de Edinger-Westphal; VII facial, no núcleo salivatório superior; IX glossofaríngeo, no núcleo salivatório inferior; e X vago, no núcleo dorsal do vago, no que corresponde a 75% da inervação parassimpática. As células parassimpáticas pós-ganglionares da divisão craniana estão situadas no gânglio ciliar, conforme ilustrado na Figura 21.5. Essas fibras inervam o esfíncter pupilar e os músculos ciliares do olho. As fibras provenientes do gânglio pterigopalatino inervam as glândulas lacrimais, nariz e orofaringe. As fibras originadas do gânglio submandibular inervam as glândulas salivares, submandibulares, sublinguais e glândulas da cavidade oral (eferência do núcleo salivar superior) e as fibras do gânglio óptico inervam as glândulas parótidas e orais (eferência do núcleo salivar inferior.




[image: ]Figura 21.5 Desenho esquemático do sistema nervoso autônomo parassimpático e respectiva inervação dos órgãos-alvos.







Outros neurônios parassimpáticos pós-ganglionares estão localizados nas paredes dos órgãos torácicos, abdominais e pélvicos. Os neurônios dos plexos entéricos incluem células que também podem ser considerados pós-ganglionares. Estas células recebem impulsos provenientes dos nervos vago ou pélvicos. O nervo vago inerva o coração, os pulmões, os brônquios, o fígado, pâncreas e trato gastrintestinal do esôfago até a flexura esplênica do cólon. O restante do cólon e reto, bexiga, órgãos reprodutores e terço inferior do ureter são inervados pelos neurônios parassimpáticos através dos gânglios pélvicos. Os neurônios parassimpáticos pré-ganglionares, que se projetam para as vísceras do tórax e parte do abdome, estão situados no núcleo dorsal do vago e núcleo ambíguo. O núcleo motor dorsal é, principalmente, secreto-motor e estimula a as glândulas enquanto o núcleo ambíguo é viscero-motor, ou seja, modifica a atividade do músculo cardíaco. O núcleo motor dorsal inerva os órgãos viscerais da região cervical como faringe e laringe, do tórax (traqueia, brônquios, pulmões, coração e esôfago) e do abdome incluindo a maior parte do trato gastrintestinal, fígado e pâncreas, até a flexura esplênica. Também controla a secreção de insulina e glucagon pelo pâncreas.




As fibras pré-ganglionares do SNP geralmente fazem sinapses com apenas alguns neurônios pós-ganglionares, de modo que a relação neurônio pré e pós é de apenas 1:2 a 1:3. A ativação parassimpática gera uma resposta mais limitada e menos intensa clinicamente, devido ao fato dos gânglios e neurônios pós-ganglionares estarem muito próximos ou dentro dos órgãos inervados. A exceção é o plexo mioentérico de Auerbach no cólon descendente que tem uma relação neurônio pré e pós de 1:8000.7




 No SNS observa-se uma resposta clínica difusa, enquanto no sistema parassimpático a manifestação clínica mais evidente é a bradicardia provocada por estímulo vagal sem acompanhamento de salivação ou aumento da motilidade intestinal.




[image: ]Figura 21.6 Manifestações clínicas decorrentes da estimulação simpática e parassimpática.








▪ Sistema Nervoso Entérico




O trato gastrintestinal possui um sistema nervoso próprio que contém tantos neurônios quanto toda a medula espinal, denominado sistema nervoso entérico (SNE). Este sistema controla essencialmente os movimentos e a secreção gastrintestinal.




O SNE é formado principalmente por dois plexos: um plexo externo, situado entre as camadas musculares longitudinais e circular, denominado plexo mioentérico, e um plexo interno, denominado plexo submucoso, localizado na submucosa. O plexo mioentérico controla principalmente os movimentos gastrintestinais, enquanto o plexo submucoso controla a secreção gastrintestinal e o fluxo sanguíneo local.




Embora o SNE possa funcionar por si próprio, a estimulação dos sistemas parassimpático e simpático pode ativar ou inibir ainda mais as funções gastrintestinais.




O plexo mioentérico é formado por cadeias lineares de numerosos neurônios interconectados que se estendem por todo o comprimento do trato gastrintestinal. Quando estimulado, seus principais efeitos consistem em aumento da contração tônica da parede intestinal, aumento na intensidade das contrações rítmicas, pequeno aumento da frequência das contrações e uma maior velocidade de condução das ondas excitatórias ao longo da parede intestinal. Essa estimulação resulta em movimentos mais rápidos das ondas peristálticas.




O plexo submucoso está principalmente relacionado com o controle da função intestinal e está localizado no interior da parede de cada segmento do intestino. Muitos sinais sensitivos originam-se do epitélio gastrintestinal e, a seguir, são integrados no plexo submucoso para ajudar a controlar a secreção intestinal, a absorção e a contração também locais do músculo submucoso, responsável pelos vários graus de pregueamento da mucosa gástrica. A Tabela 21.2 mostra as respostas simpáticas e parassimpáticas.






	Tabela 21.2 Respostas simpáticas e parassimpáticas.

	

		

		

		

	

	

		

				Órgão

				Simpático

				Parassimpático

		


		

				Bexiga

		


		

				Detrusor

				Relaxamento

				Contração

		


		

				Trígono

				Contração

				Relaxamento

		


		

				Coração

		


		

				Nodo sinoatrial

				Taquicardia

				Bradicardia

		


		

				Nodo atrioventricular

				Condução aumentada

				Condução diminuída

		


		

				His-purkinje

				Automaticidade e velocidade de condução aumentadas

				Mínimo efeito

		


		

				Miocárdio

				



				Aumento contratilidade




				Automaticidade e velocidade de condução


			

				Discreta diminuição contratilidade

		


		

				Coronárias

				



				Constrição a1




				Dilatação β1


			

				Dilatação e constrição

		


		

				Glândulas 

				Diminuição secreção

				Aumento secreção

		


		

				Glândulas sudoríparas

				Aumento secreção

				Nenhuma

		


		

				Músculo liso brônquico

				Relaxamento

				Constrição

		


		

				Olho

		


		

				Pupila

				Midríase

				Miose

		


		

				Músculo ciliar

				Relaxamento (visão para longe)

				Contração (visão para perto)

		


		

				Trato gastrintestinal

		


		

				Motilidade

				Diminuída

				Aumentada

		


		

				Secreções

				Diminuição na liberação

				Aumento na liberação

		


		

				Esfíncteres

				Constrição

				Relaxamento

		


		

				Vias biliares

				Relaxamento

				Constrição

		


	







▪ NEUROTRANSMISSORES DO SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO




A acetilcolina é o principal neurotransmissor encontrada nos gânglios autonômicos simpáticos e parassimpáticos. Todos os neurônios pré-ganglionares secretam acetilcolina e, por isso, são chamados de colinérgicos. As duas classes de receptores da acetilcolina existentes nestes gânglios são os nicotínicos e muscarínicos, assim chamados por terem respostas semelhantes à nicotina e à muscarina, respectivamente.




Quase todos os neurônios pós-ganglionares parassimpáticos são colinérgicos, assim como quase todos os neurônios pós-ganglionares simpáticos são adrenérgicos, ou seja, secretam norepinefrina. Entretanto, as fibras nervosas pós-ganglionares simpáticas que inervam as glândulas sudoríparas, músculos piloeretores e alguns vasos sanguíneos são colinérgicas e constituem exceções, já que são adrenérgicas e secretam acetilcolina. Essa distribuição dos neurotransmissores, de acordo com as fibras que o secretam, estão ilustradas na Figura 21.4.




Neurotransmissão Colinérgica




A acetilcolina (ACH) é considerada o principal neurotransmissor do SNP. A ACH é formada no citoplasma do terminal pré-sináptico por acetilação da colina com a acetil-coenzima A. A colina, que provém do fluido extracelular da fenda sináptica, penetra o terminal parassimpático através de transporte ativo. A acetil-coenzima A é sintetizada nestes terminais pelas mitocôndrias que estão presentes na região distal do terminal em alta concentração. Esta etapa é catalisada pela enzima colina acetiltransferase, conforme ilustrado na Figura 21.7. A ACH é então armazenada em uma forma concentrada nas vesículas pré-sinápticas. A liberação contínua de pequenas quantidades de ACH, chamadas de “quanta”, ocorre durante o estado de repouso. Cada quanta resulta em pequenas mudanças no potencial elétrico da placa terminal sináptica, sem produzir despolarização. Estes são conhecidos como potenciais de placa terminal em miniatura. A chegada de um potencial de ação provoca uma liberação de centenas de vesículas preenchidas por ACH resultando em despolarização da placa terminal. A liberação de acetilcolina das vesículas depende do influxo de cálcio (Ca2+) a partir do espaço intersticial, sendo que a presença deste íon é essencial para liberações subsequentes de ACH em resposta a chegada de novos potenciais de ação. O efeito do Ca2+ é antagonizado pelo magnésio. A ACH não é reutilizada como neurotransmissor, portanto, deve ser sintetizada constantemente. 




[image: ]Figura 21.7 Síntese e metabolismo da acetilcolina.







A ACH possui um efeito extremamente fugaz no receptor, menos que 1 milisegundo, devido à sua rápida hidrólise pela acetilcolinesterase em colina e acetato. A acetilcolinesterase é considerada uma das enzimas mais eficazes do organismo, sendo capaz de hidrolisar até 300.000 moléculas de ACH por minuto. A colina é recaptada ao terminal parassimpático e é reaproveitada para a síntese de novas moléculas de ACH. A acetilcolinesterase está presente principalmente nos neurônios e na junção neuromuscular. 




A pseudocolinesterase ou colinesterase plasmática é encontrada em baixas concentrações no tecido nervoso, principalmente ao redor dos receptores colinérgicos e em altas concentrações no plasma. A capacidade em hidrolisar ACH é muito pequena e considerada fisiologicamente pouco importante para o término de ação da ACH. Indivíduos com uma versão normalmente funcional da pseudocolinesterase plasmática podem metabolizar rapidamente e de forma abrangente a succinilcolina e o mivacúrio, o que explica a curta duração de ação (menos de 10 minutos para a succinilcolina). Se há deficiência herdada, a forma alterada da pseudocolinesterase não é capaz de metabolizar a succinilcolina e o mivacúrio na mesma medida, resultando em uma paralisia neuromuscular prolongada.8




Neurotransmissão Adrenérgica




As catecolaminas epinefrina e norepinefrina são consideradas os mediadores da atividade do SNS periférico. A norepinefrina é liberada pelas vesículas pré-sinápticas de quase todas as terminações pós-ganglionares simpáticas sendo liberadas diretamente no local onde atuam.




 As fibras do SNS que terminam na medula adrenal são pré-ganglionares e a acetilcolina é o neurotransmissor. Sua estimulação libera grandes quantidades de uma mistura de epinefrina (80%) e norepinefrina (20%) para a circulação. No entanto, a epinefrina e a norepinefrina quando liberadas para a circulação, são classificadas como hormônios, pois são sintetizadas, armazenadas e liberadas a partir da medula adrenal para atuar em locais distantes. A epinefrina pode aumentar a taxa metabólica do organismo em até 100%,2 possuindo efeito maior que a norepinefrina.




 A síntese de norepinefrina envolve uma série de reações que se originam no citoplasma das terminações simpáticas e terminam nas vesículas no terminal pré-sináptico. O aminoácido tirosina, derivado da fenilalanina, ao chegar ao terminal nervoso sofre ação da enzima tirosina hidroxilase catalisando sua conversão em dihidroxifenilalanina (DOPA). Essa etapa é que sofrerá a ação do mecanismo de feedback inibitório, limitando a síntese de norepinefrina quando esta apresentar-se em altas concentrações. A DOPA sofre então a ação da enzima dopa-dexcarboxilase formando a dopamina ainda no citoplasma neuronal. No cérebro esse mecanismo se interrompe nesse ponto, já que a dopamina é o neurotransmissor local. A dopamina, ao entrar nas vesículas, sofre a ação da enzima dopamina-beta-hidroxilase, que converte a dopamina em norepinefrina. Na medula suprarrenal ocorre ainda a conversão de norepinefrina em epinefrina através da ação enzimática da feniletanolamina-N-metiltransferase. Todo o mecanismo de síntese da norepinefrina está representada na Figura 21.8.




[image: ]Figura 21.8 Síntese da norepinefrina e epinefrina.







 A norepinefrina formada é estocada em vesículas para serem liberadas com a chegada de um potencial de ação. O íon Ca2+ é importante na interação entre a chegada do impulso e a consequente liberação das vesículas na fenda sináptica pelo terminal nervoso pós-ganglionar simpático, como ilustrado na Figura 21.9.




[image: ]Figura 21.9 Síntese e término de ação de noradrenalina (NE) na neurotransmissão adrenérgica.







As catecolaminas são removidas da fenda sináptica pelos mecanismos de recaptação pelos terminais pré-sinápticos, pela captação extraneuronal e pela difusão através dos receptores.




A retirada da norepinefrina para os terminais dos neurônios pré-sinápticos, chamada de captação 1, é o mecanismo mais importante para o término de ação sendo responsável por aproximadamente 80% da recaptação da norepinefrina liberada. Os antidepressivos tricíclicos e cocaína inibem a recaptação da norepinefrina, resultando em elevadas concentrações de noradrenalina (NE) na fenda sináptica. A recaptação da NE também é mediada por um mecanismo pré-sináptico beta-adrenérgico. A captação extra neuronal, denominada captação 2, é uma via de menor importância para inativar a norepinefrina. A norepinefrina que é absorvida pelo tecido extraneuronal é metabolizado pela monoamino oxidase (MAO) e catecol-O-metiltransferase.




 O produto final do metabolismo das catecolaminas é o ácido vanilmandélico, que constitui o principal metabólito (80-90%) da norepinefrina e é secretado na urina. Menos de 5% da norepinefrina liberada aparece inalterada na urina. Os produtos metabólicos excretados na urina fornecem uma estimativa bruta de atividade do SNS e pode facilitar o diagnóstico de feocromocitoma através da dosagem na urina de 24 horas.









▪ RECEPTORES ADRENÉRGICOS




 Os receptores são sintetizados no retículo sarcoplasmático das células e podem permanecer extrasinápticos ou exteriorizar-se nas membranas sinápticas, permanecer como receptores de membrana, serem removidos ou serem novamente interiorizados. O número e a sensibilidade podem ser influenciados por fatores normais, genéticos ou comportamentais. Alterações no número ou na densidade desses receptores alteram as respostas às catecolaminas sendo também chamadas de “up-regulation” ou “down-regulation”. Normalmente, o número de receptores é inversamente proporcional à concentração de catecolaminas circulantes, portanto a exposição contínua dos receptores aos agonistas diminui acentuadamente sua resposta, mas sem a abolir. Esse fato é o ocorre quando há taquifilaxias secundárias às infusões contínuas de catecolaminas levando ao efeito de “down-regulation”.




Esses receptores são denominados adrenérgicos ou noradrenérgicos em função de suas respostas à adrenalina ou noradrenalina. Ahlquist em 1948, observando os efeitos dessas duas drogas, propôs a existência de dois tipos de receptores chamados de alfa e beta que, mais tarde, através de estudos moleculares, foram subdivididos em alfa1, alfa2 e beta1, beta2, beta3.9




Estudos demonstraram ainda um outro importante receptor adrenérgico periférico chamado receptor dopaminérgico (DA) também subdividido em DA1 e DA2 DA3, DA4 e DA5.10,11 Estes receptores estão localizados no SNC, nas veias renais, mesentéricas e coronarianas. A importância fisiológica desses receptores é controversa visto que ainda não foram identificados neurônios dopaminérgicos periféricos. A dopamina tem ação agonista não seletiva. Estimula os receptores alfa e beta de maneira dose dependente. Acredita-se que a dopamina mensurada no plasma seja consequência do transbordamento desse neurotransmissor da circulação cerebral.




Os receptores adrenérgicos estão presentes nas junções neuroefetoras simpáticas pré-sinápticas (pré-juncionais) ou pós-sinápticas (pós-juncionais), assim como em sítios extrasinápticos. Apresentam distribuição desigual nos órgãos e tecidos e suas funções distinguem-se não apenas pela localização, mas também pelo número e/ou distribuição.




A noradrenalina, a adrenalina, a acetilcolina e a dopamina, atuando como neurotransmissores, interagem com os receptores (macromoléculas proteicas) nas membranas lipídicas celulares. Essa interação receptor-neurotransmissor, geralmente ativa, ou inibe enzimas efetoras como a adenilciclase e fosfolipase C, através da ativação da proteína G, ou altera o fluxo dos íons sódio e potássio através das membranas celulares gerando um sinal. A transdução desse sinal é o processo em que o sinal extracelular iniciado pela estimulação do receptor adrenérgico é transformado em um sinal intracelular. Os receptores alfa1 e beta são acoplados à proteína G, quando esta é ativada, modula tanto a síntese quanto a disponibilidade dos mensageiros citoplasmáticos intracelulares. A proteína G é formada por três subunidades: alfa, beta e gama capazes de amplificar os sinais que são característicos da estimulação do SNS, sendo que é a subunidade alfa que determinará a atividade da proteína G. (Gs – estimulatória, G0 – inibitória ou Gq11).




A ativação das subunidades alfa e a ligação aos sítios efetores iniciam uma cascata de eventos intracelulares refletindo a ativação dos segundos mensageiros. A ligação de uma catecolamina no receptor beta-adrenérgico resulta na liberação intracelular de adenosina 3,5-monofosfato cíclico (AMP cíclico). O AMP cíclico liberado no citosol inicia uma série de eventos, efeitos farmacológicos e metabólicos típicos da estimulação beta-adrenérgica e dopaminérgica. O número de moléculas de proteína G excede o número de receptores beta-adrenérgicos resultando numa ampliação dos sinais agonistas. Ao contrário dos beta-receptores, os receptores alfa1 favorecem a entrada intracelular de íons cálcio e os receptores alfa2 e DA2, inibem a adenilciclase. A Figura 21.10 mostra a classificação dos receptores adrenérgicos e a Tabela 21.3 mostra as respostas da estimulação seletiva dos receptores adrenérgicos.




[image: ]Figura 21.10 Classificação dos receptores adrenérgicos. Fonte: adaptação de Miller, 2015.50










	Tabela 21.3 Respostas da estimulação seletiva dos receptores adrenérgicos.
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Receptores α-adrenérgicos




Os receptores alfa-adrenérgicos foram classificados de acordo com suas respostas às medicações alfa-agonistas iombina (alfa2) e prazosin (alfa1), sendo que os receptores alfa1 são mais sensíveis ao prazosin, e consequentemente os receptores alfa2 mais responsivos à iombina. Estudos mais recentes apontam ainda para a existência de subdivisões dos receptores em alfa1a e alfa1b e alfa2a e alfa2b.12




Os receptores alfa1 adrenérgicos são encontrados nas células musculares lisas da vasculatura periférica das artérias coronarianas, pele, útero, mucosa intestinal e leito esplênico. Atuam também como ativadores pós-sinápticos da musculatura lisa do intestino, vasos sanguíneos e das glândulas endócrinas. A ativação desses receptores pode aumentar ou diminuir o tônus dependendo do órgão efetor, causando constrição dos vasos de capacitância e resistência, enquanto no trato intestinal levam ao relaxamento da musculatura lisa. Nas células do miocárdio apresentam um efeito inotrópico positivo. Essa resposta exacerbada pode ser considerada como uma das causas primárias de arritmias induzidas pelas catecolaminas durante os eventos isquêmicos ou de reperfusão. Por isso os antagonistas alfa1 adrenérgicos podem, eventualmente, ser utilizados na prevenção das arritmias ventriculares causadas pelas catecolaminas.




Os receptores alfa2 são encontrados tanto nas membranas pré e pós-sinápticas das junções adrenérgicas neuroefetoras e também nas vias colinérgicas. Os receptores α2 pós-sinápticos atuam gerando vasoconstricção arterial e venosa, ativação da agregação plaquetária, inibição da liberação de insulina, inibição da motilidade vesical, liberação do hormônio do crescimento e inibição do hormônio antidiurético (ADH). Podem também modular a atividade parassimpática, interagindo no reflexo dos barorreceptores aumentando sua sensibilidade, controle vagal da frequência cardíaca levando a bradicardia, na broncoconstricção e xerostomia. Entretanto, receptores colinérgicos muscarínicos e nicotínicos tanto pré como pós-sinápticos, também foram encontrados nas vias adrenérgicas, modulando, da mesma forma, a atividade simpática.




A estimulação dos receptores alfa2 pré-sinápticos inibem a liberação de NE na fenda sináptica, levando a um efeito de feedback negativo. Os efeitos centrais são relacionados principalmente a uma redução no estímulo simpático e um aumento do estímulo parassimpático gerando uma diminuição na resistência vascular sistêmica, diminuição do débito cardíaco, diminuição tônus inotrópico no miocárdio e diminuição da frequência cardíaca.




Receptores β-adrenérgicos




Assim como os alfa receptores, os receptores beta também são subdivididos em beta1 e beta2 e estudos mais recentes indicam a existência de um terceiro subtipo o beta3. A ativação desses receptores leva à ativação da adenilciclase e aumento na conversão de AMPc.




Os receptores beta2 são localizados tanto na junção adrenérgica neuroefetoras pré e pós-sináptica, enquanto os receptores beta1 são encontrados apenas nas membranas pós-sinápticas. Os receptores beta1 são predominantes no miocárdio, nó sinoatrial e no sistema de condução ventricular, além de mediar os efeitos das catecolaminas no miocárdio. São igualmente sensíveis à adrenalina e noradrenalina.




Os receptores beta2 estão localizados na musculatura lisa dos vasos sanguíneos da pele, dos músculos, do mesentério e do brônquio. Quando estimulados produzem vasodilatação e broncodilatação e são mais sensíveis à adrenalina que à noradrenalina. A ativação produz efeitos opostos aos dos receptores alfa2, aumentando a liberação endógena de noradrenalina, enquanto seu bloqueio inibe sua liberação. Os receptores pós-sinápticos beta2, assim como os alfa2, respondem principalmente à adrenalina circulante. Os receptores beta3 estão localizados nas células gordurosas e seu polimorfismo está associado à obesidade e potencial para desenvolvimento de diabetes.13,14




Receptores Dopaminérgicos




Os receptores dopaminérgicos localizam-se no SNC, vasos sanguíneos e nos nervos simpáticos pós-ganglionares. São subdivididos clinicamente em DA1 e DA2 e mais recentemente em D3, D4 e D5, porém estes com menor expressão periférica.11 Os receptores DA1 são pós-sinápticos enquanto os DA2 são pré e pós-sinápticos. Os receptores DA2 pré-sinápticos quando ativados causam vasodilatação e inibem a liberação de noradrenalina, enquanto os DA2 pós-sinápticos podem levar à vasoconstricção semelhante aos receptores alfa2 pós-sinápticos. A Tabela 21.4 mostra a classificação e as características dos receptores adrenérgicos e colinérgicos.
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▪ SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO – REFLEXOS E INTERAÇÕES




O sistema nervoso autônomo (SNA) pode ser comparado a um circuito de computador.




O sistema reflexo de controle atua através da interação entre sensores, vias aferentes, interação com sistema nervoso central (SNC) e vias eferentes (para receptores e órgãos eferentes). Esse sistema realiza ajustes finos em nível local, através de mecanismos de feedback positivo e negativo.








Barorreceptores




Muitos reflexos no sistema cardiovascular controlam a pressão arterial (PA), o débito cardíaco (DC) e a frequência cardíaca (FC). A PA é a variável na qual os sensores têm a mais importante ação, sendo que o valor da PA o resultado do fluxo sanguíneo multiplicado pela resistência periférica. A variação da PA é inversamente proporcional a variação da FC, descrito pela Lei de Marey. As alterações na FC provêm de comandos dos barorreceptores do arco da aorta e do seio carotídeo. Esses sensores reagem aos estreitamentos e estiramentos causados pela PA.




O aumento real no tônus vagal ocorre com o aumento da PA. A manobra de Valssalva pode melhor demonstrar o reflexo barorreceptor arterial. A manobra inicia-se com a expiração forçada, contra uma glote fechada. Essa manobra aumenta a pressão intratorácica, uma vez que nesse movimento, o sangue torácico é forçado para dentro do coração provocando o aumento da pré-carga. Ao sustentar a pressão intratorácica elevada, ocorre diminuição do retorno venoso e, assim, diminuição do DC e, consequentemente, da PA. A esses eventos, seguem o reflexo de vasoconstrição e taquicardia. A PA retorna ao normal com a liberação da respiração forçada, mas há respirações extras, devidas a vasoconstrição e ao aumento do retorno venoso. A diminuição da FC ocorre com o aumento da PA.




A manobra de Valssalva ajuda a identificar pacientes com risco anestésico por instabilidade do SNS, uma vez que ela depende de que o SNS esteja intacto, desde seus sensores periféricos até os receptores adrenérgicos periféricos. O resultado fica amplificado, nos pacientes sob uso de fármacos que depletam as catecolaminas como a reserpina. A disfunção do SNS é detectada quando há queda da PA em cerca de 50% da PA média, durante a fase de expiração forçada. Disfunção no SNP também pode ser detectada, se a FC não responde apropriadamente as variações da PA.




Em alguns momentos, os barorreceptores venosos podem ser dominantes na regulação do DC. Os barorreceptores localizados no átrio direito e nas grandes veias produzem aumento na FC quando estirados pelo aumento da pressão atrial direita, levando a diminuição da pressão venosa e diminuição do DC. A diferença existente entre os sensores arteriais e venosos é que os venosos não conseguem alterar o tônus vascular venoso. Mesmo assim, a ocorrência de vasoconstrição venosa é tida como verdadeira, quando ocorre queda da PA.




Os receptores arteriais e venosos monitoram separadamente 2 dos 4 maiores determinantes do DC: pós-carga e pré-carga, respectivamente. Os venosos, monitorizam a pré-carga através do estiramento atrial. Os arteriais monitoram a pós-carga refletidos na PA média. A pré e pós-carga produzem efeitos opostos no DC e, assim, não é surpresa a produção de efeitos opostos dos barorreceptores venosos e arteriais por estímulos de estiramento similares.




O reflexo barorreceptor venoso pode ser abolido pela ressecção vagal. Vários investigadores descrevem o aumento da FC em resposta à queda de volume. Porém, a magnitude e prevalência da resposta à FC dependem do tempo da estimulação. O coração transplantado (desnervado), também responde com aumento da FC e ao aumento do volume circulatório. A FC, como o DC, pode ajustar-se aparentemente à quantidade de sangue que entra no coração.




Em 1915, um fisiologista inglês chamado Francis A. Bainbridge descreveu que o aumento do retorno venoso ao coração produziria um aumento da FC: o reflexo de Bainbridge.15 Seu estudo consistia na infusão de solução salina 0,9% aquecida através da veia jugular de cães anestesiados. Um efeito paradoxal; o reflexo Paradoxal de Bainbridge, tem sido descrito em pacientes anestesiados ou sedados, e consiste na diminuição da FC em situações em que o retorno venoso está diminuído como durante os bloqueios anestésicos neuroaxiais, nas situações de hipotensão controlada e nas hemorragias intensas.16 Um dos principais efeitos desenvolvidos pela hipotensão arterial devido ao bloqueio espinal é a diminuição do retorno venoso. Teoricamente, a hipotensão arterial produziria taquicardia, através dos barorreceptores arteriais. Ao invés disso, a bradicardia é o efeito mais comumente visto.





▪ INERVAÇÃO AUTONÔMICA DOS PRINCIPAIS ÓRGÃOS




Coração




O coração é inervado pelo SNS e SNP. A ação desses sistemas leva a alteração da função miocárdica alterando a frequência (cronotropismo), a força de contração (inotropismo) e o fluxo sanguíneo coronariano. O nervo vago que chega ao coração e pulmões é um nervo misto porque possui tanto fibras do SNS e SNP. As fibras do SNP são distribuídas principalmente nos nós sinoatrial e atrioventricular (AV) e, em menor medida, para os átrios. Há pouco ou nenhuma distribuição para os ventrículos. Portanto, o principal efeito da estimulação cardíaca vagal para o coração é cronotrópica. A estimulação vagal diminui a velocidade do nó sinoatrial e diminui a excitabilidade das fibras juncionais AV, retardando a condução do impulso para os ventrículos.17




O SNS apresenta a mesma distribuição supraventricular que o SNP, porém muito mais intensamente nos ventrículos. As fibras do gânglio estrelado direito inervam principalmente a região epicárdica anterior e septal, enquanto as fibras do gânglio estrelado esquerdo inervam as regiões posteriores e laterais dos ventrículos18 (Figura 21.11).




[image: ]Figura 21.11 Inervação simpática e parassimpática ao coração.







O tônus do SNS mantém a contratilidade cerca de 20% acima da média, na ausência de qualquer estímulo do SNS. Portanto, o efeito dominante do SNA sobre a contratilidade miocárdica é mediado principalmente pelo SNS. No entanto, mecanismos intrínsecos do miocárdio podem manter a circulação muito bem sem a participação do SNA, como evidenciado pelo sucesso dos transplantes cardíacos.18,19




Vasos Sanguíneos




O território vascular periférico possui inervação mista simpática e parassimpática com grande predomínio do sistema simpático, com ação predominante nas arteríolas e vênulas mediada principalmente pelos receptores alfa1 e beta1.




Os vasos da pele, rins, baço e mesentério têm ampla distribuição simpática, enquanto os vasos presentes no cérebro, coração e músculos apresentam limitada inervação. A estimulação simpática produz vasodilatação ou constrição com predomínio vasoconstritor. O efeito será determinado pelo tipo de receptores que serão estimulados pela fibra nervosa simpática.




As arteríolas e vênulas possuem um tônus vasomotor basal que mantêm um estado de constrição parcial arteriolar e venular em um diâmetro intermediário. Portanto, pode haver um potencial extra de mais constrição ou vasodilatação, principalmente das arteríolas caso haja necessidade. A importância da estimulação das veias pelo SNS é reduzir ou aumentar sua capacidade, pois acomoda aproximadamente 80% do volume sanguíneo; e pequenas alterações de capacitância venosa produzem grandes alterações no retorno venoso.20,21




O SNP desempenha um papel secundário levando à dilatação dos vasos em áreas limitadas como nos órgãos genitais.




Sistema Respiratório




O trato respiratório recebe inervação para a cavidade nasal, laringe, traqueia, brônquios, bronquíolos, glândulas secretoras de muco e vasos pulmonares tanto pelo SNS e SNP. A inervação parassimpática destas estruturas é através do nervo vago e a simpática através do gânglio estrelado.




A estimulação do SNS produz broncodilatação e vasoconstricção dos vasos pulmonares. O efeito da estimulação dos nervos simpáticos pulmonares sobre a resistência vascular pulmonar pode ser importante na manutenção da estabilidade hemodinâmica durante o estresse e exercício físico, por meio do equilíbrio do débito ventricular direito e esquerdo.22,23 A estimulação do nervo vago produz mínima vasodilatação da circulação pulmonar.




A estimulação parassimpática produz, através do vago, uma vasodilatação pouco expressiva, estimula as glândulas secretoras de muco em todo o trato respiratório e contrai a musculatura lisa brônquica.24








Sistema Digestório e Anexos




A ativação do SNS provoca relaxamento da musculatura lisa longitudinal desde o esôfago até o reto e circular do plexo mioentérico, e contrai os esfíncteres, retardando a propulsão de todo trato digestório. O parassimpático provoca contração e relaxamento dos esfíncteres resultando na propulsão do conteúdo.6,25




No fígado a excitação simpática causa aumento da liberação de glicose por glicogenólise e neoglicogênese, enquanto a estimulação parassimpática implica em síntese de glicogênio.26




Olho




O olho é inervado pelas fibras simpáticas e parassimpáticas do SNA que controla duas importantes funções: o diâmetro pupilar e a acomodação da lente do cristalino para focalizar imagens.




 As fibras pré-ganglionares do parassimpático caminham a partir do núcleo de Edinger-Westphal localizado no mesencéfalo, caminham em conjunto com o terceiro par craniano e chegam ao gânglio ciliar, que se situa atrás do olho. Nessa região, faz sinapses com os neurônios pós-ganglionares e origina os nervos ciliares que chegam ao globo ocular. A inervação da musculatura ciliar que controla a acomodação da lente do cristalino e sua estimulação leva a miose por contração da musculatura circular da íris.




As fibras pré-ganglionares do simpático originam-se do primeiro segmento torácico e fazem sinapse no gânglio cervical superior dando origem as fibras pós-ganglionares que irão inervar as fibras da musculatura radial da íris, e o músculo tarsal superior que eleva a pálpebra quando contraído causando um olhar “espantado”. Essas fibras ascendem pelo plexo carotídeo interno, seio cavernoso, primeira divisão do trigêmeo (V1) até o olho.27




O mecanismo de acomodação é essencial para a acuidade visual e depende da contração (parassimpático) ou relaxamento (simpático) dos músculos ciliares, tendo um predomínio da estimulação parassimpática sobre a simpática.28 




O diâmetro pupilar é diminuído com a estimulação parassimpática levando a uma contração do esfíncter e consequente miose, enquanto a estimulação simpática causa um relaxamento do esfíncter da pupila e sua dilatação levando à midríase.29





▪ TÔNUS RESIDUAL DO SISTEMA NERVOSO AUTÔNOMO




O SNS e o SNP estão em atividade constante e essa taxa basal da atividade é chamada como tônus simpático e parassimpático. É através desse tônus que o SNS e o parassimpático conseguem aumentar ou diminuir as respostas dos órgãos por eles inervados.




Normalmente o tônus simpático mantem uma constrição dos vasos sanguíneos em torno de 50%, assim um aumento ou uma diminuição do tônus provocará respostas na resistência vascular periférica de vasoconstricção ou vasodilatação. Na ausência total desse tônus, o SNS poderia apenas causar vasoconstrição.




Em parte, esse tônus reflete a secreção basal de noradrenalina e adrenalina pela medula adrenal. Em condições normais de repouso ocorre liberação contínua de noradrenalina de aproximadamente 0,05 μg.kg-1min-1 e adrenalina de 0,2 μg.kg-1min-1. Essa libração contínua é praticamente suficiente para garantir a PA sistêmica dentro de uma faixa de normalidade mesmo se toda inervação direta do SNS fosse removida.





▪ EFEITOS DA DESNERVAÇÃO NO TÔNUS SIMPÁTICO E PARASSIMPÁTICO 




Imediatamente após a secção de um nervo simpático ou parassimpático, o órgão inervado perde seu tônus. No caso dos vasos sanguíneos, a perda de estimulação simpática resulta rapidamente em vasodilatação quase máxima. Entretanto, após algumas horas, o tônus intrínseco da musculatura lisa começa a se recuperar, devido a adaptações bioquímicas das próprias fibras musculares lisas. Esse tônus intrínseco, depois de certo, tempo restaura a vasoconstrição quase ao normal.




Efeitos semelhantes ocorrem na maioria dos outros órgãos efetores sempre que o tônus simpático ou parassimpático é perdido. Isso é, a compensação intrínseca se desenvolve rapidamente para levar a função do órgão de volta quase ao seu nível normal basal. Entretanto, no sistema parassimpático, essa compensação às vezes necessita de alguns meses para se reestabelecer completamente.30





▪ INTERAÇÃO DOS RECEPTORES DO SNA




Existem importantes interações entre o SNS e SNP ocorrendo simultaneamente buscando a adequada hemostasia e o equilíbrio entre esses dois sistemas.




Um exemplo dessa interação é o fenômeno descrito na década de 1970 por Levy conhecido como antagonismo acentuado.31 Os tônus simpático e parassimpático atuam simultaneamente na regulação da FC, havendo um predomínio da atividade parassimpática vagal. O antagonismo acentuado ocorre ao se realizar o estímulo simultâneo simpático e vagal, em que o SNP se sobressai devido à inibição do SNS pelo nervo vago.




Essa interação se estende além da atividade cronotrópica e se mostra como marcador prognóstico em arritmias ventriculares em pacientes cardiopatas em especial com insuficiência cardíaca ou infarto do miocárdio prévio, que podem apresentar controle autonômico prejudicado. O início da fibrilação ventricular está associado a quebra no padrão de ondas em espiral e início de oscilações desorganizadas que ocorre quando a curva dos potenciais de repolarização ficam mais inclinados. A regulação do SNA, com o SNS tornando a curva de repolarização mais íngreme e o SNP achatando-a, exercem efeitos antagônicos na fisiologia cardíaca, com o primeiro aumentando o limar de fibrilação ventricular e o segundo diminuindo.32 Isso explica, em parte, o aumento da vulnerabilidade do miocárdio à fibrilação ventricular durante a infusão de noradrenalina e a proteção oferecida com estímulo vagal.33




Outro exemplo dessa interação diz respeito ao controle da musculatura lisa dos vasos coronarianos que é mediada pelo SNA através dos SNS em receptores alfa (contração) e beta2 (dilatação), predominando os últimos; e SNP (receptores muscarínicos M2 e M3).34 Em alguns casos de desregulação do SNA, pode ocorrer importante vasoconstrição coronariana decorrente do estímulo direto intracoronariano com ACH como a angina de Prinzmetal. Esse efeito é possível pela predominância do estímulo alfa adrenérgico quando existe um alto tônus simpático atuando e à diminuição da liberação de óxido nitroso pelo endotélio na presença de importante doença aterosclerótica.35





▪ DISFUNÇÃO AUTONÔMICA




O conceito das alterações fisiopatológicas da função autonômica é relativamente novo na clínica médica e inicia-se com os estudos propostos por Bradbury e Eggleston em 1920, que primeiro demonstraram uma causa neurogênica para a hipotensão postural.36 Os indivíduos necessitam de um SNS funcionalmente intacto, que os permitam tolerar e adaptar-se à simples mudança de postura da posição sentada para ortostática. Essa adaptação fisiológica demonstra a importância desta manifestação clínica no funcionamento adequado do sistema neurocirculatório simpático.37




O aumento da morbidade perioperatória nos pacientes idosos e diabéticos com disfunção autonômica mostram a importância do reconhecimento e diagnóstico desta condição clínica.38 Um teste com cinco parâmetros foi proposto para avaliar a função autonômica nos pacientes diabéticos.39 Esse teste consiste na avaliação das alterações da FC frente à manobra de Valssalva, ao movimento de levantar-se e à respiração profunda, e nas alterações nas medidas da PA em relação ao movimento de levantar-se e ao movimento de prensa contínua de um objeto com as mãos (“handgrip”). Os testes que envolvem alterações na FC demonstram disfunções do SNP, que precede as alterações na medida da PA, que reflete as disfunções no SNS.39




Disfunção autonômica inicial é definida como uma resposta anormal ou duas respostas normais limítrofes (borderline) e disfunção autonômica instalada é diagnosticada com duas respostas anormais nos testes que envolvem alterações na FC. Disfunção severa é definida como respostas anormais às medidas da PA.




A simplicidade e efetividade desse teste tem levado ao seu uso na abordagem clínica de pacientes não diabéticos com disfunções autonômicas, bem como no contexto da abordagem pré-operatória dos pacientes cirúrgicos com fatores de risco para disfunção autonômica.40




Resposta ao Estresse Cirúrgico




O stress cirúrgico, principalmente aquele associado às cirurgias de grande porte, provocam grandes respostas metabólicas e endócrinas. Essa combinação de alterações autonômicas, hormonais e catabólicas que acompanham os procedimentos cirúrgicos é chamada de resposta ao stress cirúrgico.




Evidências sugerem que a atenuação da resposta ao stress cirúrgico pode melhorar os desfechos cirúrgicos. Em uma série de estudos, o bloqueio da resposta simpática à cirurgia reduziu drasticamente o estresse cirúrgico no intra e pós-operatório.41




Diabetes Melito




A neuropatia autonômica diabética está presente em 20-40% dos pacientes insulinodependentes e é a apresentação mais comum da neuropatia autonômica. As manifestações clínicas incluem impotência, hipotensão arterial postural, gastroparesia, diarreia e distúrbios na transpiração. O acometimento precoce das pequenas fibras autonômicas demonstra um prejuízo na variabilidade da FC mediada pelo vago, diminuição do tônus simpático periférico e diminuição na produção do suor. Com a denervação simpática, o controle exercido pelas fibras nas pequenas arteríolas está praticamente ausente.




 Quando a impotência ou diarreia são manifestações isoladas, elas apresentam pouco impacto clínico, porém quando há hipotensão postural ou gastroparesia, a mortalidade em 5 anos ultrapassa os 50% nesses pacientes, acrescentando um risco adicional durante os procedimentos cirúrgicos-anestésicos.42




A gastroparesia é causada pela denervação vagal e impõe alguns desafios clínicos devido ao risco aumentado de regurgitação e aspiração pulmonar durante a indução anestésica. A lesão sistêmica à camada vasa vasorum nos pacientes com hipotensão postural aumenta o risco de instabilidade hemodinâmica no período perioperatório. Mecanismos que mantem o controle adequado da PA também estão alterados e a vasoconstrição pré-capilar normal pode estar ausente nesses pacientes. Os barorreceptores do arco aórtico e carotídeo também podem estar afetados pela neuropatia diabética.




Os pacientes diabéticos com neuropatia autonômica estão sujeitos a maiores quedas na PA após a indução anestésica e ao uso aumentado de vasopressores em comparação com os pacientes que não apresentam disfunção autonômica.43




Alterações Autonômicas Relacionadas ao Envelhecimento




O envelhecimento está relacionado às alterações na reatividade vascular manifestada clinicamente pelas mudanças exageradas na PA: hipertensão e hipotensão ortostática. A hipotensão ortostática é relativamente comum, está presente em torno de 20% dos idosos e reflete uma diminuição da responsividade dos barorreceptores. As respostas da FC devido às variações na PA, à manobra de Valssalva e durante o ciclo respiratório estão praticamente abolidas nessa população.44




Os níveis de norepinefrina no repouso ou durante o exercício aumentam em torno de 13% por década nos indivíduos saudáveis. Além da diminuição da resposta vagal com a idade, outro importante fator na disfunção autonômica nessa população é um defeito na recaptação de norepinefrina, talvez em função de uma diminuição na densidade dos nervos.45,46




Alterações Autonômicas nos Pacientes com Lesões Medulares




As lesões medulares completas afetam as funções motoras e sensitivas, e ocasionam grandes alterações na atividade autonômica que podem afetar o manejo anestésico. Essas lesões medulares podem causar vários graus de disfunções autonômicas, dependendo do local, extensão e tempo de lesão. Muitos reflexos autonômicos estão inibidos, já que o feedback eferente supraespinal está ausente após a lesão medular. Portanto, pequenos estímulos podem provocar grandes descargas simpáticas nesses pacientes. Além das alterações motoras e sensitivas, também são encontradas grandes alterações nos sistemas cardiovascular, gastrointestinal, termoregulatório e urinário.47




Algumas manifestações importantes diferenciam as lesões agudas das crônicas. Numa fase inicial de lesões cervicais ou torácicas altas, ocorre um estado transitório de diminuição da excitabilidade. Esse fenômeno, chamado de “choque medular”, inicia-se imediatamente ao trauma e permanece por dias até semanas. Nessa situação, a periferia perde seu tônus e o leito vascular periférico fica completamente vasodilatado. Nos pacientes com lesões torácicas altas, a PA média está diminuída e é acompanhada de níveis plasmáticos de catecolaminas elevados em até 35% do normal, e pacientes com lesões baixas apresentam uma taquicardia compensatória devido as partes que permaneceram intactas do SNA.48




Os pacientes com lesões medulares crônicas não conseguem responder com taquicardia nas situações de hipovolemia e podem ao contrário apresentar bradicardia. O único componente eferente íntegro da via reflexa dos barorreceptores nos pacientes tetraplégicos é o nervo vago. A bradicardia pode manifestar-se durante mudanças de decúbito, manobras de Valssalva ou com aumentos da pressão intratorácicas.49




Embora estímulos álgicos abaixo do nível da lesão não causem mudanças na PA, pode desencadear o fenômeno de disreflexia autonômica ou hiperreflexia autonômica medular. Essa resposta autonômica leva a um aumento importante da PA, uma diminuição do fluxo sanguíneo para a periferia, sudorese e vermelhidão nas áreas abaixo do nível da lesão, além de espasmos musculares e em alguns casos ereção peniana. Essa resposta também pode ocorrer com a distensão da bexiga vesical ou das alças intestinais.




Outro problema relacionado à denervação autonômicas pós-lesão medular é o controle da temperatura. Nesses pacientes, a hipotermia ocorre devido à vasodilatação cutânea importante e a incapacidade de responder com tremor. Da mesma forma, a hipertermia pode se manifestar devido às alterações decorrentes no mecanismo de sudorese e consequente dissipação do calor. Esses fatores demonstram a importância da monitorização da temperatura nos pacientes com leões medulares.




O entendimento e manejo da disreflexia autonômica é de grande importância na prática anestésica. Embora os anestesiologistas fiquem propensos à prática de anestesias mais superficiais em pacientes com disfunções sensoriais e motoras, vale ressaltar que os reflexos viscerais estão presentes e podem ser desencadeados com grande impacto hemodinâmico.50
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INTRODUÇÃO




A transmissão neuromuscular é um processo relativamente complexo do ponto de vista fisiológico. Com base no entendimento da transmissão do sinal representado pelo impulso nervoso, via liberação de acetilcolina, para a fase muscular da junção, foi possível entender aspectos da farmacologia da junção neuromuscular (JNM) e das repercussões das doenças neuromusculares que levam às respostas anômalas aos bloqueadores neuromusculares (BNM). Algumas doenças alteram a força muscular em função das alterações quantitativas e/ou qualitativas dos receptores de acetilcolina. Um exemplo é a miastenia gravis, doença na qual a diminuição do número de receptores e a presença na placa terminal de receptores na forma dessensibilizada resultam na diminuição da eficiência da transmissão neuromuscular e, portanto, em fraqueza muscular. 




Também, com base no conhecimento da localização pré-juncional de receptores colinérgicos e de suas ações moduladoras da liberação de acetilcolina, foi possível o entendimento de alguns tipos de respostas dos bloqueadores neuromusculares.1 




A função da JNM é possibilitar a produção da contração muscular em resposta ao estímulo elétrico produzido pelo impulso nervoso. A rapidez com que ocorrem esses eventos fez com que, durante muito tempo, se aceitasse que a contração muscular resultasse, unicamente, da transferência de estímulo elétrico do nervo para o músculo, sem a participação de qualquer neurotransmissor. 




Com o advento da técnica de registros com microelétrodos intracelulares, foi possível descrever a participação do neurotransmissor, a acetilcolina, e os diferentes passos de cada etapa até a estimulação de receptores colinérgicos e a despolarização da placa terminal.




Atualmente, admite-se que a contração muscular resulta de uma sequência de eventos pré e pós-sinápticos. Os eventos pré-sinápticos consistem em: 1) chegada do impulso nervoso, um sinal elétrico que se propaga pelo axônio até a membrana pré-sináptica; 2) mobilização de íons através da membrana da terminação nervosa e liberação de acetilcolina para a fenda sináptica.




A acetilcolina difundida na fenda alcança a membrana muscular originando os eventos pós-sinápticos, a saber: 1) interação da acetilcolina com os receptores colinérgicos da região pós-sináptica, o que representa a transformação de um sinal bioelétrico em um sinal bioquímico; 2) alteração da permeabilidade da membrana da fibra muscular aos íons sódio e potássio, com a emissão de um sinal bioelétrico que se propaga pela fibra, chamado potencial de ação do músculo; 3) contração muscular.




Alguns aspectos desses eventos serão abordados a seguir, uma vez que representam o embasamento biofísico e fisiológico para o entendimento das ações farmacológicas de fármacos bloqueadoras neuromusculares e daqueles usados na reversão do bloqueio, como os anticolinesterásicos.








▪ ANATOMIA DA JUNÇÃO NEUROMUSCULAR




A Unidade Motora




O neurônio motor é uma fibra alfa-eferente. Seu axônio tem extensão variável, podendo alcançar até um metro de comprimento. Essa estrutura tem a forma cilíndrica, com diâmetro de cerca de 10 a 20 mm, e é revestida por uma bainha de mielina que apresenta interrupções periódicas, os nódulos de Ranvier. A presença dos nódulos, a cada milímetro da membrana axonal, é responsável pela maior rapidez na propagação do estímulo. Como a bainha de mielina atua como um isolante elétrico, a despolarização da membrana ocorre somente nas regiões dos nódulos. O sinal elétrico do impulso é transmitido nódulo a nódulo, de forma saltatória. A condução saltatória aumenta, significativamente, a velocidade de condução na fibra muscular (100 m/segundo, em média).2,3




Nas proximidades da ligação com a fibra muscular, o axônio perde a bainha de mielina, ramifica-se e torna-se especializado. Cada ramificação inerva uma fibra muscular. O neurônio motor e suas ramificações e mais o conjunto de fibras musculares por ele inervadas constituem a unidade motora (Figura 22.1).




[image: ]Figura 22.1 A unidade motora.







A unidade motora é responsável pela inervação de um número variado de células musculares. Nos músculos maiores que executam movimentos grosseiros ou que envolvem força, como o gastrocnêmio, elas são mais numerosas, cerca de 2.000 ou mais fibras por unidade. Nos músculos que desempenham funções mais delicadas, são menos numerosas. Os músculos laríngeo e faríngeo, com 2 a 3 fibras/unidade, são exemplos desse tipo de músculo. 




A região da membrana muscular na qual se acopla cada terminação do axônio é uma área ovalada, localizada centralmente na fibra muscular, e responde a estímulos químicos. Essa região recebe as denominações placa motora, placa mioneural ou ainda placa terminal. 




Nos mamíferos, as células musculares têm somente uma placa motora. Excetuam-se os músculos extraoculares e alguns músculos da laringe, esôfago inferior, ouvido médio e face, que podem ter múltiplas placas terminais em cada fibra.4-6 Entre o axônio e a membrana muscular existe um espaço de aproximadamente 50 nm de largura que entremeia as estruturas especializadas das membranas muscular e nervosa, denominado fenda sináptica.7




A Junção Neuromuscular




A terminação do axônio (região pré-sináptica), a fenda sináptica e a placa motora (região pós-sináptica) formam o conjunto denominado junção mioneural ou junção neuromuscular (Figura 22.2).




[image: ]Figura 22.2 Junção neuromuscular.







A região pré-sináptica é especializada na produção, armazenamento e liberação de acetilcolina, que é o neurotransmissor nas sinapses motoras. Na região distal de cada terminação do axônio, a membrana apresenta espessamentos contendo estruturas especializadas para a liberação de acetilcolina, as chamadas “zonas ativas”. Nessa região, o citoplasma contém proteínas, enzimas, macromoléculas e organelas necessárias para a síntese, o armazenamento e a liberação do neurotransmissor. Acredita-se que as zonas ativas sejam os locais de rompimento das vesículas que armazenam acetilcolina. 




Recobrindo a porção mais distal da terminação nervosa, distando cerca de alguns micra das zonas ativas, há uma camada de células de Schwann, cujas extensões podem alcançar a fenda sináptica. Essa camada tem papel crítico na formação e na função da JNM, além de modular a transmissão sináptica, o crescimento e a eventual regeneração nervosa.7,8 




Do lado muscular da junção neuromuscular, a membrana apresenta dobras ou invaginações, denominadas pregas juncionais, em cujas cristas estão agrupados os receptores colinérgicos, cerca de 5 milhões de receptores em cada junção neuromuscular. As pregas juncionais têm a forma sacular, corrugada, e são chamadas de fendas sinápticas secundárias. Essa região tem a função de receber o estímulo químico, a acetilcolina liberada pelo impulso nervoso, transformá-lo em um sinal elétrico, que pode ser transmitido por toda a extensão da membrana do músculo, e ativar o mecanismo da contração. 




Na região que margeia a placa motora, a chamada zona perijuncional, há uma grande concentração de canais de sódio entre os quais se intercalam receptores colinérgicos, em número muito menor. A presença desses dois tipos de receptores faz com que a zona perijuncional desempenhe um papel fundamental na transformação do sinal elétrico gerado na placa terminal numa onda de despolarização que se propaga por toda a membrana muscular.




Em toda a extensão da fenda sináptica, inclusive na região das dobras juncionais, há uma membrana chamada membrana basal. Essa estrutura é rica em mucopolissacarídeos, tem algumas características de colágeno e aparece na microscopia eletrônica com o aspecto de arame farpado. Contém grande parte da acetilcolina presente na fenda e provavelmente sua função é a regulação da acetilcolina, uma vez que também contém a enzima que hidrolisa a acetilcolina. A acetilcolinesterase é uma carboxilesterase do tipo beta, secretada pelo músculo, predominantemente presente na fenda e em pequena quantidade na região extrajuncional.4-6,9




Em virtude das diminutas dimensões da fenda sináptica e de sua alta constante de difusão, a acetilcolina difunde-se muito rapidamente para atingir os receptores colinérgicos. A acetilcolinesterase presente na fenda sináptica hidrolisa a acetilcolina em frações de segundos, sendo, portanto, responsável por sua curta duração de ação. Apenas 50% da acetilcolina liberada consegue alcançar o receptor pós-sináptico, e o restante da fração liberada, bem como a acetilcolina que se desprende dos receptores, é rapidamente hidrolisado.9 As fendas sinápticas secundárias contêm acetilcolinesterase em grandes quantidades e também participam da eliminação da acetilcolina. Essas estruturas funcionam como um ralo: retêm e hidrolisam o excesso de acetilcolina da fenda sináptica e representam um sistema de proteção contra a despolarização dos receptores colinérgicos.10




A fenda sináptica contém proteínas ancoradas na membrana basal que regulam a síntese de outras proteínas pós-sinápticas e também a concentração de acetilcolina. Contém, também, a agrina e o complexo MASC/MuSK, responsáveis pela incrustação dos receptores colinérgicos na placa motora.10





▪ SINAIS BIOELÉTRICOS




Potencial de Membrana




Em virtude da diferença de condutância ao sódio e ao potássio, existe diferença de concentração iônica entre os dois lados da membrana celular. O meio no interior das células é rico em K+ e pobre em Na+, ao contrário do que ocorre no exterior, que é pobre em K+ e rico em Na+. Essa diferença iônica depende da permeabilidade celular ao K+ e da integridade do funcionamento da bomba sódio/potássio, basicamente.




Uma pequena quantidade de íons K+ atravessa a membrana celular por canais específicos, voltagem-dependentes, que são muito numerosos e permanecem abertos em condições de repouso (canais de potássio). Além disso, sob a ação da enzima sódio/potássio ATPase, uma proteína ligada à membrana celular, para cada 3 íons sódio transportados para o exterior das células, apenas 2 íons potássio são levados para o interior. Essa proporção de 3:2 gera um excesso de cargas positivas do lado externo das células, tornando o citoplasma eletricamente negativo, variando entre –70 e –90 mV.11,12




A diferença elétrica denomina-se potencial de membrana. É o potencial elétrico que é capaz de bloquear o efluxo de K+ e que estabelece o equilíbrio entre as condutâncias aos diferentes íons e seus gradientes de concentração.11,12 




Potencial de Ação




Quando o potencial de membrana se altera, como ocorre pela passagem do estímulo nervoso, tornando-se menos negativo (uma variação de pelo menos 20 mV), abrem-se os canais de Na+, voltagem-dependentes, existentes na membrana celular, aumentando a permeabilidade da membrana aos íons Na+. A abertura dos canais de sódio permite que o sódio migre para o interior da célula. A diferença de potencial entre os dois lados da membrana celular, temporariamente, deixa de ser dependente dos íons potássio, passa a ser dependente do sódio e torna-se positiva no interior da célula (+50 mV). A membrana torna-se despolarizada. Para tentar restaurar o potencial de membrana aos níveis característicos do estado de repouso, abrem-se os canais de potássio, o que permite a passagem desses íons para fora da célula. 




Após curto intervalo de tempo, os canais de sódio fecham-se, por um processo voltagem-dependente chamado inativação. As condutâncias ao sódio e ao potássio voltam a cair. Esses dois mecanismos contribuem para a rápida repolarização da membrana, e o potencial de membrana volta aos níveis do equilíbrio iônico do K+ (níveis de repouso). A variação do potencial de membrana denomina-se potencial de ação, que é o sinal bioelétrico transmissível pelas membranas das células excitáveis. É uma alteração transitória, sendo mais fugaz nos nervos (1 ms) do que nos músculos (5 ms) ou no músculo cardíaco (200 a 300 ms).1,13




Quando os canais de sódio estão inativos pela despolarização, tornam-se refratários e não respondem a novo estímulo até que a membrana esteja repolarizada. Esse período refratário faz com que o potencial de ação caminhe sempre num único sentido a partir da região da membrana onde teve início a alteração do potencial (despolarização). Como o meio iônico presente no interior das células é um bom condutor elétrico, o potencial de ação é propagável, isto é, quando gerado em uma região da membrana, transmite-se às áreas vizinhas por toda a superfície da célula.




A velocidade de transmissão do potencial de ação depende do maior ou menor isolamento da membrana celular. Nas fibras recobertas por mielina, considerado um bom isolante, a velocidade de propagação é alta, 50 a 100 ms–1. Nos músculos, a velocidade de propagação é de apenas 1 a 5 ms–1 (Figura 22.3).




[image: ]Figura 22.3 Potencial de ação – a fase ascendente corresponde à abertura de canais de sódio e ao aumento da condutância ao sódio. A fase descendente corresponde à abertura de canais de potássio e à maior condutância ao potássio.








▪ PROCESSO DE TRANSMISSÃO NEUROMUSCULAR




Eventos Pré-sinápticos




Na região pré-sináptica, a chegada do potencial de ação provoca a abertura de canais de cálcio e promove o influxo do cálcio para o axoplasma, a favor do gradiente eletroquímico preexistente. Esses canais, que são voltagem-dependentes, localizam-se nas proximidades das zonas ativas, a cerca de 60 nm, dispostos em fileiras paralelas. O aumento da concentração de cálcio no axoplasma facilita a fusão das vesículas que armazenam a acetilcolina com a membrana da fibra nervosa, e em consequência o extravasamento de seus conteúdos para a fenda sináptica.10,12




O potencial de ação do nervo é o fator desencadeante da liberação de acetilcolina, mas o fator decisivo na quantidade de acetilcolina liberada é a concentração citoplasmática de cálcio. A quantidade de cálcio que penetra na terminação nervosa é determinada pela duração da despolarização, ou seja, pela duração do potencial de ação do nervo. Níveis de cálcio no sarcoplasma equivalentes a duas vezes a concentração normal elevam em cerca de quatro vezes a liberação de acetilcolina por impulso. Como o afluxo de cálcio persiste até que o potencial de membrana volte à condição de repouso, fármacos que prolongam a duração do potencial de ação provocam aumento sensível da liberação de acetilcolina. Um exemplo é a 4-aminopiridina, que age bloqueando os canais de potássio.10,14




Um dos efeitos do aumento da concentração de cálcio no citoplasma é a facilitação pós-tetânica que ocorre durante a monitorização com estimulação de alta frequência, em pacientes curarizados. Durante a estimulação, a concentração plasmática de cálcio aumenta progressivamente. A eliminação do cálcio não se faz na mesma velocidade do afluxo. Dessa forma, o cálcio intracelular se mantém alto e a quantidade de acetilcolina liberada torna-se suficiente para antagonizar o bloqueio. Esse antagonismo é fugaz e exterioriza-se pelo aumento da amplitude das respostas musculares à estimulação, característica da potenciação pós-tetânica.9




Eventos Pós-sinápticos




Os dois principais eventos pós-sinápticos são a geração do potencial de placa terminal e do potencial de ação do músculo. O primeiro resulta da ativação dos receptores colinérgicos situados nas cristas das fendas sinápticas. Essa fase do processo de transmissão neuromuscular difere das demais porque é desencadeada por um estímulo químico que ativa receptores não específicos. O segundo resulta da ativação de canais de sódio localizados ao redor da placa motora, em profusão. Nessa fase, como ocorre nos demais eventos, o estímulo é elétrico e os receptores ativados são específicos para determinado íon.




A ativação dos receptores colinérgicos da fenda sináptica ocorre após pequeno período de latência, de cerca de alguns milissegundos, a partir da liberação de acetilcolina. A ligação do mediador com os sítios de ação dos receptores promove a abertura de canais não específicos, acetilcolina-dependentes, localizados na região central dos receptores. Pelo poro que se forma com a abertura do canal central, ocorre a entrada de cátions. O cálcio e o sódio em maior quantidade migram para o interior da célula muscular, enquanto o potássio percorre o caminho inverso. 




Essa troca iônica provoca a despolarização focal da placa terminal que gera o potencial de placa terminal (PPT). A magnitude desse potencial depende da quantidade de acetilcolina liberada, ou seja, do número de receptores ativados. Alguns PPT somam-se, e, quando o potencial gerado atinge um limiar suficiente para despolarizar a membrana do músculo, dá origem ao potencial de ação do músculo. Isso ocorre quando 5% a 20% dos receptores estão com o canal aberto. Quando o PPT alcança sua maior amplitude, cerca de 340.000 canais estão abertos.15,16





▪ FORMAÇÃO DA JUNÇÃO NEUROMUSCULAR




Na formação dessa estrutura, cujo processo inclui a participação de várias proteínas, atuam de forma cooperativa células musculares, nervosas e secundariamente células de Schwann. A evolução temporal e a localização da diferenciação sináptica são controladas pela comunicação entre o neurônio motor e as células musculares via interação entre fatores secretados e suas interações com receptores de superfície.17,18




Na fase embrionária as fibras são multinervadas, mas, no período pós-natal, elas passam a ser monoinervadas. Em cada fibra muscular apenas amadurece e se estabiliza uma única região de contato da terminação do nervo motor. Na primeira etapa do processo de amadurecimento, os receptores de acetilcolina, que durante a vida fetal são do tipo imaturo e estão distribuídos ao longo de toda a membrana da fibra muscular, passam a agrupar-se na região de contato com a terminação nervosa para formar o contato sináptico. Na sequência ocorrem modificações, inclusive com mobilização de elementos do citoesqueleto, que levam ao refinamento da diferenciação. 




A agrina, uma proteína cuja denominação origina-se da palavra grega agrein, que significa ajuntar, montar, construir, é produzida no nervo, liberada pelo axônio e participa de quase todas essas etapas.18,19 De acordo com Witzemann,18 o papel fisiológico da agrina é estabelecer o contato sináptico para prevenir a dispersão da incrustação de receptores colinérgicos e controlar o crescimento do axônio. Acredita-se que o complexo agrina-MuSK (MuSK – Muscle Specific Kinase) faça parte de um sinal que interrompe o crescimento do neurônio motor e atua como um regulador para a ramificação axonal.18 A agrina induz a fosforilação dos receptores de acetilcolina, sua ordenação e implantação nas cristas das pregas sinápticas. Este processo é mediado pela rapsina (receptor associated protein of the synapse) e envolve receptores de superfície tirosina cinase-específicos (MuSK) e a participação de um segundo elemento, denominado MASC – Myotube Associated Specificity Component.3,19-23 




A ativação desse complexo sistema leva à diferenciação da JNM por três vias distintas. Além do agrupamento e implantação dos receptores de acetilcolina, somam-se a transcrição de receptores de acetilcolina sinápticos, também denominados maduros, pelo núcleo da célula muscular, e a expressão retrógrada de sinais que levam o axônio a parar seu crescimento e a diferenciar-se, originando a região pré-sináptica (Figura 22.4).2,3,22




[image: ]Figura 22.4 Diferenciação da Junção Neuromuscular – o neurônio motor em atividade sinaliza para o início da diferenciação (agrina), que se processa por 3 mecanismos: (1) agrupamento de receptores abaixo da membrana muscular, em diferenciação; (2) transcrição de receptores juncionais, maduros pela célula muscular; (3) emissão de sinal que leva à diferenciação do axônio.







O segundo mecanismo é ativado por neurorregulinas originárias do nervo motor. A interação dessas substâncias com as moléculas presentes na região pós-sináptica, incluindo “ErbB-cinases”, faz com que os núcleos das células musculares passem a transcrever receptores colinérgicos em uma frequência muito mais alta do que as células remanescentes da membrana muscular. Dentre as neurorregulinas, uma proteína, a ARIA (Acetylcholine Receptors Inducing Activity), estimula o acúmulo de receptores colinérgicos, mas não tem aparentemente nenhum efeito sobre a implantação desses receptores na placa terminal, o que reforça a ideia de uma atividade de transcrição.




Além desses mecanismos, há um terceiro relacionado com a ativação dos receptores colinérgicos pela acetilcolina. Essa ação leva ao aparecimento de correntes que reprimem a expressão genética de receptores colinérgicos pelos núcleos das células musculares, subsinápticas. A expressão dessa ação é representada pela diminuição progressiva da densidade de receptores extrajuncionais a partir da atividade da sinapse nervo/músculo. Nas condições patológicas que determinam ausência de sinal neuronal, a hipótese de desenvolvimento da junção neuromuscular centrada na sinalização originada no nervo via agrina deve ser acrescida da participação muscular.3,7,17,18,22 




Maturação da Junção Neuromuscular




Após o nascimento, na maioria dos músculos de humanos a região da placa motora ainda não se diferenciou totalmente. O número de receptores maduros é menor, os canais iônicos não se diferenciaram e a liberação de acetilcolina é menor, levando à diminuição da margem de segurança da junção neuromuscular nos dois primeiros meses de vida.23-27




No período entre o nascimento até os dois anos de vida, sob a ação trófica da atividade muscular, a síntese de receptores imaturos é inibida. Ao mesmo tempo, intensifica-se a síntese dos receptores maduros, cuja localização é juncional. Dessa forma, os lactentes e as crianças de menor idade têm os dois tipos de receptores, distribuídos na placa motora em uma proporção que varia de músculo para músculo, em uma velocidade que depende do grau de atividade muscular da criança.25 




A imaturidade da placa motora associada a fatores sistêmicos faz com que os neonatos, lactentes e crianças apresentem respostas anômalas aos BNM. As crianças entre 1 mês e os 2 anos de vida têm uma relação massa muscular/tecido adiposo maior do que lactentes e adultos. Portanto, nessa faixa etária as crianças apresentam um número relativamente maior de receptores. 




O processo de maturação muscular caminha paralelamente. Os músculos dos neonatos apresentam diferenças anatômicas e fisiológicas dos músculos adultos que também interferem nos efeitos dos BNM. Um exemplo é a modificação progressiva da composição de músculos envolvidos na respiração, com o aumento de fibras do tipo I a partir do nascimento (Tabela 22.1). Como as fibras do tipo I são mais sensíveis aos BNM do que as do tipo II, a implicação clínica é que o diafragma de neonatos é mais dificilmente bloqueado do que nas crianças maiores e nos adultos.24-26 






	Tabela 22.1 Evolução muscular a partir do nascimento, de acordo com o percentual das fibras do tipo i.

	

		

		

		

	

	

		

				

				Diafragma (%)

				Intercostais (%)

		


		

				Prematuro

				14
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				26

				46

		


		

				> 8 meses

				55

				65
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Dentre os fatores sistêmicos, são citados: 1) a maior proporção de água corporal dos lactentes, resultando no maior volume de distribuição dos BNM. Clinicamente, resulta na necessidade de maiores doses para a obtenção de bloqueio neuromuscular do que nos demais grupos etários; 2) imaturidade hepática e renal, fatores que podem alterar a duração do efeito dos BNM.




Em resumo, em função do número elevado de receptores imaturos presentes na fibra muscular, os neonatos podem comportar-se como resistentes aos BNM não despolarizantes. No entanto, a baixa reserva muscular faz com que boa parte desses pacientes se comporte como sensíveis aos BNM não despolarizantes. Os lactentes (1 mês a 1 ano de vida) comportam-se como os adultos, e as crianças acima de 2 anos tornam-se resistentes novamente. As crianças entre 1 mês e 2 anos são mais resistentes aos BNM despolarizantes do que os adultos e as crianças maiores.24




Nas crianças de maior idade e nos adultos, embora os núcleos das células musculares guardem a capacidade de formar receptores extrajuncionais, em condições normais somente sintetizam os receptores juncionais. 




Nos adultos, a junção neuromuscular apresenta-se em um estado de equilíbrio dinâmico, no qual se alternam períodos de crescimento e de retração. Com a idade, há diminuição dos níveis de fatores que regulam a manutenção desse equilíbrio. A placa motora sofre transformação progressiva, passando a apresentar uma aparência varicosa. Nos idosos, o número de receptores juncionais diminui enquanto há formação progressiva de receptores extrajuncionais.28 




A inatividade favorece e o exercício pode retardar o aparecimento dessas alterações. Elas diferem do processo que ocorre após a desnervação e correspondem ao quadro conhecido como eliminação sináptica.21





▪ ACETILCOLINA




Síntese




A acetilcolina é sintetizada no axoplasma da terminação nervosa. É formada pela acetilação da colina sob a ação da colina-O-acetiltransferase e da acetilcoenzima-A.




A colina advém, na sua maior parte, da degradação da acetilcolina na fenda sináptica. Outra parte é originária da síntese da colina no fígado, e uma pequena parte é representada pela colina presente na dieta. Independentemente da origem, a colina é transportada para o interior do axoplasma por um sistema de alta afinidade, íon sódio-dependente, presente nas membranas das terminações nervosas colinérgicas.16




O transporte de colina está aumentado por um curto período que se segue à passagem do impulso nervoso, indicando a existência de um mecanismo que correlaciona a síntese com a demanda de acetilcolina. Esse é um mecanismo de proteção da junção neuromuscular capaz de impedir o esgotamento dos depósitos axoplasmáticos do neurotransmissor, disponíveis para a liberação, quando o nervo é estimulado, repetidamente, com altas frequências. Entre os fatores que explicam a conexão síntese-demanda de acetilcolina, encontra-se o aumento do íon sódio decorrente do aumento da frequência de impulsos nervosos.16 




Quando o transporte da colina para o interior do axoplasma e/ou a síntese de acetilcolina estão diminuídos, ocorre a falência da transmissão neuromuscular. O comprometimento do sistema transportador pode ser ocasionado por substâncias, como o hemicolínio 3, que interferem com o sistema carreador. Essas substâncias promovem a diminuição da síntese e, como consequência, a diminuição da liberação de acetilcolina. 




Outras substâncias combinam-se com o sistema transportador da colina e dessa forma são transportadas para o axoplasma em lugar da colina. Após sofrerem acetilação pela colina-O-acetiltransferase, originam falsos transmissores que, quando liberados para a fenda sináptica, não são capazes de despolarizar a placa motora. Por último, cita-se o uso prolongado de anticolinesterásicos, que leva à diminuição da concentração de acetilcolina na fenda sináptica com consequente diminuição da recaptação de colina para o axoplasma.




Parte do acetato, que também é necessário para a formação da molécula de acetilcolina, é produzida pelas mitocôndrias, no axoplasma, sob a ação da acetilcoenzima A. A outra parte resulta de degradação da acetilcolina na fenda sináptica, sendo transportada para o axoplasma por processo específico.




A acetilcolina sintetizada é transportada ativamente do axoplasma para o interior das vesículas, por meio da cápsula, contra um gradiente de concentração, em um processo dependente de uma bomba de prótons (Mg++ dependente – tipo ATPase), que demanda energia. A acetilcolina presente no axoplasma liga-se a uma proteína transportadora e dessa forma atravessa a membrana da vesícula. No interior da vesícula a proteína troca cada molécula de acetilcolina por um íon hidrogênio.29 Cada vesícula contém cerca de 8.000 a 12.000 unidades de acetilcolina (0,4 M).6,16




Armazenamento de Acetilcolina




A terminação nervosa contém cerca de 70% da acetilcolina presente na junção neuromuscular. O restante está distribuído na fibra muscular, cerca de 20% a 25%, e nas células de Schwann da terminação nervosa. A acetilcolina presente na porção extraneuronal da junção é formada a partir da colina sob a ação da enzima carnitina acetiltransferase, uma vez que a fibra muscular não tem a enzima colina-acetiltransferase. A função dessa porção de acetilcolina é desconhecida.




Na terminação nervosa, a acetilcolina é armazenada, preferencialmente, no interior de vesículas que são repetidamente recicladas. A fração restante, 20% a 30%, permanece em solução no axoplasma. 




As vesículas (aproximadamente 60 mm de diâmetro) são sintetizadas no aparelho de Golgi, no corpo celular, e são transportadas para a terminação nervosa, através do axônio. Também podem ser produzidas na terminação nervosa por um processo de reciclagem. A cápsula das vesículas é de natureza proteica. Dentre elas, quatro estão correlacionadas com o processo de liberação de acetilcolina (sinapsina-I, sinaptotagmina, sinaptobrevina e sinaptofisina). 




No axoplasma, as vesículas de acetilcolina estão ancoradas a vários componentes do esqueleto celular, formando depósitos em dois níveis distintos. Uma pequena porção de vesículas (1%) encontra-se aglomerada nas zonas ativas da membrana pré-sináptica e constitui os chamados estoques imediatamente disponíveis (300 - 1.000 quanta). As vesículas desse depósito são discretamente menores, contêm a acetilcolina mais recentemente sintetizada e são as principais responsáveis pela manutenção da liberação do transmissor quando a atividade do nervo é relativamente baixa (Figura 22.5).9,16




[image: ]Figura 22.5 Representação dos níveis de armazenagem de acetilcolina na terminação do neurônio motor: (a) depósito de reserva maior; (b) depósito de reserva menor; (c) depósito de acetilcolina prontamente liberável, ao redor das zonas ativas.







A eletromiografia de alta resolução mostrou que entremeando as vesículas presentes nas zonas ativas há pequenas partículas proteicas, provavelmente canais de cálcio voltagem-dependentes. A abertura desses canais permite a entrada de cálcio na terminação nervosa e desencadeia uma série de eventos que levam à liberação dessas vesículas. A rapidez com que se inicia a liberação de acetilcolina (200 ms) indica que esses canais estão muito próximos do sítio de liberação do mediador.9




Há indícios de que as zonas ativas mais proximais têm maior probabilidade de secretar acetilcolina do que as localizadas mais distalmente. No entanto, há zonas com pequena capacidade de liberação distribuídas em toda a superfície da região pré-sináptica. Essa diferença está relacionada com a densidade de vesículas em cada zona e também com a proximidade dos canais de cálcio. 




A maior fração de vesículas concentra-se mais profundamente na terminação nervosa, constituindo os depósitos de reserva de acetilcolina, não prontamente liberáveis. A mobilização das vesículas, desse depósito para as zonas ativas, é um processo dependente de energia que envolve o íon cálcio. Durante a estimulação do nervo com altas frequências de estímulos, por período prolongado, o cálcio pode penetrar mais profundamente no nervo, facilitar a quebra dos pontos de ancoragem e liberar as vesículas de acetilcolina. Uma vez livres no citoplasma, podem mobilizar-se para as proximidades das zonas ativas, o depósito prontamente disponível, garantindo a liberação continuada do neurotransmissor. 




Liberação de Acetilcolina




Em condições fisiológicas, a quantidade de acetilcolina liberada pelo estímulo nervoso é proporcionalmente muito maior do que aquela necessária para dar início ao potencial de ação. Isso se reflete na chamada margem de segurança da junção neuromuscular. Além do já citado exuberante número de receptores colinérgicos incrustados nas cristas juncionais (mecanismo pós-sináptico), soma-se o fator representado pelo excesso de acetilcolina, agora um fator pré-sináptico.16 




A liberação de acetilcolina para a fenda sináptica também ocorre espontaneamente. As vesículas contendo acetilcolina fundem-se com a membrana celular na região das zonas ativas e na sequência rompem-se, liberando todo o seu conteúdo de uma única vez na fenda sináptica. Posteriormente, as cápsulas são extraídas da membrana celular e reutilizadas para formar novas vesículas.5,6 




Essa forma de liberação, a forma espontânea “quantal”, não depende do influxo de íons cálcio, pois a concentração de cálcio no axoplasma é suficiente para garanti-la. O conteúdo de uma vesícula (2.000 a 10.000 unidades de acetilcolina) corresponde ao que se denomina um quantum de acetilcolina. A liberação de um quantum provoca uma pequena despolarização da placa motora (0,5 – 1,0 mV), que não se propaga, é efêmera e denomina-se potencial de placa terminal em miniatura (PPTM). 




Os PPTMs ocorrem em uma frequência de 2 PPTM/segundo, e sua amplitude corresponde à centésima parte da amplitude do PPT. Exceto pela amplitude, o PPTM é semelhante ao potencial de placa terminal na duração e na maneira pela qual pode ser afetado pelos fármacos. Sua função não é conhecida, mas, provavelmente, tem um efeito trófico sobre a fibra muscular.30,31




A liberação quantal de acetilcolina é aumentada pela despolarização da membrana pré-juncional causada pelo impulso nervoso. Cerca de 400 a 500 quanta (quanta = plural de quantum) são liberados, sincronicamente, por impulso nervoso. Na forma quantal induzida pelo estímulo nervoso, a acetilcolina contida nas vesículas dos estoques imediatamente disponíveis é liberada em quantidades suficientes para despolarizar a membrana pós-juncional.16 




Na presença de um estímulo nervoso, a acetilcolina dissolvida no axoplasma é liberada em grande quantidade e mais precocemente do que a acetilcolina contida nas vesículas. Esse processo também é dependente do íon cálcio e do AMP cíclico. O cálcio interage com algumas proteínas da membrana do axônio, provocando alterações conformacionais que facilitam o extravasamento de acetilcolina para a fenda sináptica, através de poros que se abrem na membrana.6,30




A acetilcolina dissolvida no citoplasma também é secretada espontaneamente. Essa forma de liberação, denominada liberação molecular, ocorre através da membrana da terminação nervosa, é contínua e não depende da ação do cálcio extracelular. É a forma pela qual a acetilcolina dissolvida no plasma é liberada em quantidade suficiente para promover a despolarização da placa motora de pequena intensidade, porém sustentada.32-34




O Processo de Mobilização de Acetilcolina




O mecanismo que permite o reabastecimento dos depósitos prontamente disponíveis, para garantir a liberação continuada de acetilcolina durante estimulação de alta frequência, é conhecido como processo de mobilização. Esse processo envolve as etapas já descritas, de síntese e formação das vesículas, e também o mecanismo pelo qual o cálcio, atuando como mediador, facilita a ruptura da ancoragem das vesículas ao citoesqueleto e a aproximação ao local de fusão na membrana, próximo às zonas ativas. 




O cálcio penetra no axoplasma através de canais voltagem-dependentes localizados muito próximo das margens laterais das zonas ativas. Esses canais são ativados pela despolarização causada pelo estímulo nervoso e atuam como um sensor de cálcio para iniciar a exocitose das vesículas de acetilcolina.12 




Quando a concentração de cálcio no interior da terminação nervosa está elevada, o cálcio interage com as proteínas da cápsula das vesículas de acetilcolina reduzindo a barreira eletrostática existente entre elas e a membrana celular, uma vez que ambas apresentam cargas negativas. Dessa forma, as vesículas podem aproximar-se e fundir-se com a membrana celular para permitir a liberação da acetilcolina. As vesículas do depósito de reserva estão presas a filamentos de actina do citoesqueleto por ligações com a sinapsina 1, uma fosfoproteína que recobre a superfície externa das vesículas. Quando a sinapsina I é fosforilada pelo complexo Ca++-calmodulina-proteína cinase ativada, as vesículas desprendem-se do citoesqueleto. Essa enzima reduz a afinidade da sinapsina-I pela actina e as vesículas ficam livres para migrar para as zonas ativas. Dessa forma, sua principal ação correlaciona-se com a mobilização lenta da acetilcolina dos estoques de reserva para as zonas ativas e, em consequência, com a liberação do mediador durante a estimulação de alta frequência5,6 (Figura 22.5). 




As outras proteínas que integram a membrana vesicular, a sinaptotagmina, a sinaptofisina e a sinaptobrevina têm múltipla função. Participam do processo de ligação das vesículas aos sítios de liberação, da formação do poro que permite o extravasamento de acetilcolina para a fenda sináptica e, provavelmente, da reciclagem das vesículas. 




Quando se liga ao cálcio, a sinaptotagmina sofre alteração conformacional e torna-se capaz de fundir-se a uma proteína da zona ativa, a sintaxina. A junção das duas proteínas forma o poro por meio do qual todo o conteúdo da vesícula de acetilcolina é lançado na fenda sináptica. A sinaptobrevina e a sinaptofisina têm papel igualmente importante nesse processo (Figura 22.6).3,5,6




[image: ]Figura 22.6 Na terminação nervosa, sob a ação do cálcio ocorrem: 1) deslocamento das vesículas dos pontos de ancoragem, um processo que envolve o complexo calmodulina/fosfoquinase; 2) a sinaptotagmina funde-se com a membrana neural, dando origem a um poro pelo qual a acetilcolina é lançada na fenda sináptica. As setas indicam liberação da acetilcolina livre no citoplasma (liberação não quantal).







Do ponto de vista estrutural, uma vesícula sináptica, as duas proteínas que fazem a interligação de sua cápsula com a membrana sináptica e o canal de cálcio correspondente constituem a unidade secretora de um quantum de acetilcolina que se denomina sinaptos-secretossoma ou simplesmente secretossoma.3,35





▪ RECEPTORES COLINÉRGICOS




Um dos fatores que contribuíram decisivamente para a caracterização das propriedades dos receptores colinérgicos foram as pesquisas com a alfa-bungarotoxina, uma toxina isolada de veneno de cobra que se liga de maneira irreversível aos receptores do músculo esquelético, no mesmo sítio de ligação de agonistas e antagonistas nicotínicos. Com essa ferramenta foi possível demonstrar, por microscopia eletrônica e por outros métodos, como a aplicação iontoforética de agonistas, que os receptores se localizam essencialmente nas cristas das pregas juncionais. No entanto, a descrição estrutural do receptor colinérgico somente tornou-se possível com o avanço da biologia molecular.36




Os receptores colinérgicos são glicoproteínas sintetizadas intracelularmente nos ribossomas da célula muscular, temporariamente armazenadas no aparelho de Golgi e nas vesículas pós-Golgi. Posteriormente, são transportados ao longo do citoplasma para a região imediatamente abaixo da membrana, agrupam-se e fixam-se nas cristas das pregas juncionais. 




Esses receptores são formados por 5 subunidades proteicas denominadas pelas letras gregas, alfa (α), beta (β), delta (δ), gama (γ) e épsilon (ε). Atualmente, já foram clonados em vertebrados 17 tipos dessas subunidades. As combinações entre as diferentes unidades geram a possibilidade de existirem pelo menos 5 e até 16 tipos diferentes de receptores colinérgicos. No entanto, como os receptores são constituídos de cinco unidades, sendo duas delas do tipo alfa, uma do tipo beta, uma do tipo delta e uma do tipo gama ou épsilon, o número de possíveis combinações fica restrito.29,37 




Nos receptores, as cinco unidades proteicas estão dispostas concentricamente, formando no seu interior um cilindro, o poro central ou canal iônico. As dimensões do diâmetro do canal iônico variam em sua extensão. Na porção extracelular, mede cerca de 5 a 8 nm e afunila-se na porção que se estende pela membrana celular. Assim, algumas moléculas de grande peso molecular que atravessam a porção extracelular podem ficar retidas na porção mais estreita do canal iônico, impedindo o influxo de íons e produzir bloqueio neuromuscular por obstrução dos canais abertos.38




Funcionalmente, a ativação do receptor depende da ligação de substâncias agonistas aos sítios de ação localizados na porção extracelular do receptor, sendo um em cada subunidade alfa, provavelmente entre os aminoácidos 172 e 201. Esses sítios são também chamados sítios de reconhecimento e representam o local de ação de agonistas como a acetilcolina, de antagonistas nicotínicos como os bloqueadores neuromusculares competitivos e de antagonistas irreversíveis como a alfa-bungarotoxina.23 




As duas subunidades alfa têm peso molecular de 40.000 Dalton, são idênticas na sequência de aminoácidos (437 aminoácidos ou resíduos), mas diferem funcionalmente, isto é, seus sítios de ligação apresentam diferentes afinidades pelos agonistas. A explicação para essa diferença está na correlação espacial das duas subunidades alfa com as demais. Nos receptores presentes no músculo, o primeiro sítio de ligação tem grande afinidade pelos agonistas e está localizado entre as subunidades alfa1 e delta, enquanto o segundo tem menor afinidade pelos agonistas e situa-se entre as subunidades alfa1 e gama se o receptor é imaturo ou épsilon se o receptor é do tipo maduro (Figura 22.7).9,39 Nos receptores neurais são conhecidos 5 sítios de ligação com agonistas, mas o número de agonistas capazes de ativá-los ainda não é conhecido.40,41




[image: ]Figura 22.7 Receptores colinérgicos – estrutura proteica e sua inserção na membrana da placa motora.







Tipos de Receptores




Os receptores colinérgicos são classificados como nicotínicos e muscarínicos. De acordo com suas ações farmacológicas e com a localização preferencial, podem ser subdivididos em dois subtipos: 1) N1 (neurais), encontrados nos gânglios autonômicos e no sistema nervoso, 2) N2 (musculares), presentes na junção neuromuscular. Foram identificadas nos receptores musculares subunidades alfa (α1), beta (β1) e 1 de cada uma das demais subunidades (δ, γ, ε) e nos receptores neurais: α2 – α10, e β2 – β4. Os BNM atuam preferencialmente nos receptores N2, mas alguns deles, como o hexametônio e a d-tubocurarina, em altas doses, têm ação ganglionar via estimulação de receptores N1.




Os receptores nicotínicos presentes na placa motora podem ser designados como maduros e imaturos de acordo com a distribuição das glicoproteínas que os compõem. Os denominados maduros têm uma subunidade épsilon (α1-β1-δ-ε) em substituição à subunidade gama característica dos imaturos (α1-β1-δ-γ).42,43 




Outra forma de classificação dos receptores colinérgicos baseia-se na sua localização preferencial na junção neuromuscular. De acordo com essa classificação, três tipos de receptores colinérgicos podem ser identificados. Dois deles estão dispostos na superfície da fibra muscular e denominam-se juncionais e extrajuncionais. Os juncionais (ou receptores maduros) são tão numerosos que quase recobrem a placa motora. Os extrajuncionais (receptores imaturos) distribuem-se em toda a superfície da fibra muscular. O terceiro tipo são os chamados receptores pré-sinápticos e localizam-se na terminação nervosa.40-43 Por uma questão de padronização, desse ponto em diante será adotada a denominação receptores maduros como sinônimo de receptores juncionais e imaturos em relação aos extrajuncionais.




Na JNM têm importância clínica os subtipos: 1) α1-β1- δ-ε, receptores denominados maduros, presentes exclusivamente na placa motora, em condições fisiológicas a partir do nascimento; 2) α1-β1-δ-γ, receptores denominados imaturos, presentes ao longo da membrana muscular (inclusive na placa motora) nas condições que levam à diminuição da atividade muscular e na vida fetal; 3) receptores neurais α3–β2, encontrados na região pré-sináptica; 4) subtipo α7 – receptores neurais que proliferam na região pós-sináptica durante o processo de desenvolvimento da junção neuromuscular e após desnervação.8,9,37




Os receptores maduros são estáveis e têm meia-vida de duas semanas. Existem em uma densidade de 5.000 a 20.000 mm2, um número 5 vezes maior do que o necessário para desencadear a despolarização da placa terminal e originar a contração muscular. A exuberância de receptores na placa motora justifica, em parte, a grande margem de segurança da transmissão neuromuscular. 




Os receptores imaturos são instáveis do ponto de vista metabólico, com meia-vida menor do que 24 horas. A diferença quanto à meia-vida de duração explica o fato de que após o nascimento a porção extrajuncional da fibra muscular torna-se progressivamente livre de receptores, ficando a região quimiossensível restrita somente à placa motora.41




A presença da subunidade gama também é responsável pela modificação do tempo de abertura do canal e da maior ou menor sensibilidade dos receptores a substâncias agonistas e antagonistas. Em relação aos receptores maduros, os receptores imaturos apresentam maior tempo médio de abertura do canal central (6 ms) e maior sensibilidade à acetilcolina. Quando presentes na placa motora, os receptores imaturos alteram a resposta aos BNM. Em relação aos fármacos antagonistas, eles são menos sensíveis, contribuindo para explicar a resistência dos neonatos aos BNM não despolarizantes. A diferença de sensibilidade entre receptores imaturos e maduros parece não depender somente da mudança de subunidade gama para épsilon (Tabela 22.2).






	Tabela 22.2 Características principais dos receptores colinérgicos maduros (juncionais) e imaturos (extrajuncionais).

	

		

		

		

	

	

		

				

				Tipo de receptors

		


		

				

				Juncionais

				Extrajuncionais

		


		

				Localização preferencial

				Placa motora exclusivamente

				Toda a membrana

		


		

				Estrutura proteica

				2 α, 1 β, 1 δ, 1 ε


				2 α, 1 β, 1 δ, 1 γ


		


		

				Vida média

				2 semanas

				18 horas

		


		

				Canal iônico

				menor tempo aberto

				maior tempo aberto

		


		

				Sensibilidade aos agonistas

				menor

				Maior

		


		

				Sensibilidade aos antagonistas

				menos resistente

				mais resistente

		


	






Outro fator importante pode ser a presença e a distribuição de lipídios, principalmente colesterol e outros esteróis, normalmente existentes em alta concentração na membrana da fibra muscular, ao redor dos receptores neoformados.




Há indícios da existência de uma segunda população de receptores nicotínicos pós-juncionais que contêm subunidades α1 e β2. Esses receptores não estão diretamente envolvidos na transmissão do estímulo. Eles respondem a concentrações elevadas de acetilcolina. Quando os seus canais se abrem, permitem a entrada seletiva de cálcio e a ativação de uma proteína quinase. Sob a ação dessa quinase ocorre a fosforilação das duas unidades a1 e das demais unidades, modificando-as para a forma dessensibilizada. A dessensibilização representa, portanto, um mecanismo de proteção prevenindo os estados de superexcitabilidade.44 




Um terceiro tipo de receptor colinérgico pós-juncional foi descrito mais recentemente. Denomina-se receptor neural α7 e é formado por cinco subunidades α7, todas com sítios de ligação para a acetilcolina. Tanto os bloqueadores competitivos como a succinilcolina podem interagir com esses sítios. No músculo, a farmacologia clínica dos receptores α7 ainda não foi bem estudada. Sabe-se que eles proliferam após desnervação, queimaduras, imobilização e outros estados patológicos como sepse. A resistência aos bloqueadores competitivos, característica desses estados patológicos, pode ser explicada em parte pela presença dos receptores tipo neuronal α7.8,37,43




Receptores Pré-sinápticos




A existência de receptores colinérgicos, nicotínicos e muscarínicos, na membrana da terminação nervosa da JNM, pode ser evidenciada por estudos bioquímicos e eletrofisiológicos. Esses receptores, chamados pré-sinápticos, apresentam apenas subunidades proteicas alfa e beta, provavelmente organizadas em grupos de cinco (α3β2). Embora diferentes dos receptores maduros quanto à estrutura, mantêm a mesma aparência cilíndrica.6,29,39,45 




Os receptores pré-sinápticos do tipo nicotínico são bloqueados pelos BNM não despolarizantes, mas não são bloqueados pela alfa-bungarotoxina. Assemelham-se aos receptores nicotínicos dos gânglios autonômicos quanto às respostas fisiológicas e desempenham o papel de sistema facilitador da liberação de acetilcolina (feedback positivo).39 Quando ativados pela acetilcolina liberada na fenda sináptica pelo impulso nervoso, aumentam a liberação do neurotransmissor, pela maior mobilização da acetilcolina dos depósitos de reserva, para os depósitos prontamente disponíveis (Figura 22.8). 




[image: ]Figura 22.8 Ação dos BNM não despolarizantes nos receptores colinérgicos da junção neuromuscular. 1) O bloqueio de receptores pré-sinápticos (α3β2) impede a mobilização de acetilcolina dos depósitos de reserva, diminui a liberação do mediador e justifica a fadiga após estimulação de alta frequência; 2) O bloqueio de receptores pós-sinápticos a1b1ed produz diminuição da amplitude das respostas musculares.







Esse mecanismo é importante na manutenção da liberação de acetilcolina durante estimulação de alta frequência e é coadjuvado pelo aumento do influxo de cálcio que ocorre durante a passagem do impulso nervoso.9




O bloqueio desse grupo de receptores (α3β2) pelos BNMND explica a falência da resposta muscular durante a estimulação tetânica ou com a sequência de quatro estímulos (TOF).37 Durante a estimulação com estímulos de alta frequência, não havendo o deslocamento da acetilcolina dos depósitos de reserva, esgotam-se os depósitos prontamente disponíveis com diminuição da quantidade de mediador liberada (Figura 22.6). Em consequência ocorre a diminuição da amplitude da resposta contrátil (fadiga). 




Dessa forma, pode-se deduzir que o efeito bloqueador dos fármacos não despolarizantes resulta de um mecanismo de dupla via, ou seja, da ação em dois tipos distintos de receptores colinérgicos. A inibição dos receptores pré-sinápticos (α3β2) ocasiona a fadiga ao TOF, enquanto a redução da amplitude das respostas musculares aos estímulos de baixa frequência resulta do bloqueio de receptores musculares α1β1 da região da placa motora. Como os BNM despolarizantes têm baixa afinidade pelos receptores α3β2, a monitorização do bloqueio por despolarização demonstra diminuição da amplitude das respostas musculares, mas não detecta fadiga à estimulação de alta frequência ou com TOF (Figura 22.8).8,16,37




O papel fisiológico dos receptores do tipo muscarínico e o mecanismo pelo qual são ativados ainda não são bem conhecidos. Admite-se que tenham o papel de sistema inibidor da liberação de acetilcolina (feedback negativo),16 mas a ativação desses receptores tanto pode resultar no aumento como na diminuição da liberação de acetilcolina. Essa duplicidade de efeitos remete à discussão para a existência de dois subtipos de receptores. 





▪ AÇÃO DE AGONISTAS E ANTAGONISTAS




Em condições de repouso, as subunidades proteicas dos receptores colinérgicos assumem uma disposição espacial que mantém o poro iônico fechado. A ativação do receptor por um agonista requer que os sítios de reconhecimento, localizados um em cada subunidade alfa, estejam ocupados. Esses dois sítios apresentam uma cooperação positiva, isto é, a ligação de uma molécula agonista a um dos sítios facilita a ligação da segunda molécula ao outro. 




A ocupação das subunidades por um agonista induz a alteração conformacional da proteína de cada subunidade, resultando na abertura do poro iônico. O tempo médio de abertura desse canal depende do potencial de membrana; fecha-se mais rapidamente quando a membrana está despolarizada e vice-versa. A despolarização desencadeada pelo potencial de ação acelera o fechamento do poro e a remoção da acetilcolina ligada ao receptor, tornando-a suscetível a hidrólise pela acetilcolinesterase.6,10,11




Ao contrário do que ocorre com os bloqueadores despolarizantes que mimetizam a ação de agonistas, os bloqueadores neuromusculares competitivos não induzem alterações conformacionais nos receptores. Eles atuam bloqueando o acesso da acetilcolina ao receptor, bastando a ocupação de um único sítio de ligação do receptor para impedir a abertura do poro iônico pela acetilcolina.





▪ AÇÃO DE FÁRMACOS NÃO BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES




Alguns fármacos como, por exemplo, procaína, cetamina e anestésicos inalatórios alteram a transmissão neuromuscular via receptores colinérgicos, agindo de forma direta ou interferindo na camada lipídica ao redor do receptor. A ação dessas substâncias, em sítios diferentes dos sítios de ligação para a acetilcolina, promove modificações na dinâmica do receptor. O canal central torna-se lento, diferentemente do que ocorre com os BNM que impedem a abertura do poro central e, consequentemente, a passagem de íons entre os dois lados da membrana muscular. A procaína, a quetamina e alguns anestésicos inalatórios são exemplos de fármacos que se dissolvem na camada lipídica ao redor do receptor e podem promover tanto a dessensibilização do receptor como alterar a abertura do canal central.43





▪ REGULAÇÃO DOS RECEPTORES




Como a transmissão neuromuscular é um sistema que, tipicamente, envolve receptores, a maior sensibilidade da JNM aos agonistas/antagonistas está relacionada ao menor número, enquanto a resistência está relacionada ao aumento do número de receptores colinérgicos. A interação fármaco/receptor pode levar à maior produção de receptores, no caso de interação com os antagonistas ou de menor exposição aos neurotransmissores, um processo denominado regulação para cima (up regulation). O processo de up regulation está presente nas lesões de neurônio motor superior ou inferior, atrofia muscular por desuso, queimaduras, infecções e exposição crônica aos BNM não despolarizantes ou aos fármacos antiepilépticos.5,21,41 




A depleção de receptores, um processo denominado regulação para menos (down regulation), ocorre quando da exposição prolongada aos agonistas. Inicialmente, os receptores assumem a forma dessensibilizada. Posteriormente, ocorrem diminuição da síntese e maior reabsorção dos receptores remanescentes por endocitose.5,21,41




A exposição por tempo prolongado aos antagonistas (up regulation) provoca o aumento da síntese de receptores do tipo imaturo e sua inserção ao longo da membrana muscular, uma resposta também encontrada nos casos de desnervação.9 As características funcionais e farmacológicas dos receptores imaturos localizados na placa motora são diferentes daquelas dos receptores maduros e interferem na resposta muscular aos BNM não despolarizantes. Os receptores imaturos são menos sensíveis aos BNM não despolarizantes e, portanto, simulam resistência em resposta ao uso desses fármacos.41




Algumas hipóteses foram aventadas para explicar o aparecimento de respostas anômalas aos fármacos BNM, nas condições de up regulation. Fisiologicamente, participam da transmissão neuromuscular os receptores localizados na placa terminal. Provavelmente os receptores alocados na porção extrajuncional da membrana muscular funcionam como um depósito, que retém grande número de moléculas do BNM utilizado. Como parte da dose do BNM administrada se liga a esses receptores, são necessárias maiores doses para a ocupação de pelo menos 75% dos receptores presentes na placa motora e o aparecimento de sinais de bloqueio neuromuscular.41




O processo de neoformação de receptores inicia-se dentro de algumas horas de inatividade, a partir dos núcleos localizados mais proximamente da placa motora e a seguir pelos demais núcleos. A distribuição dos receptores neoformados ao longo de toda a membrana muscular, inclusive na placa motora, dura alguns dias até que se estenda por toda a fibra.9 Nas condições que levam à inatividade muscular, o nervo motor está íntegro e a placa motora mantém a aparência morfológica, mas, à semelhança do que ocorre após a desnervação, os núcleos das fibras musculares voltam a sintetizar receptores imaturos, extrajuncionais, inclusive do tipo neural α7. A presença desse receptor na placa motora contribui para a resistência aos BNM não despolarizantes.46,47 




De acordo com Khan e col.,46 o número de receptores do tipo α7 é cerca de 3 vezes maior do que no membro não imobilizado. Eles realizaram um estudo experimental com camundongos e compararam o membro imobilizado com o membro contralateral. As alterações funcionais e bioquímicas características do desuso foram confirmadas no lado imobilizado pela perda progressiva de massa muscular, diminuição da amplitude das respostas a estímulos isolados e de alta frequência e aumento da expressão de receptores imaturos. Com esse modelo animal e a análise (immunoblot analysis) dos receptores colinérgicos do músculo solear conseguiram comprovar, pela primeira vez, a presença de receptores α7 na membrana dos músculos imobilizados.46




Mais recentemente, Lee e col.47 testaram a real significância dos receptores imaturos na resposta de resistência aos BNM não despolarizantes. Em um estudo experimental, em camundongos, utilizando antagonistas específicos para os receptores maduros e para os imaturos, verificaram que após o bloqueio desses receptores a amplitude das respostas musculares ainda permanecia com cerca de 20% da amplitude inicial. Esse acetilcolinaado demonstrou a participação de um terceiro grupo de receptores na manutenção da resposta neuromuscular. A inibição dos 20% remanescentes de resposta muscular pela alfa-bungarotoxina e por um antagonista específico de receptores α7 demonstrou que esses receptores têm participação significativa na transmissão neuromuscular nos casos de up regulation. Como a redução inicial de cerca de 80% na amplitude da contração ocorreu quase totalmente após o uso específico do antagonista de receptores maduros, eles concluíram que a participação dos receptores imaturos era mínima na manutenção da contração muscular. Dessa forma, sugeriram que a resposta de resistência aos BNM não despolarizantes provocada pela imobilização é explicada, de forma mais expressiva, pela presença de número significativo de receptores α7 na placa motora e não pela participação do pequeno número de receptores imaturos. O significado clínico e terapêutico desses achados ainda não foi elucidado, mas se sabe que a estimulação dos receptores α7 atenua a liberação de citocina e o processo inflamatório.47




Outra condição que leva a up regulation de receptores colinérgicos resulta da inibição da liberação de acetilcolina pela toxina botulínica. A utilização da toxina botulínica na prática clínica cresceu nos últimos anos. Está sendo utilizada no tratamento de disfunções musculares como: torcicolo, paralisia cerebral, estrabismo, disfunção do esfíncter anorretal, além do uso em medicina cosmética para a redução de rugas de expressão ou no tratamento da desidrose. A toxina botulínica tem ação pré-sináptica, inibindo a exocitose das vesículas de acetilcolina e a liberação do mediador com consequente indução da proliferação de receptores imaturos. No músculo tratado produz paralisia flácida, que é completa até o quarto dia após a injeção e que perdura por cerca de três meses. Essa duração é maior (cerca de 10 a 11 meses) no tratamento de rugas horizontais da testa ou periorbitais, e é progressivamente maior com a repetição do tratamento.48 Os indícios de que esse efeito ocorre também em outros músculos, a distância do local de injeção, foram comprovados em estudos experimentais sugerindo uma distribuição sistêmica da toxina botulínica a partir do local da injeção. Embora as doses de toxina botulínica usadas na clínica sejam muito pequenas, pode ocorrer comprometimento de músculos adjacentes por difusão da toxina.49-51 




O aumento significativo de receptores neoformados em resposta à inibição da liberação de acetilcolina sugere uma resposta anômala, do tipo resistência, aos BNM não despolarizantes, a exemplo do que ocorre após queimaduras, denervação ou imobilização. No entanto, a quantidade de BNM não despolarizante necessária para produzir bloqueio pode ser variável após o uso de toxina botulínica, na dependência do nível de bloqueio que se quer manter e do grau de comprometimento muscular provocado pela toxina botulínica.




Há relatos na literatura de hipersensibilidade aos BNM não despolarizantes nos músculos afetados pela toxina botulínica, tanto em experimentos em animais como durante anestesias em pacientes que usaram a toxina botulínica, previamente, para o tratamento estético da face.48-51 No relato de Miller,49 a monitorização da junção neuromuscular com eletrodos posicionados na testa para detectar as respostas ao TOF do músculo orbicular do olho mostrava ausência de respostas aos estímulos ao mesmo tempo que havia força muscular na musculatura abdominal. A recolocação dos eletrodos para a região do n. ulnar mostrou que havia relação TOF ≥ 0,7, indicando resposta de hipersensibilidade no músculo afetado pela toxina botulínica. A explicação provável é que a ausência do mediador e a atrofia muscular causada pela toxina se sobreponham ao aumento da população de receptores imaturos.




Na prática clínica esses achados têm relevância quanto à monitorização da junção neuromuscular. Quando do uso de BNM nos pacientes que receberam aplicação terapêutica ou cosmética da toxina botulínica, a colocação dos eletrodos do estimulador de nervo periférico na região onde foi injetada a toxina pode indicar maior grau de bloqueio no músculo tratado com a toxina do que o verificado nos demais músculos. Considerando que a toxina tem efeito nos músculos a distância do local da injeção, até mesmo a monitorização em outras regiões pode não refletir o grau de paralisia no restante do corpo.49-51




Nas condições clínicas que levam a up regulation, a resposta anômala aos BNM despolarizantes é de hipersensibilidade, e as repercussões indesejáveis do uso de succinilcolina podem surgir por duas vias. Os receptores imaturos têm maior sensibilidade aos agonistas, portanto pequenas doses de succinilcolina podem desencadear despolarização da fibra muscular. Além disso, o tempo de abertura do canal central é cerca de 2 a 10 vezes maior do que dos receptores maduros. Em consequência, há maior liberação de potássio. A segunda via está na dependência da presença de receptores neoformados ao longo da fibra muscular que alcançam número suficiente para causar hiperpotassemia em pelo menos 72 horas após a lesão. A despolarização desses receptores pela succinilcolina não influencia no bloqueio da JNM, mas contribui fortemente para o aumento exacerbado dos níveis plasmáticos de potássio. Em casos extremos, o aumento do potássio sérico, que em condições fisiológicas é insuficiente para produzir alterações cardiológicas graves (0,5 mEq.L–1), pode alcançar níveis suficientes para provocar acidentes fatais.5,22,23




A depleção dos receptores da junção neuromuscular ocorre naquelas condições em que há diminuição da concentração de acetilcolina e pode resultar da diminuição da síntese ou da destruição pela acetilcolinesterase. São exemplos os pacientes com miastenia grave ou naqueles submetidos a tratamento prolongado com fármacos que inibem a acetilcolinesterase, ou ainda na exposição aos organofosforados, por envenenamento ou na doença ocupacional pela exposição crônica. 




Indivíduos que praticam exercícios de condicionamento muscular com frequência podem responder aos BNM de forma diferenciada. Os músculos submetidos ao exercício recebem acetilcolina e se contraem repetidamente. Essa situação mimetiza a exposição prolongada ao mediador. Diferentemente dos casos de envenenamento por organofosforados, a acetilcolina é degradada e a duração da exposição depende da duração do exercício. Embora ainda não se tenha demonstrado que o exercício leva ao estado de down regulation, as respostas aos BNM podem estar modificadas. Nesses pacientes, os músculos com condicionamento podem apresentar maior grau de bloqueio do que os demais, em resposta às doses convencionais de BNM não despolarizantes. Dessa forma, a monitorização do bloqueio utilizando um desses músculos não refletirá o estado de recuperação do diafragma.41





▪ FATORES QUE INTERFEREM NA TRANSMISSÃO NEUROMUSCULAR




Interferência com a Síntese e Liberação de Acetilcolina




A acetilcolina é sintetizada no axônio a partir da ação da colina--acetiltransferase sobre a colina e a acetilcoenzima A. A colina entra no axônio por meio de transporte ativo e 50% dela é resultante do metabolismo da acetilcolina pela colinesterase. Os fármacos como o hemicolíneo que interferem neste transporte e os que diminuem a oferta de colina como os anticolinesterásicos diminuem a quantidade de acetilcolina sintetizada. 




Cerca de 80% da acetilcolina sintetizada é estocada em vesículas que ficam ancoradas no citoesqueleto por uma proteína, a sinapsina. O ativador para que ocorra liberação das vesículas de acetilcolina é o potencial de ação nervoso, entretanto ele não é o liberador, per se. O potencial de ação provoca alterações na forma de canais proteicos da membrana pré-sináptica, permitindo a entrada de cálcio por canais rápidos (voltagens-dependentes) e por canais lentos (ativados via AMPcíclico). Se o cálcio não estiver presente, nem a despolarização nem o fluxo de sódio produzirão liberação da acetilcolina. A entrada de cálcio no neurônio ativa a liberação de acetilcolina e o número de vesículas liberadas é influenciado pela concentração de cálcio ionizado no extracelular e pelo tempo de duração de seu fluxo para dentro da célula nervosa.52 O influxo de cálcio cessa quando ocorre o fluxo tardio de potássio para fora do neurônio. Assim, a diminuição da liberação de acetilcolina pelo terminal nervoso ocorre na situação de hipopotassemia por dificultar a geração do potencial de ação, na hipocalcemia e no bloqueio da entrada do cálcio no canal rápido por cátions orgânicos bivalentes como o magnésio e nos canais lentos por bloqueadores de canais de cálcio como verapamil, nifedipina e diltiazem. O oposto ocorre na hipercalcemia como no hiperparatireoidismo e com a 4-aminopiridina a qual aumenta o conteúdo de acetilcolina liberada porque bloqueia a saída de potássio do terminal nervoso. A estimulação tetânica também resulta em acúmulo de cálcio intraneural e consequente aumento na quantidade liberada de acetilcolina aos estímulos aplicados após o tétano, sendo este o mecanismo da potencialização pós-tetânica. A adrenalina e as endorfinas acentuam a atividade dos canais lentos de cálcio por ativação da adenilciclase (enzima formadora de AMP cíclico) o que resulta em prolongamento do influxo de cálcio no terminal nervoso. Inibidores da fosfodiesterase, acarretam aumento do AMPcíclico e a consequência é maior liberação de acetilcolina. O bloqueio neuromuscular com vecurônio em pacientes que receberam milrinona, durante anestesia com vecurônio, apresentou o início de ação mais lento e recuperação mais rápida comparativamente ao grupo controle.53 




Na síndrome miastênica de Lambert-Eaton há anticorpos contra os canais de cálcio rápidos na junção neuromuscular e no sistema nervoso autônomo o que prejudica a liberação de acetilcolina resultando em fraqueza muscular, fadiga e disfunção autonômica.52




As miotonias caracterizam-se por retardo no relaxamento muscular após a contração. As miotonias não distróficas ocorrem por defeito nos canais iônicos pré-sinápticos de sódio, potássio e particularmente nos de cloro. A administração de succinilcolina resulta em contratura mantida enquanto a resposta aos dos bloqueadores neuromusculares adespolarizantes (BNMA) é normal. Os anticolinesterásicos devem ser evitados pela contratura consequente à concentração aumentada de acetilcolina na transmissão neuromuscular.54 O terminal pré-sináptico contém receptores colinérgicos nicotínicos (a3β2) na superfície da membrana que promovem feedback positivo na mobilização e liberação de acetilcolina, particularmente nos estímulos de alta frequência (acima de 0,15 Hz). A ação antagonista dos bloqueadores não-despolarizantes nestes receptores explica a fadiga observada na monitorização com a sequência de quatro estímulos e com a estimulação tetânica.52,55 Recentemente foi demonstrado que a fadiga não é necessariamente apenas um fenômeno pré-juncional. Ocorre fadiga por bloqueio apenas dos receptores colinérgicos da placa motora ou por combinação do bloqueio dos receptores colinérgicos pré e pós-sinápticos. O bloqueio isolado dos receptores pré-juncionais a3b2 não seria necessário e suficiente para causar fadiga.56




A Tabela 22.1 apresenta um resumo dos fatores, relacionados ao terminal pré-sináptico, que interferem com a transmissão neuromuscular.




Interferência do Terminal Nervoso nos Receptores Pós-Sinápticos




A região pré-sináptica contém componentes envolvidos na diferenciação, agrupamento e estabilização dos receptores colinérgicos na placa motora. Situações que levam à interrupção da comunicação entre o nervo e o músculo provocam alterações que modificam as respostas dos receptores colinérgicos da membrana muscular aos bloqueadores neuromusculares.52 Quando ocorre diminuição ou abolição da atividade nervosa (lesão de medula espinhal, lesão nervosa ou repouso prolongado no leito) os novos receptores formados pelo músculo permanecem na forma imatura e são distribuídos por toda a superfície da membrana muscular. Esses receptores são sensíveis a baixas concentrações de agonistas (acetilcolina ou succinilcolina) e pouco sensíveis aos antagonistas (BNMA). Os receptores imaturos, uma vez ativados, mantêm o canal iônico aberto por um tempo mais prolongado, 2 a 10 vezes maior, que os receptores maduros, o que implica em maior movimento de íons resultando em hipercalemia. Nesta situação, a administração de succinilcolina resulta em contração mantida com importante aumento da concentração plasmática de potássio. Esta sensibilidade à succinilcolina começa três a quatro dias após a desnervação e alcança níveis perigosos a partir do sétimo dia. A resistência aos BNMA é traduzida por início de ação prolongado e curta duração de ação.




Interferência na Placa Motora




A membrana muscular, localizada do lado oposto ao terminal nervoso, constitui a placa motora. É composta por milhões de receptores colinérgicos nicotínicos que são constituídos por cinco cadeias proteicas, 2 alfa1, 1 beta1, 1 delta e 1 épsilon (maduro) ou 1 gama (imaturo) dispostas em círculo e originam um canal que atravessa a membrana lipídica de lado a lado.52 A composição lipídica da membrana ao redor dos receptores é importante e deve conter cerca de 50% de colesterol para correto funcionamento dos receptores. O restante da membrana da fibra muscular é denominado membrana extrajuncional que contém canais de sódio e é ativada apenas por estímulos elétricos. Quando as duas cadeias alfas do receptor colinérgico são ocupadas simultaneamente por um agonista (acetilcolina ou succinilcolina), o canal no centro do receptor é aberto permitindo a passagem de íons. Este movimento iônico cria o potencial de placa motora que se propaga para a membrana extrajuncional. Se a intensidade deste potencial que chegar na membrana extrajuncional for capaz de atingir o limiar dos canais de sódio desta região, o que ocorre quando pelo menos 5% a 20% dos receptores abrem seus canais, então será deflagrado o potencial que resultam em contração muscular. A repolarização ocorre com a saída da acetilcolina do receptor quando é metabolizada, em milissegundos, em acetato e colina pela acetilcolinesterase. Para que ocorra diminuição na contração muscular há necessidade de que pelo menos 75% dos receptores colinérgicos da placa motora sejam ocupados por um antagonista como um BNMA. A ocupação de pelo menos 95% destes receptores é necessária para completa supressão da contração muscular ao estímulo isolado. Estas porcentagens variam entre os músculos e as espécies.









▪ BLOQUEIO POR AGENTES DESPOLARIZANTES




Bloqueio Fase I




À semelhança da acetilcolina, os bloqueadores neuromusculares despolarizantes (BNMD) interagem nas duas cadeias alfa dos receptores colinérgicos na placa motora e desencadeiam o potencial de placa. Ocorrerá abertura do portão voltagem-dependente do canal de sódio na membrana extrajuncional com consequente ativação do potencial de ação que se propaga pelo músculo e gera a contração muscular. Diferente da acetilcolina que é metabolizada em milissegundos, a succinilcolina e o decametônio não são hidrolizados pela acetilcolinesterase na junção neuromuscular; sofrem hidrólise pela pseudocolinesterase no plasma. O que se observa, como resultado da persistência mais prolongada da succinilcolina na placa motora, é que o músculo inicialmente se contrai, mas esta situação não persiste porque a membrana muscular extrajuncional (membrana eletricamente excitável) se “acomoda” à contínua despolarização da placa motora. A persistência destes agentes na junção neuromuscular permite ocorra ligação repetida aos receptores, os canais dos receptores são abertos repetidamente o que mantém um fluxo de corrente por meio da membrana prolongando a despolarização da placa motora. Este estado de despolarização persistente “acomoda” os canais de sódio ao redor da placa motora. Isso é resultado dos portões voltagem dependentes permanecendo abertos enquanto os portões tempo dependente permanecem fechados. Assim, enquanto a placa motora mantém um potencial de placa (ação da succinilcolina, por exemplo) a membrana extrajuncional mantém o estado de acomodação impossibilitando o fluxo de sódio e formação de novo potencial de ação, portanto nova contração muscular. O resultado é a paralisia flácida que permanece até que a placa motora retorne à situação de repouso sem despolarização e os portões voltagem e tempo dependentes voltem ao seu estado de repouso, ou seja, fechado e aberto, respectivamente. Portanto, o bloqueio por despolarização da placa motora é análogo à geração de um período refratário prolongado na região da membrana imediatamente ao redor da placa motora despolarizada.57




O bloqueio resultante do estado de acomodação induzido pela succinilcolina é também chamado de bloqueio fase I. Nesta situação a membrana muscular apresenta três zonas: a placa motora despolarizada, a membrana perijuncional com canais de sódio inativados e o resto da membrana muscular com os canais de sódio em estado de repouso.




A presença de muitas placas motoras impede que ocorra acomodação nos músculos extraoculares. Esses músculos respondem à succinilcolina com contratura muscular mantida.




Na vigência de bloqueio fase I, a monitorização da função neuromuscular caracteriza-se por ausência de fadiga e de potencialização pós-tetânica.




Bloqueio Fase II




A ação persistente dos BNMD na placa motora resulta em bloqueio neuromuscular denominado bloqueio fase II, o qual não tem seu mecanismo esclarecido. É estabelecido que após grandes doses, doses repetidas ou infusão contínua prolongada (maior que 3mg.kg-1.h-1 por mais de 2 horas) de succinilcolina. 




Na monitorização da função neuromuscular este bloqueio tem as características de um bloqueio adespolarizante, ou seja, fadiga e potencialização pós-tetânica. 




A transição de bloqueio de fase I para fase II inicia-se com taquifilaxia. Nesse momento, os dois tipos de bloqueio existem simultaneamente. Quando o bloqueio é predominantemente de fase I, a administração de anticolinesterásico aumentará o grau de bloqueio, o contrário ocorre com a predominância do bloqueio em fase II. Vários fatores estão envolvidos no mecanismo do bloqueio fase II, compreendendo tanto estruturas pré como pós-juncionais. Um dos possíveis mecanismos é a dessensibilização do receptor colinérgico. Além da dessensibilização, provavelmente as moléculas agonistas (acetilcolina ou succinilcolina) entram no citoplasma através dos canais abertos e causam danos intracelulares. A abertura repetida dos canais mantém a saída de potássio com contínua entrada de sódio levando a uma distorção da função de membrana ao redor da junção neuromuscular. Também a entrada de cálcio, através de canais abertos, pode causar alterações nos receptores da placa motora. Efeitos similares a estes descritos podem ocorrer no terminal pré-sináptico alterando a velocidade e a quantidade de acetilcolina mobilizada e liberada.57




Dessensibilização




A dessensibilização é uma situação em que o receptor colinérgico não abre seu canal iônico em resposta à ação de agonistas nas subunidades alfa. O receptor neste estado é chamado dessensibilizado; não está disponível para participar do processo normal de transmissão neuromuscular. Este fenômeno pode ocorrer tanto nos receptores pré-sinápticos como nos pós-sinápticos. Vários fármacos como halotano, polimixina B, cocaína, etanol, tiopental, pentobarbital, acetilcolina, succinilcolina, neostigmina, lidocaina, clorpromazina e verapamil podem deslocar o receptor do estado normal para a situação de dessensibilização, o que resultará em prejuízo na transmissão neuromuscular.52,57





▪ BLOQUEIO POR AGENTES ADESPOLARIZANTES




Os BNMA e BNMD apresentam semelhança estrutural com a acetilcolina o que lhes permite interagir no receptor colinérgico por meio do nitrogênio quaternário. Os BNMA basicamente impedem a ativação do receptor pela acetilcolina enquanto os BNMD ativam estes receptores, o que resulta na passagem de sódio e cálcio para dentro da célula e saída de potássio; o relaxamento resulta da acomodação que se instala subsequente à contração muscular. 




Os BNMA causam paralisia flácida por competir com a acetilcolina nas subunidades alfa do receptor juncional. Portanto, este bloqueio é dependente da concentração do BNMA e de sua afinidade pelo receptor. Os BNMA ocupam os receptores colinérgicos sem atividade agonista não sendo, portanto, capazes de provocar alteração na conformação do receptor e consequente abertura do canal. Não havendo geração de potencial de placa motora, não há deflagração de potencial de ação na membrana extrajuncional e a fibra muscular não é ativada para contrair-se permanecendo no estado de repouso.




Os BNMA atuam nos receptores da placa motora ocupando uma ou as duas subunidades alfa do receptor e também pela oclusão do canal destes receptores. Considerando que, para ativar o receptor colinérgico há necessidade de ocupação das duas subunidades alfa pela ACh, a ocupação de apenas uma cadeia alfa pelo BNMA resultará em bloqueio do receptor.52 A combinação entre BNMA aminoesteroides e benzilisoquinolínicos é capaz de aumentar a potência do bloqueio neuromuscular. A magnitude do efeito dessa associação é superior ao das doses equivalentes de cada fármaco isoladamente. Esse resultado sugere que o efeito ocorre em maior grau por ação sinérgica do que por efeito aditivo.




O sinergismo pode ser explicado pela atuação pré e pós-sináptica nos receptores de acetilcolina que resultam da alteração na afinidade dos diferentes BNMA pelas duas subunidades alfa do receptor nicotínico pós-sináptico. Mecanismos adicionais incluem a presença de múltiplos sítios nos receptores de acetilcolina e diferentes modos de ação dos BNMA.58




Bloqueio de Canal Aberto e Fechado




O bloqueio de canal formado pelas subunidades proteicas do receptor colinérgico pode se estabelecer com alguns fármacos quando utilizados em concentrações de uso clínico prejudicando a TNM. O bloqueio pode ser com o canal aberto ou fechado. Nos dois tipos há prejuízo do fluxo de íons no receptor com bloqueio da despolarização da placa motora. 




Considerando que este tipo de bloqueio não ocorre no mesmo local do receptor onde há ligação com a acetilcolina, ele não é considerado um antagonismo competitivo da ACh e não é revertido por anticolinesterásicos.




O bloqueio de canal aberto é uso dependente. Ocorre oclusão física do canal do receptor colinérgico da placa motora previamente aberto pela ação de um agonista nas cadeias alfa. Este tipo de bloqueio pode resultar da ação de barbitúricos, atropina, prednisolona, alguns antibióticos e todos os bloqueadores neuromusculares. A d-tubocurarina em baixas doses age como antagonista e em altas doses entra no canal. 




No bloqueio de canal fechado o influxo de íons no canal do receptor colinérgico da placa motora está bloqueado, independente da sua abertura. Quinidina, cocaína, antidepressivos tricíclicos, naltrexona, naloxona e alguns antibióticos podem determinar bloqueio de canal fechado. 




Os anestésicos locais intensificam o efeito dos BNMA por bloqueio de canal aberto e de canal fechado como também por bloquearem os canais de sódio e de potássio.59




 Os anestésicos voláteis (AV) promovem um efeito sinérgico com os BNMA porque interferem na transmissão neuromuscular por ligação nas cadeias proteicas dos receptores colinérgicos nicotínicos pós-sinápticos, em sítios diferentes daqueles da ação dos BNMA. Esta ligação ocorre com canal aberto ou fechado e resulta em alterações na conformação do receptor com consequente inibição do influxo de íons.60,61 Outro possível mecanismo do efeito dos AV sobre a TNM é a mediação pelo AMPc, uma vez que a administração de inibidores de fosfodiesterase atenua o efeito depressor dos AV.62 O grau de incremento do bloqueio neuromuscular pelos AV depende diretamente da sua concentração na fenda sináptica. Há equipotência quanto à capacidade de inibição da TNM pelos anestésicos voláteis, porém não há correlação com a potência clínica representada pela concentração alveolar mínima (CAM). A intensificação do bloqueio neuromuscular por meio de um AV de menor potência requer maior concentração do anestésico na fenda sináptica e, consequentemente, maior relaxamento muscular secundário. Assim, equipotência para bloqueio dos receptores colinérgicos da placa motora pelo sevoflurano e pelo isoflurano corresponde à utilização clínica de 1,7 CAM e 1,3 CAM, respectivamente. Quando os AV são utilizados com CAM equipotentes, a necessidade de vecurônio é 20% menor com o desflurano em comparação ao isoflurano.59-62 




Bloqueio de canal e dessensibilização são fenômenos que, como a acomodação, interferem na TNM gerando como resultado final a ausência de contração muscular. Entretanto, os primeiros são fenômenos do receptor colinérgico diferentes da acomodação que é decorrente de alteração da membrana extrajuncional.




Fenda Sináptica




Os anticolinesterásicos antagonizam o bloqueio neuromuscular adespolarizante pelo acúmulo de acetilcolina na fenda sináptica. Porém, podem intensificar o bloqueio pela diminuição da oferta de colina ao terminal nervoso pré-sináptico e por desenvolver dessensibilização no receptor colinérgico da placa motora.





▪ OUTROS FATORES QUE AFETAM A TRANSMISSÃO NEUROMUSCULAR




A ciclofosfamida inibe a pseudocolinesterase, o que prolonga o efeito da succinilcolina. A deficiência adquirida da pseudocolinesterase pode ocorrer com a utilização de alguns quimioterápicos citotóxicos como a citarabina, vincristina e rituximab. Na quimioterapia com ciclofosfamida, doxorubicina e 5-fluorouracil há aumento do cálcio intracelular e piora do processo de contração e relaxamento das miofibrilas. Isso ocorre pelo efeito da doxorubicina que ativa o estresse oxidativo e altera a função mitocondrial dos músculos estriados. Este efeito pode ser o responsável por prolongar o início de ação e encurtar a duração do cisatracúrio.63,64 




As estatinas estão associadas à miotoxicidade. Aumentam a expressão dos receptores nicotínicos alfa7 e diminuem a atividade da colinesterase.65 A redução do colesterol pelas estatinas pode levar à endocitose dos receptores nicotínicos da placa motora e alterações nas proteínas e canais envolvidos na exocitose das vesículas de acetilcolina do terminal nervoso. A utilização crônica de rosuvastatina provavelmente acarreta menor liberação de acetilcolina e/ou aumento da sensibilidade da membrana muscular porque está associada ao aumento da potência, da duração clínica e da duração total do rocurônio em 1,5, 2,5 e 3,5 vezes, respectivamente.66 A administração de succinilcolina em paciente em uso de estatinas aumentou a fasciculação e a concentração plasmática de mioglobina sem alterar as concentrações plasmáticas de potássio e de creatina quinase.67 




A toxina botulínica interfere na transmissão neuromuscular por impedir a exocitose das vesículas de acetilcolina no terminal pré-sináptico. Este estado de desnervação resulta em aumento da expressão dos receptores nicotínicos. A toxina botulínica manifesta-se não só no local de injeção, mas também à distância. Assim, a toxina botulínica diminui a margem de segurança da TNM por mecanismos pré e pós-juncionais. Apesar de ocorrer aumento de receptores extrajuncionais, foi observado aumento de sensibilidade aos bloqueadores adespolarizantes o que pode sugerir predomínio do efeito pré-sináptico. A monitorização da TNM fica prejudicada se os estímulos forem aplicados na área do músculo que recebeu a toxina.68




Os antidepressivos tricíclicos e os inibidores seletivos de recaptação da serotonina apresentam efeito inibitório nos receptores nicotínicos. A fluoxetina inibe a contração isolada sem alterar a relação T4/T1 e a DE95 do rocurônio. O bloqueio neuromuscular induzido pela fluoxetina não é antagonizado pela neostigmina. Estas ações sugerem efeito pós-sináptico por bloqueio não competitivo ou dessensibilização dos receptores. Outros efeitos incluem ação no canal de sódio do músculo, no mecanismo de contração ou na mobilização de cálcio.69,70,71




Rivastigmina, galantamina ou donepezil, utilizados no tratamento da doença de Alzheimer, são bloqueadores da acetilcolinesterase. Sua utilização leva ao aumento da concentração de acetilcolina nos locais de neurotransmissão. As implicações clínicas esperadas são o aumento do tempo de duração da succinilcolina com desenvolvimento de bloqueio de fase II e a necessidade de maiores doses de BNMA.69-71




A administração aguda dos anticonvulsivantes pode potencializar o efeito dos BNMA como resultado de efeitos pré e pós-sinápticos por diminuição da liberação de acetilcolina do neurônio motor e estabilização da membrana pós-sináptica.




Entretanto, na utilização crônica observa-se resistência aos BNMA. Esse fato é semelhante ao que é observado após denervação ou imobilização. Este efeito ocorre por múltiplos fatores incluindo indução do metabolismo hepático, aumento da ligação proteica dos BNMA e/ou aumento de receptores colinérgicos com up regulation. A administração de succinilcolina em pacientes com uso crônico de anticonvulsivantes resultou em efeito prolongado do bloqueio sem hipercalemia, o que fala a favor de modesto efeito destes fármacos na indução de up regulation.71




A utilização de glicocosteroides aumenta a síntese e liberação de acetilcolina no neurônio motor. Na administração crônica, induz à diminuição da degradação e aumento na síntese de receptores colinérgicos nicotínicos na placa motora. A preparação nervo-diafragma de ratos, cronicamente tratados com dexametasona, demonstrou up regulation das subunidades ε e γ  do receptor colinérgico com aumento na relação γ/ε. Estas alterações resultaram em maior resistência ao bloqueio neuromuscular sendo o efeito mais pronunciado com o atracúrio, seguido pelo vecurônio e em menor intensidade com o rocurônio.72 A administração de 8 mg de dexametasona 2 a 3 horas antes da anestesia diminuiu em 15% a 20% a duração do bloqueio induzido pelo rocurônio. Entretanto, não houve alteração quando a mesma dose foi administrada na indução da anestesia. A prednisolona, administrada por mais de 4 semanas em pacientes com doença inflamatória crônica do intestino, retardou o início de ação do rocurônio em 35% e reduziu sua duração em 25% a 30%. Em relação ao atracúrio, não foi observada alteração no início de ação, embora a duração do bloqueio tenha sido reduzida em 20%.72-75




A hipotermia reduz a força muscular a partir de temperatura corporal de 36°C, o que corresponde a uma temperatura muscular de 35°C. A redução na temperatura corporal para 35°C para 34°C, aumenta em 60% a 100% a duração de ação e o tempo de recuperação espontânea dos BNMA de ação intermediária. A potencialização do bloqueio neuromuscular é justificada principalmente por efeito farmacocinético. Ocorre retardo do equilíbrio dos BNMA e BNMD entre a circulação e a junção neuromuscular (Ke0 efeito plasma).




Em relação a musculatura esquelética, há redução da sensibilidade dos miofilamentos ao íon cálcio, fato que justifica a redução da contratilidade. Outros efeitos adicionais incluem a lentificação da condução do impulso nervoso para a junção neuromuscular e, durante anestesia com anestésico volátil, o aumento deste efeito é secundário à elevação da solubilidade do AV decorrente da redução da temperatura.76




Pacientes portadores de diabetes melito apresentam degeneração e disfunção de nervos motores com lentificação da velocidade de condução, perda dos terminais nervosos axonais e do número de unidades motoras.77,78 A recuperação espontânea da relação T4/T1 de 0,7 e 0,9 é lentificada em diabéticos.77 O maior tempo de recuperação foi demonstrado em diabéticos que receberam vecurônio durante anestesia balanceada com sevoflurano, isoflurano, e também com anestesia venosa total.76,78 Esse fato justifica a necessidade de particular atenção e monitorização quantitativa decorrente do maior risco de bloqueio neuromuscular residual nesse grupo de pacientes. Em contrapartida, não houve modificação da duração clínica e índice de recuperação do rocurônio em diabéticos tipo 2.79 Entretanto, estes valores não representam a recuperação final do bloqueio neuromuscular. A recuperação do rocurônio avaliada pela relação T4/T1= 0,8 foi prolongada em diabéticos que receberam anestesia com 1,5 CAM de sevoflurano, mas não com isoflurano em concentração equipotente.80,81,82




Determinadas neuropatias periféricas, tendo como exemplo a Síndrome de Guillain-Barré, uma polineuropatia desmielinizante inflamatória, podem cursar com padrões autoimunes, promovendo aumento de receptores extrajuncionais consequentes à denervação. Assim, a succinilcolina deve ser evitada pela possibilidade de hipercalemia fatal. Na Síndrome de Guillain-Barré a resposta aos BNMA depende da fase da doença; apresenta resistência na fase de denervação e sensibilidade durante a reinervação.83




Na esclerose lateral amiotrófica há degeneração progressiva dos neurônios motores superior e inferior. A succinilcolina pode causar hipercalemia letal, enquanto os BNMA devem ter sua dose reduzida.83 A miastenia gravis é uma doença autoimune onde há anticorpos contra os receptores colinérgicos da placa motora. O efeito na TNM depende da gravidade da doença e da resposta ao tratamento. Há aumento da sensibilidade aos BNMA. Esta sensibilidade aumentada também depende da gravidade da doença. Nos pacientes que não utilizam anticolinesterásicos ocorre resistência à succinilcolina consequente ao reduzido número de receptores colinérgicos. Naqueles tratados com inibidores da acetilcolinesterase a duração do bloqueio da succinilcolina está prolongada como resultado da inativação retardada.57,83
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Anatomia do Sistema Respiratório




Mônica Braga da Cunha Gobbo ▪ Letícia Lopes Vieira






INTRODUÇÃO




O conhecimento da anatomia e fisiologia do sistema respiratório pelo anestesiologista, é de fundamental importância para prover uma anestesia segura. A função respiratória está intimamente ligada à prática da anestesia.




A respiração tem o objetivo principal de prover oxigênio aos tecidos e remover o dióxido de carbono. Essa troca de gases é feita pelo sistema respiratório, composto de nariz, cavidades nasais, boca, faringe, laringe, traqueia, brônquios, pulmões, acrescentando-se também a caixa torácica, o diafragma e os centros de controle neurológico da respiração. O sistema respiratório é capaz de se expandir e retrair a cada ciclo respiratório, devido as estruturas elásticas dos pulmões e da parede torácica e de uma força externa gerada pelos músculos respiratórios. Os pulmões possuem outras funções, além das respiratórias, tais como: reservatório de sangue, filtro sanguíneo, sede de comandos de reflexos nervosos, regulação térmica e funções metabólicas.








▪ Vias Aéreas Superiores (Extratorácicas)




O trato respiratório superior ou via aérea superior refere-se às estruturas que compõem o sistema respiratório localizadas fora do tórax.1-4




Nariz




O sistema respiratório se inicia com o nariz, situado acima do palato duro, que permite a passagem do fluxo de ar entre o ambiente externo e o sistema respiratório inferior (pulmões) (Figura 23.1). Inclui a parte externa do nariz e a cavidade nasal, que é dividida em cavidades direita e esquerda pelo septo nasal e se comunica com a faringe pelas coanas. O septo nasal é composto pela placa perpendicular do osso etmoide originária da placa cribiforme, pela cartilagem septal e pelo Vomer. À medida que atravessa o nariz, o ar tem sua composição química analisada (potencialização do olfato e do paladar), é aquecido, umidificado e filtrado para os pulmões. Ao sair, o calor e a umidade são liberados com ele. O nariz também é uma via de drenagem para o muco e o líquido lacrimal. O nariz oferece maior resistência ao fluxo de ar que a boca, mas é a via preferencial para a respiração. A vascularização das estruturas nasais é realizada por ramos das carótidas internas e externas, e o retorno venoso segue o caminho arterial, comunicando-se com os seios cavernosos intracranianos. Sua parte sensitiva é feita pelos dois primeiros ramos do nervo trigêmio. O nervo nasociliar (ramo do oftálmico) é responsável pela sensibilidade da pele e mucosa da cavidade nasal anterior, através dos sub-ramos etmoidais anterior e posterior. Os nervos nasopalatinos, provenientes do gânglio esfenopalatino, são responsáveis pela sensibilidade da porção posterior das cavidades nasais.




[image: ]Figura 23.1 Nariz e faringe: aspectos anatômicos.5,6







Boca




A boca está situada entre os lábios e o palato mole, e contém os dentes (arcada superior e inferior), língua, palato duro e pilares amigdalianos. A resistência ao fluxo de ar no interior da sua cavidade é metade da encontrada no nariz, o que permite uma fácil ventilação oral no paciente sedado. As arcadas dentárias, superior e inferior, são formadas pelo componente alveolar da maxila e mandíbula, em que se inserem os dentes. A língua é um órgão sensorial e muscular com sua base se relacionando com os pilares amigdalianos, orofaringe e epiglote. A língua tem inervação sensitiva, pelo nervo lingual nos seus dois terços anteriores e pelo nervo glossofaríngeo no seu terço posterior. Sua inervação motora se faz pelo nervo hipoglosso. O palato tem duas porções, palato duro e palato mole. O palato duro, uma formação óssea da base da maxila revestida por mucosa, é inervado por ramos do nervo trigêmio. O palato mole, uma formação fibromuscular fixada à porção posterior do palato duro, tem sua inervação pelos ramos do trigêmio e glossofaríngeo. A úvula, borda posterior do palato mole, tem projeção cônica na porção mediana da orofaringe.




Faringe




A faringe é o ponto de intersecção do sistema respiratório e digestivo, com importante função de direcionar o alimento ao esôfago durante a deglutição. É um tubo musculomembranoso longo de 12 a 14 cm, com extensão da base do crânio até a margem inferior da cartilagem cricóidea, na parte anterior até a margem inferior da IV vértebra cervical, na sua parte posterior (Figura 23.1). A faringe é mais larga (cerca de 5 cm) defronte ao hioide e mais estreita (cerca de 1,5 cm) em sua extremidade inferior, onde é contínua com o esôfago. Sua inervação sensitiva e motora é feita pelo nervo glossofaríngeo (porção superior) e pelo nervo laríngeo externo e laríngeo recorrente (porção inferior). É irrigada pelas carótidas e seus ramos. Divide-se em três partes: parte nasal (nasofaringe), parte oral (orofaringe) e parte laríngea da faringe (laringofaringe).




A nasofaringe, extensão posterior das cavidades nasais, tem função exclusivamente respiratória e difere das partes oral e laríngea porque sua cavidade permanece sempre aberta sem função muscular. Comunica-se anteriormente com as cavidades nasais por meio das coanas. Em sua parede lateral, situa-se o óstio faríngeo da tuba auditiva. Na sua parede posterior, encontra-se a tonsila faríngea, comumente chamada de adenoide, quando aumentada.




A orofaringe e a laringofaringe têm função respiratória e digestória. A orofaringe estende-se da parte inferior do palato mole até a margem superior da epiglote. Sua parede lateral consiste no arco palatofaríngeo e tonsila palatina. Posteriormente, está no nível dos corpos da II e parte superior da III vértebra cervical. O músculo genioglosso tem a importante função de tracionar a língua em direção ao mento permitindo a desobstrução dessa cavidade.




A laringofaringe está situada posteriormente e ao longo de todo o comprimento da laringe (clinicamente conhecida como hipofaringe) e estende-se a partir da parte superior da epiglote até a margem inferior da cartilagem cricóidea, onde se torna contínua com o esôfago




Laringe




A laringe é a extremidade superior do sistema respiratório inferior (Figuras 23.2, 23.3, 23,4 e 23.5). É formada por nove cartilagens unidas por membranas e ligamentos e contém as pregas vocais. Situa-se na região anterior do pescoço no nível dos corpos vertebrais C3 e C6 (terceira e sexta vértebras cervicais). Une a parte inferior da faringe (laringofaringe) à traqueia. Embora seja conhecida mais frequentemente por seu papel de produção da voz, sua função mais importante é proteger as vias respiratórias, sobretudo durante a deglutição, quando serve como esfíncter ou válvula do sistema respiratório inferior, mantendo assim a perviedade da via respiratória.




[image: ]Figura 23.2 Estrutura da laringe. Cartilagens e membranas.







[image: ]Figura 23.3 Inervação da laringe.







[image: ]Figura 23.4 Músculos da laringe.







[image: ]Figura 23.5 As pregas vocais.







A laringe também modifica a saída do ar do sistema para produzir o tom para vocalização. Com o diafragma, controla a pressão intra-abdominal por meio da retenção de ar e da força, assim como a subitaneidade com que o ar sai do trato (expiração versus tosse ou espirro).




O esqueleto da laringe é formado por nove cartilagens: três são ímpares (tireóidea, cricóidea e epiglótica) e três são pares (aritenoídeas, corniculadas e cuneiformes). A tireóidea é a maior cartilagem e envolve a laringe na sua porção anterior. A cricóidea, onde se inicia a traqueia, é o único anel completo de cartilagem, o ponto para a manobra de Sellik e o maior estreitamento da via aérea na criança. 




A epiglote é uma lâmina fina semelhante a uma folha de fibrocartilagem elástica, que se projeta acima da entrada da laringe e tem sua base ligada à cartilagem tireoide e borda livre que se move abrindo e fechando a glote, a entrada da laringe. A depressão formada pela junção da face anterior da epiglote com a base da língua denomina-se valécula e representa o ponto de ancoragem das lâminas curvas do laringoscópio, a qual possui inervação vagal que pode levar à bradicardia durante a intubação. Raramente, em 1% dos indivíduos, a porção superior da epiglote pode ser visível durante exame clínico da cavidade oral.




A glote (aparelho vocal da laringe) é formada pelas pregas e processos vocais, juntamente com a rima da glote, a abertura das pregas vocais. Na laringoscopia direta, visualiza-se um triângulo com ápice anterior e a base posterior, que é a glote. A contratura prolongada da glote, com a finalidade de proteção da via aérea inferior em resposta à entrada de corpo estranho ou secreções, denomina-se laringoespasmo. Todos os músculos da laringe, com exceção do cricoaritenóideo posterior, participam do fechamento da rima da glote. A abertura ativa da rima só é necessária durante a inspiração profunda. Fora isso, o fluxo da corrente de ar causa a abertura passiva, e os outros músculos controlam o grau e a natureza da resistência proporcionada na rima da glote para produzir o tom da voz e controlar sua altura. Além dos movimentos intrínsecos entre seus componentes, a musculatura extrínseca (os músculos hioides) consegue movimentar toda a laringe para a deglutição e modificar ainda mais a altura da voz. O nervo laríngeo interno, um ramo do nervo laríngeo superior, é o nervo sensitivo da laringe. O nervo laríngeo recorrente (por meio do seu ramo terminal, o nervo laríngeo inferior) é o nervo motor, que supre todos os músculos da laringe, com uma exceção: o nervo laríngeo externo, um ramo menor do nervo laríngeo superior, que supre o músculo cricotireóideo.1-7





▪ Vias Aéreas Condutivas (Traqueia até Bronquíolos Terminais)




As vias respiratórias sublaríngeas formam a árvore traqueobronquial.




Traqueia




A traqueia é o tubo fibrocartilagíneo mediano, revestido internamente por mucosa com células caliciais secretoras de muco, que se estende entre a cartilagem cricoide, no nível da vértebra cervical C6, e vai até o nível do disco, entre as vértebras torácicas T4 e T5 (nível do ângulo esternal), onde se divide em brônquios principais (pulmonares) direito e esquerdo (carina) (Figura 23.6). Ela tem 10 a 11 cm de comprimento e está aproximadamente no plano sagital, mas seu ponto de bifurcação é geralmente um pouco para a direita (mais curto e retilíneo do que a esquerda). Transporta o ar que entra e sai dos pulmões, e seu epitélio, com diversas estruturas celulares, impulsiona o muco com resíduos em direção à faringe para expulsão pela boca. Exposição crônica de irritantes, como fumaça do tabaco, alteram essas células, resultando em acúmulo de secreções e incapacidade de removê-las.




[image: ]Figura 23.6 Traqueia.







 Esse tubo fibrocartilagíneo é sustentado por cartilagens (anéis) traqueais em forma de U incompletas e pode alterar seu comprimento durante a respiração profunda por ser móvel. Seu diâmetro externo é 2 cm em homens adultos e 1,5 cm em mulheres adultas. Em crianças, tem o diâmetro de um lápis (Figura 23.6).




Normalmente, metade da traqueia é intratorácica e metade é extratorácica. Ambos os extremos da traqueia são fixos a estruturas móveis, permitindo assim a movimentação da carina para cima em até 5 cm da sua posição normal de repouso. O movimento das vias aéreas torna-se importante no paciente intubado. No adulto, a extremidade de um tubo orotraqueal pode mover-se de 3 a 6 cm com flexão e extensão do pescoço. Em lactentes e crianças, o movimento do tubo traqueal em relação à traqueia é ainda mais crítico: desvio de menos de 1 cm pode mover o tubo para fora da traqueia ou abaixo da carina.




Na parte lateral da traqueia, estão as artérias carótidas comuns e os lobos da glândula tireoide, e na sua parte posterior, o esôfago. Muitas vezes, o traumatismo da traqueia afeta o esôfago, que está bem aderido a ela.




Brônquios




A geração seguinte das vias aéreas é composta de brônquios principais direito e esquerdo.




O brônquio principal direito tem 2,5 cm de comprimento e é mais largo, mais curto e mais vertical que o esquerdo. Essas diferenças anatômicas explicam porque corpos estranhos inalados entram mais frequentemente no brônquio principal direito que no esquerdo, assim como explicam a intubação endobrônquica inadvertida (intubação seletiva).




O brônquio principal direito dá origem a seu primeiro ramo, o brônquio lobar superior, e entra então no pulmão direito em oposição à quinta vértebra torácica. Depois de emitir o brônquio lobar superior, que se origina posterossuperiormente à artéria pulmonar direita, o brônquio principal direito cruza o aspecto posterior da artéria, entra no hilo pulmonar localizado posteroinferiormente a ela e divide-se em brônquio lobar médio e inferior.




Até os 3 anos de idade, os ângulos dos brônquios principais são iguais e ambos os lados podem ser atingidos por aspiração ou intubação seletiva. Em 10% das pessoas, o lobo superior direito se divide antes que termine o brônquio direito (a menos de 2,5 cm da carina), e em 2% a 3% da população o lobo superior direito se abre direto da traqueia e antes da carina.




O brônquio principal esquerdo, que é mais estreito e menos vertical que o direito, tem 5 cm de comprimento. Ele entra no hilo do pulmão esquerdo no nível da sexta vértebra torácica e se divide em brônquio lobar superior esquerdo e a língula, e, a seguir, continua como o brônquio do lobo inferior esquerdo.




Cada brônquio principal (primário) divide-se em brônquios lobares secundários, dois à esquerda e três à direita, e cada um deles supre um lobo do pulmão. Cada brônquio lobar divide-se em vários brônquios segmentares terciários, que suprem os segmentos broncopulmonares. Dezoito a vinte brônquios segmentares (10 no pulmão direito e de 8 a 10 no pulmão esquerdo) formam a geração seguinte das vias aéreas. Suas posições anatômicas são importantes para remoção de secreções e drenagem postural. Eles vão se tornando pequenos, atingindo 1 mm de diâmetro, e ainda contêm cartilagem.




Além dos brônquios segmentares terciários, há 20 a 25 gerações de bronquíolos condutores ramificados que terminam como bronquíolos terminais (desprovidos de cartilagem), os menores bronquíolos condutores que representam o último componente da via aérea que não é envolvida em troca gasosa (Figuras 23.7, 23.8, 23.9).1-6




[image: ]Figura 23.7 Broncografia.







[image: ]Figura 23.8 Broncoscopia mostrando (A) Brônquio principal direito; (B) Carina.







[image: ]Figura 23.9 Traqueia e brônquios.










▪ VIAS AÉREAS TRANSICIONAIS (BRONQUÍOLOS RESPIRATÓRIOS E DUCTOS ALVEOLARES)




Distalmente a cada bronquíolo terminal fica um ácino, unidade anatômica respiratória, que consiste em três a quatro ordens de bronquíolos respiratórios (bolsas-alvéolos) e que levam três a oito ordens de ductos alveolares. Cada ducto alveolar dá origem a cinco a seis sacos alveolares (unidade básica de troca gasosa no pulmão). Os ductos alveolares são vias respiratórias alongadas revestidas por alvéolos, que levam os espaços comuns, os sacos alveolares – nos quais se abrem grupos de alvéolos. Novos alvéolos se desenvolvem até 8 anos de idade, período em que há 300 milhões de alvéolos. Existe passagem de ar entre um alvéolo e outro, de um mesmo ácino ou de ácinos vizinhos, pelos poros de Kohn (Figura 23.10).




[image: ]Figura 23.10 Sacos alveolares e bronquíolos.







Vias Aéreas Respiratórias e a Membrana Alveolocapilar




Os alvéolos medem de 100 a 300 micra de diâmetro. Separados entre si pelos septos interalveolares, formando uma malha de sustentação, são compostos de fibras elásticas, colágenas e reticulares. Os capilares pulmonares estão também presentes nessa malha fibrosa e compõem um extenso sistema ramificado vascular que começa com arteríolas pulmonares na região dos bronquíolos respiratórios (Figura 23.11). Cada alvéolo está associado a mil capilares. A interface alveolocapilar é projetada para a troca gasosa (oxigênio e dióxido de carbono) e também para atividades metabólicas de substâncias locais e humorais (surfactante e macrófagos alveolares). Pneumócitos tipo I revestem 80% da superfície dos alvéolos, fornecendo superfície para troca gasosa, e tem pouca atividade metabólica; pneumócitos tipo II possuem atividade metabólica extensa e produção de surfactante; pneumócitos tipo III são os macrófagos alveolares.1-6




[image: ]Figura 23.11 Capilares e veias.








▪ CAIXA TORÁCICA E MÚSCULOS DA RESPIRAÇÃO




Ao agir conjuntamente, os músculos respiratórios, como diafragma, músculos intercostais paraesternais e escalenos, aumentam o volume intratorácico, criam uma pressão negativa no espaço pleural que circunda o pulmão e causam a expansão pulmonar. A consequente redução da pressão intra-alveolar acarreta a condução de ar por meio do trato respiratório superior para a traqueia, vias aéreas e para os alvéolos, nos quais ocorrem as trocas gasosas.




A parede torácica é composta pelas costelas e os espaços intercostais, que se articulam posteriormente com as vértebras e se unem anteriormente no esterno.




A cavidade torácica é dividida em três compartimentos: duas cavidades pulmonares bilaterais que são completamente separadas pelo mediastino central. O ápice do tórax é pequeno, permitindo apenas a entrada da traqueia, do esôfago e dos vasos sanguíneos, enquanto a base é formada pelo diafragma.




O principal músculo respiratório é o diafragma, que, com sua contração, faz com que a base do arcabouço torácico desça, aumentando o seu diâmetro vertical, e que seu conteúdo (pulmões) sofra expansão. Esse movimento diafragmático contribui com 75% da alteração do volume torácico. Seu suporte é um tendão central móvel que tem origem nos corpos vertebrais, costelas inferiores e o esterno. O diafragma recebe inervação motora dos nervos frênicos, e sua parte sensitiva está distribuída para a parte periférica do músculo pelos seis ou sete nervos intercostais inferiores. Aproximadamente 50% da musculatura do diafragma é composta por fibras musculares de contração lenta resistentes à fadiga. Os músculos intercostais externos elevam a caixa torácica, aumentando o seu diâmetro anteroposterior, e são responsáveis em menor grau também pela inspiração na respiração normal. A expiração é em geral passiva, ocorrendo retração elástica pulmonar e da parede torácica com o relaxamento do diafragma. Com o esforço respiratório, o músculo esternocleidomastóideo eleva o esterno; o escaleno e o peitoral elevam as costelas, e os três podem ser recrutados durante a inspiração.1-6 Em certas situações patológicas, a expiração pode tornar-se ativa e ser facilitada pelos músculos abdominais e intercostais internos.




Pleura, Mediastino e Pulmões




As cavidades pulmonares no tórax são completamente revestidas pela pleura parietal membranosa, que é refletida sobre os pulmões e se torna a pleura visceral que reveste a face externa dos pulmões. A cavidade pleural, entre as duas membranas do saco pleural, contém uma película lubrificante de líquido pleural que impede o colapso pulmonar e propicia a expansão pulmonar quando o tórax aumenta na inspiração. A cavidade pleural tem normalmente pressão subatmosférica (negativa) e torna-se mais negativa à medida que ocorre a expansão da caixa torácica e consequente tração pulmonar. A pleura parietal tem sua denominação de acordo com as estruturas que reveste: são as partes costal, mediastinal e diafragmática. A pleura parietal é sensível e inervada pelos nervos frênicos e intercostal.




O conjunto de tecidos e órgãos separando os sacos pleurais parietais dos dois pulmões, entre o esterno, anteriormente, e a coluna vertebral, posteriormente, e que vai da entrada torácica, superiormente, ao diafragma, inferiormente, é definida como espaço mediastinal. Este espaço mediastinal é dividido em compartimento superior e inferior. O mediastino superior estende-se do pericárdio à abertura superior do tórax e contém o esôfago e a traqueia, posteriormente, o timo ou seus resquícios, anteriormente, e os grandes vasos relacionados ao coração, e o pericárdio, o ducto torácico e os nervos vagos entre eles. Também chamado de cavidade mediastinal superior.




O compartimento inferior é subdividido em porções anterior, média e posterior. O mediastino anterior é limitado posteriormente pelo pericárdio, anteriormente pelo esterno, e em cada lado pela pleura. Contém tecido conjuntivo frouxo e vasos linfáticos.Também chamado cavidade mediastinal anterior. O mediastino médio é a divisão que contém o coração dentro do seu pericárdio, a aorta ascendente, a veia cava superior, a bifurcação da traqueia em brônquios, a artéria e veias pulmonares, os nervos frênicos, uma grande porção das raízes dos pulmões e o arco da veia ázigo. É a parte mais ampla do septo interpleural. Também chamada cavidade mediastinal média. O mediastino posterior é a divisão limitada posteriormente pela coluna vertebral, anteriormente pelo pericárdio e de cada lado da pleura. Contém a aorta descendente, partes da veia ázigo maior e menor e das veias intercostais superiores, o ducto torácico, o esôfago, os nervos vagos e os nervos esplâncnicos maiores. Também chamado cavidade mediastinal posterior.




A bifurcação da traqueia em dois brônquios e as raízes dos dois pulmões são incluídos por alguns autores no mediastino posterior.




Os pulmões, órgãos vitais da respiração, têm como principal função oxigenar o sangue colocando o ar inspirado próximo do sangue venoso nos capilares pulmonares. O ar e o sangue são levados a cada pulmão por meio da sua raiz, formada por uma artéria e uma veia pulmonares, por um brônquio principal e seus ramos tributários, que entram no hilo do pulmão. Os dois pulmões são piramidais, tem um ápice, uma base, três faces (costal, mediastinal e diafragmática) e três margens (anterior, inferior e posterior). O pulmão direito tem três lobos (superior, médio e inferior), separados pelas fissuras horizontal e oblíqua. O pulmão esquerdo tem dois lobos (superior e inferior) e língula, separados por uma fissura oblíqua, e apresenta uma incisura cardíaca acentuada em sua margem anterior, decorrente da posição assimétrica do coração (Figuras 23.12 e 23.13).1-6




[image: ]Figura 23.12 Lobo pulmonar direito.







[image: ]Figura 23.13 Lobo pulmonar esquerdo.







Cada lobo pulmonar é subdividido em segmentos pulmonares, que constituem unidades pulmonares completas, consideradas autônomas sob o ponto de vista anatômico. Esses segmentos broncopulmonares são importantes para a localização de doenças pulmonares, durante broncoscopia, cirurgias pulmonares e interpretação de exames radiológicos.




Divisões dos Pulmões




Pulmão direito




O pulmão direito é dividido em:






		
Lobo superior: apical, anterior e posterior;


		
Lobo médio: medial e lateral; 


		
Lobo inferior: superior, basal medial, basal lateral, basal anterior e basal posterior.







Pulmão esquerdo




O pulmão esquerdo é dividido em:






		
Lobo superior: apical posterior e anterior;


		
Língula: superior e inferior;


		
Lobo inferior: superior, basal superior, basal antero-medial e basal lateral (Figura 23.14).











Perfusão Pulmonar




[image: ]Figura 23.14 Áreas dos pulmões.







Os pulmões têm duas vias circulatórias funcionalmente distintas. Os vasos pulmonares levam sangue desoxigenado às paredes alveolares e drenam sangue oxigenado de volta ao lado esquerdo do coração. Os vasos brônquicos, muito menores e que derivam da circulação sistêmica, fornecem sangue oxigenado ao tecido pulmonar que não tem acesso imediato ao oxigênio atmosférico, isto é, àquele dos brônquios e dos bronquíolos maiores (Figura 23.15).




[image: ]Figura 23.15 Perfusão pulmonar.







A artéria pulmonar, carregando sangue parcialmente desoxigenado, se bifurca em artérias pulmonares direita e esquerda, e ao penetrarem no hilo pulmonar se ramificam formando a rede capilar alveolar, onde ocorrerá a troca gasosa. As veias pulmonares, duas de cada pulmão, drenam os capilares pulmonares, desembocando no átrio esquerdo e levando sangue oxigenado para distribuição sistêmica pelo ventrículo esquerdo.




A drenagem linfática dos pulmões segue um trajeto previsível em sua maior parte; a drenagem da maior parte do pulmão direito e do lobo superior do pulmão esquerdo segue por vias ipsilaterais até o tronco linfático direito e o ducto torácico. Entretanto, a maior parte da drenagem do lobo inferior esquerdo passa para o lado direito.




Inervação




O sistema nervoso autônomo controla muitos aspectos da função das vias aéreas, que incluem: a regulação do tônus muscular liso das vias aéreas, a secreção de muco pelas glândulas submucosas e a secreção das células caliciformes epiteliais, a permeabilidade vascular e o fluxo sanguíneo.




As fibras nervosas autônomas dos plexos pulmonares incluem as fibras parassimpáticas vagais broncoconstritoras e secretomotoras, fibras simpáticas inibitórias e vasoconstritoras e as aferentes viscerais de reflexo e dor (Figura 23.16).




[image: ]Figura 23.16 Inervação pulmonar.









Espaço Morto e Shunt





Os locais onde não ocorrem trocas gasosas, do nariz até os bronquíolos terminais, denominam-se espaço morto (no homem jovem, é de aproximadamente 150 mL). Espaço morto anatômico compreende o volume de todos os espaços do sistema respiratório com exceção dos alvéolos e das áreas relacionadas a eles. Espaço morto alveolar compreende aqueles alvéolos não funcionantes (alvéolos ventilados, mas pouco ou não perfundidos). A somatória do espaço morto anatômico com o espaço morto alveolar é o espaço morto fisiológico.




Quando o sangue desoxigenado, oriundo do coração direito, retorna ao lado esquerdo sem ser oxigenado pelo pulmão, denomina-se shunt. O sangue proveniente das artérias brônquicas também constitui sangue não oxigenado, aumentando o shunt.




Tanto a ventilação como a perfusão dos pulmões são menores nos ápices em comparação com as bases, no indivíduo em pé. Porém, a perfusão nos ápices é menor que a ventilação, ocorrendo um efeito espaço morto fisiológico nos ápices. Por outro lado, nas bases ocorre o inverso: a ventilação é menor que a perfusão, ocorrendo efeito shunt fisiológico. Durante o exercício físico, ocorre aumento do fluxo sanguíneo nos ápices, diminuindo o espaço morto e produzindo eficácia próxima da ideal.




Regulação da Respiração




O centro respiratório é responsável pelo controle da respiração, formado por grupos de neurônios localizados bilateralmente na ponte e no bulbo. Dividem-se em:






		
Grupo respiratório dorsal: é o mais importante e está localizado na porção dorsal do bulbo e responsável pela inspiração. Seus neurônios encontram- se no núcleo do trato solitário, que recebe a terminação sensitiva dos nervos vago e glossofaríngeo transmitindo sinais dos quimiorreceptores periféricos, barorreceptores e receptores pulmonares;


		
Centro pneumotáxico: controla a freqüência e o padrão respiratório e localiza-se na ponte. Transmite sinais para área inspiratória limitando-a e podendo alterar a freqüência respiratória;


		
Grupo respiratório ventral: responsável pela inspiração e expiração, localiza-se na porção ventrolateral do bulbo, nos núcleos ambíguo e retroambíguo. Essa área é ativada quando ocorre necessidade de altos níveis de ventilação pulmonar;


		
Centro apnêustico: responsável pelo envio de sinais para o grupo respiratório dorsal impedindo ou retardando o final da inspiração (pausa respiratória). Localiza-se na parte inferior da ponte.







Controle químico da respiração




O CO2 e os íons de hidrogênio em excesso no sangue exercem ação direta sobre o centro respiratório, o que não ocorre com o O2, pois não tem efeito direto significativo. A área quimiorreceptora, localizada logo abaixo da superfície ventral do bulbo é afetada pela alteração de CO2 e íons hidrogênio. Como o CO2 passa a barreira hematoencefálica com facilidade, ao contrário dos íons de hidrogênio, quando ocorrer seu aumento no sangue aumentará no líquor e no bulbo acarretando aumento dos íons de hidrogênio estimulando a respiração.




A maioria dos quimioreceptores periféricos localizam-se nos corpos carotídeos e aórticos. São mais sensíveis as alterações do O2, mas também respondem ao excesso de CO2 e íons de hidrogênio no sangue. As fibras nervosas aferentes dos corpos carotídeos cursam pelos nervos de Hering para os nervos glossofaríngeos e a seguir para o trato solitário do bulbo. As fibras nervosas aferentes dos corpos aórticos cursam pelos nervos vagos para o trato solitário do bulbo.
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Mecânica Respiratória e Controle da Respiração




Fabíola Prior Caltabeloti ▪ Bruno Melo Nóbrega de Lucena ▪ João Victor Barelli






Introdução




O movimento de ventilação pulmonar, ainda que aparentemente simples, é decorrente da interação de diversos componentes do aparelho respiratório regidos pelas Leis da Física e controlado de forma consciente e inconsciente pelo organismo.




O ar, assim como os demais fluidos, se desloca de acordo com um gradiente de pressão e, portanto, só entra nos pulmões se a pressão interna dos alvéolos for menor do que a pressão externa. Isso pode ocorrer basicamente de duas formas: a pressão alveolar se torna mais negativa em relação à pressão atmosférica ou durante a ventilação com pressão positiva, na qual uma pressão maior do que a pressão alveolar é exercida sobre as vias aéreas, forçando assim a entrada de ar nos pulmões. A primeira situação é a que se apresenta durante o curso de uma respiração normal, e a segunda é baseada no princípio físico básico que rege o processo de ventilação mecânica, seja ela invasiva ou não invasiva.1




A mecânica respiratória depende da entrada e saída de ar dos pulmões, bem como da resistência imposta pelo próprio sistema respiratório a esse processo, através da complacência e forças elásticas dos pulmões, pleuras e parede torácica, e da própria resistência intrínseca das vias aéreas superiores e inferiores.




O objetivo deste capítulo é discorrer sobre qual maneira a mecânica respiratória permite a ventilação no indivíduo normal e em condições patológicas, assim como sua aplicabilidade clínica na prática diária do anestesiologista.








▪ Músculos Respiratórios




Os músculos respiratórios são os responsáveis por causar alterações conformacionais na parede torácica, levando a alterações de pressão que causam o influxo e o efluxo de ar nos pulmões.




Músculos Inspiratórios




Os músculos da inspiração são: o diafragma, intercostais externos e músculos acessórios (esternocleidomastoídeos, escalenos e serráteis anteriores).




O diafragma é um músculo em forma de cúpula de inervação frênica bilateral. Sua ativação e contração o deslocam em direção à cavidade abdominal, aumentando o volume da caixa torácica (Figura 24.1). O deslocamento da cúpula diafragmática é de 1 a 2 cm durante a respiração fisiológica normal, podendo atingir até 10 cm em uma inspiração profunda.2




[image: ]Figura 24.1 O conteúdo abdominal é movimentado para baixo e para a frente durante a inspiração, enquanto a caixa torácica aumenta no sentido vertical. Somente na expiração forçada o diafragma se desloca para cima com o auxílio da contração dos músculos abdominais.







Os músculos intercostais externos são inervados pelos nervos intercostais (T1-T12) que, juntamente com os músculos acessórios da respiração, movimentam os arcos costais em sentido anterior e cranial, aumentando o diâmetro anteroposterior da caixa torácica. O movimento anterior das costelas e do esterno pode aumentar o diâmetro anteroposterior do tórax em até 20% durante uma inspiração forçada.1




A via final da ação da musculatura inspiratória é o aumento do volume da caixa torácica e, consequentemente, o acréscimo do volume intra-alveolar. Pela lei dos gases de Boyle-Mariotte, ou lei da transformação isotérmica, o produto da pressão e do volume de um gás em um sistema fechado é constante se a temperatura permanecer constante. Em outras palavras, considerando a caixa torácica e o espaço intra-alveolar como um sistema fechado, o aumento do volume implica uma redução da pressão para que o produto das duas grandezas permaneça inalterado, admitindo que a variação de temperatura intrapulmonar durante a inspiração é nula.




O aumento do volume alveolar reduz a pressão intra-alveolar a valores subatmosféricos, e o ar entra nos pulmões.




Músculos Expiratórios




Ao contrário da inspiração, a expiração é um processo passivo gerado pelo aumento da pressão intra- alveolar secundário às forças elásticas dos pulmões e parede torácica que tendem a colapsar os alvéolos a cada instante da respiração, originando a pressão de recuo elástico.




Durante toda a inspiração, o movimento dos músculos respiratórios acarreta uma força de tração centrífuga que vence a força de recuo elástico (centrípeta) e expande os pulmões. Quando o estímulo inspiratório cessa, a força de recuo é única e coordena o movimento de recolhimento elástico dos pulmões, aumentando a pressão intra-alveolar para valores supra-atmosféricos e forçando o ar dos pulmões para fora, culminando com a expiração.




Dessa forma, a expiração é mais bem definida pela ausência de contração da musculatura inspiratória do que pela contração dos músculos expiratórios, sendo estes relevantes apenas no processo de expiração forçada. Os principais músculos expiratórios são: os intercostais internos e músculos da parede abdominal.




Eles diminuem os diâmetros anteroposterior e craniocaudal da parede torácica, auxiliando o processo de expiração2 (Figura 24.1).





▪ Gradientes de Pressão e Propriedades do Espaço Pleural




Para compreender melhor e numericamente os gradientes de pressões gerados pelos movimentos da parede torácica, considera-se a pressão atmosférica como um referencial e, portanto, como o marco zero (0 cmH2O).




A pressão pleural é a pressão do líquido entre as pleuras parietal e visceral. Normalmente, a pressão intrapleural tem valor subatmosférico em torno de –5 cmH2O, sendo suficiente para manter os pulmões abertos em condições fisiológicas. Durante a inspiração, o movimento da caixa torácica leva ao deslocamento da pleura parietal e aumenta o vácuo entre as duas pleuras, permitindo que a pressão pleural alcance valores de – 7,5 cmH2O. Na inspiração forçada, a pressão intrapleural pode atingir até –10 cmH2O.2 Já na expiração ativa ou diante de atos expulsivos, ela pode assumir valores positivos.




A pressão alveolar é a pressão dentro dos alvéolos determinada pelo conteúdo de ar no interior dos mesmos. No repouso, a pressão alveolar é igual à da atmosfera, ou seja, de 0 cmH2O. Na inspiração, a distensão alveolar leva a uma queda de pressão, ocasionando o influxo de ar. À medida que o ar entra, a pressão alveolar aumenta e se iguala à atmosférica, chegando a 1 cmH2O na expiração por compressão elástica do pulmão.1 Esse movimento de ar para dentro e para fora dos alvéolos é gerado pelo gradiente transrespiratório.




A diferença entre a pressão alveolar e a pressão intrapleural é chamada de gradiente transpulmonar. Essa diferença é responsável por suplantar a força de recolhimento elástico e distender os alvéolos durante a inspiração. Quanto maior o gradiente transpulmonar, maior será a distensão alveolar e, consequentemente, o volume inspirado.




Já o gradiente transtorácico é criado pela diferença entre o espaço pleural e a superfície corpórea, correspondendo à pressão de abertura das vias aéreas e, portanto, responsável pela expansão ou contração do binômio pulmões e parede torácica.




Os gradientes descritos acima e a representação gráfica das pressões podem ser visualizados na figura correspondente (Figura 24.2).




[image: ]Figura 24.2 Diagrama das pressões transrespiratória, transpulmonar e transtorácica.








▪ Propriedades Físicas e Elásticas do Pulmão e Interações Pulmão-Parede Torácica




A diferença de pressão entre o ambiente e o pulmão durante a inspiração na ventilação espontânea permite a entrada do ar e é denominada driving pressure.3




O trabalho da musculatura respiratória, do qual a resultante é a driving pressure, deve ultrapassar as forças de elasticidade ou elastância pulmonar e da resistência ao fluxo das vias aéreas.4




A elastância é a propriedade que caracteriza o recolhimento pulmonar, ou seja, sua capacidade de retornar ao estado original após ter sido deformado por uma força sobre ele aplicada, considerando que seu limite elástico seja atingido ou até mesmo excedido.




A complacência pulmonar é o inverso da elastância. Ela representa a expansibilidade pulmonar e, assim, o aumento de volume induzido pelo incremento do gradiente de pressão em condições estáticas, isto é, na ausência de fluxo de ar na árvore traqueobrônquica (Complacência Pulmonar Estática – Cest). Normalmente, tal relação se apresenta de forma linear.




Seus valores normais variam de 60 a 100 mL/cmH2O3 e são constantes na faixa de volume compreendida entre 25% e 75% da capacidade vital. Os aumentos adicionais de volume requerem uma variação de pressão maior e tornam o pulmão menos complacente, já que parte dos alvéolos atingiu a distensão elástica ideal.




Na prática clínica, para se realizar a medida da complacência estática, deve-se:






		Manter o paciente em ventilação ciclada a volume (VCV);




		Realizar pausa inspiratória de 2 a 3 segundos;




		Registrar o valor da medida da pressão obtida ao final da pausa, chamada de pressão de platô (Pplatô), que equivale à pressão alveolar (Palv).5 Esta última corresponde à soma da pressão de recuo elástico (Pel) e da pressão pleural (Ppl);




		Realizar manobra de oclusão ao final da expiração para obtenção do valor total da pressão positiva expiratória (PEEPt = PEEP – PEEPi);




		Aplicar os dados obtidos na fórmula a seguir:









	

					

	

	

		

				Cest = ΔV/Pel, rs – PEEP – PEEPi

		


	






É importante lembrar que os pulmões estão dentro da caixa torácica e que a parede torácica também apresenta propriedades elásticas particulares, porém ela pode se retrair ou se mover externamente.7 Para calcular a complacência da parede torácica, utiliza-se a diferença entre a pressão intrapleural e a pressão ao redor do tórax pela fórmula apresentada abaixo. A determinação da complacência da parede torácica é relevante nas alterações patológicas de conformação da caixa torácica, porém sua aplicabilidade na prática clínica é limitada devido à necessidade de inserção de um cateter para mensuração da pressão esofágica.






	

					

	

	

		

				Ccw = VC/Pes

		


	






Onde:




Ccw é a complacência da parede torácica, VC é o volume corrente e Pes é a pressão esofágica.




Por sua vez, a complacência dinâmica (Cdin) reflete não apenas a capacidade do sistema em acomodar o volume, mas também o fluxo inspiratório, incluindo, portanto, as propriedades elásticas e resistivas do sistema respiratório.






	

					

	

	

		

				Cdin = VC/Ppico – PEEP

		


	






Onde:




VC é o volume corrente e Ppico é a pressão inspiratória máxima.




Os valores normais de complacência dinâmica se situam entre 50 e 80 mL/cmH2O.3




A resistência à distensibilidade do pulmão é definida pela razão entre o gradiente de pressão transrespiratória (Palv – pressão de abertura das vias aéreas) e o fluxo inspiratório. Ela depende da elastina presente no parênquima pulmonar e das forças de tensão superficial gerada pela interface ar-líquido do fluido que recobre a superfície alveolar.6 Cerca de um terço da resistência pulmonar está correlacionado às forças de tensão superficial. O surfactante pulmonar, uma mistura de fosfolipídios e apoproteínas produzidos pelas células alveolares tipo II, é capaz de diminuir os valores de tensão superficial de 70 mN/m para 20 mN/m, tornando os pulmões mais complacentes. Além disso, sendo os alvéolos um conjunto de esferas interligadas e em contato com o ambiente, o surfactante tem a função de prevenir a instabilidade do sistema. O surfactante é produzido sob a influência do cortisol, e sua produção se inicia ainda na fase fetal.6




A lei de Laplace7 relaciona a variação de pressão na superfície que separa dois fluidos de natureza distinta com as forças de ligação molecular, de acordo com a equação:






	

					

	

	

		

				p = 2T/r

		


	






Onde:




T é a tensão superficial e r o raio do alvéolo.




De acordo com essa lei, a pressão do alvéolo aumenta progressivamente com a diminuição de seu raio e gera um feedback positivo que instabiliza o alvéolo e ocasiona o seu colapso. Entretanto, a concentração do surfactante aumenta durante o seu fechamento e se torna ainda mais eficiente em prevenir o colapso, mantendo assim a estabilidade do sistema. Desse modo, o surfactante mantém a tensão superficial proporcionalmente ao raio alveolar, prevenindo a transudação dos líquidos capilares.




A curva de histerese pulmonar que relaciona a pressão de insuflação pulmonar e o volume também é influenciada pela presença do surfactante. Analisando a curva, é possível notar que a complacência pulmonar é maior sem a tensão superficial do que quando preenchido com ar. Além disso, na curva percebe-se que a pressão para manter o mesmo volume pulmonar é menor na curva expiratória do que na inspiratória (Figura 24.3).




[image: ]Figura 24.3 Curva de histerese pulmonar e modificações relacionadas à tensão superficial.







A resistência do sistema respiratório compreende a pulmonar e a da parede, chegando a valores em torno de 30%. A resistência do sistema respiratório pode ser calculada pela seguinte fórmula:






	

					

	

	

		

				Rsr = Pel, rs/V

		


	






Onde:




Pel, rs é a pressão resistiva do sistema respiratório e V é o fluxo pulmonar.




Já a resistência pulmonar se subdivide em dois componentes, sendo a principal contribuição proveniente da resistência das vias aéreas (Rva) e, em segundo lugar, a tecidual, com apenas 5% a 10% da resistência pulmonar.




A resistência das vias aéreas depende do fluxo de ar, das dimensões das vias aéreas e do tipo de gás. Pela Lei de Poiseuille,6 notamos que, diante da mudança no comprimento e no raio de um tubo, a pressão necessária para gerar o deslocamento dentro dele depende diretamente do comprimento e é inversamente proporcional à quarta potência do raio, sendo diretamente proporcional à viscosidade do gás. Segue fórmula abaixo:






	

					

	

	

		

				ΔP = 8 . L . η . V/π . R3


		


	






Onde:




L é o comprimento do tubo, η a viscosidade do gás, V o fluxo aéreo, π é 3,14 e R é o raio do tubo.




Em situações de baixo fluxo aéreo, essa equação é válida. As moléculas de ar se movimentam paralelamente às paredes do tubo, e esse fluxo é denominado laminar, sendo reconhecido nas vias aéreas mais periféricas ou nas grandes vias aéreas durante a respiração basal. Na presença de fluxos mais elevados, as linhas de fluxo se portam de forma caótica e geram um fluxo turbilhonar.




Para diferenciar esses fluxos, utiliza-se o número de Reynolds (Re), que é influenciado pelo formato do tubo, propriedades do gás e pelo fluxo aéreo.






	

					

	

	

		

				Re = 4r . v . D/π . η

		


	






Onde:




r é o raio, v a velocidade, D a densidade do gás, π é 3,14 e η a viscosidade do gás.




A Tabela 24.1 mostra o número de Reynolds e seus respectivos fluxos.






	Tabela 24.1 Número de Reynolds e respectivos fluxos.

	

		

		

	

	

		

				Fluxos

				Re

		


		

				Laminar

				0 a 2.000

		


		

				Crítico

				2.000 a 4.000

		


		

				Transicional

				4.000 a 10.000

		


		

				Turbulento

				Acima de 10.000

		


	






Sendo a resistência ao fluxo a pressão dividida por ele, chega-se à seguinte equação:






	

					

	

	

		

				R = 8 . L . η/π . r3


		


	






O valor de resistência normal se situa entre 4 e 8 cmH2O/L/s,8 e o ponto de maior resistência se encontra nas grandes vias aéreas. Nos indivíduos submetidos à intubação traqueal, considerando os fatores que permanecem constantes, temos a seguinte compreensão da equação de Poiseuille:






	

					

	

	

		

				V(fluxo) = ΔP . r3


		


	






Dessa forma, a alteração do raio é o fator mais contributivo para a variação da resistência para fornecimento de um fluxo inalterado.7 Tanto a diminuição do calibre do tubo orotraqueal quanto situações que reduzem a luz da árvore traqueobrônquica, como broncoespasmo, geram aumento da resistência. Além disso, entre a traqueia e os brônquios observa-se a alta velocidade do gás e, portanto, a presença do fluxo turbulento.9




Com o aumento da insuflação pulmonar, a resistência das vias aéreas se reduz em razão da interdependência.





▪ Monitorização Pulmonar




A monitorização pulmonar é mandatória em pacientes sob ventilação mecânica, permitindo, através da análise de dados e gráficos, a realização de diagnósticos, programação de metas terapêuticas, a mensuração do impacto do ventilador no sistema respiratório e sua interação com o paciente.




Basicamente, a análise gráfica é feita com a plotagem de dados numa linha temporal ou com a observação da interação de duas variáveis em um espaço de tempo (por exemplo: curva de pressão × volume). Essas informações, quando correlacionadas com outros dados (fluxo, volume etc.), permitem inferir valores da física do sistema respiratório, tais como complacência e resistência pulmonar.




A seguir serão definidos conceitos correlacionando-os com exemplos práticos, facilitando sua interpretação.




Curva de Pressão de Vias Aéreas




A pressão das vias aéreas pode ser dividida em dois componentes: o resistivo e o elástico. O resistivo é aquele que surge da interação entre o fluxo e o sistema respiratório. Já o elástico é decorrente da acomodação do volume respiratório nesse sistema. Somam-se a esses os valores de pressão positiva expiratória final (PEEP), PEEP intrínseca (PEEPi) ou auto-PEEP e a pressão muscular exercida pelo paciente (Pmus).






	

					

	

	

		

				Paw = Pressão resistiva + Pressão elástica + PEEP + PEEPi – Pmus

		


	






Onde:




Paw é a pressão das vias aéreas; pressão resistiva é: volume corrente/resistência da via aérea; pressão elástica é: ∆Volume/Complacência.




Baseado na fórmula acima, cabem algumas considerações práticas:






		Aumento do fluxo leva ao aumento isolado da pressão resistiva.


		Aumento do volume interfere tanto na pressão resistiva quanto na pressão elástica.


		O uso da musculatura pelo paciente pode levar a um aumento da pressão das vias aéreas independente dos parâmetros programados.







Plotando-se o dado da pressão no tempo, observa-se uma curva onde é possível caracterizar até quatro diferentes momentos no ciclo respiratório:






		Pressão de Pico




		Pressão de Platô




		PEEP




		Auto-PEEP







A Figura 24.4 mostra a curva de pressão versus tempo.




[image: ]Figura 24.4 Curva de pressão x tempo.







Pressão de Pico




A pressão de pico é a resultante da resistência das vias aéreas, da elastância pulmonar e da parede torácica ao fluxo instituído pelo ventilador.10 Isto é, após ser desencadeado um ciclo respiratório, o fluxo inspiratório deflagrado não chega ao alvéolo livre de resistência. Inicialmente, ao passar pelas vias aéreas, a resistência das mesmas se opõe ao fluxo. Chegando ao pulmão, a elastância dele e da parede torácica é contrária ao fluxo de entrada.




Lembrando a fórmula apresentada anteriormente, pode-se concluir que o aumento do fluxo isolado leva ao aumento da pressão de pico de forma isolada.




Pressão de Platô (Ppl)




Ao ser realizada uma pausa inspiratória no ventilador mecânico de 0,5 a 2 segundos, obtém-se a pressão de platô. Essa pressão mostra a acomodação do volume inspirado no sistema respiratório. Por não haver qualquer fluxo no sistema respiratório no momento da pausa, a Ppl representa diretamente a elastância pulmonar e torácica.10,11 Nota-se que a diferença entre a Ppico e a Ppl deve-se ao fluxo inspiratório.




Recordando mais uma vez a fórmula apresentada acima, conclui-se que o aumento do volume corrente (VC) leva ao aumento das pressões de pico e de platô.




PEEP




No ciclo expiratório, o volume pulmonar não mobilizado gera uma pressão: a pressão expiratória positiva ao final da expiração. A PEEP é uma das variáveis definidas na ventilação mecânica. No entanto, nem sempre a pressão desejada é aquela mensurada. A explicação desse fenômeno vem a seguir.




Auto-PEEP ou PEEP intrínseca




Algumas vezes o tempo escolhido para expiração não é adequado para a saída de todo o volume entregue durante a ventilação mecânica. A somatória desses volumes residuais gera uma pressão adicional à PEEP desejada: a Auto-PEEP10,12 (Figura 24.5).




[image: ]Figura 24.5 Auto-PEEP ou PEEP.







Para medir a auto-PEEP é realizada a pausa expiratória de 0,5 a 2 segundos na ventilação mecânica.




Pressão Muscular (Pmus)




Pacientes bem sedados, sob efeito de bloqueadores neuromusculares e/ou bem sincronizados com o ventilador, têm efeito pressórico desprezível na via aérea. No entanto, o uso da musculatura de forma assíncrona com o ventilador pode levar ao aumento da pressão das vias aéreas de forma independente dos parâmetros colocados, gerando a pressão muscular.




Estresse-index




A análise do gráfico de pressão no modo volume controlado com fluxo constante dá importantes informações. Através da evolução dessa curva (Figura 24.6), consegue-se inferir se existe a necessidade de aumento da PEEP ou diminuição do volume a fim de se evitar hiperdistensão.10




[image: ]Figura 24.6 Curva de pressão-tempo.







A primeira curva sinaliza a homogeneidade na abertura alveolar; alvéolos mantidos abertos pela PEEP e se distendendo de forma homogênea com a entrada do volume corrente. A segunda mostra que, ao final da inspiração, uma quantidade menor de volume leva a um aumento desproporcional da pressão, ou seja, há uma hiperdistensão alveolar nesse ponto. Já na terceira curva observa-se a presença de alvéolos fechados enquanto outros ainda estão abertos, isto é, existe uma heterogeneidade na curva. Dessa forma, um aumento da PEEP ocasionaria uma homogeneização na quantidade de alvéolos abertos, possibilitando a correção da distorção apresentada nesse último gráfico.




Curva Pressão-volume




A curva pressão-volume (Figura 24.7) é uma forma de distribuição de dados em que se dispõe o volume em função da pressão. Sua análise dá uma medida direta da complacência pulmonar.10




[image: ]Figura 24.7 Curva pressão-volume.







Esse tipo de gráfico é de grande valia em pacientes com Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo (SDRA). Nesse grupo de pacientes, com o auxílio da curva pressão-volume, é possível obter o melhor volume em função da PEEP e, dessa maneira, inferir a PEEP “ideal” para otimizar o recrutamento alveolar.




LOOP Fluxo-volume




A Figura 24.8 correlaciona o fluxo em função do volume, permitindo uma análise da presença de secreção em vias aéreas, bem como a avaliação de obstrução do fluxo (ex. broncoespasmo) e a sua resposta terapêutica ao uso dos broncodilatadores (Figura 24.9).




[image: ]Figura 24.8 Curva de fluxo mostrando aspecto “serrilhado”, característico da presença de secreção nas vias aéreas.







[image: ]Figura 24.9 Curva de fluxo-volume evidenciando o desempenho pré e pós-broncodilatador.







Monitorização do Enchimento e Esvaziamento Pulmonar




O tempo que os alvéolos levam para serem insuflados ou esvaziados chama-se constante de tempo. Na física da mecânica respiratória, a constante de tempo é igual ao produto da complacência x resistência.






	

					

	

	

		

				Constante de tempo (Ʈ) = resistência × complacência

		


	






Logo, resistências e/ou complacências aumentadas levam a um maior tempo para insuflar ou esvaziar um alvéolo.




O valor de 1 Ʈ é capaz de insuflar ou esvaziar em 63% o volume alveolar, 2 Ʈ em 87%, 3 Ʈ em 95%, 4 Ʈ em 98% e 5 Ʈ > 99%.




Em termos práticos, essa fórmula pode ser aplicada nos pacientes que apresentam um tempo expiratório prolongado. Entretanto, surge o questionamento do intervalo de tempo necessário para a expiração do paciente, evitando assim a Auto-PEEP. O cálculo da constante de tempo dá essa resposta.




Imagens




Além da análise das curvas que permitem a adequada avaliação da monitorização pulmonar, as complicações decorrentes da ventilação mecânica podem ser detectadas com o auxílio de exames complementares. A radiografia de tórax é um dos exames mais amplamente utilizados, porém tem limitações relacionadas à técnica e à emissão de radiação. Já a tomografia computadorizada de tórax, considerada o padrão-ouro, também apresenta como desvantagem a emissão de radiação, além das diversas dificuldades relacionadas ao transporte do paciente.




O ultrassom de tórax à beira do leito surge nesse cenário como ferramenta de extrema relevância, livre de radiação, com curva de aprendizado rápida, possibilitando uma análise semiquantitativa do pulmão tanto para orientar o diagnóstico quanto para seguimento da evolução do paciente em ventilação mecânica.13




Diversos estudos já evidenciaram a importância do escore de ultrassom pulmonar (Lung Ultrasound Score – LUS) na prática clínica diária, como: evolução da Síndrome do Desconforto Respiratório Agudo (SDRA),14 recrutamento alveolar à beira do leito,15 reaeração pulmonar após antibioticoterapia de pneumonia associada à ventilação mecânica,16 deterioração pulmonar após expansão volêmica em pacientes com choque séptico e SDRA,17 desmame de ventilação mecânica,18 predição de resposta à posição prona,19 entre outros.




Além do ultrassom de tórax, podemos utilizar a tomografia de impedância elétrica (TIE) para avaliar o recrutamento alveolar em diferentes cenários. Através de sinais elétricos de alta frequência e baixa intensidade, podemos obter imagens em tempo real e apreciar o desempenho pulmonar de forma mais detalhada. Em um grupo de 12 pacientes submetidos à cirurgia laparoscópica, a TIE possibilitou a seleção da PEEP ideal para melhora da complacência estática após a insuflação do pneumoperitôneo, sem aumentar significativamente a hiperdistensão ou ocasionar efeitos indesejáveis na hemodinâmica. Sendo assim, o anestesiologista dispõe de uma ferramenta não invasiva que pode ser utilizada no perioperatório, em cirurgias selecionadas, para propiciar o emprego de uma estratégia ventilatória protetora para o seu paciente.20









▪ Controle da Respiração




O controle respiratório humano envolve um complexo de vias aferentes e eferentes integradas no Sistema Nervoso Central sob a influência de fatores externos. A respiração tem como função primordial promover a oferta de oxigênio (principal comburente na produção energética celular) e a eliminação do gás carbônico (produto da respiração celular). É evidente que um mecanismo tão importante para a vida humana evolutivamente tenha se adaptado em um processo complexo capaz de controlar toda a homeostase do organismo.




Este capítulo discorre sobre como o nosso sistema respiratório é organizado anatômica e funcionalmente, suas influências externas e, principalmente, os mecanismos que o corpo humano desenvolveu para criar um processo rítmico, interligado aos demais órgãos e sistemas do corpo, e adaptado ao meio ambiente por meio das funções cognitivas superiores.





▪ Organização Neurofisiológica do Centro Respiratório




O centro respiratório está localizado no tronco cerebral e é o principal ponto de integração de estímulos aferentes e eferentes controladores da respiração. Pode ser didaticamente dividido em dois centros bulbares (grupo respiratório central e dorsal) e dois centros pontinos (centro pneumotáxico e apnêustico).




Grupo Respiratório Dorsal




Situado na região posterior (dorsal) do bulbo bilateralmente, é o principal responsável pelo início do processo de inspiração e ritmo respiratório de base. A maioria dos seus neurônios está localizada no interior do núcleo do trato solitário,21 primariamente sensitivo, recebendo aferências viscerais gerais e especiais que penetram no tronco encefálico pelos VII (facial), IX (glossofaríngeo) e X (vago) pares cranianos22 (Figura 24.10). Antes de penetrarem no núcleo do trato solitário, as aferências descendem pelo trato homônimo.




[image: ]Figura 24.10 Elementos constituintes da aferência do estímulo respiratório.







O grupo respiratório dorsal é composto de neurônios que emitem potenciais de ação neuronal inspiratórios21 em um padrão rítmico à semelhança dos potenciais de ação das células do nó sinoatrial do coração. Ou seja, mesmo quando o tronco cerebral é seccionado acima do bulbo e todas as aferências do trato solitário são interrompidas, o grupo respiratório dorsal continua emitindo descargas neuronais repetidas e controlando o processo inspiratório.23




Os neurônios inspiratórios do grupo dorsal emitem eferências aos músculos inspiratórios (sobretudo o diafragma) e são capazes de controlar tanto a frequência como a intensidade do movimento inspiratório. Esses neurônios também são responsáveis pela interrupção da inspiração (processo ativo da respiração) e, por conseguinte, pelo início da expiração (processo passivo), comandados pelas forças elásticas retráteis do pulmão, pleura e caixa torácica.




Grupo Respiratório Ventral




O grupo respiratório ventral se situa nos núcleos ambíguo (cranial) e retroambíguo (caudal) do bulbo e é composto de neurônios inspiratórios e expiratórios. Embora a atividade neuronal esteja quiescente durante a respiração normal, esse grupo de neurônios tem sua atividade principalmente durante grandes esforços respiratórios (sobretudo exercício físico),21 funcionando como uma rede de apoio aos neurônios do grupo respiratório dorsal, com quem mantém sinapses modulatórias.




A região cranial do grupo respiratório ventral é composta basicamente de motoneurônios vagais que inervam a musculatura acessória das vias aéreas superiores ipsilateral, enquanto a região caudal é responsável pelo comando expiratório e inspiratório dos neurônios motores dos músculos intercostais.




Centro Apnêustico




Ainda que a localização exata de seus neurônios seja desconhecida, sabe-se que o centro apnêustico se situa na parte inferior da ponte caudal ao centro pneumotáxico. Os estímulos do centro apnêustico prolongam o tempo inspiratório imposto pelos neurônios do grupo dorsal.23 A secção da ponte em sua região média (ou lesões do centro pneumotáxico) separa os dois centros respiratórios pontinos e a predominância apnêustica leva o padrão respiratório a inspirações prolongadas interpostas por escapes expiratórios. O centro apnêustico é inibido pelo centro pneumotáxico e pelo reflexo de estiramento pulmonar de Hering-Breuer, cuja via aferente é o vago. Em modelos experimentais, a secção bilateral do vago acentua a respiração apnêustica induzida pela lesão do centro pneumotáxico,24,25 sinalizando a importância desses dois mecanismos no controle do centro apnêustico.




Centro Pneumotáxico




Esse importante regulador da inspiração está situado no núcleo parabraquial bilateralmente, na região superior da ponte, rostral ao centro apnêustico. Seus neurônios exercem ação modulatória (principalmente inibitória) sobre os neurônios do centro apnêustico e indiretamente controlam o final do estímulo inspiratório dos neurônios do grupo respiratório ventral.23




O centro pneumotáxico, portanto, atua no ajuste fino do comando respiratório, controlando principalmente a frequência respiratória e indiretamente a intensidade da respiração. Quando o sinal emitido pelo centro pneumotáxico é intenso, a inspiração é abreviada e naturalmente a frequência aumenta e o volume inspiratório diminui. Por outro lado, quando o sinal é fraco, a predominância apnêustica retarda o desligamento do estímulo inspiratório e a inspiração se prolonga fazendo com que a frequência respiratória caia e o volume inspiratório seja maior.23




As estruturas constituintes do centro respiratório podem ser observadas na Figura 24.11.




[image: ]Figura 24.11 Componentes do centro respiratório.








▪ Mecanismos de Controle da Respiração




Impulsos Respiratórios Rítmicos




O controle respiratório depende de um ritmo respiratório basal imposto pelos neurônios inspiratórios do grupo respiratório ventral do bulbo. Esses neurônios disparam impulsos inspiratórios periodicamente, e toda a interferência exercida por fatores externos no controle respiratório se faz alterando (prolongando ou abreviando) esses estímulos.




Controle Químico




Um dos principais mecanismos de controle do centro respiratório é a sua capacidade de detectar e modular a ventilação de acordo com as variações de pH e concentração de íons hidrogênio no sangue.




No bulbo há neurônios que ocupam uma área quimiossensível (Figura 24.12) e que exercem efeito estimulatório direto sobre os centros inspiratórios bulbares. Esses neurônios estão situados na superfície ventral do bulbo e, apesar de serem sensíveis ao dióxido de carbono (CO2), são estimulados primariamente por íons hidrogênio contidos no líquido intersticial do bulbo e líquido cefalorraquidiano (líquor).




[image: ]Figura 24.12 Quimiorreceptores centrais.







Entretanto, é importante lembrar que a maior parte dos íons hidrogênio do líquor é gerada a partir da reação química entre a água e o gás carbônico provenientes do sangue, e não por difusão passiva desses íons a partir do plasma. Isso porque a barreira hematoencefálica é mais permeável ao gás carbônico do que aos íons hidrogênio. Dessa forma, conclui-se que, apesar de os neurônios quimiossensíveis do bulbo serem estimulados basicamente por íons hidrogênio, o principal determinante da modulação central quimiossensível da respiração é a pressão parcial de dióxido de carbono (PaCO2) do plasma sanguíneo, e não o pH.21,26




A ventilação alveolar aumenta progressivamente com o aumento da PaCO2 plasmática, chegando a duplicar quando a PaCO2 atinge 45 mmHg e aumenta cerca de oito vezes quando a PaCO2 atinge 70 mmHg.21




Esse efeito da PaCO2 na ventilação alveolar é mais eficiente na fase aguda (24 a 48 horas) em situações nas quais um mecanismo adaptativo rápido é necessário. Entretanto, após esse período, os rins começam a reter bicarbonato, o sistema tampão natural consome os íons hidrogênio do plasma e do líquor, e essa resposta cai a 20% da inicial.21




Além disso, as alterações do estado de vigília como sono, narcose e anestesia geral podem, em diferentes graus, alterar a responsividade da zona quimiossensível bulbar às variações da PaCO2 e íons hidrogênio.23




Resposta à Hipóxia




Outro mecanismo importante de regulação da frequência e da intensidade dos movimentos respiratórios é a pressão parcial de oxigênio (PaO2). No arco aórtico e na região da bifurcação das carótidas, existem quimiorreceptores capazes de detectar variações na PaO2 e de transmitir a informação ao grupo respiratório dorsal por via aferente vagal e glossofaríngea, respectivamente.




A ventilação alveolar permanece inalterada até os valores de PaO2 estarem próximos de 80 mmHg. Quando a PaO2 atinge 60 mmHg, a ventilação alveolar dobra e a partir desse ponto ela cresce exponencialmente com o decréscimo da PaO2.23,26





▪ Reflexos Respiratórios




Além da ritmicidade basal e das influências das variações da PaCO2 e PaO2 no plasma, fatores externos e reflexos autonômicos são capazes de influenciar o ritmo respiratório.21,23




Controle Voluntário da Respiração




Vias aferentes provenientes do telencéfalo exercem controle voluntário sobre a respiração e integram o sistema límbico ao centro respiratório. Não se deve esquecer que os mecanismos químicos de controle preponderam sobre o controle voluntário da respiração.




Reflexo de Hering-Breuer




O estímulo inicial é o estiramento de receptores presentes na musculatura lisa de pequenas e grandes vias aéreas durante a hiperinsuflação pulmonar (em geral três vezes o valor normal do volume corrente). O estímulo ascende ao tronco cerebral via nervo vago e interrompe o estímulo inspiratório do grupo respiratório dorsal.




Receptores J




São receptores presentes na interface dos alvéolos com a parede capilar e ativados em situações de alteração na perfusão do pulmão, sendo os responsáveis pela dispneia. Além disso, são estimulados por substâncias químicas irritativas e, nessas situações, podem causar broncoespasmo e taquidispneia.




Reflexo de Mergulho




A simples imersão da cabeça na água ativa receptores da mucosa nasal, que desencadeiam reflexos de apneia, bradicardia e vasoconstrição pela via trigeminal.




Reflexos de Tosse e Espirro




O reflexo de tosse é estimulado por substâncias irritativas em contato com receptores químicos e mecânicos das vias aéreas, originário nas vias aéreas superiores e árvore traqueobrônquica, sendo a aferência vagal. Já o reflexo de espirro é desencadeado por receptores da mucosa nasal por via trigeminal e olfatória. Em pacientes portadores de pneumopatias como asma e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), esses receptores podem desencadear broncoconstrição.




Resposta à Dor




As vias nociceptivas ascendentes também possuem sinapses capazes de causar taquipneia.




Reflexos Mecânicos de Músculos e Tendões




São capazes de enviar estímulos e modular o centro respiratório em resposta a estímulos mecânicos localizados nos músculos e tendões. Esse mecanismo é particularmente importante na adaptação respiratória ao exercício físico.





▪ Considerações Finais




A compreensão da mecânica respiratória é essencial na prática clínica do anestesiologista, pois possibilita o diagnóstico e o seguimento de alterações pulmonares. O desenvolvimento tecnológico propiciou a utilização da monitorização da ventilação mecânica, através da interpretação das diferentes curvas já disponíveis nos ventiladores atuais. Realizar um suporte ventilatório adequado, fundamentado na monitorização e correlacionado com o exame clínico, pode minimizar lesões decorrentes da ventilação em pacientes saudáveis e com patologias pulmonares.
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Difusão e Transporte de Gases




Talison Silas Pereira ▪ João Manoel Silva Junior






Difusão




As trocas gasosas entre o meio e as superfícies respiratórias ocorrem por meio da difusão. Em linhas gerais, difusão é o movimento de partículas de uma região em que elas estão em maior concentração, para outra em que estão em menor concentração. As moléculas dos gases estão em permanente movimento, em alta velocidade, e colidem ininterruptamente, umas com as outras, mudando de direção até colidir com novas moléculas. Esse processo gera a energia utilizada para a difusão.




A difusão de gases ocorre da mesma forma, no interior de uma massa gasosa, nos gases dissolvidos em líquidos como água ou sangue, ou através de membranas permeáveis aos gases. Se em um quarto completamente fechado, introduzirmos através da porta, um determinado volume de um gás, ao final de algum tempo, a concentração do gás será a mesma em todos os pontos do quarto. Isto se explica pela difusão do gás, no ambiente em que foi colocado.




A difusão, portanto, é um processo que tende a igualar a diferença de concentração de uma substância, pela migração de moléculas da área de maior concentração para a área de menor concentração.




A pressão exercida por um gás sobre uma superfície, é o resultado do impacto constante das moléculas do gás em permanente movimento, contra a referida superfície. Quanto maior o número de moléculas do gás, ou seja, quanto maior a sua concentração, tanto maior será a pressão exercida pelo gás.1




Nas misturas gasosas, como o ar atmosférico, a pressão exercida pela mistura equivale à soma das pressões exercidas por cada gás que compõe a mistura. Como a pressão de cada gás depende da movimentação das suas moléculas, a pressão exercida pelo gás tem relação direta com a sua concentração na mistura.




A pressão dos gases é habitualmente expressa em milímetros de mercúrio (mmHg). O padrão de comparação da pressão dos gases é a pressão barométrica ou pressão atmosférica. A pressão atmosférica ao nível do mar, corresponde a 760 mmHg, equivalente à 1 atmosfera (atm). Esse valor constitui a soma das pressões exercidas pelos gases que compõem o ar: nitrogênio, oxigênio, dióxido de carbono e vapor d’água.




Para que o gás oxigênio possa se difundir do ar para os pulmões é preciso haver concentração mais elevada do gás no ar que no sangue circulante. Por outro lado, para que o gás carbônico se difunda dos pulmões para o ar circundante é necessário que a concentração desse gás seja mais elevada no sangue que no meio circundante.2




A concentração de um determinado gás, seja no ar ou na água, é expressa em termos de sua pressão parcial. A pressão exercida por cada gás em uma mistura é chamada pressão parcial ou simplesmente tensão e é representada pela letra P (maiúscula), seguida da designação química do gás. Portanto, as pressões parciais dos gases do ar atmosférico são designadas pelos termos PO2, PCO2, PN2, PH2O, referindo-se respectivamente às pressões parciais do oxigênio, do dióxido de carbono, do nitrogênio e do vapor d’água.3




As pressões parciais do gás oxigênio (PO2) e do gás carbônico (PCO2) no ar atmosférico são, respectivamente, da ordem de 160 mmHg e 0,3 mmHg (Tabela 25.1). Portanto, o ar que inspiramos possui PO2 igual a 160 mmHg e PCO2 igual a 0,3 mmHg. No interior dos pulmões o ar inspirado se mistura com o ar residual, de modo que as pressões parciais do gás oxigênio e do gás carbônico passam a ser, respectivamente, 100 mmHg e 40 mmHg (Figura 25.1).3
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[image: ]Figura 25.1 Esquema da troca dos gases entre alvéolo e sangue.







O sangue venoso que chega aos capilares sanguíneos dos pulmões, por sua vez, tem PO2 igual a 40 mmHg e PCO2 igual a 45 mmHg. Como o PO2 do ar pulmonar (104 mmHg) é maior que a do sangue dos capilares pulmonares (40 mmHg), ocorre difusão de gás oxigênio do ar pulmonar para o sangue. Por outro lado, como a PCO2 do sangue dos capilares (45 mmHg) é maior que a PO2 do ar pulmonar (40 mmHg), ocorre difusão do gás carbônico do sangue para os pulmões. Ao passar pelos capilares dos tecidos corporais, o sangue cede o gás oxigênio obtido nos pulmões e adquire gás carbônico (Figura 25.2).4




[image: ]Figura 25.2 Transferência do oxigênio pelo tempo em situação normal e anormal.








▪ Propriedades que determinam a difusão




Quando um gás sob pressão é colocado em contato com a água, as suas moléculas penetram na água e se dissolvem, até atingir o estado de equilíbrio, em que a pressão do gás dissolvido na água é exatamente igual à sua pressão na fase gasosa.




A concentração de um gás em uma solução depende do seu coeficiente de solubilidade. Alguns tipos de moléculas são física ou quimicamente atraídas pela água, enquanto outros tipos são repelidos.




Quando as moléculas são atraídas pela água, uma maior quantidade pode se dissolver nela. Os gases que se dissolvem em maior quantidade na água, têm, portanto, um maior coeficiente de solubilidade. O dióxido de carbono tem um elevado coeficiente de solubilidade quando comparado ao oxigênio e outros gases.




Quando uma mistura de gases entra em contato com a água, como ocorre no organismo humano, esta tem propensão a evaporar para dentro da mistura gasosa e umidificá-la. Isto resulta do fato de que as moléculas de água, como as dos gases dissolvidos, estão continuamente escapando da superfície aquosa para a fase gasosa. A pressão que as moléculas de água exercem para escapar através da superfície aquosa é chamada pressão do vapor d’água, que à temperatura de 37º C é de 47 mmHg. A pressão do vapor d’água, da mesma forma que a pressão parcial de qualquer gás, tende a aumentar com a temperatura. Aos 100 ºC, temperatura de ebulição da água, a pressão do vapor d’água é de 760 mmHg.




Embora a diferença de pressão ou de concentração e o coeficiente de solubilidade sejam importantes na difusão dos gases, outros fatores influem na velocidade da difusão, como o peso molecular do gás, a distância a percorrer para equalizar a concentração e a área da superfície disponível para a difusão. Quanto maior o peso molecular do gás, menor a velocidade com que a sua difusão se processa; quanto maior a distância a ser percorrida pelas moléculas do gás, mais lentamente se processará o equilíbrio de sua concentração e, quanto maior a superfície disponível para a difusão de um gás, maior será a velocidade da difusão. Este princípio é de muita utilidade no cálculo da área ideal das membranas nos oxigenadores, em relação ao fluxo de sangue, para resultar em uma efetiva troca de gases.




As características gerais da difusão dos gases permitem quantificar a rapidez com que um determinado gás pode se difundir, denominada coeficiente de difusão. O oxigênio, pelas suas características de difusão nos organismos vivos, tem o coeficiente de difusão 1. A difusão dos demais gases é quantificada em relação ao oxigênio.5




Os gases respiratórios têm grande solubilidade em gorduras e, por essa razão, podem difundir com facilidade através das membranas celulares, ricas em lipídios. A velocidade de difusão de um determinado gás no interior das células e tecidos, inclusive a membrana respiratória, depende basicamente da sua velocidade de difusão na água, já que a passagem pela membrana celular praticamente não oferece obstáculo. A difusão dos gases respiratórios através a membrana alvéolo-capilar e através dos demais tecidos do organismo se processa de acordo com o coeficiente relativo de difusão. Aqueles dados nos indicam que o CO2 se difunde cerca de 20 vezes mais rapidamente do que o oxigênio (Tabela 25.2).6






	Tabela 25.2 Fatores que Influenciam o Volume de Transferência dos Gases por Unidade de Tempo (750 Msec).
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▪ Transporte do O2 e do CO2





Muitos animais apresentam no sangue ou na hemolinfa, substâncias coloridas denominados pigmentos respiratórios. Essas substâncias são capazes de se combinar com o gás oxigênio, aumentando significantemente a capacidade de transporte desse gás pelo corpo. Os principais pigmentos respiratórios presentes nos animais são a hemoglobina e a hemocianina.4




Se no sangue humano não houvesse hemoglobina ele seria capaz de transportar apenas 2% do gás oxigênio de que o corpo necessita.




A hemoglobina é uma proteína constituída por quatro cadeias polipeptídicas associadas a um grupamento químico denominado grupo heme, que contém ferro. Uma molécula de hemoglobina (Hb) é capaz de se combinar com quatro moléculas de gás oxigênio, formando a oxiemoglobina.






	

					

	

	

		

				Hb + 4 O2 ---> Hb (O2)4

		


	






Se partirmos para análise do transporte, a hemoglobina possui a capacidade de transportar cerca 1,39 mL/g de oxigênio; isto significa que cada grama de hemoglobina completamente saturada é capaz de se ligar a 1,39 mL de oxigênio. Surpreendentemente, porém, a literatura fornece coeficientes diferentes, variando de 1,32 a 1,39, o que se deve aos diferentes pesos moleculares que são atribuídos à molécula de hemoglobina, como resultado da existência de vários subtipos de hemoglobina com seus próprios pesos moleculares. A concentração de oxigênio transportado pela hemoglobina é calculada usando a seguinte fórmula:






	

					

	

	

		

				CHbO2 (mL/dL) = 1.39×Hb×SO2


		


	






A hemoglobina está presente no sangue de todos os vertebrados, alojada no interior das hemácias. Alguns invertebrados como certas espécies de anelídeos, de nematelmintos, de moluscos e de artrópodes, possuem hemoglobina dissolvida na hemolinfa. A hemocianina é uma proteína que contém átomos de cobre em sua composição. É encontrada em muitas espécies de moluscos e de artrópodes dissolvida na hemolinfa. Quando combinadas com moléculas de gás oxigênio, a hemocianina se torna azulada. Em sua forma livre, entretanto, ela é incolor.




No homem e em outros mamíferos, cerca de 5% a 7% do gás carbônico liberado pelos tecidos dissolvem-se diretamente no plasma sanguíneo e, assim, é transportado até os pulmões. Outros 23% se associam a grupos amina da própria hemoglobina e de outras proteínas do sangue, sendo por elas transportados.




A maior parte do gás carbônico liberado pelos tecidos (cerca de 70%) penetra nas hemácias e é transformado, por ação da enzima anidrase carbônica, em ácido carbônico, que posteriormente se dissocia nos íons H+ e bicarbonato.






	

					

	

	

		

				CO2 + H2O ---> H2CO3 ---> H+ + HCO3


		


	






Os íons H+ se associam a moléculas de hemoglobina e de outras proteínas, enquanto os íons bicarbonato se difundem para o plasma sanguíneo, onde auxiliam na manutenção do grau de acidez do sangue (Tabela 25.3).






	Tabela 25.3 Porcentagens do Transporte de CO2.
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				Dissolvido no plasma 

				7%

		


		

				Ligado a proteínas

				23%

		


		

				Bicarbonato

				70%

		


	






Um processo inverso ao que ocorre nos capilares dos tecidos acontece nos pulmões. Aí as moléculas de gás carbônico e os íons H+ se dissociam das proteínas. No interior das hemácias os íons H+ se combinam ao bicarbonato, reconstituindo o ácido carbônico. Este, por ação da enzima anidrase carbônica, é, então, decomposto em gás carbônico e água.





▪ Trocas Gasosas




A difusão dos gases é, para a respiração, um processo físico importante, pois é através dela que o O2 do meio externo passa para as células e o CO2 segue em sentido oposto, ou seja, enquanto o oxigênio é captado, o dióxido de carbono é liberado para o meio externo.




As trocas gasosas se dão entre o ar alveolar e o sangue contido nos capilares. O sangue proveniente dos tecidos é rico em gás carbônico e pobre em oxigênio. O ar alveolar é rico em oxigênio e pobre em gás carbônico.




O gás carbônico se difunde do sangue para o ar alveolar, deixando livres as moléculas de hemoglobina existentes nas hemácias. Por sua vez, o oxigênio difunde-se do ar alveolar para o sangue, ocupando os lugares vagos existentes nas moléculas de hemoglobina.




O transporte do O2 está relacionado diretamente com as hemácias. O O2 liga-se por uma reação instável à hemoglobina, que é uma proteína presente no interior das hemácias, nos capilares sanguíneos existentes no interior dos septos alvéolos, sendo liberado nos capilares, onde a pressão de O2 é baixa.




O transporte do CO2 é um pouco mais complexo, pois inicia-se no local da sua formação no interior da célula (matriz citoplasmática) ou da mitocôndria. Neste local não existe fluxo de líquido para carregar o metabólito para fora da célula, além disso a membrana celular impede a passagem de íons bicarbonato. Portanto, todo o CO2 produzido deve deixar a célula por difusão de moléculas gasosas dissolvidas, sem carga elétrica, que se movimentam de regiões de alta pressão de CO2, no interior da célula, para regiões de pressões parciais inferiores, presentes nos capilares.




O transporte do CO2 também está na dependência das hemácias, pois somente 10% é transportado como gás dissolvido no plasma, enquanto os 90% restantes estão relacionados com as hemácias.




Assim que a molécula de CO2 penetra num capilar, parte dissolve-se no plasma (10%), outra parte (porção desprezível) combina-se com a água formando ácido carbônico, um processo muito lento, pois o plasma não contém anidrase carbônica. Uma terceira parte reage com os agrupamentos amina (NH2) resíduos dos aminoácidos das proteínas plasmáticas gerando compostos de carbamina. No entanto, a maior parte do CO2 é transportado até os alvéolos pulmonares graças às hemácias. O CO2 interage com as hemácias de três maneiras: 






		Pequena parte fica dissolvida no citoplasma destas; 




		Pequena porção reage com o NH2 da hemoglobina;  




		A maior parte (80%) combina-se com a água no seu interior devido à presença de uma enzima denominada anidrase carbônica, formando ao final bicarbonato. Esta enzima acelera a formação de ácido carbônico cerca de 100. 000 vezes, sendo que este ácido ao final se dissocia formando íons bicarbonato e H+ que são transportados no plasma.







Determinando-se o conteúdo de oxigênio e de dióxido de carbono do sangue arterial e/ou venoso de um órgão, pode-se estabelecer o consumo de O2 e a produção de CO2 (proporção de trocas gasosas). Quando o fornecimento de oxigênio é diminuído, denominamos hipóxia; quando tal fornecimento é completamente interrompido, fica estabelecido um estado de anóxia. Da mesma forma quando o CO2 se encontra elevado, denominamos hipercapnia.




Efeito Bohr




Efeito de Bohr é a nomenclatura utilizada para designar a tendência do oxigênio de deixar a corrente sanguínea quando a concentração de dióxido de carbono aumenta (Figura 25.3). Essa tendência facilita a liberação de oxigênio da hemoglobina para os tecidos e aumenta a concentração de oxigênio na hematose. Junto com o efeito de Haldane, que é a facilitação da eliminação de CO2, o efeito Bohr é um dos grandes reguladores de concentrações gasosas no sangue (Figura 25.4).




[image: ]Figura 25.3 Esquema do efeito Bohr.







[image: ]Figura 25.4 Efeito Bohr e relação com Ph, temperatura e 2,3 DPG.







Nos tecidos não alveolares, o sangue recebe CO2 formado nos processos metabólicos desses tecidos. Dentre outros fatores, isso ocorre devido à pressão parcial do gás carbônico ser maior no interior das células desses tecidos do que no sangue dos capilares, permitindo assim sua passagem, isto é, a hemoglobina, mesmo que com maior afinidade pelo O2, dissocia-se dele para ligar-se ao CO2, formado pelos processos metabólicos das células. Essa liberação de oxigênio aumenta sua disponibilidade para os tecidos.




O contrário ocorre nos pulmões: quando o CO2 passa pelos alvéolos, a quantidade de O2 que se liga à hemoglobina aumenta, facilitando a entrada desse gás e sua futura distribuição.




Efeito Haldane




Este fenômeno refere-se ao aumento da capacidade do sangue para transportar CO2 quando a hemoglobina é desoxigenada. Desoxiemoglobina é 3,5 vezes mais eficaz do que oxiemoglobina na formação de compostos de carbamina. A importância do efeito Haldane no transporte de gás carbônico é igual ou maior que a importância do efeito Bohr no transporte do oxigênio e os dois têm fundamentos muito similares.




A saída de CO2 acontece nos alvéolos e é parte normal da ventilação. Quando o oxigênio se liga à hemoglobina, há transformação do grupamento heme férrico num ácido mais forte. A acidificação da hemoglobina dificulta a ligação do dióxido de carbono e aumenta a quantidade de íons de hidrogênio na corrente sanguínea. Devido à menor ligação com a hemoglobina e ao ligamento do hidrogênio ao bicarbonato, ionizando-o em gás carbônico e água, a concentração sanguínea de CO2 aumenta.7




O aumento da concentração sanguínea de CO2 leva a um deslocamento do equilíbrio químico no sentido de o eliminar e facilitar sua difusão pelas membranas celulares. Isso permite que ele deixe o sangue rapidamente pelos alvéolos pulmonares, difundindo-se no sentido da menor concentração de CO2 no ar alveolar (Figura 25.5).8




[image: ]Figura 25.5 Transporte de CO2.







O Efeito da Altitude




Em altitudes acima de 2.000 metros, a diminuição da pressão barométrica traz consequências ao organismo, particularmente sobre o sistema respiratório. Na altitude, não há alteração na pressão parcial do oxigênio, mas como a pressão barométrica é menor, a quantidade de moléculas disponíveis de oxigênio é menor, ou seja, o ar é rarefeito, diminuindo potencialmente a saturação da hemoglobina. Sendo assim, a saturação da hemoglobina guarda uma relação direta com a pressão parcial do oxigênio na atmosfera, ou seja, quanto maior a PO2 nos alvéolos, maior a saturação da hemoglobina. Porém, a relação entre a saturação da hemoglobina e a PO2 não é linear, ou seja, a relação é uma sigmoidal (Tabela 25.4).






	Tabela 26.4 Altitude, Pressão Atmosférica e Pressão Parcial de O2.

	

		

		

		

	

	

		

				Altitude (m)

				Pb (mmHg)

				PO2 (mmHg)

		


		

				0

				760

				159,2

		


		

				1000

				674

				141

		


		

				2000

				596

				124,9

		


		

				3000

				526

				110,2

		


		

				4000

				462

				96,9

		


		

				9000

				231

				48,4

		


	






Mesmo que a PO2 caia de 100 para 80 mmHg, ainda há mais de 97% da hemoglobina saturada por oxigênio. Sendo assim, na altitude, não há uma grande diferença na saturação da hemoglobina, porém diminui a quantidade de oxigênio dissolvido no plasma, ou seja, diminui a pressão parcial de oxigênio no plasma, uma vez que o oxigênio associado à hemoglobina não interfere na medida da pressão parcial de O2 no plasma.




Desta forma, a hemoglobina funciona como um tampão de moléculas de oxigênio, uma vez que o volume plasmático de moléculas de oxigênio é muito pequeno. Cerca de 95% das moléculas de oxigênio que transitam entre o alvéolo e o sangue estão associadas à hemoglobina, em condições normais. Apenas após a saturação da hemoglobina é que as moléculas de oxigênio vão se dissolver no plasma, proporcionando uma pressão parcial de O2 no sangue. Sendo assim, a hemoglobina faz com que o conteúdo total de oxigênio a ser transportado pelo sangue seja cerca de 50 vezes maior do que poderia ser registrado, caso não houvesse a hemoglobina, por isso é que a hemoglobina pode ser considerada um “tampão”, mantendo, dentro de uma constância, a pressão parcial de O2 no plasma sanguíneo. A hemoglobina atua, então, como um reservatório de moléculas de O2, favorecendo a oxigenação dos tecidos periféricos.




Um indivíduo anêmico, que apresenta um baixo conteúdo de hemácias e, consequentemente, de hemoglobina, não apresenta uma pressão parcial de O2 no plasma diminuída, porém, o conteúdo total de moléculas que são capazes de serem transportadas é que irá diminuir consideravelmente.




Um indivíduo que esteja a 4 mil metros de altitude, onde a pressão parcial de oxigênio seja algo em torno de 97 mmHg, terá a pressão parcial de O2 no plasma abaixo desse valor. Desta forma, esta relativa hipoxemia irá ativar quimiorreceptores periféricos na “crossa da aorta” e na carótida, que promovem um considerável aumento da ventilação.




Com o aumento na ventilação, a PCO2 arterial irá entrar num progressivo processo de diminuição, fazendo com que seja instalado um quadro de alcalose respiratória. Embora a baixa na pressão parcial de PCO2 atue, inicialmente, na inibição da ventilação, ela ainda se mantém muito acima da ventilação observada ao nível do mar. Desta forma, o quadro típico de um indivíduo exposto a elevadas altitudes é de: hipoxemia; hiperventilação e alcalose respiratória.




Outra situação observada nos indivíduos expostos a elevadas altitudes, sem a devida aclimatação, é a formação de edema cerebral, confusão e perda de memória, no chamado mal das montanhas.




Em elevadas altitudes, como a PO2 nos pulmões encontra-se diminuída, pode ocorrer também a vasoconstrição pulmonar generalizada, gerando uma hipertensão pulmonar, sendo esta também uma expressão do mal das montanhas Figura 25.6.




[image: ]Figura 25.6 Relação de altitude e pressão parcial de O2 (PO2 ).







Troca de Gases no Alvéolo




As paredes alveolares são extremamente finas e nelas existe uma extensa rede de capilares intercomunicantes. Isto faz com que o ar alveolar e o sangue estejam muito próximos um do outro, favorecendo as trocas gasosas (Figura 25.7).5




[image: ]Figura 25.7 Camadas que constituem a membrana respiratória.







A troca de gases entre o sangue e o ar alveolar ocorre através da membrana alvéolo-capilar das porções terminais dos pulmões. Essas membranas, no seu conjunto, são denominadas de membrana respiratória.9




A membrana respiratória, embora extraordinariamente fina e permeável aos gases, tem uma estrutura constituída por várias camadas. A membrana respiratória tem na sua constituição, o endotélio capilar, uma camada unicelular de células endoteliais e a sua membrana basal que a separa da membrana basal do epitélio alveolar pelo espaço intersticial e uma camada epitelial de revestimento do alvéolo que é revestida por uma outra camada líquida que contém o surfactante. A espessura da membrana respiratória é de apenas 0,5 m, em média. A área total estimada da membrana respiratória de um adulto é de pelo menos 70 m2. Apesar dessa enorme área disponível, o volume total de sangue nos capilares em qualquer instante é de apenas 60 a 140 mL. Esse pequeno volume de sangue é distribuído em tão ampla superfície, em uma camada extremamente fina, de vez que o diâmetro médio dos capilares pulmonares é de apenas 8 mm. As hemácias são espremidas para atravessar os capilares, o que coloca a sua superfície em contato direto com a parede dos capilares, portanto, com a membrana respiratória, o que favorece as trocas gasosas.




A membrana das hemácias costuma tocar a parede capilar, de forma que o oxigênio e o dióxido de carbono não necessitam passar por quantidades significativas de plasma durante a difusão.




A facilidade com que os gases atravessam a membrana respiratória, ou seja, a velocidade de difusão dos gases, depende de diversos fatores, tais como a espessura da membrana, a área de superfície da membrana, o coeficiente de difusão do gás na substância da membrana e a diferença de pressão entre os dois lados da membrana.10




A velocidade de difusão é inversamente proporcional à espessura da membrana. Assim, quando se acumula líquido de edema no espaço intersticial da membrana e nos alvéolos, os gases devem difundir-se não apenas através da membrana, mas também através desse líquido, o que torna a difusão mais lenta.11 A circulação extracorpórea pode causar alterações pulmonares que levem ao aumento da água intersticial e alveolar, causando dificuldades respiratórias na pós-perfusão imediata ou no pós-operatório.12




Pelas suas características especiais, a velocidade de difusão dos gases na membrana respiratória é praticamente igual à velocidade da difusão na água. O dióxido de carbono se difunde 20 vezes mais rápido do que o oxigênio, que, por seu turno, se difunde duas vezes mais rápido que o nitrogênio.




A diferença de pressão através da membrana respiratória é a diferença entre a pressão parcial do gás no alvéolo e a sua pressão parcial no sangue. Esta diferença de pressão representa a tendência efetiva para o gás se mover através da membrana.




Quando a pressão parcial do gás nos alvéolos é maior do que no sangue, como no caso do oxigênio, ocorre difusão resultante dos alvéolos para o sangue. Quando a pressão parcial do gás no sangue é maior do que no ar dos alvéolos, como é o caso do dióxido de carbono, ocorre difusão do gás do sangue para os alvéolos.




A capacidade global da membrana respiratória para permutar um gás entre os alvéolos e o sangue pulmonar pode ser expressa em termos de sua capacidade de difusão, definida como o volume de gás que se difunde através da membrana a cada minuto, para uma diferença de pressão de 1 mmHg.




Num adulto jovem a capacidade de difusão para o oxigênio, em condições de repouso, é de 21 mL por minuto e por mmHg. A diferença média de pressão do oxigênio através da membrana respiratória é de aproximadamente 11 mmHg, durante a respiração normal. O produto da multiplicação da diferença de pressão pela capacidade de difusão (11 x 21) é de cerca de 231 mL. Isto significa que a cada minuto a membrana respiratória difunde cerca de 230 mL de oxigênio para o sangue, que equivale ao volume de oxigênio consumido pelo organismo. O exercício pode aumentar a capacidade de difusão em até 3 vezes.13




A capacidade de difusão do dióxido de carbono é de difícil determinação, devido às dificuldades técnicas e à grande velocidade de difusão do gás, mesmo com gradientes de pressão de apenas 1 mmHg. Estima-se, contudo, que a capacidade de difusão do dióxido de carbono seja de 400 a 450 mL por minuto, em condições de repouso, podendo atingir a 1.200 ou 1.300 mL durante o exercício.14 Essa elevada capacidade de difusão do dióxido de carbono, é importante quando a membrana respiratória se torna lesada. A sua capacidade em transferir oxigênio ao sangue é prejudicada ao ponto de causar a morte do indivíduo, antes que ocorra grave redução da difusão do dióxido de carbono.15




Quando determinadas doenças pulmonares, potencialmente reversíveis, ameaçam a vida pela redução da capacidade de difusão do oxigênio, costuma-se indicar a assistência respiratória prolongada, que sustenta a oxigenação do paciente pela circulação extracorpórea, até que o tratamento da doença pulmonar possa recuperar, ao menos parcialmente, a capacidade de difusão da membrana respiratória e o paciente volte a respirar com seus próprios pulmões.16 Essa modalidade de tratamento é conhecida como ECMO, sigla para extracorporeal membrane oxygenation, que significa oxigenação extracorpórea com membranas.17





▪ Controle da respiração




O que acontece a uma pessoa se ela segurar a respiração voluntariamente por algum tempo?




Imediatamente, um comando localizado no bulbo – ou medula oblonga (um órgão componente do nosso Sistema Nervoso Central) enviaria a mensagem aos músculos respiratórios, fazendo com que se contraíssem. Esse centro de comando, conhecido como central, localiza-se no centro respiratório bulbar, é altamente sensível ao aumento de CO2 no sangue e à diminuição do pH sanguíneo decorrente do acúmulo desse gás (Figura 25.8).18




[image: ]Figura 25.8 Representação dos quimiorreceptores periféricos: corpos aórticos e carotídeos, ao longo de suas conexões nervosas aferentes, via nervos vago NCX e glossofaríngeo NCIX, em direção ao centro respiratório no bulbo.Fonte: Adaptada de Guyton AC, Hall JE, 2006.








O CO2 em solução aquosa forma H2 CO3–, ácido carbônico, que se ioniza em H+ e H2 CO3–. O aumento da acidez e o próprio CO2 em solução física no plasma estimulam os neurônios do centro respiratório.




Consequentemente, impulsos nervosos seguem pelo nervo que inerva o diafragma e a musculatura intercostal, promovendo a sua contração e a realização involuntária dos movimentos respiratórios.




De início, ocorre uma hiperventilação, ou seja, o ritmo dos movimentos respiratórios aumenta na tentativa de expulsar o excesso de gás carbônico. Lentamente, porém, a situação se normaliza e a respiração volta aos níveis habituais.19




Agora, existe apenas controle central da respiração? Os gases refletem sua influência em quimiorreceptores periféricos que realizam a conexão com o centro respiratório central.









▪ Quimiorreceptores Periféricos




Os quimiorreceptores periféricos incluem os corpos carotídeos localizados na bifurcação das artérias carótidas comuns, e os corpúsculos aórticos ao redor do arco aórtico (Figura 25.8). Os corpos carotídeos são os principais quimiorreceptores periféricos e são sensíveis a mudanças na PaO2, PaCO2, pH e pressão arterial. Eles interagem com o centro respiratório, através dos nervos glossofaríngeos, produzindo aumento na ventilação alveolar em resposta a reduções na PaO2, pressão arterial ou elevações de [H+] e PaCO2 (Figura 25.9). Os quimiorreceptores periféricos também são estimulados por cianeto, doxapram e nicotina. Os quimiorreceptores periféricos localizados nos corpos carotídeos e aórtico, com aferências para o centro respiratório no bulbo e para o núcleo do trato solitário, respondem primariamente à hipóxia.20-22 Os quimiorreceptores centrais, localizados na superfície ventral da medula espinhal, respondem primariamente à hipercapnia. Ambas as respostas às alterações da concentração de O2 e CO2, respectivamente, aumentam a ventilação alveolar. Um dado interessante em relação aos corpos carotídeos seria em relação aos seus neurônios, composto por neurônios dopaminérgicos. Cada um dos corpos quimiorreceptores recebe sua própria irrigação sanguínea através de uma artéria diminuta, diretamente a partir do tronco arterial adjacente; outro dado que o fluxo sanguíneo desses corpos é 20 vezes o peso dos próprios corpos, portanto a porcentagem de O2 removido do fluxo sanguíneo é virtualmente zero. Isso significa que os quimiorreceptores sempre são expostos ao sangue arterial, não ao sangue venoso, e sua PO2 é PO2 arterial.23




[image: ]Figura 25.9 Mecanismos de controle do CO2.








▪ Ventilação Pulmonar




No homem e nos demais mamíferos, a ventilação pulmonar depende dos músculos intercostais (situados entre as costelas) e do diafragma.




A entrada de ar nos pulmões, a inspiração, se dá pela contração da musculatura do diafragma e dos músculos intercostais. O diafragma abaixa e as costelas se elevam, o que aumenta o volume da caixa torácica, forçando o ar a entrar nos pulmões.10




A saída de ar dos pulmões, a expiração, se dá pelo relaxamento da musculatura do diafragma e dos músculos intercostais. O diafragma se eleva e as costelas abaixam, o que diminui o volume da caixa torácica, forçando o ar a sair dos pulmões.





▪ Capacidade Pulmonar




A cada movimento respiratório, um homem jovem inala e exala, em média, cerca de meio litro de ar; esse valor é um pouco menor para a média das mulheres.




O volume máximo de ar que pode ser inalado e exalado em uma respiração forçada é denominado capacidade vital, algo em torno de 4 a 5 L, para um homem jovem. Os pulmões, no entanto, contêm mais ar que a sua capacidade vital, pois é impossível expirar a totalidade de ar contido nos alvéolos. Mesmo quando se força ao máximo a expiração, ainda resta cerca de 1,5 L de ar nos pulmões; esse é o ar residual.




Mais de 10 mil litros de ar entram e saem de nossos pulmões a cada 24 horas. Nesse período os pulmões absorvem entre 450 e 500 L de gás oxigênio e expelem entre 400 e 450 L de gás carbônico.20





▪ Conclusão




O conhecimento adequado dos mecanismos que envolvem difusão e transporte dos gases pode proporcionar a escolha correta na terapia de complicações respiratórias, reduzindo a morbidade e mortalidade dos pacientes.
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Fisiologia da Circulação Pulmonar




André Prato Schmidt






INTRODUÇÃO




A circulação pulmonar desempenha um papel crucial no transporte de oxigênio (O2) dos pulmões para o sangue e a eliminação do dióxido de carbono (CO2) do sangue para os pulmões, garantindo assim a oxigenação adequada dos tecidos e a remoção eficiente de resíduos metabólicos. Para executar suas funções primordiais, a circulação pulmonar é um sistema essencialmente de baixa pressão e baixa resistência ao fluxo, conectado em série com a circulação sistêmica. O volume sanguíneo circulante através dos pulmões e a circulação sistêmica são basicamente idênticos. O fluxo sanguíneo através dos capilares pulmonares se estabelece em aproximadamente 1 segundo, durante o qual o fluxo é oxigenado e o excesso de dióxido de carbono é removido da circulação. O aumento do débito cardíaco causa uma significativa redução no tempo de circulação através dos capilares pulmonares até um tempo estimado em 0,3s para a oxigenação ser realizada.1




A circulação pulmonar está envolvida em muitas funções essenciais. A função primária da circulação pulmonar é permitir a troca efetiva de oxigênio e dióxido de carbono no sangue para satisfazer as demandas metabólicas do organismo. A troca efetiva de oxigênio e dióxido de carbono através de difusão passiva necessita de área de troca grande e fina, principalmente em organismos nos quais as necessidades de captação de oxigênio são muito altas. Diversos mecanismos evolutivos estão relacionados ao desenvolvimento da circulação pulmonar constituindo em um mecanismo singular para proteger as paredes capilares e preservar as trocas gasosas efetivas.2 A circulação brônquica fornece sangue oxigenado para ser consumido pelo parênquima pulmonar com intuito de desempenhar suas próprias funções metabólicas. O sistema venoso de baixa pressão e um complexo sistema linfático garantem que não haja acúmulo de líquido nos pulmões.1,2




O objetivo deste capítulo é revisar os principais aspectos envolvidos na fisiologia da circulação pulmonar, explorar a fisiologia intricada da circulação pulmonar, abordando os principais aspectos anatômicos e funcionais e abordar sucintamente alguns aspectos fisiopatológicos que envolvem o fluxo sanguíneo através dos pulmões.








▪ Anatomia da circulação pulmonar




A circulação pulmonar inclui uma vasta rede de artérias, veias e vasos linfáticos, projetados para desempenhar determinadas funções específicas que são exclusivas da circulação pulmonar, como a troca de gases nos pulmões e a função de reservatório para o armazenamento de sangue. A circulação fetal começa a se formar 15 dias após a concepção, na forma de vasos placentários imaturos, e cresce lentamente para formar um coração de quatro câmaras totalmente funcional, batendo separadamente da circulação materna na quarta semana de gestação. O feto em desenvolvimento obtém seus nutrientes e excreta seus resíduos metabólicos através dos vasos placentários que se conectam às veias umbilicais, que por sua vez drenam para a veia cava inferior e depois para o átrio direito. A circulação fetal é projetada para desviar sangue através do fígado e pulmões durante a vida fetal através do ducto venoso, forame oval e ducto arterioso. Consequentemente, o sangue do átrio direito finalmente chega à circulação sistêmica sem atingir os pulmões. Os vasos pulmonares permanecem fechados sob alta pressão e é somente após o nascimento, quando o recém-nascido respira pela primeira vez, que a pressão na artéria pulmonar diminui, os desvios existentes na vida fetal fecham e o sangue começa a entrar nos pulmões para troca de gases. Neste momento, o feto não é mais dependente da circulação placentária. Uma falha eventual nesse processo pode ocasionar hipertensão pulmonar persistente, causando desconforto respiratório significativo no recém-nascido.3-5




Os pulmões são irrigados por dois sistemas arteriais: o pulmonar (sangue venoso) e o brônquico (sangue arterializado), provenientes dos ventrículos direito e esquerdo, respectivamente. As artérias pulmonares penetram nos hilos pulmonares e se ramificam até formarem a rede capilar alveolar, onde o processo de hematose deverá ser realizado. As artérias brônquicas nascem na primeira porção da aorta torácica e nutrem toda a extensão da porção intrapulmonar dos brônquios até o bronquíolo respiratório, sendo responsáveis por 1% a 2% do débito cardíaco. O parênquima pulmonar recebe suprimento de oxigênio proveniente das artérias pulmonares. As artérias pulmonares transportam o sangue desoxigenado do ventrículo direito para os pulmões. Dentro dos pulmões, as artérias pulmonares ramificam-se em arteríolas e, subsequentemente, em capilares pulmonares que envolvem os alvéolos. As veias pulmonares, contendo sangue arterializado, drenam as regiões vascularizadas pelas artérias pulmonares e a maior parte das regiões das vias aéreas do interior dos pulmões irrigadas pelas artérias brônquicas. As veias brônquicas (sangue venoso) drenam somente a região peri-hilar, irrigada pelas artérias brônquicas, desembocando no sistema ázigo e no átrio direito.1,3-5




O formato semilunar do ventrículo direito em torno do ventrículo esquerdo permite que o bombeamento de sangue seja realizado com mínima contratilidade das suas fibras musculares. A espessura do ventrículo direito tipicamente é 1/3 da parede ventricular esquerda, refletindo a diferença pressórica significativa entre as duas câmaras cardíacas. A parede ventricular direita usualmente é aproximadamente três vezes mais espessa que as paredes atriais.1




A artéria pulmonar se estende aproximadamente 4 cm além do ápice do ventrículo direito antes da divisão em ramos direito e esquerdo principais. A artéria pulmonar é uma estrutura delgada com espessura mural aproximadamente duas vezes maior que a veia cava, tendo em torno de 1/3 da espessura aórtica. O diâmetro amplo e o grau de distensibilidade da artéria pulmonar facilita o fluxo sanguíneo pulmonar livre e permite acomodar adequadamente o volume sistólico do ventrículo direito. As veias pulmonares também se apresentam largas e com ampla complacência. Os capilares pulmonares suprem aproximadamente 300 milhões de alvéolos, promovendo uma área de troca gasosa ampla de aproximadamente 70 m2. Nos capilares pulmonares, ocorre a troca gasosa: o sangue desoxigenado libera CO2 e absorve O2 dos alvéolos. O sangue agora rico em oxigênio é coletado pelas vênulas pulmonares, que convergem para formar veias pulmonares. Estas veias transportam o sangue oxigenado de volta ao átrio esquerdo do coração, completando o circuito pulmonar.1,3




Os vasos pulmonares são inervados pelo sistema nervoso simpático, mas com densidade menor quando comparados à circulação sistêmica. A estimulação alfa-adrenérgica por norepinefrina produz vasoconstrição dos vasos pulmonares, enquanto a estimulação beta-adrenérgica causa vasodilatação. As fibras parassimpáticas são provenientes do nervo vago, e a acetilcolina é o neurotransmissor mediador e associado à vasodilatação dos vasos pulmonares. Apesar da inervação autonômica, o tônus vasomotor da circulação pulmonar é mínimo, e os vasos pulmonares permanecem em praticamente máxima dilatação no estado de repouso normal. Consequentemente, a regulação do fluxo sanguíneo pulmonar é essencialmente passiva, com ajustes locais de perfusão relativa à ventilação determinados pelo gradiente pressórico de oxigênio.1,3




O diâmetro das paredes finas dos vasos alveolares pulmonares varia em resposta a alterações na pressão transmural (relação entre pressão intravascular e pressão alveolar). Se a pressão alveolar suplanta a pressão intravascular durante a ventilação pulmonar com pressão positiva, há colapso dos capilares pulmonares, e o fluxo sanguíneo é interrompido. Entretanto, os vasos pulmonares principais localizados nos hilos pulmonares variam em tamanho em resposta à pressão intrapleural.1,3




A circulação brônquica é composta de artérias brônquicas provenientes da aorta torácica, responsáveis pelo suprimento arterial dos tecidos de sustentação pulmonares, incluindo as vias aéreas. Após os vasos arteriais brônquicos suprirem o tecido conectivo local, a maioria drena o sangue para as veias pulmonares, que entra no átrio esquerdo em vez de retornar ao átrio direito. A entrada de sangue menos oxigenado no átrio esquerdo dilui o sangue amplamente oxigenado do local e representa um shunt anatômico equivalente a aproximadamente 1% a 2% do débito cardíaco. O shunt anatômico é responsável pelo débito cardíaco esquerdo exceder o débito cardíaco direito em uma quantidade aproximadamente igual ao fluxo sanguíneo brônquico.1,3




As artérias pulmonares e brônquicas, consequentemente os lados direito e esquerdo do coração, comunicam-se através do leito capilar presente na região dos bronquíolos respiratórios e por meio do leito venoso intrapulmonar. Durante a drenagem do sangue venoso proveniente das veias brônquicas, aproximadamente 70% desse volume sanguíneo é drenado para o sistema arterializado das veias pulmonares, constituindo, juntamente com a drenagem do músculo cardíaco pelas veias de Tebesius, o shunt cardíaco anatômico citado anteriormente. Em condições fisiológicas, o shunt anatômico não promove alterações clinicamente significativas. Entretanto, em situações patológicas associadas a aumento de fluxo nas veias brônquicas, quedas significativas na pressão parcial de oxigênio no sangue arterializado podem ocorrer.1,3,6




Os vasos linfáticos pulmonares se estendem do tecido conectivo pulmonar até os hilos pulmonares e finalmente drenam o sangue até o ducto torácico. O fluxo linfático pulmonar facilita a remoção de fluidos dos espaços alveolares, reduzindo a formação de edema local. Material particulado ou proteínas plasmáticas presentes no interior dos alvéolos também podem ser removidos através dos vasos linfáticos pulmonares.1,6





▪ Pressões intravasculares




A circulação pulmonar apresenta uma pressão sanguínea significativamente menor em comparação com a circulação sistêmica. Isso é importante para evitar o estresse excessivo nas delicadas paredes dos capilares pulmonares durante a troca gasosa. A compreensão dos gradientes de pressão no circuito pulmonar é de extrema importância para perceber o fato de que pequenos distúrbios nessas pressões podem levar a desfechos adversos, como edema pulmonar e desvios ou shunts respiratórios. As pressões presentes na circulação pulmonar são aproximadamente 1/5 das pressões presentes na circulação sistêmica.1,2 A pressão fisiológica da artéria pulmonar é em torno de 22/8 mmHg (pressão ventricular direita de aproximadamente 22/0 mmHg), e a pressão arterial pulmonar média é de 13 mmHg. A pressão média presente nos capilares pulmonares é de aproximadamente 10 mmHg, e a pressão venosa pulmonar média é de 4 mmHg em condições normais, ocasionando um gradiente pressórico na circulação pulmonar de apenas 9 mmHg.1




É importante notar que a baixa pressão nos capilares pulmonares permite fácil troca de gases nos alvéolos pulmonares. Em condições fisiológicas de baixas pressões pulmonares, a resistência ao fluxo sanguíneo na circulação pulmonar é aumentada através da compressão dos vasos sanguíneos pulmonares pelas estruturas extravasculares. À medida que as pressões vasculares se elevam e suplantam a compressão intrínseca às estruturas vasculares, os vasos pulmonares se distendem, e a resistência ao fluxo sanguíneo na circulação pulmonar é reduzida significativamente. A resistência média ao fluxo sanguíneo nos componentes da circulação pulmonar em condições fisiológicas é aproximadamente 1/10 da resistência ao fluxo na circulação sistêmica. É importante ressaltar que a pressão no átrio esquerdo é difícil de ser mensurada diretamente, sendo frequentemente utilizada uma pressão substituta.1,6 A pressão do átrio esquerdo pode ser estimada através da inserção de um cateter com balão em sua extremidade localizada em um ramo da artéria pulmonar. Quando o balão é temporariamente inflado e o vaso está completamente ocluído, uma coluna estacionária de sangue é criada em posição distal à ponta do cateter. Como resultado, a pressão medida imediatamente distal ao balão é equivalente àquela a jusante nas veias pulmonares. Esta medida é denominada pressão de oclusão da artéria pulmonar, sendo geralmente de 2 a 3 mmHg maior que a pressão real no átrio esquerdo. Se o balão estiver vazio, o fluxo será retomado e a pressão diastólica final da artéria pulmonar pode ser medida. Essa medida correlaciona-se com a pressão de oclusão da artéria pulmonar na ausência de hipertensão pulmonar.1




A pressão da artéria pulmonar não é tipicamente influenciada pela pressão atrial esquerda quando esta se situa abaixo de 7 mmHg. Entretanto, quando há incremento da pressão atrial esquerda, chegando-se a valores acima desse limiar, as veias pulmonares previamente colapsadas se distendem, e a pressão arterial pulmonar passa a subir paralelamente aos aumentos na pressão atrial esquerda. Na ausência de comprometimento da função ventricular esquerda, até mesmo aumentos significativos na resistência vascular sistêmica não causam aumentos significativos na pressão atrial esquerda. Consequentemente, não há alterações significativas na função contrátil do ventrículo direito e na pressão arterial pulmonar média, apesar do aumento do trabalho ventricular esquerdo. Caso o ventrículo esquerdo apresente comprometimento funcional, a pressão atrial esquerda pode subir a valores acima de 15 mmHg; a pressão arterial pulmonar também aumenta paralelamente, ocasionando sobrecarga ao funcionamento adequado do ventrículo direito, mais sensível a mudanças de gradientes pressóricos. Usualmente, em valores de pressão arterial pulmonar média entre 30 e 40 mmHg, o ventrículo direito continua a ejetar seu volume sistólico normal, acompanhado apenas por um aumento discreto e gradual na pressão atrial direita. Entretanto, em situações de aumento da pressão arterial pulmonar média acima de 40 mmHg, o ventrículo direito demonstra comprometimento da função contrátil; já aumentos subsequentes na pressão arterial pulmonar causam aumentos dramáticos na pressão atrial direita e redução significativa do volume sistólico do ventrículo direito.7,8




Volume, Distribuição e Fluxo Sanguíneo Pulmonar




O volume sanguíneo presente nos pulmões é de aproximadamente 450 mL; destes, aproximadamente 70 mL estão presentes nos capilares, e o restante está subdividido igualmente entre as artérias e as veias pulmonares. O volume sanguíneo pulmonar pode ser alterado por estados patológicos, como durante a insuficiência cardíaca, quando o volume de sangue presente no sistema encontra-se aumentado.1




O volume sanguíneo pulmonar pode aumentar até 40% quando ocorrem mudanças na posição corporal; por exemplo, mudança da posição ortostática para a posição supina. Essa transição de volume sanguíneo para o sistema pulmonar está associada a fenômenos como a ortopneia em pacientes portadores de falência ventricular esquerda. O débito cardíaco pode aumentar em até quatro vezes antes de qualquer aumento detectável na pressão da artéria pulmonar.1 Esse fenômeno reflete o grau de distensão das artérias pulmonares e o papel dos capilares pulmonares previamente colapsados. A capacidade dos pulmões de tolerar significativo aumento de volume sanguíneo sem excessivos aumentos nas pressões da artéria pulmonar é fundamental para evitar edema pulmonar ou falência ventricular direita em situações fisiológicas, como durante o exercício físico.1




A oxigenação adequada depende basicamente de um equilíbrio adequado entre a ventilação e o fluxo sanguíneo ou perfusão pulmonar. Espaço morto aparece em locais onde o pulmão está sendo ventilado, mas não perfundido, e shunts são desencadeados em áreas irrigadas na ausência de ventilação.1,5-8




Clinicamente, o fluxo sanguíneo pulmonar pode ser avaliado pela injeção de marcadores radioativos – como o xenônio – enquanto a monitorização externa da região torácica é realizada. O xenônio rapidamente se difunde através dos capilares pulmonares para os alvéolos, e a radioatividade pode ser detectada precocemente em áreas dos pulmões amplamente irrigadas.1,5-8




Regulação Endotelial do Fluxo Sanguíneo Pulmonar




A vasodilatação ativa presente na circulação pulmonar em condições fisiológicas é essencial para a manutenção do seu baixo tônus vascular em repouso. O endotélio pulmonar é responsável pela síntese e secreção de diversos fatores que regulam a atividade muscular lisa na circulação pulmonar. Os agentes vasodilatadores primários presentes na circulação pulmonar são óxido nítrico (NO) e prostaciclina. A influência predominante do endotélio pulmonar normal é vasodilatadora, reduzindo o tônus vascular pulmonar e a resistência ao fluxo sanguíneo no local. A endotelina também apresenta papel regulatório relevante, podendo desencadear efeitos vasodilatadores ou vasoconstritores. Há diversos mecanismos de retroalimentação negativa com efeitos regulatórios sobre o tônus vascular pulmonar. A síntese e liberação de fatores como NO, prostaciclina e endotelina, entre outros agentes vasoativos, otimizam o tônus vascular pulmonar e facilitam o controle da relação ventilação/perfusão pulmonar (relação V/Q).9,10




O NO é sintetizado nas células endoteliais pela enzima NO sintase (NOS). Há diversas isoformas da NOS, mas a sua isoforma constitutiva é a principal responsável pela regulação do tônus vascular pulmonar em condições fisiológicas. A atividade enzimática da NOS pode ser inibida ou estimulada rapidamente dependendo do estímulo realizado, e uma forma induzida da enzima pode ser produzida, promovendo liberação maciça de NO em condições patológicas. A NOS induzida é localizada nas células musculares lisas e nos macrófagos localizados no sistema pulmonar. É importante ressaltar que diversos mediadores inflamatórios liberados em condições fisiopatológicas estimulam a formação de NOS induzida e consequentemente de NO em grandes quantidades. O NO se difunde facilmente do seu sítio de síntese inicial (células endoteliais) para estruturas adjacentes como a musculatura lisa vascular pulmonar. O NO causa essencialmente vasodilatação por estimular a produção de monofosfato cíclico de guanosina (GMPc) através da enzima guanilato ciclase. O GMPc é rapidamente metabolizado por fosfodiesterases, ocasionando um curto tempo de ação efetiva do NO sobre a musculatura lisa dos vasos pulmonares. A fosfodiesterase tipo 5 é o subtipo predominante na circulação pulmonar, e inibidores seletivos podem ser utilizados clinicamente. Inibidores seletivos de fosfodiesterase tipo 5, como a sildenafila, podem promover redução da resistência vascular pulmonar devido a suas propriedades vasodilatadoras, apresentando também efeitos sinérgicos através de administração inalatória concomitante com NO e/ou prostaciclina.9,10




A prostaciclina é um potente vasodilatador liberado na circulação pulmonar pelas células endoteliais. Trata-se de uma prostaglandina, mas outros agentes de mesma categoria como o tromboxano A2 apresentam propriedades vasoconstritoras. Fluxo pulsátil ou eventos nocivos locais podem desencadear liberação de prostaciclina localmente. Sua liberação causa ativação de adenilato ciclase, aumentando consequentemente a concentração local de AMPc.1,9




A prostaciclina também é um potente inibidor da agregação plaquetária e da proliferação de células musculares lisas do endotélio. A administração intravenosa de prostaciclina está associada à vasodilatação pulmonar significativa, podendo ser utilizada como tratamento para casos de hipertensão pulmonar. Entretanto, devido à falta de seletividade para a circulação pulmonar, a sua incidência de efeitos adversos é significativa, podendo ocasionar hipotensão sistêmica e piora da relação V/Q. Por isso, a administração de análogos de prostaciclina por via inalatória (iloprost) apresenta maior efetividade, reduzindo significativamente a incidência de efeitos adversos e aumentando o tempo de ação do fármaco sobre a circulação pulmonar.1,9 Portanto, a via entre adenilato ciclase e AMPc regulada por prostaciclina e a via entre guanilato ciclase e GMPc regulada por NO são vias paralelas que convergem no sentido de reduzir o tônus da musculatura lisa presente no sistema circulatório pulmonar.




A endotelina do subtipo 1 é um peptídeo com potente efeito vasoconstritor endógeno que também promove a proliferação celular da musculatura lisa presente nos vasos sanguíneos. A endotelina tem sido implicada na patogenia da hipertensão pulmonar: pacientes apresentam aumento de expressão e/ou taxa de clearance reduzido da endotelina-1 no tecido pulmonar e no plasma. Há essencialmente dois subtipos de receptores para endotelina: um localizado na musculatura lisa vascular (A) e outro no endotélio (B). O estímulo do receptor tipo A localizado na musculatura lisa está associado a vasoconstrição, enquanto o estímulo do subtipo B pode causar tanto vasoconstrição como vasodilatação.




Antagonistas de endotelina têm sido descritos e podem ser utilizados para o tratamento de hipertensão pulmonar, especialmente os fármacos mais seletivos para o subtipo A. Entretanto, tais fármacos podem apresentar efeitos adversos significativos em outros sistemas – sobre a função hepática, por exemplo – e apresentam importante limitação para seu uso clínico.




De forma relevante, a expressão de endotelina-1 é aumentada pela administração de NO inalatório, fato que pode estar intimamente relacionado ao efeito rebote com aumento da hipertensão pulmonar em pacientes nos quais a administração de NO inalatório é interrompida.1,9




Vasoconstrição Pulmonar Hipóxica




A vasoconstrição pulmonar hipóxica é um processo fisiológico complexo que ocorre nos pulmões em resposta a baixos níveis de oxigênio (hipóxia) nas áreas alveolares. Ela faz parte do mecanismo de regulação do fluxo sanguíneo pulmonar, visando otimizar a oxigenação dos tecidos e manter um equilíbrio adequado entre a ventilação (entrada de ar nos pulmões) e a perfusão (fluxo sanguíneo nos capilares pulmonares). Portanto, vasoconstrição pulmonar hipóxica trata-se de um mecanismo compensatório com o intuito de reduzir o fluxo sanguíneo em áreas pulmonares hipoventiladas. O maior estímulo para desencadeamento desse fenômeno é a redução significativa da tensão de oxigênio alveolar, causada por hipoventilação ou pela ventilação de gases com baixa concentração de oxigênio. Hipóxia em nível alveolar (PaO2 < 70 mmHg) causa vasoconstrição nas arteríolas pulmonares responsáveis pelo suprimento desses alvéolos. O resultado desse evento é o desvio de fluxo sanguíneo para áreas pulmonares mais ventiladas, minimizando o shunt potencial relacionado à diminuição da ventilação alveolar em determinadas áreas. A esse mecanismo dá-se o nome de vasoconstrição pulmonar hipóxica. Ele é basicamente mediado por eventos locais, visto que ocorre mesmo em tecidos desnervados ou em tecido pulmonar isolado (Tabela 26.1).11,12






	Tabela 26.1 Vasoconstrição pulmonar hipóxica: implicações fisiológicas e anestésicas.13


	

					

	

	

		

				Mecanismos principais

		


		

				





		Sensores de oxigênio nas PASMC (modulação de canais de K+, produção de ROS mitocondriais, alterações no estado energético celular, atividade de hemoxigenases, fator induzível por hipóxia – HIF, ciclo-oxigenases e lipoxigenases).


		Despolarização de membrana nas PASMC (inibição do efluxo de K+, aumento do influxo de Na+ e Ca2+ e aumento do efluxo de Cl –).


		Sensores de oxigênio nas ECs arteriais pulmonares (modulação de canais de K+ e produção de ROS, redução da síntese de NO, liberação de endotelina-1).


		Modulação humoral (angiotensina II).


		Modulação neural (nervos simpáticos – efeitos em alguns tipos de edema pulmonar).





			

		


		

				Fármacos que modulam a vasoconstrição pulmonar hipóxica

		


		

				





		Aumento da vasoconstrição pulmonar hipóxica (catecolaminas, almitrina).


		Redução da vasoconstrição pulmonar hipóxica (acetazolamida, NO inalatório, corticosteroides, inibidores de fosfodiesterase, doadores de NO, prostaciclina, antagonistas de canais de Ca+2, inibidores da ECA, antagonistas de endotelina, anestésicos inalatórios).





			

		


	

				

		

				PASMC: células musculares lisas arteriais pulmonares; ECs: células endoteliais; ROS: espécies reativas de oxigênio; ECA: enzima conversora de angiotensina; NO: óxido nítrico.

		


	






Nas paredes dos vasos sanguíneos pulmonares, existem células especializadas (células musculares lisas arteriais pulmonares – PASMC) que são sensíveis aos níveis de oxigênio.13 Quando a concentração de oxigênio nas áreas alveolares diminui, essas células detectam a hipóxia. O sensor intracelular principal envolvido nos mecanismos básicos de vasoconstrição hipóxica reside na mitocôndria. A hipóxia leva à liberação de mediadores vasoativos que atuam sobre as células do músculo liso dos vasos pulmonares, modulando canais iônicos específicos, principalmente canais de potássio sensíveis a ATP. Isso inibe os canais de potássio, despolariza as PASMC, ativa canais de cálcio dependentes de voltagem e aumenta o cálcio citosólico, causando vasoconstrição. Durante esse processo, espécies reativas de oxigênio (ROS) são geradas, especificamente superóxido, que é rapidamente convertido pela superóxido dismutase 2 (SOD2) em peróxido de hidrogênio, um mediador redox difusível, que modula a atividade de canais iônicos e enzimas sensíveis a redox e serve como uma molécula sinalizadora.14 Canais de potássio dependentes de voltagem mantêm o potencial de repouso da membrana em cerca de – 60 mV (devido à saída tônica de K+ das PASMC). Este potencial de membrana negativo diminui a abertura canais de cálcio dependentes de voltagem do tipo L. A corrente de saída de potássio é inibida durante a hipóxia, despolarizando a membrana e aumentando a probabilidade de estado aberto dos canais de cálcio, causando um influxo de Ca+2 na célula ao longo de um gradiente de Ca+2 extracelular/intracelular de 20.000:1. Esse aumento do cálcio citosólico e uma subsequente sensibilização ao cálcio mediada pela rho quinase causa vasoconstrição pulmonar.14,15




Esse mecanismo celular causa uma redução do fluxo sanguíneo para as áreas hipóxicas dos pulmões. A vasoconstrição pulmonar hipóxica ajuda a redirecionar o fluxo sanguíneo das áreas alveolares com baixa ventilação (relação ventilação/perfusão prejudicada) para as áreas melhor ventiladas, onde a oxigenação é mais eficiente. Isso melhora a correspondência entre ventilação e perfusão. Ao limitar o fluxo sanguíneo para áreas hipóxicas, a vasoconstrição pulmonar hipóxica evita o desperdício de sangue em áreas onde a troca de gases é ineficiente. Isso permite que o sangue seja direcionado para áreas onde a ventilação é mais adequada, otimizando assim a oxigenação dos tecidos. É importante ressaltar que a vasoconstrição pulmonar hipóxica é um mecanismo temporário e adaptativo que visa melhorar a eficiência da oxigenação nos pulmões. Em situações crônicas ou patológicas, como a hipertensão pulmonar, esses mecanismos adaptativos podem se tornar desregulados, resultando em problemas de fluxo sanguíneo e oxigenação nos pulmões.




A vasoconstrição hipóxica é uma resposta observada na circulação pulmonar, mas não em outros leitos vasculares do corpo. Ao desviar o fluxo sanguíneo para longe de regiões menos ventiladas do pulmão, atua para combinar a perfusão à ventilação e, assim, otimizar a captação de oxigênio e a pressão parcial de oxigênio arterial. Essa é uma vantagem em muitas doenças pulmonares que são heterogeneamente distribuídas por todo o pulmão, de modo que algumas regiões são hipóxicas enquanto outras áreas permanecem livres de doenças e bem oxigenadas. Entretanto, quando a hipóxia alveolar se torna muito disseminada, como ocorre em grandes altitudes ou quando a doença pulmonar se espalha difusamente por todo o pulmão, a vasoconstrição hipóxica aumenta a resistência vascular pulmonar e contribui para o desenvolvimento de hipertensão pulmonar, sobrecarga ventricular direita e, finalmente, insuficiência ventricular direita.13,14 Apesar de sua importância, os mecanismos que mediam essa resposta in vivo permanecem incompletos. Há potencialmente diversos mecanismos locais envolvidos, que podem variar de acordo com eventos agudos ou crônicos. A supressão da liberação endotelial de NO é um dos mecanismos mediadores principais da vasoconstrição pulmonar hipóxica, compensatória tanto de eventos agudos como crônicos. Um evento agudo importante se refere ao bloqueio de canais de potássio, levando à despolarização de membrana e influxo consequente de cálcio, ocasionando ativação da resposta contrátil. Um aumento crônico do tônus vascular em resposta à hipóxia crônica parece ser mediado por endotelina e por remodelamento vascular local, eventualmente causando alterações irreversíveis com aumento permanente da resistência vascular pulmonar e hipertensão pulmonar. A intensidade da vasoconstrição hipóxica também é dependente do tamanho do segmento pulmonar exposto à hipóxia, sendo mais intensa em regiões mais reduzidas.15 Estudos prévios em humanos demonstraram que, em pacientes submetidos à anestesia intravenosa total, a hipóxia monopulmonar com 8% e 4% de oxigênio durante hiperóxia contralateral (FiO2 = 1,0) causou um desvio de fluxo sanguíneo do pulmão hipoventilado para o hiperventilado de 52% para 40% e 30% do débito cardíaco, respectivamente.16




A inibição do mecanismo de vasoconstrição hipóxica induzida farmacologicamente pode resultar em queda significativa da PaO2, principalmente na presença de doença pulmonar de base. Diversos anestésicos inalatórios inibem o mecanismo de vasoconstrição pulmonar hipóxica em preparação isolada de pulmões (Tabela 26.1). Entretanto, tal efeito não foi replicado com diversos fármacos intravenosos como barbituratos e propofol.11,16,17 Fármacos vasodilatadores, como nitroglicerina ou nitroprussiato de sódio, também podem causar inibição da vasoconstrição hipóxica. Os resultados em estudos clínicos variam significativamente, evento explicado devido às diversas variáveis que podem influenciar nos desfechos avaliados, tais como alterações de débito cardíaco, contratilidade miocárdica, tônus vascular, distribuição de volume sanguíneo, pH sanguíneo, tensão de CO2 e mecânica pulmonar. Em estudos com alterações significativas do débito cardíaco, fármacos como o isoflurano e o halotano causaram depressão significativa do mecanismo de vasoconstrição pulmonar hipóxica em até 50% em uma concentração alveolar mínima na faixa de 2.18




Apesar de estudos experimentais demonstrarem inibição dose-dependente da vasoconstrição hipóxica por anestésicos inalatórios como isoflurano ou sevoflurano, tal efeito não parece ser significativo em doses clinicamente utilizadas, e não há evidências clínicas que apoiem essa afirmação.19,20 O consenso atual é de que os agentes anestésicos inalatórios são opções perfeitamente aceitáveis para utilização em cirurgia torácica com necessidade de ventilação monopulmonar, particularmente considerando seus efeitos broncodilatadores.21,22




Hipertensão pulmonar e edema pulmonar podem ser desenvolvidos em humanos em elevadas altitudes justamente devido a um mecanismo mais amplo de vasoconstrição pulmonar hipóxica.23,24 Uma doença pulmonar crônica com hipoxemia também pode desencadear o fenômeno de vasoconstrição pulmonar hipóxica, mas o processo lento de estabelecimento da doença permite um certo remodelamento da parede vascular pulmonar, com seu respectivo espessamento crônico, consequentemente evitando a formação de edema pulmonar.23,24




Efeitos da Ventilação e Gradientes Pressóricos Hidrostáticos




Durante a ventilação espontânea, o retorno venoso cardíaco está aumentado devido à contração dos músculos abdominais e do diafragma e da consequente redução da pressão intratorácica. O aumento do fluxo sanguíneo ao átrio direito causa aumento do volume sistólico do ventrículo direito. Durante ventilação pulmonar com pressão positiva, o fenômeno oposto se estabelece, com aumento da pressão intratorácica e consequente redução do retorno venoso ao coração e redução do volume sistólico ventricular direito.




O fluxo sanguíneo pulmonar na posição ortostática é relativamente dependente da gravidade, visto que a pressão arterial pulmonar é reduzida a cada segmento pulmonar percorrido. Isso resulta em um fluxo sanguíneo aproximadamente 5 vezes maior na base do pulmão em comparação com o ápice pulmonar. A quantidade de fluxo sanguíneo pulmonar às diversas áreas depende da relação entre pressão arterial pulmonar, pressão alveolar e pressão venosa pulmonar.25 Tradicionalmente e para fins didáticos, os pulmões são subdivididos em quatro zonas de fluxo sanguíneo, refletindo o impacto do gradiente de pressões arteriais, venosas, alveolares e intersticiais sobre o calibre dos vasos sanguíneos locais.26 Os limites dessas zonas não são fixos, podendo variar de acordo com posicionamento, alterações fisiológicas e condições patológicas (ver diagrama esquemático na Figura 26.1).




[image: ]Figura 26.1 Diagrama esquemático demostrando a distribuição do fluxo sanguíneo no pulmão em posição ereta. Na Zona 1, a pressão alveolar (PA) excede a pressão da artéria pulmonar (Pa), e nenhum fluxo ocorre porque os vasos intra-alveolares são colapsados pela maior pressão alveolar. Na Zona 2, a Pa excede a PA, sendo que esta excede a pressão venosa pulmonar (PV). O fluxo na Zona 2 é determinado pela diferença Pa – PA e tem sido comparado a um rio a montante que flui sobre uma barragem; por isso o nome de “cascata” ou “cachoeira” vascular (waterfall). Como a Pa aumenta na Zona 2, enquanto a PA permanece constante, a pressão de perfusão e o fluxo aumentam de forma constante. Na Zona 3, PV excede PA, e o fluxo é determinado pela diferença Pa – PV, que é constante nessa porção do pulmão. No entanto, a pressão transmural através da parede do vaso aumenta em regiões inferiores nessa zona, de modo que o calibre dos vasos aumenta (a resistência diminui), e consequentemente o fluxo também aumenta. Finalmente, na Zona 4, a pressão intersticial pulmonar (PI) torna-se positiva e excede a PV e a PA. Consequentemente, o fluxo na Zona 4 é determinado pela diferença Pa – PI.Fonte: Adaptada e modificada de West JB e cols., 1964.26








A Zona 1 é a parte mais superior do pulmão, onde a pressão alveolar excede a pressão arterial pulmonar, levando ao colapso dos capilares pulmonares. A ausência de fluxo sanguíneo nessa região permite inferir que tal zona compõe um espaço morto onde a ventilação não possui função de troca gasosa. Em condições normais, a Zona 1 é limitada, mas em algumas situações pode ser amplificada, como na queda da pressão arterial pulmonar (hipovolemia) ou quando houver aumento nas pressões alveolares [ventilação com pressão positiva ou presença de PEEP (pressão positiva expiratória final), ocasionando aumento da discrepância entre a PaCO2 e a PETCO2. Durante a realização da anestesia geral, não é raro ocorrer aumento da diferença entre PaCO2 e PETCO2, refletindo alterações na pressão de perfusão e/ou efeitos da ventilação com pressão positiva.




O fluxo sanguíneo na Zona 2 é aumentado se comparado à Zona 1, mas pode apresentar característica intermitente, pois a pressão arterial pulmonar excede a pressão alveolar apenas durante a sístole. A pressão venosa não apresenta influência significativa, a não ser que o fluxo sanguíneo venoso exceda a pressão alveolar. Nessa região, o fluxo sanguíneo aumenta nas porções mais dependentes, basicamente considerando-se as pressões arteriais e alveolares para determinar o fluxo sanguíneo local.




A Zona 3 se caracteriza pela região onde a pressão arterial pulmonar excede a pressão alveolar e o fluxo sanguíneo local é contínuo. Essa zona se localiza de 7 a 10 cm acima do coração e vai até as porções mais inferiores dos pulmões. Na posição supina, é importante ressaltar que todas as porções pulmonares se tornam Zona 3, situação na qual o fluxo sanguíneo pulmonar está mais amplamente distribuído. O aumento na pressão arterial pulmonar, como nas situações relacionadas a maior consumo de oxigênio (por exemplo, no exercício físico), causa recrutamento de capilares previamente não perfundidos ou minimamente perfundidos, convertendo a maior parte dos pulmões em Zona 3 e otimizando o fluxo sanguíneo pulmonar, justamente por alterar os gradientes pressóricos arteriais e venosos.




Finalmente, sob certas condições, é possível ocorrer uma área de fluxo sanguíneo reduzido próximo à base pulmonar (Zona 4). Nessas condições, o fluxo sanguíneo pode ser reduzido por compressão gravitacional do parênquima pulmonar ou pela formação de edema intersticial.




Embora o ensino tradicional tenha se concentrado no efeito gravitacional do fluxo sanguíneo dentro dos pulmões, trabalhos mais recentes demonstraram que a “zona” gravitacional (Figura 26.1) tem um papel relativamente menor na distribuição do fluxo sanguíneo. Em média, o fluxo sanguíneo pulmonar é maior nas áreas do pulmão abaixo do coração, em comparação com aquelas acima do coração, mas as medidas demonstraram significativa variação de ponto a ponto em qualquer plano. De fato, apenas 25% da variabilidade no fluxo sanguíneo pulmonar é explicada por efeitos gravitacionais. Além disso, as diferenças locais no fluxo em qualquer nível são razoavelmente constantes ao longo do tempo, sugerindo que aproximadamente 75% da distribuição do fluxo sanguíneo pulmonar é determinada pela estrutura ramificada da árvore vascular pulmonar.27




Os processos de eliminação do CO2 e de oxigenação sanguínea são influenciados negativamente na maioria dos pacientes submetidos à anestesia geral. A dificuldade de eliminação do CO2 no paciente anestesiado se deve ao aumento do espaço morto. Estudos prévios demonstraram que o espaço anatômico permanece essencialmente inalterado, indicando que o espaço morto alveolar ou paralelo deve estar aumentado durante a anestesia.28 Isso indica que o fenômeno está relacionado basicamente a áreas pulmonares pouco perfundidas durante a anestesia, ou seja, há um aumento da relação V/Q, explicada pela perfusão discreta em vasos sanguíneos localizados nos septos alveolares de áreas pulmonares mais altas (onde a pressão alveolar usualmente excede a pressão vascular pulmonar – Zona 1).28 Tal evento pode ser compensado com o aumento da ventilação e raramente é um problema significativo na anestesia geral rotineira associada à ventilação artificial.




O prejuízo à oxigenação arterial durante a anestesia geral é geralmente considerado mais intenso em idades mais avançadas, em pacientes obesos e em pacientes tabagistas, quando a troca de gases pode estar prejudicada.29,30 O shunt venoarterial também pode estar aumentado durante a anestesia e a ventilação mecânica. Tal evento pode estar relacionado a alterações de até 10% do débito cardíaco. Entretanto, o shunt venoarterial pode incluir não apenas a perfusão de tecidos não ventilados (shunt verdadeiro) como também áreas hipoventiladas ou perfundidas excessivamente, fator que depende intimamente da FiO2. Quanto maior a FiO2, menos frequentemente estarão presentes as áreas com menores relações V/Q. Entretanto, em altas concentrações de oxigênio, regiões com baixa relação V/Q podem colapsar em virtude da adsorção de gases e efetivamente se transformar em áreas de shunt verdadeiro.31,32




Eventos Adversos Relacionados à Circulação Pulmonar




Diversos fenômenos relacionados à obstrução do fluxo sanguíneo pulmonar ou a alterações do gradiente pressórico vascular podem ocorrer no sistema circulatório pulmonar ocasionando fenômenos clinicamente significativos, tais como edema pulmonar, formação de êmbolos vasculares ou condições como atelectasias, enfisema pulmonar e antracose pulmonar, em que alterações funcionais pulmonares podem ocorrer.




O edema pulmonar está presente quando há excessiva quantidade de fluidos no alvéolo ou nos espaços intersticiais pulmonares. Pequenos graus de edema pulmonar podem estar relacionados estritamente a aumento do fluido intersticial. Para entender a fisiopatologia do edema pulmonar é essencial entender as forças que operam para manter um fluxo homeostático através do leito capilar pulmonar. O gradiente coloidosmótico sanguíneo promove uma ampla margem de segurança contra a formação de edema pulmonar em condições fisiológicas, visto que a pressão coloidal plasmática é em torno de 28 mmHg. Em condições normais, é particularmente improvável a formação de edema pulmonar em pressões nos capilares pulmonares abaixo de 30 mmHg. A causa mais comum de edema pulmonar resulta de aumento da pressão capilar pulmonar decorrente de disfunção ou falência ventricular esquerda e acúmulo de sangue nos pulmões.1




O edema pulmonar também pode resultar de lesão aos capilares pulmonares decorrente de agentes irritantes como gases, líquidos ou tabaco. Pode ocorrer transudação de fluidos e proteínas dentro do alvéolo e dos espaços intersticiais. Essa situação clínica está relacionada à formação de edema pulmonar por aumento da permeabilidade alveolar, diferente do edema pulmonar hidrostático, relacionado ao aumento da pressão dos capilares pulmonares. Ambas as formas de edema pulmonar prejudicam a troca gasosa pulmonar causando disfunção da relação V/Q e promovem redução da complacência pulmonar e aumento do trabalho ventilatório.1,3




O edema pulmonar agudo pode ter uma origem cardiogênica ou não cardiogênica. A diferenciação pode ser feita clinicamente com base nas situações clínicas em que ela surge. O edema cardiogênico é geralmente precedido por um evento coronariano agudo e geralmente está associado a pressões elevadas de enchimento do ventrículo esquerdo. As causas não cardiogênicas são comumente incluídas no termo genérico da síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA ou SARA), associada à inflamação sistêmica generalizada e à liberação de marcadores inflamatórios, causando maior permeabilidade dos capilares alveolares pulmonares e causando edema exsudativo em comparação ao edema transudativo presente na insuficiência cardíaca aguda. A SDRA é comumente vista em situações de sepse sistêmica, queimaduras ou transfusões sanguíneas maciças.




A embolia pulmonar é desencadeada quando um ramo da artéria pulmonar é obstruído por êmbolo. Esse evento pode desencadear colapso cardiovascular, visto que pode ocorrer comprometimento ventilatório e, dependendo do grau de obstrução, aumento da pressão da artéria pulmonar e falência ventricular direita. Anticoagulação e tratamento de suporte são fundamentais para controle do quadro clínico. Em algumas situações, a remoção cirúrgica dos êmbolos pode ser necessária. O vasoespasmo pulmonar pode ser desencadeado reflexamente pela embolia pulmonar, causando aumento significativo na resistência ao fluxo sanguíneo pulmonar. Esse vasoespasmo pode refletir a estimulação reflexa do sistema nervoso simpático e/ou a liberação de mediadores químicos como a serotonina e a histamina.1




Atelectasias ocorrem mais frequentemente quando o fluxo sanguíneo pulmonar absorve conteúdo aéreo dos alvéolos não ventilados em situações como a obstrução por secreções. A perfusão continuada do alvéolo na ausência de ventilação efetiva remove o oxigênio presente no espaço alveolar, causando o seu subsequente colapso. O colapso alveolar provoca aumento da resistência local ao fluxo sanguíneo pulmonar. Em condições normais, são desencadeados mecanismos de vasoconstrição pulmonar hipóxica, e o fluxo sanguíneo pulmonar diverge para áreas mais oxigenadas, otimizando a relação V/Q e evitando o aumento do shunt pulmonar.5,8




A destruição dos alvéolos pulmonares caracteriza a formação de doença enfisematosa pulmonar e é acompanhada por perda concomitante do sistema capilar pulmonar. Esse evento promove redução da área total de circulação pulmonar, aumentando as pressões vasculares pulmonares. A hipertensão pulmonar pode ser desencadeada e apresenta piora ou descompensação em situações de hipoxemia arterial. Pacientes portadores de enfisema pulmonar de longa data podem desenvolver hipertrofia e falência ventricular direita.7




A antracose pulmonar é um exemplo de fibrose dos tecidos conectivos presentes nos pulmões. Geralmente, em quadros leves, a pressão arterial pulmonar permanece normal em condições de repouso. Entretanto, em casos mais graves, o desenvolvimento de fibrose do tecido pulmonar que envolve os vasos locais pode aumentar significativamente a resistência ao fluxo sanguíneo pulmonar, ocasionando hipertensão pulmonar e falência ventricular direita.1




Hipertensão Arterial Pulmonar: Mecanismos Fisiopatológicos




A hipertensão arterial pulmonar (HAP) é essencialmente caracterizada por um aumento da pressão luminal das artérias pulmonares devido a pressões hidrostáticas elevadas no sistema circulatório pulmonar e/ou devido à complacência reduzida dos vasos sanguíneos presentes no sistema. Os múltiplos mecanismos celulares e moleculares envolvidos na gênese da HAP têm sido amplamente discutidos e revisados em diversos estudos recentes.33-35 Trata-se de uma doença heterogênea, cujas manifestações são determinadas por vários fatores, incluindo a causa propriamente dita da HAP, antecedentes genéticos, idade, sexo e comorbidades.




A HAP tradicionalmente tem sido definida como uma pressão arterial pulmonar média em repouso igual ou superior a 25 mmHg. No entanto, a definição de HAP foi recentemente revisada com o objetivo de focar na detecção precoce da doença. Atualmente, o diagnóstico de HAP inclui pacientes com pressão arterial pulmonar média superior a 20 mmHg, medida por meio de cateterismo cardíaco direito.36,37 A hipertensão pulmonar usualmente ocorre quando há obstrução significativa ou limitação ao fluxo sanguíneo em algum local entre a artéria pulmonar e a válvula aórtica. Ela pode ocorrer também em decorrência de doença ventricular esquerda, incluindo cardiomiopatias devidas à hipertensão arterial sistêmica, doenças valvares (como estenose mitral ou aórtica), doenças intrínsecas da artéria pulmonar, doença tromboembólica (embolia pulmonar), alterações arteriolares pulmonares (hipertensão pulmonar idiopática) ou das veias pulmonares (doença veno-oclusiva pulmonar), entre outras causas potenciais que apresentam diferentes mecanismos etiológicos (Tabela 26.2).36,38,39






	Tabela 26.2 Hipertensão pulmonar: etiologias principais e tratamento farmacológico.

	

							

	

	

		

				Etiologias principais

		


		

				Artérias pulmonares (embolia pulmonar)

		


		

				Arteríolas pulmonares (hipertensão pulmonar primária)

		


		

				Veias pulmonares (doença veno-oclusiva pulmonar)

		


		

				Alterações valvares (estenose ou regurgitação mitral)

		


		

				Falência miocárdica (doença miocárdica esquerda)

		


		

				Tratamento farmacológico

		


		

				Prostaciclina e análogos (epoprostenol, iloprost, treprostinil, beraprost)

		


		

				Antagonista do receptor de prostaciclina (selexipag)

		


		

				Inibidores de fosfodiesterase tipo 5 (sildenafila, tadalafila)

		


		

				Antagonistas de receptores para endotelina (bosentan, ambrisentan, macitentan)

		


		

				Estimuladores da guanilato ciclase solúvel (riociguat)

		


	






O complexo mecanismo de base para as alterações estruturais e funcionais no leito vascular pulmonar na HAP ainda permanece incompletamente compreendido, mas disfunções do endotélio pulmonar, do músculo liso vascular e as respostas inflamatórias e imunológicas são os principais componentes envolvidos (Tabela 26.2). A disfunção endotelial pulmonar desempenha um papel importante na HAP, não apenas por sua secreção alterada de vasoconstritores (por exemplo, endotelina-1, serotonina e angiotensina II) versus vasodilatadores (por exemplo, NO e prostaciclina), mas também através da liberação de mediadores que alteram o equilíbrio dinâmico entre atividades pró-trombóticas e antitrombóticas, ativadores versus inibidores do crescimento e migração de células musculares lisas vasculares e sinais pró-inflamatórios versus anti-inflamatórios.40 Consequentemente, esses processos patogênicos afetam negativamente a comunicação das células endoteliais com as células musculares lisas vasculares, fibroblastos e outras células residentes, o que leva ao recrutamento de células inflamatórias e imunológicas que podem amplificar esses alterações e iniciar um círculo vicioso que sustenta progressão do remodelamento vascular pulmonar.




Características da vasculatura pulmonar remodelada em pacientes com HAP incluem vasoconstrição, espessamento das paredes das artérias e arteríolas pulmonares, rarefação capilar, trombose in situ e aparecimento de lesões plexiformes e outras formações vasculares complexas originadas de artérias pulmonares remodeladas.35 A remodelação vascular pulmonar na HAP é impulsionada por disfunção do endotélio vascular pulmonar acompanhado de anormalidades que afetam o compartimento inflamatório e imunológico. Análises de variantes hereditárias da HAP identificaram a superfamília do fator de crescimento-β (TGF-β) como tendo um papel fundamental na patogênese da HAP.40 Esse quadro irreversível de remodelação vascular pulmonar envolve acúmulo de células residentes dentro de cada camada vascular, incluindo células endoteliais, células musculares lisas vasculares, miofibroblastos e fibroblastos adventícios. A infiltração perivascular de células imunes inatas e adaptativas é também frequentemente observado em todas as formas de HAP. Dentro do processo de inflamação persistente e disfunção da resposta imune na fisiopatologia da HAP, podemos observar abundância de vários mediadores inflamatórios, incluindo as interleucinas (IL) do tipo IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, quimiocinas do tipo CCL2, CCL5, CXCL9, CXCL10, leptina, fator inibitório da migração de macrófagos (MIF), e fator de necrose tumoral (TNF-alfa). Adicionalmente, podemos observar infiltração de células inflamatórias perivasculares, consistindo em células T do tipo CD4+ e CD8+, linfócitos B, células T natural killer, neutrófilos, macrófagos e mastócitos.40




Do ponto de vista clínico, uma pressão arterial pulmonar aumentada geralmente é vista como consequência de uma desordem no fluxo sanguíneo através do sistema circulatório pulmonar. Portanto, a hipertensão pulmonar resulta de um aumento na resistência ao fluxo sanguíneo em qualquer ponto entre as artérias pulmonares e a circulação sistêmica. Essa anormalidade de fluxo pode ser causada por redução do calibre vascular ou por outras intercorrências funcionais nas quais há inabilidade do sistema em manter o débito cardíaco adequado. No entanto, considerando suas múltiplas etiologias, a hipertensão pulmonar não deve ser vista apenas como uma resposta passiva a uma lesão obstrutiva ao fluxo sanguíneo, mas como uma resposta reativa do sistema com o objetivo de manter a perfusão sistêmica adequada. A hipertensão pulmonar é resultado essencialmente do aumento da produção de energia no ventrículo direito secundário a diversos fenômenos adaptativos e alterações fisiopatológicas. Isso se traduz em aumento das forças tensionais, remodelamento e falência ventricular direita.34-36,38,39




O tratamento clínico da hipertensão pulmonar continua sendo um dos cenários mais desafiadores, pois a HAP está associada a alta morbimortalidade por insuficiência ventricular direita, arritmias, isquemia miocárdica e hipóxia intratável. Diversas terapias têm sido propostas para o tratamento da HAP, incluindo fármacos com mecanismos de ação focados nos principais fenômenos fisiopatológicos responsáveis pelo desenvolvimento fisiopatológico da doença.40-43 Todos os medicamentos atualmente aprovados têm como alvo o equilíbrio entre a vasoconstrição e a vasodilatação relacionada à disfunção endotelial e à proliferação de células musculares lisas vasculares observada na HAP. Essencialmente, os tratamentos atuais possuem como alvos principais conter dois eventos fundamentais presentes na HAP: a diminuição da produção de mediadores vasodilatadores e antiproliferativos provenientes de células endoteliais pulmonares (ou seja, prostaciclina e NO) e o aumento na produção de endotelina-1 (que induz vasoconstrição e favorece a proliferação de células endoteliais e musculares lisas da artéria pulmonar).40-43




Na HAP, a carga hemodinâmica excessiva pode causar dilatação progressiva do ventrículo direito, disfunção e, em última instância, falência ventricular direita. A falência ventricular direita é uma síndrome caracterizada por disfunção e sintomas relacionados à redução do débito cardíaco e congestão (por exemplo, dispneia, fadiga, síncope e edema). Portanto, a função do ventrículo direito é fator determinante na gênese dos sintomas e na sobrevivência em quadros de HAP, pois episódios de descompensação aguda com insuficiência cardíaca direita apresentam elevado risco de óbito. Neste contexto, a abordagem terapêutica atual para HAP consiste em medidas para prevenir situações que aumentem o risco de descompensação do coração direito, tratamentos sintomáticos e terapias direcionadas para reduzir a pós-carga do ventrículo direito.




Diversas classes de fármacos têm sido indicadas e estudadas, e incluem prostaglandinas análogas a prostaciclina, agonistas orais de receptores de prostaciclina, estimuladores de guanilato ciclase solúveis como o óxido nítrico inalatório, inibidores de fosfodiesterases tipo 5 e antagonistas dos receptores de endotelina-1. Esses fármacos, utilizados isoladamente ou em combinação melhoram a capacidade funcional, parâmetros hemodinâmicos e reduzem a taxa de internações hospitalares. Análogos à prostaciclina são vasodilatadores pulmonares potentes com propriedades antiproliferativas e antitrombóticas. O epoprostenol (via intravenosa), o trepostinil (vias venosa, subcutânea, inalatória e oral), o beraprost (via oral) e o iloprost (vias venosa e inalatória) são fármacos análogos à prostaciclina disponíveis para uso clínico. O agonista de receptor de prostaciclina selexipag está disponível para administração por via oral. Inibidores de fosfodiesterase e óxido nítrico agem através da mesma via, causando aumento da concentração de GMPc nas células musculares lisas dos vasos sanguíneos, o que leva à vasodilatação pulmonar e a efeitos antiproliferativos sobre a vasculatura. Entre os principais inibidores de fosfodiesterase em uso clínico podemos citar a sildenafila e a tadalafila. Fármacos antagonistas de receptores de endotelina incluem o ambrisentan e o sitaxsentan (antagonistas seletivos do receptor ETA), o bosentan e o macitentan (antagonistas ETA e ETB) (Tabela 26.2).40-43 Nenhuma das terapias disponíveis atualmente é curativa.




Vários outros alvos de tratamento, incluindo mediadores e fatores de crescimento associados ao remodelamento vascular, bem como abordagens intervencionistas, estão atualmente em estudo como potenciais abordagens complementares às terapias atualmente aprovadas para tratamento de HAP. Dentro os alvos principais em investigação podemos citar: terapias direcionadas à superfamília TGF-β, inibidores de tirosina quinase, tratamentos direcionadas à resposta inflamatória e ao sistema imunológico, tratamentos visando vias hormonais (anastrozol, desidroepiandrosterona e tamoxifeno), metabolismo (bardoxolona, dicloroacetato, metformina e ranolazina), alterações epigenéticas e danos ao DNA (apabetalona, inibidores da histona desacetilase e olaparibe), vias serotoninérgicas (inibidores de triptofano hidroxilase e inibidores da recaptação de serotonina) e agentes vasoativos (agonistas do receptor de apelina, inibidores da rho quinase e peptídeo vasoativo intestinal). Terapia celular (por exemplo, terapias baseadas em células progenitoras endoteliais e células-tronco mesenquimais) são outras opções sendo avaliadas no tratamento da HAP. A modulação neuro-hormonal também é de interesse terapêutico, visto que disfunção do sistema nervoso autônomo é prevalente em pacientes portadores de HAP. No entanto, ao contrário da insuficiência cardíaca esquerda, os dados disponíveis sugerem que o β-bloqueio não é eficaz em HAP e pode ter efeitos hemodinâmicos deletérios em pacientes com HAP. Uma abordagem diferente para atingir o sistema nervoso simpático usando denervação da artéria pulmonar com radiofrequência demonstrou melhora da capacidade funcional no exercício e otimização hemodinâmica em estudos clínicos iniciais, embora sejam necessários mais dados para estabelecer a eficácia e segurança desta abordagem.40




Novas estratégias em investigação (estratégias antiproliferativas e anti-inflamatórias, terapias transcripcionais, terapias epigenéticas, estratégias regenerativas, terapias direcionadas à superfamília TGF-β, inibidores de tirosina quinase).





▪ CONSIDERAÇÕES FINAIS




A fisiologia da circulação pulmonar é um exemplo notável de como o corpo humano regula cuidadosamente os processos vitais para manter a homeostase. A principal função dos pulmões é oxigenar o sangue e eliminar o CO2 em excesso proveniente dos tecidos, processo realizado através da troca de gases entre o alvéolo e os capilares pulmonares. A regulação finamente sintonizada da pressão e resistência pulmonares garante uma circulação eficaz e apropriada para as necessidades metabólicas do corpo. Para que isso ocorra, um equilíbrio adequado entre os processos de ventilação e de circulação sanguínea pulmonar deve ocorrer. Os pulmões são regularmente afetados por diversos fatores externos que podem modificar essa situação de equilíbrio. Anestesia e ventilação mecânica influenciam em tais processos, e, mesmo em pacientes sem doenças pulmonares de base, alterações significativas na circulação pulmonar podem levar à hipoxemia significativa e risco de dano à homeostase. Em pacientes com doença pulmonar preexistente, a troca de gases pode ser ainda mais prejudicada quando alterações significativas na fisiologia circulatória pulmonar se estabelecem. O conhecimento adequado da fisiologia da circulação pulmonar permite compreender eventos patológicos e alterações relacionadas a agentes externos de forma mais ampla, além de possibilitar a correção adequada de eventuais complicações através do adequado suporte hemodinâmico e ventilatório, evitando que eventos desastrosos na troca gasosa alveolar se estabeleçam.
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Fisiologia Respiratória em Situações Especiais




Luiz Guilherme Villares da Costa






Introdução




À medida em que o homem ganhou acesso a locais com condições extremas de pressão atmosférica ou ambientes hiperbáricos, novos conhecimentos foram agregados aos conceitos de fisiologia respiratória e, consequentemente, ao manejo clínico de pacientes submetidos a tais condições.




Este capítulo tem como objetivo descrever as características e fenômenos adaptativos referentes à fisiologia respiratória de indivíduos em condições de hipo e hiperbarismo, assim como seu comportamento em locais de microgravidade.




Aspectos propedêuticos e terapêuticos relacionados à homeostase respiratória serão explorados na discussão desse tema.








▪ Aspectos relacionados à baixa pressão de oxigênio no corpo humano




A Tabela 27.1 mostra a redução gradual de pressão atmosférica à medida que se eleva a altitude. Paralelamente, nota-se que a pressão parcial de oxigênio no ar diminui sobremaneira, fato que explica o problema da hipóxia em grandes altitudes.





▪ Pressão parcial de oxigênio alveolar em diferentes altitudes




Mesmo em grandes elevações, o gás carbônico é continuamente liberado nos alvéolos a partir do fluxo de sangue capilar pulmonar. Em conjunto com o CO2, o vapor de água é adicionado ao ar inspirado pelas superfícies respiratórias. Esses dois gases são responsáveis pela diluição do O2 alveolar, fato que reduz a pressão parcial desse último gás. A pressão parcial do vapor de água permanece constante em 47 mmHg em normotermia, independentemente da altitude em questão.1-3




No caso do CO2 em grandes altitudes, sua pressão parcial cai de 40 mmHg (nível do mar) para valores menores. Em indivíduos aclimatados a esses ambientes extremos, há uma hiperventilação compensatória em resposta à hipóxia observada, podendo ocorrer um incremento de até 5 vezes no esforço ventilatório. Em locais como o Monte Everest, a pressão parcial de CO2 pode chegar até 7 mmHg.2,3




Considerando ainda o Everest, em seu cume a pressão parcial de O2 é aproximadamente 35 mmHg (contra 159 mmHg no nível do mar). Nessas condições, apenas os indivíduos mais aclimatados a grandes altitudes podem sobreviver ao respirar ar ambiente. O uso suplementar de O2 a 100% faz-se extremamente necessário nessas condições.




Outros fatores que influenciam na pressão parcial de O2 alveolar são a latitude e a estação do ano. Sabe-se que latitudes mais próximas à linha do Equador e estações mais quentes elevam a pressão parcial de O2 alveolar.1,4,5





▪ Efeito da respiração de O2 a 100% na pressão alveolar de oxigênio em diferentes altitudes




Pela Tabela 27.1 percebe-se que até uma altitude de 3.000 metros aproximadamente é possível manter uma saturação de oxigênio na hemoglobina aceitável, em torno de 90% em ar ambiente. Já com o aporte de O2 a 100%, pode-se alcançar altitudes  de 9.000 m mantendo a mesma condição. Este fato é de suma importância na aviação e explica o motivo da pressurização por máscara em caças ou de cabines em voos comerciais. Sem suporte de pressurização, um piloto de caça pode atingir 7.700 m e saturação de O2 na hemoglobina a 50%. Já com suporte de O2 sem pressurização, o mesmo piloto atinge essa saturação em 15.700 m. Abaixo de 50% de saturação normalmente perde-se a consciência e podem ocorrer sérios riscos de julgamento e raciocínio, assim como convulsões.1
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Tabela 12.3 Estratégias para potencializar o impacto econémico dos testes pré-operatérios de baixo valor em procedimentos de baixo risco.

Problema

Motivos

Objetivo (O)

Resultados-Chave (KR)

Teste pré-operatério
desnecessario

Falta de clareza nos
papéis

Exames-padréo para
todos os pacientes

Inércia da cultura
clinica

1. Cirurgia vista como oportunidade
para exames atrasados.

2. Medo de convers&o para anestesia
geral.

3. Evitar cancelamentos de Ultima
hora.

4. Cultura clinica.

1. Falta de comunicagdo entre
equipes.

2. Cada especialidade pede exames
sem coordenagdo.

3. Decisdes baseadas na opgdo mais
conservadora.

1. Exames aplicados igualmente,
independentemente do risco do
paciente.

2. Protocolo antigo e sem ajuste para
casos de baixo risco.

1. "Sempre fizemos assim".
2. Receio de mudangas.

3. Preocupagdo com complicagbes
futuras.

01: construir consenso
entre equipes clinicas
para reduzir testes
desnecessarios

02: clarificar os papéis de
cada equipe no processo
pré-operatério

03: padronizar critérios de
exames baseados no risco
dos pacientes

04: realizar ensaios
controlados para testar
mudangas de pratica

KR1: reunir equipes de anestesia e cirurgia para criar
consenso.

KR2: revisar evidéncias e aplicar protocolos
conjuntos.

KR3: implementar novos protocolos colaborativos.

KR1: definir claramente a responsabilidade de cada
equipe.

KR2: implementar treinamentos especificos para
equipes.

KR3: estabelecer comunicagdo clara entre
especialidades.

KR1: criar e implementar critérios claros para
exames conforme risco.

KR2: diferenciar protocolos para pacientes de baixo
e alto risco.

KR3: revisar continuamente os resultados.

KR1: testar novas praticas em pequenos grupos de
pacientes de baixo risco.

KR2: monitorar os resultados de cada ensaio.

KR3: comunicar os resultados para o restante das
equipes.
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