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PREFÁCIO

A 1ª edição do livro Temas de anestesiologia para o curso de graduação em medicina alcançou enorme repercussão na área da Anestesiologia entre professores e alunos das escolas médicas do país e recebeu da Câmara Brasileira do Livro, no ano de 1993, o Prêmio Jabuti, como o melhor livro na área de Ciências Naturais e Medicina.

     Agora, em 2000, estamos publicando a sua 2ª edição, revista e ampliada, com a inclusão de alguns novos capítulos, dedicados à monitorização, farmacocinética e transfusão sanguínea, por se tratar de assuntos que apresentaram grande evolução nos últimos anos.

Os Temas foram desenvolvidos, como na 1ª edição, com vista à formação do aluno de graduação, sem excluir, no entanto, a contribuição que venha a dar àqueles em curso de especialização e aos profissionais da área.

José Reinaldo Cerqueira Braz

Yara Marcondes Machado Castiglia

Botucatu, setembro de 2000



1
AVALIAÇÃO PRÉ-ANESTÉSICA

Yara Marcondes Machado Castiglia


A avaliação pré-anestésica (APA) consiste de revisão sistemática de fatores fisiológicos do paciente que aumentem o risco intraoperatório. Além da determinação clínica da fisiologia desse paciente, são verificados, também, os efeitos de doenças por ele apresentadas em sua capacidade tanto de tolerar os procedimentos anestésicos a que será submetido quanto de cooperar com medidas de reabilitação pós-operatória. História, exame físico, entrevista de familiares e/ou amigos, dados laboratoriais e de propedêutica armada fornecem informações que ajudarão a planejar os procedimentos anestésicos, aumentando as probabilidades de se obterem bons resultados.

Deste modo, a APA engloba os passos que seguem.


1 Definição do estado fisiológico atual.

2 Determinação de todos os processos patológicos e seus graus de atividade.

3 Avaliação do estado nutricional.

4 Delineamento do nível atual de função física, cognitiva e emocional.

5 Identificação de fatores de risco cirúrgico específicos e de fatores que aumentem o risco de complicações intra e pós-operatórias.

6 Desenvolvimento de plano de ação que diminua ao máximo os riscos e aumente as possibilidades de bom resultado.


   O desenvolvimento da APA envolve, assim, acúmulo metódico de informações que serão usadas para o perfeito conhecimento do estado do doente.


O MOMENTO DA APA

   Em grande parte dos hospitais, os pacientes internados para cirurgia são vistos pelo anestesiologista na tarde ou na noite anterior à cirurgia, quando se estabelece, então, o relacionamento médico-paciente e/ou o relacionamento entre o anestesiologista e os familiares do doente. Se houver necessidade, entretanto, de exames laboratoriais mais completos e de consultas a outros profissionais, nem sempre, nesse exíguo tempo, serão executados esses complementos da APA em doentes em situação mais complicada. Portanto, hoje já se sabe da necessidade de avaliar os doentes cirúrgicos com alguns dias de antecedência, quando haverá tempo maior para investigações adicionais que se fizerem necessárias e para discussão subsequente com algum outro colega ou com o próprio cirurgião envolvido. Assim, resolve-se, também, a APA dos doentes ambulatoriais, uma vez que é inaceitável não os avaliar. Ter o primeiro contato com os pacientes quando eles já estão na mesa cirúrgica é seriamente questionado, já que muito pouco de uma APA pode ser genuinamente desenvolvido nessa etapa. Nessas circunstâncias, mesmo que os exames rotineiros tenham sido realizados, não há possibilidade de realizar exames adicionais, ou mesmo consultas, sem que se criem inconvenientes para o paciente, seus familiares, o cirurgião e o pessoal da sala cirúrgica. Além do mais, essa situação já estabelecida constitui pressão para se ir em frente com determinada cirurgia, em ocasiões em que o anestesiologista está com reservas a respeito da segurança do doente. Se algum acidente acontecer durante o ato anestésico-cirúrgico, poderá haver implicações de ordem médico-legal e, portanto, também por esse motivo, a melhor prevenção é nunca permitir que qualquer paciente inicie os rituais intraoperatórios sem que tenha a APA completa.


PADRÕES BÁSICOS PARA CUIDADOS PRÉ-ANESTÉSICOS

   Os padrões de condutas para APA publicados pela Sociedade Americana de Anestesiologistas (ASA) são muito pertinentes e aplicam-se a todos os pacientes que recebem anestesia ou cuidados de monitorização anestésica, motivo pelo qual serão aqui identificados. Sob circunstâncias inusitadas, isto é, emergências, estes padrões podem ser modificados. Quando for esse o caso, as circunstâncias deverão ser obrigatoriamente documentadas no prontuário do paciente. Desse modo, um anestesiologista deverá ser responsável pela determinação do estado físico do paciente, desenvolvendo plano de cuidados anestésicos e informando ao doente ou ao adulto responsável por ele. O desenvolvimento de plano apropriado de cuidados anestésicos baseia-se em:


1 revisão de prontuário médico;

2 entrevista e exame do paciente para


2.1 discutir história médica, experiências anestésicas prévias e terapia de drogas;

2.2 avaliar aqueles aspectos da condição física que afetarão decisões relacionadas com os cuidados e riscos intraoperatórios;


3 obtenção e/ou revisão de exames e consultas necessários para a execução da anestesia;

4 Determinação de prescrição apropriada de medicações pré-operatórias, necessárias para a execução da anestesia.


   O anestesiologista responsável pelo doente verificará se aquilo que foi anteriormente exposto foi corretamente realizado e documentado em seu prontuário.


ESTADO FÍSICO E RISCO ANESTÉSICO-CIRÚRGICO

Uma vez avaliado o doente, seu estado físico é escalonado para determinação do risco anestésico-cirúrgico. O mais conhecido dos sistemas com essa finalidade é o da ASA, que é subjetivo e apresenta cinco classes.



• ASA I – Nenhuma evidência de distúrbio fisiológico, bioquímico ou psiquiátrico; o processo patológico que necessita de cirurgia não é sistêmico.

• ASA II – Presença de distúrbio sistêmico de grau leve a moderado, resultante ou do problema que requer a cirurgia ou de outros processos.

• ASA III – Presença de doenças sistêmicas graves.

• ASA IV – Presença de doenças sistêmicas graves com padrões já instalados de insuficiência e que constituem ameaça à vida, não sendo, necessariamente, corrigidas com cirurgia.

• ASA V – Classificação para pacientes moribundos com probabilidade mínima de sobrevivência.



   Após a determinação do risco anestésico-cirúrgico, estabelece-se a relação entre este e o benefício que advirá, ao doente, da cirurgia. Essa relação, quando tende mais para o risco, deve direcionar o anestesiologista no sentido de prestar esclarecimentos ao cirurgião e ao doente, ou à família deste. Dependendo do caso, ele pode tanto se furtar de executar o ato anestésico quanto mudar todo o planejamento anestésico-cirúrgico, ou parte dele, sempre visando à diminuição do risco para o paciente. Afinal, deve ser axiomático que, para ser submetido à cirurgia eletiva, qualquer doente deva estar no melhor de seu estado físico e mental.

   Nesse ponto, faz-se diferenciação entre as cirurgias não eletivas, isto é, as de urgência e as de emergência, para ficar caracterizada a possibilidade da APA. A cirurgia de urgência tem de ser realizada dentro de curto período de tempo, porém não imediatamente, uma vez que não há perigo iminente de perda de função orgânica ou da própria vida. A cirurgia de emergência, pelo contrário, tem de ser efetuada de imediato quando se configuram os perigos já descritos. Muitas vezes, entretanto, mesmo em situações de emergência pode-se e, portanto, deve-se pelo menos iniciar o equilíbrio das condições orgânicas do doente, diminuindo-lhe os riscos.

   A experiência em APA mostra que o contato inicial do anestesiologista com o paciente é ponto fundamental. Quantidade inesgotável de informações é obtida nesse momento, quantidade diretamente proporcional ao interesse do profissional por sua especialidade e, como consequência, por seu doente, aos conhecimentos clínicos desenvolvidos durante o exercício dessa especialidade e, evidentemente, à capacidade de observação do anestesiologista adquirida e/ou aprimorada à custa de muito executar a APA. Dentre essas informações conseguidas por observação simples, porém obtidas como um todo, podem-se citar:



• idade biológica, tão ou mais importante que a idade cronológica;

• estado geral, de consciência, nutricional e emocional;

• raça, a qual, quando negra ou mestiça de negra e qualquer outra raça, deve sempre direcionar para a pesquisa de anemia falciforme, principalmente para a forma heterozigota, que pode ser assintomática se condições adversas não ocorrerem; a substituição da valina pelo ácido glutâmico na posição 6 da cadeia β da hemoglobina (hemoglobina S) determina a condição conhecida como anemia falciforme – o sangue dos indivíduos falcêmicos tem menor afinidade pelo oxigênio como resultado da polimerização intracelular da hemoglobina S e de altos níveis de 2,3 DPG; o efeito Bohr (redução da afinidade da hemoglobina pelo oxigênio quando se adicionam íon hidrogênio e dióxido de carbono ao sangue) está aumentado nesses indivíduos e uma dada redução no pH tecidual também determina maior decréscimo na afinidade da hemoglobina pelo oxigênio; a P50 (tensão de oxigênio sanguínea na qual 50% dos sítios de ligação da hemoglobina estão saturados) mais alta, então, facilita a saída de oxigênio, explicando porque esses indivíduos podem tolerar muito bem a anemia crônica grave; por outro lado, P50 mais alta igualmente favorece a formação de deoxihemoglobina, responsável pelo aumento da polimerização da hemoglobina S, que provocará crise falcêmica se o pH periférico diminuir;

• deformidades físicas que dificultem técnicas anestésicas;

• tipo respiratório;

• edemas etc.



   Dando continuidade à APA, o anestesiologista apresenta-se ao doente como aquele médico que ficará ao seu lado durante todo o tempo da cirurgia, sendo o responsável pelo seu conforto e pela manutenção de suas condições orgânicas, bem como pela execução da técnica anestésica mais adequada. Dependendo do tipo de cirurgia, várias técnicas poderão ser empregadas e a escolha poderá ficar a cargo do próprio doente, de sua família (no caso de criança) ou do cirurgião sempre que as condições gerais do paciente forem satisfatórias. Caso contrário, embora um dos objetivos da anestesia seja proporcionar bom campo cirúrgico, a escolha da técnica anestésica ficará subordinada ao que for melhor para o doente, diante de suas más condições, e será de responsabilidade do anestesiologista, responsabilidade, aliás, intransferível.

   À medida que o médico e o paciente vão travando conhecimento recíproco, estabelece-se, entre os dois, um relacionamento que desempenha papel muito importante na quebra da ansiedade natural desenvolvida pelo paciente.

   Durante a obtenção das informações gerais, além do confronto das idades cronológica e biológica, a profissão exercida pelo doente também pode direcionar a APA. Observam-se, diariamente, exemplos marcantes da importância desses conhecimentos pelo anestesiologista, quando se constata que, para o mesmo tipo de cirurgia, é mais tranquilizador o ato anestésico no idoso com idade biológica visivelmente menor que a cronológica do que na situação inversa. Quanto à profissão, para melhor conhecimento do organismo que se vai anestesiar, que se leve sempre em conta o antigo e sábio ditado popular que diz: “O ferreiro malha o ferro e o ferro malha o ferreiro”. Nesse contexto, o indivíduo que é aposentado e leva vida sedentária passa a ser quase uma incógnita, para o profissional, quanto às respostas que poderá apresentar ao estresse anestésico-cirúrgico.

   Existem algumas situações gerais durante a APA cuja influência sobre o ato anestésico é de suma importância, necessitando esclarecimentos. É o caso das anestesias e cirurgias anteriores a que o doente já se submeteu, que trazem informações sobre a história pregressa de doenças, ajudando a conhecer melhor as respostas do doente às drogas e às técnicas anestésicas e aquelas a que mais se adaptou. Devem ser formuladas, também, questões sobre anestesia em familiares para se verificar a ocorrência de doenças como a hipertermia maligna (HM), grave e hereditária (autossômica dominante, associada provavelmente a mais de um gene, nem todos os suscetíveis compartilhando do mesmo padrão genético). Trata-se de afecção primária do músculo esquelético caracterizada por resposta hipermetabólica a anestésicos voláteis (halotano, enflurano, isoflurano, sevoflurano e desflurano) e succinilcolina. A incidência da HM varia nas diferentes populações estudadas, em virtude da exposição aos agentes desencadeantes e da natureza genética da síndrome. Em geral, ela incide a cada 50.000 anestesias, ocorrendo nos indivíduos das raças branca e amarela de ambos os sexos. Entretanto, as crises são mais comuns em homens e crianças (nestas, a incidência é de uma em cada 15.000 anestesias) e raras em idosos. Os episódios de HM podem ocorrer a qualquer momento durante a anestesia e até 3 horas após a interrupção da exposição ao agente desencadeante. O hipermetabolismo é expresso por rigidez muscular, aumento do consumo de oxigênio e da produção de dióxido de carbono, acidemia (respiratória e metabólica), cianose, taquicardia, taquipneia, hiperpotassemia, rabdomiólise e mioglobinúria. Nem sempre a febre é manifestação inicial ou proeminente da HM. A crise de HM deve-se primariamente à elevação do teor de cálcio intracelular, que é liberado excessiva e continuamente do retículo sarcoplasmático para o citosol da fibra muscular esquelética, iniciando cascata de eventos bioquímicos que incluem desacoplamento da fosforilação oxidativa (gerando produção excessiva de calor), glicólise anaeróbica (com subsequente acidose lática), interação actina-miosina (causa da contração muscular mantida), falência dos estoques de ATP e lesão da membrana celular (extravasamento de substâncias intracelulares como K+, Ca2+, creatinoquinase e mioglobina), ativação de pró-coagulantes etc. Nas crises, o diagnóstico de HM é fundamentado no quadro clínico. A maior utilidade dos exames complementares é a avaliação das complicações e da resposta ao tratamento. A capnografia tem grande valor no diagnóstico precoce da HM e na avaliação da resposta ao tratamento. Elevações acentuadas no CO2 do gás expirado (ETCO2), do sangue venoso (PvCO2) e do sangue arterial (PaCO2) e na diferença venosa-arterial de CO2 são observadas precocemente nos casos fulminantes, mas podem ser atenuadas por hiperventilação nas crises moderadas. Destacam-se, ainda, aumentos sanguíneos do potássio,  da  creatino-fosfoquinase (CPK, 12 a 24 horas após o início da crise) e da creatinina e distúrbios da hemostasia. Fora da crise, a suscetibilidade do indivíduo é confirmada pela resposta do músculo isolado (espécime de biópsia) a concentrações crescentes de halotano e cafeína. O diagnóstico da HM tem de ser suspeitado porque as manifestações clínicas e laboratoriais são inespecíficas e ocorrem em incidência variável. Taquicardia, taquipneia, hipercarbia, acidose respiratória, acidose metabólica, cianose, rigidez de masséter, rigidez muscular generalizada, rabdomiólise, mioglobinúria, disritmias, má perfusão cutânea, hiperpotassemia, diaforese, elevação da temperatura, instabilidade hemodinâmica e alterações da coagulação determinam confusão com diversas situações clínicas. Situações comuns que devem ser diferenciadas da HM incluem anestesia superficial, hipoventilação, bloqueio neuromuscular esvaecendo, infecção (bacteremia), reações transfusionais, abstinência alcoólica e hiperaquecimento iatrogênico. Situações mais raras seriam lesões hipotalâmicas, feocromocitoma e tireotoxicose. Por outro lado, diversas drogas podem desencadear manifestações semelhantes às da HM: neurolépticos e lítio (Síndrome Neuroléptica Maligna), inibidores da monoaminoxidase, anfetamina, cocaína, antidepressivos tricíclicos, atropina, glicopirrolato, metoclopramida, cetamina etc. As principais complicações da HM são a hipertensão arterial (fase inicial), o colapso circulatório (choque), as disritmias cardíacas, os distúrbios da hemostasia (coagulação intravascular disseminada), a insuficiência renal aguda. Frequentes e, eventualmente, fulminantes, tais complicações contribuem para a gravidade da HM. O tratamento da crise de HM consiste de:


1 interrupção da exposição aos agentes desencadeantes;

2 hiperventilação com O2 a 100%;

3 administração de dantrolene – até 10 mg.kg-1 fracionados em doses de 2 mg.kg-1;

4 controle das complicações, que são:


a acidemia – com bicarbonato de sódio (2 a 4 mEq.kg-1 por via intravenosa) e hiperventilação;

b hipertermia – utilizando resfriamento com solução salina intravenosa (IV), lavagem gástrica, vesical, intraperitoneal e colchão térmico;

c hiperpotassemia – com cloreto de cálcio a 10% (10 ml IV), glicose a 50% (50 ml), insulina (5 a 10 U IV), bicarbonato de sódio e hiperventilação;

d insuficiência renal aguda – com hidratação e diuréticos;

e disritmias cardíacas – com antiarrítmicos e correção da hiperpotassemia;

f choque – com melhora da volemia e drogas cardiotônicas e vasoativas;


5 prevenção de recrudescência das crises por:


a observação em unidade de terapia intensiva durante 48 horas;

b administração de dantrolene 1 mg.kg-1 IV a cada 6 horas, durante 48 horas.


   Se o paciente encaminhado para cirurgia é suscetível confirmado ou potencial:



• quando possível, considerar confirmação diagnóstica (biópsia muscular);

• evitar exposição a agentes desencadeantes;

• monitorizar com capnografia e temperatura central;

• garantir disponibilidade imediata de dantrolene sódico;

• observá-lo no pós-anestésico durante pelo menos 3 horas.



   A administração profilática de dantrolene sódico, que inibe a liberação de cálcio do retículo sarcoplasmático, restringe-se a situações excepcionais:



história pessoal pregressa de HM desencadeada por estresse;

disfunção cardiocirculatória ou renal que torne o paciente incapaz de tolerar a fase inicial de episódio de HM.



   Existem formas clínicas frustras com resolução espontânea e episódios nos quais a hipertermia pode estar ausente ou aparecer tardiamente. Desse modo, face à rigidez de masséter, recomenda-se interromper intervenções eletivas e proceder oportunamente à biópsia muscular. A hipertonia de masséter durante o ato anestésico associa-se, em 50% a 60% dos pacientes, à suscetibilidade, comprovada em laboratório, à HM. Caso não seja possível interromper o procedimento operatório, substituem-se anestésicos desencadeantes por outros considerados seguros, acompanhando a evolução. O dantrolene é utilizado quando estiverem presentes manifestações de HM.

   O diagnóstico precoce e o tratamento específico fazem a mortalidade devida à HM reduzir-se a menos de 10%.

   Outra situação importante é saber da possibilidade de mulheres em idade fértil estarem grávidas, porque drogas utilizadas durante o ato anestésico-cirúrgico podem ser teratogênicas se administradas durante a embriogênese. Deve ser, ainda, investigada a tendência ao sangramento que o paciente apresenta, para se diagnosticarem alterações da coagulação sanguínea. É preciso levar em conta, também, a presença de anormalidades visíveis ou características anatômicas que possam comprometer a intubação traqueal, como tumores de pescoço que estejam comprimindo ou desviando a traqueia; dificuldade em estender o pescoço ou abrir a boca; presença de língua grande, micrognatia e dentes protrusos; falha ou má conservação da dentição – este pormenor deve ser posto em evidência porque, durante a intubação, focos de infecção podem ser enviados ao pulmão, contribuindo para a morbidade do órgão no pós-operatório.

   O peso do paciente, por ocasião da APA, é outra condição que pode interferir em todo o organismo, como veremos a seguir, e envolve, necessariamente, o conceito de peso ideal. O peso pode ser estimado segundo vários padrões e de várias maneiras. Uma delas é considerar, para homens, o peso ideal em quilos igual à altura em centímetros menos 100 (cem); e, para mulheres, menos 105 (cento e cinco). Para saber se o peso do paciente está aquém ou além do ideal, utiliza-se um índice clínico, o Índice de Massa Corpórea (IMC). Assim:



IMC = Peso (kg) / (Altura)2 (m)

O valor normal para IMC seria em torno de 25.


Obesidade

   Pacientes com IMC entre 26 e 29 estariam com excesso de peso; com IMC maior que 30, seriam obesos; e acima de 35, apresentariam obesidade mórbida. Os cuidados para com aqueles que exibem obesidade mórbida devem ser rigorosos, porque eles apresentam alterações fisiológicas que os fazem mais frágeis, determinando maior facilidade de descompensação.

   Os riscos de morte súbita de causa inexplicável, doenças ventilatórias e insuficiência cardíaca são maiores para aqueles que têm pelo menos 60% além do peso ideal.

   O doente morbidamente obeso quando jovem, mesmo não apresentando ainda qualquer evidência de insuficiência funcional, deve ser classificado como ASA II. Em pacientes mais idosos, a obesidade mórbida associa-se a problemas crônicos, como doença cardiovascular e cerebral, doença hepática, coledocolitíase e diabetes mellitus. Além disso, ocorrem distúrbios fisiológicos importantes nos sistemas cardiovascular, pulmonar e gastrintestinal, que são de interesse do anestesiologista.

   No sistema cardiovascular deve ser esperado aumento do débito cardíaco, porque o ganho de peso aumenta a demanda metabólica (o tecido adiposo é metabolicamente ativo) e o volume sanguíneo total. Portanto, pode ocorrer hipertrofia cardíaca.

   Podem ser encontradas, também, hipertensão pulmonar e policitemia, decorrentes, respectivamente, da resposta de vasoconstrição pulmonar à hipóxia alveolar e hipoxemia crônica. Em pacientes mais velhos não é incomum a ocorrência de consequente insuficiência cardíaca direita.

   A hipertensão arterial é muito frequente no paciente obeso e, portanto, ele terá aumento não só da précomo também da pós-carga. O maior trabalho cardíaco favorecerá a dilatação do coração, refletida por aumento de 20% a 50% do diâmetro cardíaco visto ao raio X. Como já foi salientado, pode ser encontrada, também, hipertrofia da parede cardíaca, e supõe-se que aqueles que não a apresentam respondem mal ao estresse cardiovascular, chegando a ser suscetíveis à descompensação cardíaca.

   Portanto, o paciente morbidamente obeso, com o passar dos anos, exibirá insuficiência biventricular.

   No sistema respiratório desse doente, o que se encontra é menor eficiência da musculatura respiratória e maior trabalho para respirar. O tórax e o abdômen, onerados por tecido adiposo, reduzem a complacência torácica. A capacidade residual funcional é menor graças à diminuição do volume de reserva expiratória – o volume residual pouco se altera. Altera-se, entretanto, a relação entre capacidade residual funcional e capacidade de oclusão e, durante o volume corrente, deverá acontecer fechamento prematuro de pequenas vias aéreas. Haverá, portanto, perfusão de áreas não ventiladas e alteração na relação entre ventilação e perfusão. Na posição supina, acentuam-se essas transformações. O resultado deverá ser hipoxemia arterial sem, contudo, mudanças nos valores normais da PaCO2 e na resposta ao aumento do CO2 e à diminuição do O2.

   Como visto, há deterioração na função respiratória; entretanto, quando comparados aos normais, os valores de consumo de O2 e de produção de CO2 são elevados, como resultado da maior demanda metabólica pelo tecido adicional e do aumento na energia despendida para carregar a massa corporal em excesso.

   Se, com o passar do tempo, há aumento da obesidade e do hábito de fumar, alguns pacientes progridem para perda da resposta ao CO2, passando a responder ao estímulo hipóxico
para modular a respiração. Este grupo é conhecido como portador da Síndrome da Hipoventilação da Obesidade, que se associa com apneia do sono, hipersonolência diurna e anormalidades potenciais ou manifestas das vias aéreas superiores. Hipoxemia persistente, resultando em hipertensão pulmonar e policitemia, leva à piora final do já alterado espectro respiratório, a Síndrome de Pickwickian – obesidade, hipersonolência, hipercapnia, insuficiência ventricular direita e policitemia.

   A análise da função respiratória do obeso segue as mesmas regras daquela para os não obesos. Entretanto, para os mais velhos, as provas de função pulmonar ajudam na melhor avaliação respiratória. Gasometrias arteriais também são de algum valor, se realizadas nas posições sentada e supina. As alterações respiratórias, quando importantes, devem ser motivo para postergar o ato anestésico-cirúrgico, a fim de se melhorar o estado do sistema.

   A APA cuidadosa das vias aéreas superiores é imperativa para o doente morbidamente obeso, em razão das anormalidades que podem ser encontradas e que dificultarão sua manipulação e manutenção em estado pérvio durante a anestesia, bem como a própria intubação traqueal.

   Em decorrência do acúmulo de tecido adiposo na região, estão limitadas a flexão e extensão da espinha cervical e da articulação atlantoaxial, bem como a abertura da boca. Também bochechas gordas, língua grande, tecido abundante ao redor da faringe e da região supralaríngea podem estreitar a via aérea e impedir visão satisfatória durante a laringoscopia. Além do mais, muitas vezes, a própria laringe pode ocupar posição mais anterior e alta.

   Finalizando, deve-se sempre pesquisar história de dificuldades com as vias aéreas em anestesias anteriores, bem como sintomas sugestivos de apneia durante o sono e hipersonolência diurna, porque é muito comum a ocorrência de obstrução alta nesses pacientes, quando o nível de consciência diminui.

   Com relação ao sistema gastrintestinal, os pacientes morbidamente obesos apresentam maior incidência de refluxo gastroesofágico e hérnia de hiato. Conforme aumenta seu peso, aumenta linearmente a pressão intra-abdominal. Após jejum de rotina, mais de 75% desses pacientes estarão com volume gástrico maior que 25 ml e com pH menor que 2,5.

   Quanto ao fígado, existe disparidade entre sua morfologia, que mostra tecido adiposo aumentado, e sua sorologia bioquímica para determinação de função hepática. Entretanto, a capacidade do fígado de resistir ao estresse é menor nos morbidamente obesos, mesmo quando há normalidade dos testes de função hepática.


SISTEMA CARDIOVASCULAR

   As doenças cardiovasculares, relativamente comuns, beneficiam-se muito com a APA, que é o momento em que se podem diagnosticar as doenças insuspeitas e melhorar o desempenho orgânico dos doentes com aquelas já conhecidas, porém tratadas inadequadamente. Como os pacientes com doença cardiovascular suportam menos as alterações hemodinâmicas, e em outras funções orgânicas, que ocorrem no intraoperatório, o objetivo, durante a APA, também deve ser o estabelecimento da gravidade desse tipo de doença para se apurar a suficiência do sistema. Se este doente não estiver no melhor de sua forma física e no melhor da forma de seu sistema cardiovascular, é fundamental assegurar-se de que com a APA podem-se adquirir algumas vantagens e tomar providências neste sentido, para que se diminua o risco de complicações intraoperatórias. Ressalte-se que isso é muito importante para a insuficiência congestiva, angina instável e disritmias, condições graves que não são de controle de véspera de cirurgia e que muito contribuem, quando não tratadas ou tratadas inadequadamente, para o aumento da morbidade e mortalidade anestésico-cirúrgicas.

   A angina do peito é condição bastante encontrada no indivíduo de meia-idade e do sexo masculino, porém observada também em mulheres e em jovens do sexo masculino, em número significativo. É relatada pelo paciente como dor retroesternal, em opressão, queimação ou peso ou, ainda, como “angústia” ou mal-estar torácico de causa indefinida que se irradia para o membro superior esquerdo. Contudo, existem outras localizações também citadas, como a região precordial, o membro superior direito, os ombros, a mandíbula, a região epigástrica. A angina pode ser desencadeada por esforços ou emoções, melhorando com repouso ou com o uso de vasodilatadores coronarianos. Costuma aparecer, também, no repouso, ou somente quando o paciente está em repouso, e sua duração é variável, às vezes não cedendo com a medicação. Uma vez que a doença coronariana não se manifesta apenas com angina e infarto do miocárdio, há que se ter em mente outras condições do paciente que se comportam como fatores de risco: a hipertensão arterial sistêmica, o diabetes mellitus e a história de tabagismo, de dislipidemia ou de infartos em familiares, de disritmias e de insuficiência cardíaca congestiva. A presença de vasculopatia periférica também se associa a doença coronariana.

   Aqueles pacientes com infarto do miocárdio (IM) prévio não devem ser submetidos à cirurgia eletiva antes que se completem seis meses deste IM, senão o risco de outro infarto é grande (cerca de seis vezes maior que o da população geral) e o índice de mortalidade, neste caso, é alto no intra e no pós-operatórios. Assim, se o IM aconteceu em período anterior ao ato anestésico-cirúrgico compreendido entre um e três meses, os riscos de ocorrência de outro IM no perioperatório são de 30%, ou de 15% se houver monitorização agressiva; se o IM aconteceu em período compreendido entre três e seis meses, os riscos caem para 15%, ou 2% com monitorização agressiva; finalmente, se o IM aconteceu há mais de seis meses, os riscos são de 5%, e de 1% se houver monitorização agressiva.

   A hipertensão arterial é definida como pressão arterial sistólica > 160 mm Hg ou pressão arterial diastólica > 95 mm Hg. Ela é considerada de intensidade moderada para grave quando os níveis sistólicos >195 mm Hg ou os diastólicos > 115 mm Hg. De um modo geral, as etiologias incluem a primária (idiopática) ou secundária (renal, endócrina [feocromocitoma, síndrome de Cushing], neurogênica [pressão intracraniana aumentada], toxêmica da gestação ou mecânica [coarctação da aorta]). O ponto de vista que tem prevalecido é o de que se a hipertensão for branda, a cirurgia pode ser realizada, porém se apresentar intensidade de moderada a grave, a avaliação médica completa com instituição de tratamento se faz necessária antes da cirurgia. Se a hipertensão não estiver controlada, durante a anestesia aumentam as possibilidades de flutuações significativas da pressão arterial e da frequência cardíaca, com risco de isquemia miocárdica ou acidente vascular cerebral. A terapia pré-operatória bem conduzida, portanto, e anestesia adequada deverão reduzir os riscos intraoperatórios.

   Por ser a hipertensão arterial condição muito encontrada em pacientes que se submetem à cirurgia de rotina, é válido lembrar que a APA deste paciente deve valorizar: 1. a gravidade da hipertensão, visto que os níveis pressóricos estão diretamente relacionados com a morbidade e mortalidade do intraoperatório; 2. a causa primária da hipertensão; 3. a extensão do envolvimento do coração (como órgão-alvo da hipertensão) por meio de sinais de hipertrofia em eletrocardiograma, raio X de tórax, ecocardiograma; 4. os sinais e sintomas de coronariopatia associada; 5. a suficiência da circulação cerebral e história pregressa de insuficiência; 6. a suficiência da circulação periférica e renal e a função renal; 7. o tratamento pré-operatório anti-hipertensivo com avaliação de possíveis efeitos colaterais e interação com agentes anestésicos; 8. o perfil hemodinâmico da hipertensão e sua relevância para a anestesia.

   Outra situação muito comum em nosso meio, o consumo habitual de grandes quantidades de álcool, tem variedade de efeitos deletérios sobre o sistema cardiovascular. Existe, assim, a cardiomiopatia alcoólica, entidade com características clínicas de dilatação de câmaras cardíacas, hipocontratilidade ventricular, taquicardia, diminuição do débito cardíaco, pressão venosa elevada e edema periférico, sendo que as anormalidades estruturais muitas vezes precedem as manifestações clínicas.

   Disritmias atriais, como fibrilação – a mais comum –, taquicardia e flutter, taquicardia juncional e múltiplos batimentos prematuros são observados. Disritmias ventriculares, desde extrassístoles até taquicardias, foram documentadas após intensa ingestão alcoólica por indivíduos com e sem doença cardíaca aparente.

   Ocorre ainda relação entre álcool e hipertensão arterial, sem que se saiba de que resulta essa associação. O álcool também pode causar angina do peito, ou mesmo infarto do miocárdio, na ausência ou presença de doença coronariana, muito provavelmente por seus efeitos diretos nos vasos coronarianos.

   Goldman et al. (1977) determinaram que fatores pré-operatórios poderiam estimar o desenvolvimento de complicações cardíacas após grandes cirurgias não cardíacas, tendo sido dados pontos a cada uma dessas características: 3ª bulha ou distensão jugular (11); infarto do miocárdio nos seis meses precedentes (10); mais que cinco contrações ventriculares prematuras por minuto (7); outro ritmo que não o sinusal ou contrações atriais prematuras (7); idade acima de 70 anos (5); cirurgia de emergência (4); cirurgia intraperitoneal, intratorácica ou aórtica (3); estenose valvular aórtica importante (3) e má condição geral (3). A soma dos pontos (o total possível é de
53) classificaria os doentes em quatro grupos de risco crescente – classe I, 0 a 5 pontos; classe II, 6 a 12 pontos; classe III, 13 a 25 pontos e classe IV, acima de 25 pontos. Entretanto, angina estável e hipertensão, por exemplo, embora muito comumente encontradas durante a APA, não estão presentes entre esses fatores. O risco para o aparecimento de complicações cardíacas nos períodos intra e pós-operatórios varia de menos que 1% na classe I para aproximadamente 78% na classe IV. Visto que algumas condições que constam da lista de fatores publicada por Goldman et al. podem ser modificadas, o cálculo do índice de risco cardíaco desses autores é útil, no sentido de se ter à mão justificativa quantificada para adiamento de cirurgia quando há possibilidade de melhora nas condições clínicas do paciente.

   Detsky e colaboradores, em 1986, modificaram o índice multifatorial de Goldman adicionando mais variáveis a ele, tendo assim ficado seu índice: idade maior que 70 anos (5); infarto do miocárdio há menos de seis meses (10); infarto do miocárdio há mais de seis meses (5); angina instável há menos de seis meses (10); edema alveolar pulmonar há menos de uma semana (10); edema pulmonar no passado (5); ritmo sinusal e contrações atriais prematuras (5); ritmo não sinusal ou contrações ventriculares prematuras (5); classe III (10) e classe IV (20) da classificação funcional de angina pectoris da Sociedade Cardiovascular Canadense; estenose aórtica grave (20); cirurgia de emergência (10); e mau estado geral (5). O total de pontos seria de 120. Número alto de pontos em ambos os índices seriam previsão de mau prognóstico no pós-operatório. Entretanto, eles não são índices acurados na previsão de morbidade cardíaca de pacientes de baixo risco (Goldman classes I e II).

   Com a finalidade de avaliar a função ventricular esquerda, a New York Heart Association divide funcionalmente pacientes com doenças cardíacas em quatro classes.



• Classe I – Pacientes sem limitações da atividade física. Não há sintomas cardíacos com as atividades comuns.

• Classe II – Leve limitação da atividade física. As atividades comuns produzem sintomas cardíacos. Confortável ao repouso.

• Classe III – Limitação importante da atividade física. Com menos que as atividades comuns já há sintomas cardíacos. Confortável ao repouso.

• Classe IV – Desconforto com qualquer atividade física. Sintomático ao repouso.



   A porcentagem de mortalidade pós-operatória duplica das classes I (4,3%) para II (10,6%) e da II para a III (25%) e quase triplica da III para a IV (67%).


SISTEMA RESPIRATÓRIO

   Um bom preparo do paciente que vai para cirurgia eletiva – do ponto de vista respiratório – deve ser imperativo e executado com a maior seriedade, porque as más condições pulmonares pré-operatórias predispõem ao aumento do risco de morbidade e mortalidade no pós-operatório, principalmente por acúmulo de secreções (com consequentes atelectasias e pneumonias) e por espasmo brônquico e bronquite, levando à insuficiência respiratória. A anestesia e a cirurgia vão diminuir os mecanismos de defesa orgânica e alterar a dinâmica pulmonar. Nesse contexto, as cirurgias torácicas e as do andar superior do abdômen são as que induzem mais alterações, e a posição supina e a anestesia geral reduzem a capacidade residual funcional e contribuem para o fechamento das vias aéreas nas áreas dependentes do pulmão, ocorrendo mudanças na relação normal entre ventilação e perfusão pulmonares. Estão mais predispostos os pacientes idosos, com idade igual ou > 70 anos, e aqueles que são submetidos a anestesias para cirurgias de emergência e/ou cirurgias com duração > 180 minutos. Dentre as situações que trazem alterações do sistema respiratório, implicando maior risco para o doente, despontam a obesidade mórbida, o tabagismo, a asma e a doença obstrutiva crônica (muito mais que a restritiva), que são bastante comuns e devem ser pesquisadas exaustivamente durante a APA. A presença de infecção do trato respiratório alto também pressupõe maior risco de morbidade e mortalidade no pós-operatório. O mesmo acontece para as infecções das pequenas vias aéreas em crianças, que podem comprometer a realização da cirurgia, se esta for eletiva. Se a infecção for do trato respiratório alto, há probabilidade de duas a sete vezes maior que a habitual de a criança apresentar efeitos adversos relacionados à respiração no período perioperatório. A probabilidade de ocorrência de efeitos adversos aumenta para onze vezes se houver intubação traqueal.

   Os grandes tabagistas apresentam efeitos da nicotina no sangue, no sistema cardiovascular, nas vias aéreas, no sistema imune e na hemostasia. A abstinência por período de vinte horas pode melhorar a capacidade de transporte de O2 pela hemoglobina e diminuir os efeitos diretos da nicotina sobre o coração, porém aqueles sobre as vias aéreas levam mais tempo para ceder e algumas alterações são irreversíveis. O fumo aumenta a reatividade brônquica e diminui o clearance de muco pelos cílios da árvore respiratória. Com um mês de abstinência, melhoram a tosse e o sibilo; com três meses, o clearance de muco traqueobrônquico. Entretanto, a diminuição da função e da reserva pulmonar, que ocorre com a idade, acelera-se entre os fumantes, sendo muitas vezes de caráter permanente. Acompanhando essas alterações fisiológicas, aumentam as possibilidades de atelectasia, hipoxemia e pneumonia no pós-operatório.

   A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), a grande sequela do tabagismo, pode ser detectada por meio de avaliação mais grosseira durante a APA. Testes simples, realizados à beira do leito, podem dar estimativa do grau de obstrução de vias aéreas de um doente. O teste do tempo expiratório forçado (TEF), por exemplo, mede a duração total da fase expiratória de uma capacidade vital forçada, isto é, capacidade vital (CV) executada no menor tempo possível. O indivíduo normal consegue expirar sua CV em três segundos. Valores do TEF acima de cinco segundos sugerem resistência das vias aéreas aumentada em 40% ou mais. Valores acima de sete segundos sugerem 60% ou mais de comprometimento.

   Outro teste bastante simples, o da chama da vela ou do fósforo, verifica a maior distância na qual o paciente é capaz de apagar a chama. Um indivíduo normal, com a boca bem aberta e sem movimentar as bochechas, apaga à distância maior que 15 cm. Quanto menor for esta, maior a resistência das vias aéreas.

   
   Pacientes com DPOC e que ainda fumam devem parar de fumar no pré-operatório. Se estiverem apresentando infecção associada, como bronquite, devem ser tratados com os antibióticos adequados; se houver broncoespasmo, tão comum nesses doentes, também com agentes β2-adrenérgicos e anticolinérgicos e com corticosteroides. A fadiga da musculatura respiratória é comum nos doentes crônicos e mais complicados, sendo que as condições que contribuem para a fraqueza muscular necessitam de correção, como, principalmente, a má nutrição, o desequilíbrio eletrolítico e as doenças endócrinas ou metabólicas.

   O asmático – que exige controle anestésico mais delicado e difícil – é doente que deve ter sua doença diagnosticada na APA, obrigatoriamente. A asma caracteriza-se mais como síndrome e a dificuldade em defini-la de forma precisa reflete a limitação do conhecimento sobre os mecanismos fundamentais envolvidos em sua etiopatogenia. Já existe base científica para indicar que ela resulta de interações complexas entre células inflamatórias, mediadores e células e tecidos das vias aéreas. Em 1995, o Instituto Nacional do Coração, dos Pulmões e do Sangue (NHLBI) dos Estados Unidos forneceu a definição que segue: “A asma é doença inflamatória crônica das vias aéreas na qual desempenham importante papel mastócitos, eosinófilos, linfócitos T, macrófagos, neutrófilos e células epiteliais. Em pessoas suscetíveis, essa inflamação determina episódios recorrentes de sibilo, dispneia, aperto no peito e tosse, particularmente à noite ou pela manhã. Esses episódios associam-se, normalmente, à obstrução difusa, porém variável, ao fluxo de ar, que frequentemente é reversível de forma espontânea ou com tratamento. A inflamação também desencadeia maior resposta broncoconstritora a uma variedade de estímulos específicos e não específicos”. Há, ainda, tendência para doença alérgica e atópica. O paciente asmático nem sempre tem todas essas características presentes.

   As características da asma sobrepõem-se às de outras doenças pulmonares crônicas, obstrutivas ao fluxo de ar, como a bronquite crônica e o enfisema, sendo, às vezes, difícil distinguir uma das outras.

   Durante a APA, obtém-se informação do doente sobre a duração e gravidade da doença e os fatores que precipitam ataques, que devem ser investigados quanto à frequência de aparecimento e à terapia que requerem. Os fatores de risco para aumento da morbidade respiratória no asmático no período pós-operatório incluem idade avançada ( 70 anos), doença pulmonar crônica de base, tempo de anestesia prolongado (> 180 minutos), grandes operações abdominais (região superior do abdômen > região inferior), cirurgia torácica e cirurgia de emergência.

   O preparo pré-operatório do asmático com maior risco de desenvolvimento de complicações pós-operatórias pode incluir a terapêutica com corticosteroides por via oral ou endovenosa, assim como o do asmático que está apresentando sibilos pode incluir, também, emprego de  2-adrenérgicos por inalação. Deve-se lembrar o paciente que o fato de ter melhorado de seus sintomas no pré-operatório não o livra da possibilidade de desenvolvimento de broncoespasmo por vários estímulos no período perioperatório e que a hiperreatividade de suas vias aéreas pode persistir durante várias semanas após episódio de asma. É sempre prudente adiar anestesia e cirurgia do paciente que apresentou recente exacerbação de seus sintomas de asma.

   Na determinação do grau de função das forças elásticas do pulmão, a capacidade vital, facilmente detectada com ventilômetro e máscara, é fundamental. No indivíduo normal, ela é igual a 70 ml.kg-1, podendo apresentar ligeiras variações que dependem da idade, da altura e do sexo. Quanto menor ela tiver se tornado em determinado paciente, maior a restrição que o pulmão apresentará. Sem o ventilômetro à beira do leito, a CV pode ser estimada, pela percussão dígito-digital da sonoridade pulmonar, durante inspiração e expiração máximas. Os limites, em centímetros, da excursão diafragmática – normal de 6 cm – direcionam para comprometimento da elasticidade pulmonar quando estiverem alterados para valores muito menores que o normal.

   Quando a história do doente sugerir alteração pulmonar, tanto para a restrição quanto para a obstrução, e os testes que estimam a mecânica respiratória, descritos até aqui, sugerirem essa alteração, devem ser solicitadas provas específicas de função pulmonar. Essas provas também serão solicitadas para a avaliação daqueles pacientes que apresentam dispneia aos grandes e aos moderados esforços, diagnosticando broncoespasmo e quantificando a resposta à terapêutica com broncodilatador. A dispneia aos esforços leves e ao repouso podem constituir contraindicação de anestesia, salvo nos casos em que a condição cirúrgica está influenciando este sintoma, o que deverá ser atenuado no pós-operatório. O paciente deve ter diagnosticada a condição clínica que o está levando a tal estado, para possível correção. As deformidades da parede ou da coluna torácicas também tornam um paciente candidato à realização de provas de função pulmonar, assim como a cirurgia para ressecção pulmonar.


SISTEMA URINÁRIO

   Um doente apresenta algum sintoma ou sinal – mesmo bioquímico – de doença renal quando já houve perda de pelo menos 60% da massa de néfrons. Até então, a reserva renal é atuante (não esquecer que a partir da quarta década de vida o indivíduo perde aproximadamente 1% ao ano de função renal). Com a deterioração progressiva da função, ocorre azotemia leve, uma vez que os néfrons remanescentes não conseguem manter a homeostase orgânica. Haverá diminuição na capacidade de concentração urinária e a nictúria é dos primeiros sintomas relatados, já que a poliúria diurna pode não ser percebida como algo anormal. Neste estágio, também começam a aparecer manifestações iniciais de hipertensão arterial e anemia. Com perda posterior de massa de néfrons e com a filtração glomerular caindo para menos de 20% do normal, o paciente está em franca insuficiência renal. Intensifica-se a gravidade da hipertensão e anemia, aparecendo acidose metabólica, sobrecarga fluídica e desarranjos de outros sintomas orgânicos. Mais tarde, advirão a hipercalemia e a hiperfosfatemia. Quando o paciente estiver desenvolvendo uremia, estará no estágio de diálise. Nestes casos, a diálise pré-operatória deve sempre ser considerada no sentido de otimizar e normalizar as condições do doente para o ato anestésico-cirúrgico.

   O papel do anestesiologista na APA do sistema renal é identificar os pacientes de alto risco, aqueles com função renal diminuída ou insuficiente. A doença nos rins, além de implicar maior risco por interferir com a excreção de drogas, torna os doentes ainda mais suscetíveis à insuficiência renal no período intraoperatório, determinando alta taxa de mortalidade no pós-operatório. Entretanto, a função renal não pode ser medida por simples valor de creatinina sérica, assim como o volume urinário de um doente é determinado por variedade de fatores que independem do ritmo de filtração glomerular e/ou, quando normal, não exclui insuficiência do sistema.

   A melhor avaliação da progressão de doença renal crônica é a medida sequencial do ritmo de filtração glomerular (RFG) pelos marcadores exógenos, que, no entanto, não são práticos para o uso clínico. Desse modo, para essa finalidade, tem-se realizado o clearance de creatinina (Ccr) endógena. A creatinina não é o marcador ideal do RFG, porque é excretada não só por filtração glomerular como também por secreção tubular. Portanto, o RFG está supervalorizado em indivíduos normais. Conforme progride a insuficiência renal, há maior secreção tubular de creatinina pelo aumento dessa substância no soro. Assim, a relação entre o RFG e a creatinina sérica não é constante. A creatinina sérica também é influenciada pela ingestão proteica. Entretanto, sua concentração continua a ser a medida mais utilizada para se avaliar a progressão de doença renal. Embora seja provável que valores do Ccr excedam os do RFG de 1,5 a 2 vezes em pacientes com insuficiência renal avançada, o Ccr reflete a função renal, contanto que o RFG tenha valores maiores que 20 ml.min-1.

   Existe maneira rápida de estimar o Ccr de determinado doente, por meio da equação de Cockcroft &amp; Gault, tendo-se em mãos a idade, o peso e a creatinina plasmática:
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   Essa equação tem coeficiente de correlação de 0,83 entre o seu valor e o valor real de Ccr. Para mulheres, o resultado deve ser multiplicado por 0,85, e ele não é verdadeiro para idosos debilitados e para obesos.

   Considerando o RFG normal como sendo de 120 ml.min-1, diz-se que a reserva renal está diminuída quando há alteração de 50% na filtração glomerular. Nesse caso, o objetivo da anestesia é manter boa perfusão do rim para minimizar o risco de maior deterioração do órgão no pós-operatório.

A insuficiência renal existe quando o RFG está entre 25 e 50 ml.min-1. Esperam-se hipertensão arterial e anemia, porém ainda não a uremia. Cuidados com o balanço hidreletrolítico prevenirão aumento da morbidade intra e pós-operatórias.

   Com RFG entre 10 e 25 ml.min-1, já se fala em insuficiência renal franca, e com RFG menor que 10 ml.min-1, a uremia está presente. Esses dois grupos de pacientes já estão em programa de diálise.

   Durante a APA de paciente com insuficiência renal grave, devem ser pesquisados aqueles fatores que aumentam o risco intraoperatório, bem como aqueles que respondem a tratamento e que podem ser melhorados no pré-operatório.

   Assim, o balanço hídrico torna-se muito importante nesse tipo de doente, em que a margem de segurança entre administração excessiva e insuficiente está diminuída. Facilmente, pode-se levar a congestão e edema pulmonares com administração um pouco maior de líquidos, embora a insuficiência cardíaca possa contribuir para esses eventos. A doença cardíaca seria secundária à hipertensão, ou isquemia, ou ainda exacerbada pela presença de fístula arteriovenosa utilizada para hemodiálise.

   Dentre as anormalidades eletrolíticas – hiponatremia, hiperpotassemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, hipermagnesemia –, a hiperpotassemia é a mais séria, porque pode ocasionar alterações na condução cardíaca e disritmias ventriculares, incluindo taquicardia e fibrilação ventriculares que eventualmente evoluem para parada cardíaca. Desse modo, potássio plasmático com valores maiores que os normais deve ser motivo para o adiamento de cirurgia eletiva. Se a cirurgia for de emergência, não se puder realizar antes a diálise e existirem valores de potássio plasmático muito altos, esse íon deve ser desviado do extracelular para o intracelular com infusão de solução polarizada. O cálcio também pode ser administrado para proteger o coração dos efeitos disrítmicos da hiperpotassemia.

As complicações do sistema cardiovascular em pacientes com insuficiência renal crônica, que podem ser encontradas durante a APA, são:


• hipertensão arterial consequente à sobrecarga fluídica ou doença renal;

• pericardite urêmica;

• aterosclerose consequente à doença sistêmica ou à própria insuficiência renal;

• anemia, principalmente por diminuição da síntese de eritropoetina;

• coagulopatia frequentemente secundária à diminuição na agregação plaquetária, para a qual vários fatores contribuem;

• encefalopatia urêmica que melhora com a diálise;

• neuropatias periféricas e autonômicas;

• gastroenterite urêmica.


   Com relação aos fatores pré-operatórios que aumentam o risco de desenvolvimento de insuficiência renal no pós-operatório, temos as concentrações aumentadas de creatinina e ureia séricas, a idade avançada e a disfunção renal já existente, bem como as disfunções cardíacas, como a do ventrículo	Quadro 1.1 – Drogas associadas à insuficiência renal aguda esquerdo.

   As maiores causas de insuficiência renal aguda são divididas em três categorias: pré-renal, renal e pós-renal.

   A etiologia pré-renal inclui: a) decréscimo absoluto no volume sanguíneo efetivo devido a hemorragia, perda de fluido gastrintestinal (por diarreia, vômito ou sucção nasogástrica) ou sequestro de fluido também gastrintestinal (pancreatite ou doença intestinal), perda renal (por diurético ou glicosúria), trauma, cirurgia ou queimadura; b) decréscimo relativo no volume sanguíneo efetivo devido a sepse, insuficiência hepática, anafilaxia, drogas vasodilatadoras, síndrome nefrótica ou agentes anestésicos; c) insuficiência miocárdica em decorrência de infarto do miocárdio, embolia pulmonar, insuficiência cardíaca congestiva, tamponamento cardíaco ou ventilação mecânica; d) interrupção da autorregulação renal por administração de inibidores da enzima conversora de angiotensina; e) oclusão da artéria ou veia renais por trombose, tromboembolismo, estenose grave determinada por aterosclerose ou aneurisma dissecante.

   As causas renais de insuficiência desse órgão incluem: a) vasculite de pequenos vasos ou glomerulonefrite por doença do tecido conjuntivo (como o lupus eritematoso sistêmico), esclerodermia, hipertensão arterial maligna, toxemia gravídica, poliarterite microscópica, glomerulonefrite pós-estreptococcia, glomerulonefrite rapidamente progressiva; b) nefrite intersticial relacionada a drogas (meticilina), infecção, câncer (linfoma, leucemia) ou sarcoidose; c) necrose tubular aguda por isquemia (principalmente como consequência de eventos pré-renais, mais prevalentes em cirurgia, por exemplo, em hemorragia, com a perfusão renal tornando-se inadequada e resultando em isquemia do néfron, redistribuição do fluxo sanguíneo dos néfrons do córtex para os néfrons justamedulares, edema e morte celular), antibióticos nefrotóxicos (gentamicina, kanamicina), metais pesados (mercúrio ou cisplatina), solventes (tetracloreto de carbono ou etileno glicol), meios de contrastes radiográficos, eventos endógenos, cristais intratubulares (ácido úrico ou oxalato) ou pigmentos intratubulares (hemoglobina, mioglobina, bilirrubina).

   A maior causa de insuficiência renal aguda pós-renal é a nefropatia obstrutiva, que determina aumento na pressão intratubular e lesão do órgão.

   O início de insuficiência renal no período perioperatório prediz mau prognóstico. Os rins recebem aproximadamente 20% do débito cardíaco, porém consomem apenas cerca de 10% do total do oxigênio absorvido pelo organismo, o que representa a diferença artério-venosa mais baixa do corpo humano (1,5 a 2,0 ml/dl). Apesar disso, o rim é um dos órgãos mais suscetíveis às lesões isquêmicas. A explicação fisiopatológica para esse fenômeno ainda não foi encontrada. Enquanto se estuda mais a respeito do mecanismo de lesão, a manutenção de liberação adequada de oxigênio é o objetivo mais importante da administração perioperatória da anestesia do paciente com alto risco para lesão renal.


Quadro 1.1 – Drogas associadas à insuficiência renal aguda





 	Mecanismo
 	Droga






 	Redução na perfusão renal
através de alterações
hemodinâmicas intrarrenais
 	anti-inflamatórios não esteroidais,
inibidores da enzima de conversão da
angiotensina, ciclosporina, contrastes,
anfotericina B, interleucina-2




 	Toxicidade tubular direta
 	antibióticos aminoglicosídeos,
contrastes, cisplatina, ciclosporina,
tacrolimus, anfotericina B, metotrexate,
pentamidina, solventes orgânicos,
metais pesados, imunoglobulina
intravenosa




 	Toxicidade tubular induzida
por pigmentos
 	cocaína, etanol, lovastatina




 	Obstrução intratubular pela
precipitação do agente ou seus
metabólitos ou por produtos
 	aciclovir, sulfonamida, etileno glicol,
quimioterápicos, metotrexate




 	Nefrite intersticial alérgica
 	penicilinas, cefalosporinas,
sulfonamidas, rifampicina,
ciprofloxacina, anti-inflamatórios não
esteroidais, tiazidas, furosemida,
cimetidina, fenitoína, alopurinol




 	Síndrome hemolítica urêmica
 	ciclosporina, tacrolimus, mitomicina,
cocaína, quinino, estrógenos conjugados






Segundo Thadhani et al., 1996.


Quadro 1.2 – Achados urinários típicos em condições que causam insuficiência renal aguda




	
		Condição
		Teste
Dipstick
		Análise do
sedimento
		Osmolaridade
urinária
(mOsm.L-1)
		Excreção
fracionária
de sódio
(%)
	





	
		
Azotemia pré-renal


		
Traços ou sem proteinúria


		
Poucos cilindros hialinos


		
> 500


		
< 1


	


	
		
Azotemia renal


		
		
		
		
	


	
		
Lesão tubular


		
		
		
		
	


	
		
Isquemia


		
Proteinúria de leve a moderada


		
Cilindros granulares pigmentados


		
< 350


		
> 1


	


	
		
Nefrotoxinas


		
Proteinúria de leve a
moderada


		
Cilindros granulares pigmentados


		
< 350


		
> 1


	


	
		
Nefrite intersticial
aguda


		
Proteinúria de leve a
moderada; hemoglobina; leucócitos


		
Células brancas e cilindros de
células brancas; eosinófilos e cilindros de
eosinófilos; hemácia


		
< 350


		
> 1


	


	
		
Glomerulonefrite aguda


		
Proteinúria de moderada a
grave; hemoglobina


		
Hemácias e cilindros de
hemácias; hemácias podem ser
dismórficas


		
< 500


		
> 1


	


	
		
Condição


		
Teste Dipstick


		
Análise do sedimento


		
Osmolaridade urinária (mOsm.L-1)


		
Excreção fracionária de sódio (%)


	


	
		
Azotemia pós-renal


		
Traços ou sem proteinúria; pode haver hemoglobina e leucócitos


		
Cristais, hemácias e possíveis leucócitos


		
< 350


		
> 1


	





Segundo Thadhani et al., 1996.


   Os modelos animais de insuficiência renal aguda demonstram que ocorre intensa vasoconstrição. Contudo, eles se valem de infusão de noradrenalina ou de oclusão da artéria renal para obtenção da falência do órgão. Nessas condições, o tono constritor estará em máximo efeito e não haverá subsequente vasoconstrição se, por exemplo, for administrada dopamina, substância que há alguns anos vem sendo utilizada como protetora renal, aproveitando-se de seu efeito de dilatação da vasculatura renal, que provocará aumento secundário no ritmo de filtração glomerular, natriurese e diurese. A dopamina tem tanto atividade vasoconstritora (ação em receptor DA-2), como vasodilatadora (ação em DA-1). Portanto, diante de aumento da tonicidade vascular renal, a principal ação da dopamina seria de dilatação dos vasos devida à atividade agonista em DA-1.


Quadro 1.3 – Efeitos fisiológicos da ativação dos receptores da dopamina




	
		
		DA-1
		DA-2
	




	
		
Local


		
Músculo liso – pós-sináptico (renal, mesentérico, coronário e cerebral)

Túbulo proximal



Duto coletor cortical
		
Terminação simpática, pré-sinapse e gânglio

Glomérulos

Nervos renais

Córtex adrenal


	


	
		
Segundos mensageiros


		
↑ Proteína G ligada à adenilciclase
(músculo liso, borda luminal em escova)
Proteína C quinase (membrana basolateral)


		
Inibição da proteína G ligada à adenilciclase (sítios neuronais, borda luminal em escova)

Proteína C quinase (membrana basolateral)

↓ liberação noradrenalina


	


	
		
Efeitos sistêmicos


		
Vasodilatação periférica


		
Vasodilatação periférica (se os níveis de noradrenalina forem altos)


	


	
		
Efeitos renais


		
↑ fluxo sanguíneo renal

↑ (ou não) filtração glomerular

Natriurese e diurese


		
↓ fluxo sanguíneo renal

↓ filtração glomerular

↓ natriurese e diurese


	


	
		
		
Inibição da Na+ K+
-adenosina trifosfatase


		
↓ aldosterona

↓ atividade plasmática da renina


	


	
		
		
Inibição do permutador
de Na+ K+


		
Estimulação do
permutador de Na+ K+


	





Segundo Garwood & Hines, 1998.

  
Em estudos postmortem, mostrou-se que as alterações fisiopatológicas que caracterizam a insuficiência renal aguda no homem são mais sutis que aquelas observadas em animais, havendo menor grau de lesão celular isquêmica e necrose. Em muitas situações clínicas, o rim não experimenta vasoconstrição acentuada. Desse modo, a administração de dopamina determina, tanto constrição da vasculatura mediada pelos receptores DA-2, como dilatação mediada pelos receptores DA-1, combinação que pode realmente piorar o resultado isquêmico. As doses utilizadas de dopamina para esse fim variam de 1 a 3  μ.kg-1.min-1, e com elas ocorrem estimulação de DA-1 e de DA-2. Atualmente, outros análogos da dopamina com perfis seletivos e não seletivos estão sendo avaliados para emprego clínico, podendo ser citados o fenoldopam e a dopexamina.

   O fenoldopam, um benzodiazepínico desenvolvido no final dos anos sessenta, foi originalmente formulado na apresentação oral como fármaco para ser administrado em insuficiência cardíaca congestiva. Entretanto, sua biodisponibilidade que varia de 10% a 30%, quando administrado por essa via, limitou sua efetividade. Foi então reformulado para a apresentação intravenosa com a finalidade de tratar hipertensão arterial e crises hipertensivas e, recentemente, teve seu uso aprovado em indicação renal. Em doses pequenas, ele exerce sua ação como agente renal – 0,03  g.kg-1.min-1 – e, em doses maiores, como agente anti-hipertensivo – 0,1 a 0,3  μ.kg-1.min-1 – embora ainda permaneça atividade renal com essa quantidade de fenoldopam.

   O hidrocloreto de dopexamina é uma catecolamina relacionada à dopamina. Como o fenoldopam, trata-se de fármaco descoberto durante a procura por compostos que apresentassem apenas as propriedades benéficas de alguns dos mais tradicionais tratamentos de insuficiência cardíaca, com eliminação dos efeitos colaterais indesejáveis. A dopexamina retém a atividade em DA-1 (porém em apenas um terço daquela da dopamina), tem mínima atividade em DA-2, principalmente em  2 (60 vezes maior que a da dopamina) e nenhuma nos receptores  . Portanto, a dopexamina tem potente efeito vasodilatador periférico e respeitável perfil renal.


Quadro 1.4 – Potências relativas do fenoldopam e dopexamina em relação à dopamina




	
		Receptor
		dopamina
		fenoldopam
		dopexamina
	



	
		
α1


		
1


		
0


		
0


	


	
		
α2


		
1


		
Mínima


		
0


	


	
		
β1


		
1


		
0


		
0


	


	
		
β2


		
1


		
0


		
60


	


	
		
Da-1


		
1


		
10


		
1/3


	


	
		
DA-2


		
1


		
0


		
Mínima


	


	
		
Outros


		
		
Estimula outros parâmetros neuro-hormonais


		
Inibe reabsorção de noradrenalina


	






Segundo Garwood & Hines, 1998.	Segundo Garwood & Hines, 1998.


Quadro 1.5 – Efeitos da dopamina, dopexamina e dobutamina na função renal




	
		
		dopamina
		dopexamina
		dobutamina
	



	
		
Dose (g.kg-1.min-1)


		
2,90 + 0,19


		
1,00 ± 0,02


		
4,92 + 0,40


	



	
Fluxo plasmático renal


	
↑ 23%


	
↓ 10%


	
Sem alteração






	
Filtração glomerular


	
Sem alteração


	
↑ 7%


	
Sem alteração






	
Clearance de lítio


	
↑ 35%


	
↑ 30%


	
Sem alteração






	
Reabsorção proximal absoluta


	
↑ 13%


	
Sem alteração


	
Sem alteração






	
Clearance de sódio


	
↑ 100%


	
Sem alteração


	
Sem alteração






	
Reaborção distal fracionária


	
Reduzida


	
Sem alteração


	
↑






	
Resistência vascular renal


	
Reduzida


	
Sem alteração


	
↑






	
Fração renal


	
Sem alteração


	
Sem alteração


	
↓




	




Segundo Olsen et al., 1993.


   Os avanços consideráveis que têm sido alcançados para que se compreendam os mecanismos fisiopatológicos, celulares e moleculares básicos da insuficiência renal aguda e oligúria resultaram em novos agentes de tratamento, que estão sendo estudados e poderão estar disponíveis em futuro próximo: fator natriurético atrial (anaritide), antagonistas do receptor da adenosina e inibidores da fosfodiesterase, atacando a vasorreatividade imprópria do rim; lazaroides, antioxidantes (vitamina E, quelantes do ferro, superóxido dismutase, inibidores do óxido nítrico), diminuindo a geração ou a ação de radicais livres; peptídeos ácidos de arginina – glicina – aspartato, melhorando a obstrução tubular e interferindo com os mecanismos de adesão célula-célula; fator de crescimento 1 semelhante à insulina, fator de crescimento epidérmico e fator de crescimento hepático, facilitando a regeneração das células tubulares; molécula 1 de adesão intercelular, auxiliando na melhora da resposta imunológica à lesão.


SISTEMA NERVOSO

   No pré-operatório, a identificação de doenças neurológicas é de importância vital, pois podem ser afetadas pela anestesia, pela cirurgia e/ou pelo posicionamento do paciente, aumentando o risco para o mesmo e havendo a possibilidade de se acentuarem após o ato anestésico-cirúrgico. Quando o doente for se submeter à neurocirurgia, a APA deve envolver, adicionalmente, pesquisa e documentação da função neurológica de estruturas que estarão sob maior risco durante a cirurgia.

   O exame físico pode trazer muitas informações, porém pode também não revelar alterações, embora o doente tenha história pregressa de algum significado neurológico. Portanto, é imperativa a pesquisa de desmaios anteriores, convulsões, paralisias, tremores, cefaleias, alterações na sensibilidade e motricidade dos membros, assim como da medicação que o doente está recebendo.

   Na atualidade, o trauma craniano representa porcentagem muito grande dentro das situações neuropatológicas que o profissional da área de Anestesiologia enfrenta. Sendo assim, a determinação e o entendimento do grau de consciência do paciente é ponto fundamental.

   Para que haja consciência – integração das funções vigília e cognição –, há necessidade de interação entre os hemisférios cerebrais e o sistema reticular ativador ascendente.

   Vigília é função do tronco cerebral mediada pelo sistema reticular ativador ascendente, enquanto cognição é atividade do córtex cerebral, responsável pelas funções mais específicas, como memória, razão, emoção e linguagem. A perda da consciência implica alteração do sistema reticular ativador ascendente, disfunção bilateral do córtex cerebral ou ambas.

   Obnubilação é o estado no qual o paciente está desperto, porém não alerta. Está sonolento, distraído, com lentidão de pensamento e, muitas vezes, desorientado. É necessária estimulação constante para manter sua atenção.

   Torpor é estado de inconsciência do qual o paciente pode ser desperto com estímulo vigoroso, porém por pouco tempo.

   Coma é estado de inconsciência do qual o paciente não pode ser desperto. É superficial quando o paciente responde a estímulos com variedade de reflexos protetores, geralmente de afastamento. É profundo quando não há resposta alguma, mesmo a estímulo nocivo.

   Um modo prático de avaliar mudanças no estado de consciência e a eficácia de tratamento instituído é por meio da Escala de coma de Glasgow (Quadro 1.6). Esta escala é aceita internacionalmente como indicadora de prognóstico neurológico, se os pontos compilados por ela forem colhidos dentro de período de poucos dias após o trauma craniano.

   Quando da presença de tumores intracranianos, lembrar os sinais e sintomas que alertam para aumento da pressão intracraniana (PIC): cefaleia, náusea e vômito, visão turva, tontura e alteração da consciência. A conduta preconizada durante elevação da PIC, restrição hídrica e diurese osmótica, repercute na anestesia e, se ainda estiver ocorrendo vômito, pode sobrevir depleção de volume intravascular. A terapia com esteroide também interfere, ocasionando hiperglicemia, portanto, durante a APA, é necessário o conhecimento do estado do equilíbrio hídrico do doente para assegurar estabilidade hemodinâmica.

   As doenças concomitantes que o doente apresente devem ser tratadas, lembrando-se sempre de que algumas pioram a situação da PIC, como a hipertensão arterial e a doença pulmonar, que comprometem a dinâmica intracraniana com hipertensão, hipoxemia e hipercarbia no intraoperatório.

   Os pacientes com tumor de fossa posterior devem ser estudados para que se encontrem sinais de hidrocefalia e disfunção de nervo craniano. Além disso, com o aumento da PIC pode haver compressão de tronco cerebral e alteração do estado de consciência e do ritmo respiratório, bem como bradicardia.

   
Quadro 1.6 – Escala de coma de Glasgow




	
		Melhor resposta verbal
		
	


	
		
Nenhuma resposta


		
1


	


	
		
 Som incompreensível


		
2


	


	
		
 Palavras inapropriadas


		
3


	


	
		
 Confusão


		
4


	


	
		
 Orientação


		
5


	


	
		Abertura dos olhos
		
	


	
		
Nenhuma resposta


		
1


	


	
		
 Por dor


		
2


	


	
		
 Por comando verbal


		
3


	


	
		
 Espontaneamente


		
4


	


	
		Melhor resposta motora
		
	


	
		
Nenhuma resposta


		
1


	


	
		


Extensão anormal (descerebração)




		


2




	


	
		
Flexão anormal (decorticação)


		
3


	


	
		
Flexão normal (afastamento)


		
4


	


	
		
Localiza dor


		
5


	


	
		
Obedece a comando verbal


		
6


	


	
		TOTAL
		
15


	






Na APA de paciente cujo aneurisma cerebral vai ser clipado, é preciso lembrar que o diagnóstico do aneurisma pode ter sido ocasional, não tendo ainda ocorrido seu rompimento. Na maioria das vezes, porém, houve esse rompimento e consequente hemorragia subaracnoidea. Para reduzir o risco de novo sangramento no pré-operatório, utilizam-se sedativos e terapia anti-hipertensiva para diminuir a pressão transmural no aneurisma (diferença entre a pressão arterial média e a PIC). As complicações que tais doentes podem apresentar são: trombose venosa profunda, embolia pulmonar, sepse, anormalidades metabólicas, como hiperglicemia e hiponatremia.

   Em mais da metade dos pacientes com hemorragia subaracnoidea são vistas anormalidades eletrocardiográficas, como inversão da onda T, onda U, segmento ST com infra ou supradesnivelamento, intervalo Q-T aumentado. Supõe-se que a origem dessas alterações seja disfunção metabólica, neurológica ou humoral (catecolaminas).

   Em pacientes que serão submetidos à cirurgia na coluna é de maior interesse para o anestesiologista o exame de suas vias aéreas e de seus sistemas respiratório e circulatório, a fim de manter adequadas a perfusão e a oxigenação da medula durante a cirurgia. Na maioria das vezes, a cirurgia será realizada em posições que dificultam tanto o livre acesso ao doente quanto o retorno venoso.

   Após lesão da medula espinal, a ausência de atividade nervosa abaixo do nível da injúria pode levar a estado de choque, e a falta de tono simpático produz diminuição do retorno venoso, por represamento de sangue, e menor débito cardíaco. Lesões que “desligam” as fibras cardioaceleradoras de T1 a T4 determinarão o aparecimento de bradicardia e posterior hipotensão. Lesões abaixo da C6 e C7 deixam o diafragma intacto, porém espera-se menor reserva respiratória como consequência da perda de inervação dos músculos acessórios da respiração. A regulação da temperatura também fica prejudicada abaixo do nível da injúria, aguardando-se, portanto, hipotermia.

Em danos crônicos da medula espinal, há o risco de hiper-reflexia autonômica com hipertensão paroxística grave e bradicardia, provavelmente após estimulação cutânea ou visceral.


SISTEMA DIGESTIVO

   O paciente com problemas gastrintestinais tem maior possibilidade de apresentar alterações gerais do organismo, como desidratação e distúrbios eletrolíticos, nutricionais (principalmente anemia e hipoproteinemia) e do equilíbrio ácido-base.

   Quando se tenta melhorar as condições desses pacientes para diminuir seu risco intraoperatório, a própria terapia muitas vezes determina outro tipo de alteração, como hipofosfatemia por nutrição parenteral, hiperpotassemia e/ou disritmias cardíacas por tratamento muito enérgico de hipopotassemia e insuficiência cardíaca congestiva por reposição muito rápida ou intensa de hipovolemia.

   Também existe maior risco para aspiração do conteúdo gástrico naqueles pacientes que têm gastroparesia por úlcera ou por diabetes mellitus, bem como naqueles com obstrução intestinal e, consequentemente, vômito.

   Em alguns pacientes cujo esvaziamento gástrico é mais lento, como os morbidamente obesos, as grávidas de último trimestre de gestação e os que apresentam incompetência do esfíncter esofágico inferior, a probabilidade de aspiração também é grande e existe benefício na utilização rotineira de antagonistas dos receptores histamínicos H2. Essas drogas (cimetidina, ranitidina, famotidina) reduzem o volume e a acidez do conteúdo gástrico.

   Ainda, nos casos de doença gastrintestinal, há maior predisposição para septicemia que, juntamente com a consequente menor resistência vascular periférica, pode determinar aumento na necessidade de líquido e tanto insuficiência cardíaca (na reposição excessiva) quanto renal (na ausência de reposição).

   As doenças hepáticas presentes ou passadas também elevam muito o risco anestésico-cirúrgico de alguns procedimentos, podendo contribuir para alterações na coagulação sanguínea e na farmacocinética de drogas e, também, para a ocorrência de problemas posteriores de ordem médico-legal, como icterícia pós-operatória.

   O fígado desempenha muitas funções: sintetiza substâncias; desintoxica o organismo tanto de drogas quanto de produtos do metabolismo normal; excreta o que é inútil para o corpo; faz estoque de energia para posterior suprimento. Assim, os testes de função hepática que avaliam sua reserva são: para síntese (níveis de colesterol e de albumina, tempo de protrombina); para integridade celular (TGO, TGP, fosfatase alcalina, desidrogenase lática); para sua habilidade de desintoxicação (amônia, bilirrubina direta); para sua habilidade na excreção de certas substâncias (níveis totais de bilirrubina, retenção de bromossulfaleína).

   Além de doenças hepáticas preexistentes ou de cirurgias hepáticas, há outras condições que podem contribuir para disfunção pós-operatória deste órgão. São elas: hipopotassemia, hipotensão, septicemia e transfusão sanguínea. Portanto, o ato anestésico-cirúrgico exacerba a doença hepática, aumentando a morbidade e mortalidade.

   A classificação de Child (Quadro 1.7) proposta para doentes com disfunção hepática tem valor prognóstico na mortalidade operatória, podendo, portanto, determinar o risco anestésico-cirúrgico nessa eventualidade.


Quadro 1.7 – Classificação de Child para a disfunção hepática
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Billirubina (mg%)


		
< 2,0


		
2,0 – 3,0


		
> 3,0


	


	
		
Albumina (g%)


		
> 3,5 3,0


		
– 3,5


		
< 3,0


	


	
		
Ascite


		
ausente


		
fácil controle


		
difícil controle


	


	
		
Encefalopatia


		
ausente


		
leve


		
intensa


	


	
		
Estado nutricional


		
excelente


		
bom


		
mau


	






Segundo Gordon et al., 1987.


   A cirurgia nos pacientes da Classe A (Quadro 1.7) geralmente não apresenta complicações, enquanto naqueles das Classes B e C (pacientes cirróticos) o risco é alto para morbidade e mortalidade, requerendo, por isso, cuidadoso preparo pré-operatório.

   Os pacientes ictéricos, apresentando-se para cirurgia no sistema hepatobiliar ou em outro qualquer, necessitam que sejam observados, neles:



• a presença e o grau de possível coma hepático;

• a presença de ascite;

• a concentração da bilirrubina sérica;

• a concentração da albumina sérica;

• o tempo de protrombina.



Os principais fatores a serem considerados no período pré-operatório são a necessidade de plasma fresco e de vitamina K, dependendo do tempo de protrombina, e as medidas que visam proteger o rim de insuficiência (essa é entidade bem documentada nos pacientes com icterícia e os fatores etiológicos incluem hipóxia, decréscimo no fluxo sanguíneo renal, efeitos tóxicos da própria bilirrubina nos rins e efeitos de toxinas intestinais), quais sejam manutenção de bom débito urinário – no mínimo 1 ml.kg-1.h-1 – inclusive com administração de manitol a 20% de 0,5 a 1,5 g.kg-1, dependendo da pressão venosa central, mantendo-o em infusão durante e após a cirurgia. Outras drogas podem ser utilizadas, como a furosemida e a dopamina.


A pesquisa do consumo de álcool pelo paciente, tanto em frequência quanto em quantidade e tempo, é importante porque esta droga é bastante consumida em nosso meio. Essa pesquisa mostrará indícios da existência de disfunção hepática de gravidade evidente ou latente e da probabilidade de interferência na farmacocinética de drogas pela indução enzimática hepática, que é característica do uso crônico do álcool.

   O alcoolismo é doença crônica, progressiva e potencialmente fatal. Em indivíduos quimicamente dependentes do álcool, a síndrome de abstinência inicia-se aproximadamente de 6 a 8 horas após a última ingestão da droga. Inicialmente, aparece tremor fino e generalizado seguido de hiperatividade autonômica, consistindo de taquicardia, hipertensão, hipertermia e taquipneia. Em seguida, aparecem insônia e agitação, levando a pânico e alucinações. A progressão para o delirium tremens ocorre entre 2 e 5 dias após a interrupção da ingestão de álcool, sendo essa uma condição grave, que ameaça a vida, com mortalidade em torno de 15%. A profilaxia do delirium tremens faz-se com benzodiazepínicos, como o clordiazepóxido. A tiamina e o magnésio também são utilizados. Se necessário, também podem ser empregados o esmolol, a lidocaína, a clonidina, a carbamazepina e a fenitoína. A carbamazepina é anticonvulsivante com menos efeitos psiquiátricos que os barbitúricos e as benzodiazepinas e o paciente pode retornar ao trabalho mais rapidamente. Os barbitúricos não são recomendados pelo seu perfil de menor segurança do que o das benzodiazepinas.

   O álcool é potente inibidor da absorção de tiamina, ou vitamina B1. A doença cardíaca do beribéri, secundária à deficiência da vitamina B1, manifesta-se com cardiomegalia, taquicardia, anorexia e fraqueza. A sequela neurológica da deficiência de tiamina é chamada de síndrome de Wernicke-Korsakoff. A síndrome de Wernicke é a forma aguda da síndrome e associa-se com paralisia do sexto par, respondendo com provimento de tiamina. A síndrome de Korsakoff consiste de amnésia anterógrada e retrógrada, especialmente da memória recente, e caracteriza-se por confabulação e “prontidão para dar respostas fluentes sem qualquer relação com os fatos”. Apenas um quarto das pessoas com síndrome de Korsakoff responde à terapia com tiamina. Em razão do risco de aparecimento dessa síndrome, a tiamina está indicada no tratamento do paciente dependente do álcool.

   A hipomagnesemia é rara na população não hospitalizada por causa da ingestão de alimentos ricos em magnésio, como vegetais, cereais, carnes, chocolates e frutos do mar. Em pacientes hospitalizados, é próxima de 50% a incidência de hipomagnesemia e o alcoolismo encabeça a lista de suas causas, uma vez que o etanol é potente inibidor da absorção do magnésio. A diarreia, os vômitos, a má absorção e a pancreatite associados ao alcoolismo contribuem para a hipomagnesemia. O hiperaldosteronismo secundário à cirrose de Laennec leva a posterior decréscimo dos níveis de magnésio.

   
   Durante a síndrome de abstinência alcoólica, os ácidos graxos livres são liberados, ligando-se ao magnésio sérico e diminuindo os níveis de magnésio ionizado. A lipólise induzida por catecolaminas com a geração de ácidos graxos livres ocorre também em várias situações clínicas, como o infarto agudo do miocárdio desencadeado no período perioperatório e durante bypass cardiopulmonar. Além do mais, as catecolaminas aumentam a absorção do magnésio pelas células do tecido adiposo. A hipomagnesemia resultante associa-se a maior incidência de disritmias, infarto de maior área e menor sobrevivência. A disritmia induzida por hipomagnesemia não é infrequente durante anestesia do paciente alcoólatra e tanto a forma aguda como a crônica associam-se a maior morbidade cardiovascular e morte.

   O tratamento das disritmias perioperatórias com magnésio está bem estabelecido para aquelas associadas a torsade de pointes e digital, podendo ser de utilidade também no tratamento das refratárias, sejam elas supraventriculares ou ventriculares, ou se elas se apresentarem como fibrilação atrial com frequências ventriculares rápidas. O sulfato de magnésio é a única forma disponível para administração parenteral. As doses intravenosas recomendadas são: para níveis séricos de magnésio < 1 mEq.L-1, no primeiro dia, 2-4 g em 2-4 min e 10 g em 24 horas, e do segundo ao quinto dias, 5 g por 24 horas; para níveis séricos entre 0,9-1,6 mEq.L-1, no primeiro dia, 6 g em 4 horas e 4 g em 20 horas, e do segundo ao quinto dias, 5 g por 24 horas.

   Em presença de intoxicação aguda pelo álcool, as drogas a serem utilizadas em anestesia apresentarão efeitos sedativos e depressores cardiorrespiratórios aumentados. Haverá maior risco de aspiração, porque o álcool diminui o esvaziamento gástrico e o tono esofágico. O paciente está predisposto à hipotermia e hipoglicemia e estará diminuída a agregação de plaquetas, esperando-se maior sangramento cirúrgico.

   Ainda dentro da APA do sistema digestivo, o tema que aborda o tempo de jejum pré-operatório é muito controverso. Assim, breve apresentação do assunto faz-se necessária.

   No indivíduo adulto normal, o suco gástrico é produzido continuamente em velocidade igual a 50 ml.h-1, a saliva sendo engolida em quantidade de 70 ml.h-1. A quantidade de volume gástrico depende primariamente da frequência do esvaziamento desse órgão. A remoção de fluidos com baixa osmolaridade é rápida (meia vida de 12 minutos) e 95% do fluido deglutido é esvaziado em cerca de 1 hora. O esvaziamento gástrico de fluidos deglutidos depende da distensão gástrica e do gradiente de pressão entre o duodeno e o estômago. As partículas sólidas têm de ser liquefeitas e, assim, para o estômago se livrar delas podem ser necessárias até 12 horas.

   Estudos em animais indicam que é necessário aspirar volume gástrico de 0,4 a 0,8 ml.kg-1 com pH baixo (menor que 2,5) para que ocorra morbidade, embora não se saiba qual deva ser o volume presente no estômago para que de 0,4 a 0,8 ml.kg-1 entrem no pulmão por regurgitação ou vômito e aspiração; daí a necessidade e o objetivo do jejum pré-operatório.

A morbidade pulmonar pode resultar da aspiração de:


• pequenos volumes com pH muito baixo, produzindo pneumonite química;

• grandes volumes de fluido com pH neutro, resultando em asfixia, hipóxia e posterior infecção e síndrome da angústia respiratória do adulto;

• resíduos de alimentos, resultando em obstrução da via aérea e infecção.


   Por outro lado, sabe-se que os alimentos sólidos deixam o estômago em velocidades variáveis e, até certo ponto, imprevisíveis. Algumas vezes há necessidade de mais de 12 horas para esvaziamento. Normalmente, o tempo de esvaziamento gástrico para partículas sólidas é de 6 a 8 horas e para líquidos com baixa pressão osmótica é de cerca de 2 horas. É grande o tempo de esvaziamento gástrico para gorduras e líquidos com alta pressão osmótica. Já a água e os fluidos contendo cristaloides apresentam tempo médio de esvaziamento de poucos minutos. Por esse motivo, muitos autores acreditam que a ingestão desse tipo de líquido (bebidas carbonatadas, chá, café) possa ser tolerada até três horas antes do início da anestesia. Portanto, não parece lógico existirem regras iguais em relação ao tempo de jejum para sólidos e líquidos diversos.

   O esvaziamento gástrico requer coordenação da motilidade no antro, piloro e duodeno. Qualquer modificação ou enfraquecimento dessa coordenação por influência nervosa, hormonal ou farmacológica pode alterar esse esvaziamento sem mudança notável da motilidade muscular gástrica. Alguns dos fatores mais importantes quanto à influência sobre a velocidade com que o estômago escoa seu conteúdo no duodeno estão agrupados no Quadro 1.8.


Quadro 1.8 – Fatores que influenciam a velocidade de esvaziamento gástrico
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Adaptado de Nimmo, W. S., 1989.


   Lembramos que os fatores mais comuns que predispõem à aspiração no período perioperatório são, na maior parte: níveis alterados de consciência, trauma, estresse, dor, estômago cheio e gravidez, ingestão recente de alimentos sólidos, pressão intra-abdominal aumentada, disfunção gastroesofágica, úlcera péptica, indução anestésica (vias aéreas difíceis, entubação), extubação e drogas (opioides, benzodiazepinas, tiopental sódico, anestésicos voláteis).

   O procedimento habitual para prevenir aspiração é realizar profilaxia farmacológica da acidez gástrica, indução anestésica cautelosa (sequência rápida ou após ter entubado o paciente) para os pacientes com maior risco, posição de céfalo-aclive durante a indução, remoção de sonda nasogástrica, após sucção da mesma, antes da indução, pressão sobre a cartilagem cricoide durante a passagem do tubo traqueal. A profilaxia farmacológica da acidez faz-se com antiácidos (cimetidina, ranitidina, omeprazol) administrados em tempo maior que duas horas antes da cirurgia, antagonistas de ácido (citrato de sódio 20 a 30 ml) duas a três horas previamente à cirurgia, gastrocinéticos (metoclopramida, cisaprida) para redução do volume gástrico. Em nosso Serviço, entretanto, apesar dessas considerações com relação ao jejum pré-operatório para cirurgias eletivas em adultos, adotamos conduta única, uma vez que trabalhamos em Hospital Universitário, onde existe grande rotatividade de pessoal médico nas diversas enfermarias, o que poderia provocar enganos na execução de plano de tempo de jejum, caso variasse muito de paciente para paciente. Nossas regras são as seguintes:



• nenhum alimento sólido ou líquido deve ser ingerido no dia da cirurgia; medicações por via oral, quando prescritas, devem ser tomadas até uma hora antes da cirurgia e com pequena quantidade de água (20 a 30 ml);

• a administração pré-operatória de bloqueador de receptor H2 é considerada para aqueles pacientes com maior risco de regurgitação e aspiração do conteúdo gástrico (morbidamente obesos, por exemplo); a dose de ranitidina por via oral é de 2 mg.kg-1 (duas horas antes do início da anestesia) e por via venosa, 1 mg.kg-1 (uma hora antes do início da anestesia), sendo de aproximadamente 12 horas seu tempo de ação.



   Como o tempo prolongado de jejum não é bem tolerado por crianças, muitas vezes elas não obedecem às regras que lhe são impostas, ingerindo líquidos ou alimentos sólidos sem que sejam vistas. Desse modo, há necessidade, principalmente para elas, de que as regras cubram o estritamente necessário, melhorando-lhes o conforto e a boa vontade para cumprimento do tempo de jejum estipulado. Ingerir leite no dia da cirurgia deve ser permitido apenas para lactentes, considerando-se a idade da criança e o seu intervalo de alimentação.


SISTEMA ENDÓCRINO

   Quando o doente apresenta doença endócrina, com sintomas e sinais já evidentes, a pesquisa durante a APA direciona-se para o grau de comprometimento do organismo, a fim de se programar criteriosamente o ato anestésico. Embora esse seja o objetivo geral da APA, particularmente quanto às doenças endócrinas esse objetivo é perseguido com mais empenho, porque cada anormalidade requer abordagem anestésica específica.

   A doença endócrina mais comum, o diabetes mellitus (DM), caracteriza-se pela diminuição na ação da insulina assinalada por falha na produção ou por menor efetividade desse hormônio. O DM pode ser classificado em vários grupos. Entretanto, os mais comumente encontrados são os designados como Tipo I e Tipo II.

   O DM Tipo I, também designado de diabetes insulino-dependente, é o resultado da destruição autoimune de virtualmente todas as células β pancreáticas, por razões ainda não totalmente conhecidas. Parece existir predisposição genética, a qual terá de ser seguida por um evento do meio em que o indivíduo vive, como uma infecção viral, que eventualmente desencadearia a autoimunidade. Esse seria um processo gradual e que se desenvolveria durante alguns anos, porém com início agudo, geralmente antes dos 30 anos. Nesses diabéticos, a insulina endógena estará ausente, portanto, e eles requerem, para a sua sobrevivência, injeções Frequentes do hormônio, não apresentando proteção contra o catabolismo e estando propensos à cetoacidose, mesmo com glicemia moderadamente elevada, como 300 mg%. A glicemia normal deve ser o objetivo a ser alcançado no período perioperatório desses diabéticos, evitando-se o catabolismo e a acidose. Para tanto, administram-se insulina e glicose para esse paciente, mesmo que seus valores de glicemia sejam normais.

   Os indivíduos classificados como portadores de DM Tipo II, ou diabetes não insulino-dependente, são mais velhos, muitas vezes obesos e, embora possam secretar insulina de modo mais ou menos normal, manifestam resistência a ela. São suscetíveis de apresentar coma hiperosmolar e desidratação, porém não cetoacidose.

   A insulina é hormônio anabólico e se liga à porção externa de receptores altamente específicos, embutidos principalmente na membrana celular dos músculos, do fígado e do tecido adiposo, ativando a porção intracelular do receptor cuja função é iniciar importantes efeitos que promovem o metabolismo e o crescimento. Seus efeitos imediatos incluem o favorecimento do transporte de membrana, com a entrada para a célula de glicose, aminoácidos e potássio e a ativação de enzimas responsáveis pela oxidação da glicose (glicólise) e pela estocagem de nutrientes (glicogênese). É anticatabólica, inibindo, assim, a gliconeogênese e cetogênese hepáticas, a proteólise muscular e a lipólise do tecido adiposo. A produção de glicose pelo fígado é suprimida por concentrações de insulina mais baixas que aquelas necessárias para estimular a absorção de glicose periférica (principalmente muscular) no repouso. Efeitos mais tardios incluem a indução de enzimas pela expressão genética e a estimulação de proliferação celular.


Quadro 1.9 – Efeitos da insulina nos tecidos
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Metabolismo do lipídeo


	


	
		
↑ síntese ácido graxo
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fígado


	


	
		
↑ degradação lipoproteica
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↓ degradação lipoproteica


		
músculo


	


	
		
Metabolismo da proteína


	


	
		
↑ transporte ácido amino
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fígado, músculo etc.


	


	
		
↓ formação de ureia
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↑ transporte potássio
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todas as células


	






 Durante o jejum, os níveis sanguíneos de insulina estão baixos, enquanto estão altos os dos hormônios de contrarregulação, o glucagon, o cortisol e a adrenalina, que asseguram o suprimento do substrato metabólico. Nos diabéticos que se tratam com insulina ou hipoglicemiantes orais, os mecanismos de contrarregulação são importantes para manter os níveis glicêmicos, porém muitas vezes são defeituosos. No diabetes Tipo I, secreção deficiente de glucagon à hipoglicemia aparece após cinco anos de doença, o mesmo acontecendo com alguns indivíduos diabéticos do Tipo II. Parece que esse déficit é seletivo, porque a secreção de glucagon diante de outros estímulos, como o estresse cirúrgico, é normal e até mesmo exagerada. A secreção de adrenalina à hipoglicemia pode ser deficiente em 40% dos diabéticos Tipo I e é resultado de neuropatia autonômica. Pode ocorrer hipoglicemia prolongada se esses pacientes estiverem sendo tratados com antagonista t-adrenérgico, e isso constitui risco intraoperatório a ser considerado. Sendo catabólicos, os hormônios de contrarregulação normalmente promovem a glicogenólise, a neoglicogênese e a cetogênese, e a adrenalina, também a lipólise, que não estará inibida pela insulina.

   A resposta ao estresse, durante o período perioperatório, traduz-se em estado hiperglicêmico em pacientes normais e também nos diabéticos, resultado da liberação dos hormônios do estresse – glucagon, catecolaminas, cortisol – e da inibição, por eles, da liberação de insulina.

   A identificação de diabéticos ainda não diagnosticados é um dos objetivos da APA do sistema endócrino. Nesse sentido, a história familiar de DM é importante, pois aquele do Tipo II exibe características de hereditariedade. Como a herança genética não é a causa única para o aparecimento do DM Tipo I, gêmeos idênticos têm concordância menor que 50%. Entre os primeiros sintomas gerais da doença e graças à hiperglicemia patognomônica, estão a diminuição súbita da acuidade visual, a polidipsia, a nictúria, a alteração de peso. São, portanto, esses os eventos que devem ser procurados naqueles que apresentam possibilidades de já estarem com a doença, embora não detectada.

   Quando já existe o diagnóstico, deve-se procurar saber sobre a história do DM, o tempo de DM, se é de fácil ou difícil controle – e se está sendo controlado pelos pacientes –, quais têm sido seus níveis glicêmicos e, então, ir em busca de possíveis alterações crônicas em órgãos-alvo, a saber: microangiopatias devidas à hiperlipidemia – aterosclerose e doença renal e miocárdica; microangiopatias devidas à hiperglicemia – retinopatia, neuropatia; e catarata, também devida à hiperglicemia. No intraoperatório, são essas alterações nos órgãos-alvo que aumentarão os riscos de mau resultado para o diabético.

   As alterações cardiovasculares aparecem de duas a três vezes mais nos diabéticos, sendo muito alta a incidência de coronariopatia (muitas vezes mostrando-se como isquemia silenciosa), de cardiomiopatia com coronárias normais à angiografia, de hipertensão e de doença vascular cerebral e periférica. A nefropatia diabética ocorre em aproximadamente 40% dos indivíduos com DM Tipo I e perto de 20% nos do Tipo II. Como regra geral, os doentes com DM e nefropatia quase sempre têm hipertensão concomitante.

   Com relação ao sistema nervoso, podem aparecer neuropatia periférica ou autonômica ou ambas e seus efeitos incidem na sensação de dor, na hemodinâmica e no esvaziamento gástrico. Os efeitos da neuropatia autonômica no sistema digestivo podem traduzir-se como gastroparesis diabeticorum que ocorre em 20%-30% de todos os diabéticos. Mesmo aqueles sem história clínica de gastroparesia apresentam volume do estômago maior que o dos indivíduos não diabéticos, sendo que o esvaziamento gástrico é retardado e, portanto, haverá retenção de alimento por tempo maior que o habitual e hipotonicidade do órgão. As queixas são de distensão abdominal, desconforto pós-prandial, arrotos Frequentes e náuseas.

   Outra disfunção autonômica no sistema digestivo ocorre no intestino delgado e grosso com má absorção, diarreia (noturna) e incontinência fecal.

   A degeneração dos componentes aferentes e eferentes da inervação simpática e parassimpática do coração e da vasculatura periférica explica a ocorrência de isquemia miocárdica e infarto do miocárdio silenciosos e da pior resposta cardiovascular ao exercício e ao estresse. A presença de neuropatia autonômica cardíaca não se correlaciona com a idade do paciente, com a duração do diabetes ou com a gravidade das complicações microvasculares.

   A instabilidade hemodinâmica também é apresentação da neuropatia autonômica nesses doentes, que se mostram com labilidade de pressão sanguínea e bradicardia já durante a indução anestésica, havendo relatos inclusive de parada cardiorrespiratória em procedimentos de pequena monta, como curetagem uterina.

   A hipotensão ortostática é indicador confiável de neuropatia autonômica cardíaca e reflete anormalidades na vasoconstrição do território esplâncnico. Ela é definida como decréscimo na pressão arterial sistólica maior que 30 mm Hg quando o paciente altera sua posição de supina para ortostática. O envolvimento do parassimpático ocorre mais cedo que o do simpático, e a frequência cardíaca elevada ao repouso sugere a disfunção autonômica.

Nos indivíduos com a síndrome das articulações duras (stiff-joint), que ocorre em um dentre quatro diabéticos do Tipo I, a intubação traqueal pode ser difícil. A síndrome inclui baixa estatura, contraturas das articulações dos dedos e pele esticada com aspecto de cera. Nesses pacientes, a impressão palmar é defeituosa, o que faz com que eles apresentem característica própria ao sinal da prece, determinada pela inabilidade em aproximar as articulações interfalangeanas das mãos, associando-se esse fato à dificuldade de intubação traqueal. A formação anormal de colágeno pela glicosilação não enzimática, o mesmo processo que causa glicosilação da hemoglobina, pode determinar imobilidade relativa da articulação atlanto-occipital, com menor extensão da cabeça.

   Quanto ao sistema renal, o diabético é suscetível de apresentar insuficiência no período perioperatório. Se houver glicemia acentuada, que ultrapasse o limite renal de reabsorção da glicose, ocorrerá diurese osmótica e contração do volume intravascular o que, consequentemente, colocará em risco a perfusão renal, provocando insuficiência renal aguda.

   O paciente diabético também está sob risco de infecção do sistema renal e sistêmica em virtude da possível disfunção autonômica da bexiga, determinando estase urinária, que será causa de infecção principalmente quando se juntar à glicosúria, se esta ocorrer. Portanto, a prevenção de glicosúria e a infecção do sistema renal fazem parte do preparo do diabético para o ato anestésico-cirúrgico.

   Assim sendo, os principais objetivos a serem atingidos durante a APA do paciente com DM são:


• alcançar bom controle de níveis glicêmicos, o que não significa, entretanto, que se deva perseguir obsessivamente o estado de euglicemia para não se obter, inadvertidamente, hipoglicemia importante;

• corrigir anormalidades do equilíbrio ácido-base e hidreletrolítico presentes;

• providenciar para que o doente receba quantidade adequada de carboidratos para que haja inibição da proteólise, lipólise e cetose;

• prover quantidade suficiente de insulina para prevenir hiperglicemia, glicosúria e cetoacidose, evitando-se hipoglicemia;

• monitorizar a função dos órgãos que são os alvos das anormalidades decorrentes do DM: coração, rim e cérebro.



   Na verificação do controle da glicemia pelo paciente, a dosagem dos níveis sanguíneos de hemoglobina glicosilada (HbA1C), normal de 6% a 8%, fornece dados importantes. A glicose liga-se a aminoácidos de uma proteína sem o envolvimento de enzima. A quais proteínas? Àquelas de células não dependentes de insulina, como as hemácias, ocorrendo a glicosilação não enzimática. Portanto, com pouco controle dos níveis glicêmicos, aumentarão os da hemoglobina glicosilada, que se reverterão com a terapia apropriada de insulina.

   A terapia, de que o doente com DM faz uso rotineiro, poderá ou não vir a ser administrada no dia da cirurgia. Os esquemas intraoperatórios de drogas para a manutenção do diabético em boas condições são múltiplos. Desde que cada um seja utilizado com inteligência, bom senso e propósitos definidos, não há “o melhor”, apenas “o adequado” para cada paciente. Exemplos:



• paciente que normalmente faz uso de hipoglicemiante oral de longa duração tem bom controle glicêmico, está em bom estado geral e vai se submeter à cirurgia eletiva de pequeno porte; pode-se substituir essa droga dois dias antes da operação e passar para controle com insulina simples ou conservá-la como medicação e iniciar infusão endovenosa de glicose no momento em que o paciente perde a primeira refeição no dia da cirurgia;

• se o mesmo paciente do exemplo anterior for se submeter a procedimento cirúrgico de grande estresse, deve-se substituir seu hipoglicemiante oral por insulina simples, no mínimo, dois dias antes da cirurgia; essa insulina será administrada em quantidade regulada por sua glicosúria— até uma cruz de glicosúria não se administra o hormônio e, a partir daí, 5 unidades para cada cruz a mais; no dia da cirurgia, iniciar gotejamento endovenoso de solução de glicose 5% ou 10% com insulina, quantidade suficiente para se administrar 1 a 2 U por hora, dependendo do controle normal do DM;

• situação de emergência com paciente em cetoacidose: se possível, postergar a cirurgia para depois da correção das alterações hidreletrolíticas, do equilíbrio ácido-base e da osmolaridade plasmática.



RISCO DE MORTALIDADE EM ATO ANESTÉSICO-CIRÚRGICO

   Existem muitos índices de risco disponíveis na literatura para pacientes cirúrgicos e, portanto, que vão se submeter a algum tipo de anestesia. Sabe-se que a probabilidade de morte associada a anestesia depende de uma série de fatores que podem ser determinados nos períodos prée intraoperatórios. Pedersen e colaboradores (1990) realizaram trabalho clínico com 7.306 doentes anestesiados para cirurgia, e, utilizando análise de regressão logística, desenvolveram um modelo para previsão do risco de mortalidade quando uma combinação de fatores estiver presente. O modelo incluiu variáveis de previsão pré-operatória significativas relacionadas aos pacientes e à cirurgia e a cada uma dessas variáveis foi atribuído um coeficiente (odds). Os fatores de risco e seus respectivos coeficientes são: idade ≥ 70 anos (9,03); idade entre 50 e 69 anos (4,26); doença cardíaca crônica (3,16); doença renal (7,39); cirurgia abdominal (9,87); cirurgia de emergência (5,31). Há, ainda, um coeficiente constante para todos (0,00029). Multiplicando-se os coeficientes dos fatores de risco que estiverem presentes em um dado paciente, inclusive o coeficiente constante, será obtido um número que deverá ser dividido por ele mesmo mais a unidade, chegando-se a resultado que será igual à porcentagem de risco de mortalidade desse paciente, se for multiplicado por cem. Utilizando o exemplo dos autores: paciente de 70 anos, com programação de cirurgia abdominal de emergência, apresenta-se com uremia crônica e creatinina sérica de 420 4mol.L-1. Calculando-se o risco: 0,00029 x 9,03 x 7,39  x
9,87 x 5,31 = 1,0142 : (1 + 1,0142) = 0,50. Portanto, esse
paciente tem 50% de probabilidade de ir a óbito pela anestesia e cirurgia.


EXAMES SUBSIDIÁRIOS

   A solicitação de exames subsidiários para cirurgias eletivas, que ainda não foram abordados quando se discorreu sobre a APA dos diversos sistemas orgânicos, em nosso Serviço segue rotina demonstrada no Quadro 1.10. Conforme existirem situações menos comuns ou mais graves que requeiram estudos muito pormenorizados, os testes a serem realizados poderão ser mais sofisticados que esses ora incluídos neste roteiro de APA, porém geralmente costumam estar também sob a responsabilidade de especialistas da área em questão.

   
Quadro 1.10 – Rotina de exames laboratoriais pré-operatórios do Departamento de Anestesiologia da FMB




	
		Alteração durante a APA
		Htc
		GB
		TP
		P; C
		Eletrólitos
		Ureia creatinina
		Glicemia
		TGO, TGP
		RX tórax
		ECG
		Teste de função pulmonar
		
Clearance de creatinina
		Teste de Itano
	




	
		Cirurgia com perda sanguínea
		X
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
	


	
		Cirurgia sem perda sanguínea
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
	


	
		Recém-nascidos
		X
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
	


	
		Idade ≥ 60 anos
		
		
		
		
		
		X
		X
		
		
		X
		
		
		
	


	
		Doença cardiovascular
		X
		
		
		
		
		X
		
		
		X
		X
		X
		
		
	


	
		Doença pulmonar
		
		
		
		
		
		
		
		
		X
		X
		X
		
		
	


	
		Terapia com radiação
		
		X
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
	


	
		Doença hepática
		
		
		X
		X
		
		
		
		X
		
		
		
		
		
	


	
		Doença renal
		X
		
		
		
		
		X
		X
		
		
		
		
		X
		
	


	
		Alteração de coagulação
		X
		
		X
		X
		
		
		
		
		
		
		
		
		
	


	
		Diabetes
		
		
		
		
		X
		X
		X
		
		
		X
		
		
		
	


	
		Terapia com diuréticos
		
		
		
		
		X
		X
		
		
		
		X
		
		
		
	


	
		Terapia com digoxina
		
		
		
		
		X
		
		
		
		
		X
		
		
		
	


	
		Terapia com esteroides
		
		
		
		
		X
		
		X
		
		
		
		
		
		
	


	
		Terapia com anticoagulantes
		X
		
		X
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
	


	
		Paciente com ascendência negra
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		
		X
	






Abreviaturas:

Htc – hematócrito; GB – contagem de glóbulos brancos; TP – tempo de protrombina; P – contagem de plaquetas; C – coagulograma; TGO – transaminase glutâmico-oxalacética; TGP – transaminase glutâmico-pirúvica; ECG – eletrocardiograma.

Exames laboratoriais de pacientes com alterações orgânicas têm de ser atuais.

Conforme existirem situações menos comuns ou mais graves que requeiram estudos muito pormenorizados, os testes realizados poderão ser mais sofisticados que esses ora incluídos no roteiro.


DROGAS UTILIZADAS

   As drogas de que os pacientes se utilizam no pré-operatório devem ser do conhecimento do anestesiologista que realiza a APA. Quando elas fazem parte de esquema terapêutico para tratamento de doença, na maior parte das vezes podem permanecer na prescrição ou do préou do intraoperatório. Seja este o caso ou não, cada uma delas tem de ser conhecida farmacologicamente, o mesmo acontecendo com a possível interação entre essas drogas de uso concomitante e entre as mesmas e aquelas que serão administradas no ato anestésico.
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MEDICAÇÃO PRÉ-ANESTÉSICA

Paulo do Nascimento Junior

Lino Lemonica



INTRODUÇÃO

   A visita pré-anestésica é meio excepcional e indispensável de que o anestesiologista se utiliza no preparo dos pacientes para o ato anestésico-cirúrgico. Consiste em avaliação pré-operatória e preparo do paciente para a anestesia. Este procedimento visa proporcionar cirurgia menos agressiva, bem-estar físico e psíquico e, principalmente, aumentar a segurança do ato anestésico.

   O ato anestésico é constituído por três etapas indispensáveis, sendo a inicial a visita pré-anestésica e dela fazendo parte integrante a medicação pré-anestésica. Esta atividade progride, sem solução de continuidade, com o ato anestésico propriamente dito e se complementa com uma terceira etapa, fundamental, que é a recuperação pós-anestésica.

   A medicação pré-anestésica (MPA) consiste na administração de drogas em período variável de tempo que antecede a anestesia, as quais deverão ser administradas observando-se o estado físico do paciente, seu grau de apreensão e ansiedade e o tipo de anestesia a ser utilizado.

   A MPA pode ser de emprego opcional pelo médico anestesiologista. Desta forma, ela pode não ser utilizada na dependência do resultado de uma série de observações e exames físico e laboratorial a que os pacientes são submetidos. Uma vez admitida a necessidade de seu uso, deve ser utilizada de forma criteriosa, levando-se em consideração o estado do paciente, o procedimento a ser realizado e, principalmente, o perfeito conhecimento, por parte do médico, da farmacocinética e farmacodinâmica de cada uma das drogas escolhidas.

   A utilização fácil e cômoda de fármacos com o único e indiscriminado fim de induzir sono ao paciente, sem objetivar as outras várias finalidades do emprego de medicação no período pré-anestésico, enfraquece ou invalida essa utilização ou mesmo demonstra, em algumas situações, o total desconhecimento, seja das ações farmacológicas das drogas, seja da importância desta conduta em momento tão relevante do ato anestésico-cirúrgico.


FINALIDADES DA MEDICAÇÃO PRÉ-ANESTÉSICA

   Dentre as finalidades da medicação pré-anestésica, podemos destacar as que seguem.


Redução do metabolismo basal

   A redução do metabolismo basal (MB) é uma das maiores pretensões para o emprego da MPA, pois há nítida relação entre a atividade metabólica do organismo e a quantidade de anestésico a ser utilizada. O metabolismo basal representa a energia necessária para manter as funções vegetativas (respiração, circulação sanguínea, temperatura etc.), estando intimamente relacionado com o consumo e a necessidade de oxigênio; portanto, quanto menor o metabolismo basal, mais reduzida será a quantidade de anestésico a ser utilizada. O metabolismo basal sofre a influência de vários fatores e os mais importantes são: idade, sexo, doenças endócrinas, temperatura, emoções, estado geral do paciente, agentes anestésicos, medicação pré-anestésica e dor.


• Idade. Ao nascimento, o metabolismo basal é baixo, mas sofre acréscimo rápido para atingir pico máximo entre 6 e 18 meses de vida (52 cal.m-2 de superfície corporal). A seguir, decresce até a adolescência, quando ocorre novo aumento sem, no entanto, atingir o nível anterior, adquirindo certa estabilidade (40 cal.m-2) entre 20 e 40 anos e, então, decaindo progressivamente até a velhice.

• Sexo. A mulher possui MB de 7% a 10% menor que o homem.

• Doenças endócrinas. Tomando-se como exemplo alterações funcionais da glândula tireoide, notaremos a grande elevação do MB nos hipertireoideos e, contrariamente, sua diminuição nos hipotireoideos.

• Temperatura. O MB aumenta de 12% para cada grau de elevação da temperatura corporal. Na hipotermia, o MB está reduzido.

• Emoções. Calcula-se que o estado de excitação possa elevar o MB em até 20%. Este é um dos motivos marcantes pelo qual devem-se diminuir as emoções durante o período pré-operatório.

• Estado geral do paciente. Evidentemente, quanto pior o estado geral do paciente, menor será seu MB.

• Agentes anestésicos. A potência do anestésico modifica o MB, portanto a sedação pré-anestésica poderá estar na razão inversa da potência do agente anestésico a ser empregado.

• Dor. Assim como todos os estados de agitação, a dor promove aumento do MB.


Sedação

   A sedação tem como objetivo principal a redução da apreensão e a produção de amnésia. Obviamente, todo indivíduo a ser submetido à intervenção cirúrgica está sujeito a ter angústia e ansiedade e, comumente, encontra-se agitado. Na redução desta apreensão, o anestesiologista tem papel destacado, pois é por meio dele e do cirurgião que o paciente deverá ter bom preparo psicológico. Neste particular, é muito variável o grau de agitação em relação à idade e ao sexo. O paciente idoso resigna-se com maior facilidade à cirurgia, encarando-a como fato inevitável e, portanto, apresenta-se geralmente mais calmo. O jovem, porém, reage com inconformismo e grande ansiedade à “agressão” cirúrgica. Apesar de o paciente masculino ser o que apresenta maior apreensão quanto ao ato anestésico-cirúrgico, o sexo feminino é o que demonstra mais claramente seu temor frente a essas situações. Em inúmeras oportunidades podem-se observar, também, a intensa ansiedade e a angústia do paciente em relação à anestesia.

   É inteiramente desagradável, inconveniente e desnecessário que o paciente tome conhecimento da movimentação na sala cirúrgica, onde inadvertidamente ouve comentários a respeito de sua patologia, conversas entre membros da equipe ou, mesmo, ruídos com a preparação de material, tanto da cirurgia quanto da anestesia. Necessário se faz, nestas ocasiões, promover amnésia em todo o período que precede a indução anestésica. Em geral, é no período pré-operatório imediato que o paciente se encontra mais atemorizado, mas, sem dúvida, têm grande importância, também, as 24 horas que antecedem a cirurgia.


Redução das secreções

   A diminuição das secreções (efeito antissialagogo) é desejada quando da administração da MPA, principalmente nas glândulas salivares e no trato respiratório. Este efeito durante a anestesia é importante porque a abundância de secreções na orofaringe dificulta a intubação traqueal e as endoscopias, tanto pulmonares quanto esofagianas. Além disso, o acúmulo de secreções durante a anestesia na árvore respiratória pode determinar obstrução mecânica, levando à hipoventilação que determinará hipóxia, retenção de CO2, atelectasias pós-operatórias e dificuldade na indução, manutenção e regressão da anestesia.

   As secreções gástricas aumentadas podem determinar ou agravar os estados nauseosos ou mesmo os vômitos nos períodos pré e pós-operatórios.


Inibição de reflexos

   Determinados anestésicos e algumas intervenções cirúrgicas podem desencadear reflexos, principalmente vagais, respiratórios e cardiovasculares, cuja via eferente é parassimpática. Estas atividades podem ser bloqueadas pelo uso de drogas parassimpatolíticas.


Potencialização dos anestésicos

   A potencialização dos anestésicos é uma das finalidades que se procuram alcançar com o uso de MPA, pois propicia melhor indução e manutenção anestésicas, sem que sejam necessárias grandes doses de drogas, garantindo, desta forma, razoável margem de segurança ao ato anestésico.


Ação antiemética

   Um dos grandes riscos dentro da anestesia é a ocorrência de vômitos, principalmente na indução anestésica. Este fato pode ocasionar aspiração de material gástrico para a árvore respiratória, determinando pneumopatias que certamente irão agravar, sobremaneira, o estado geral do paciente.


Analgesia

   Em vários estados patológicos, a dor pode manifestar-se no período pré-operatório. Quando isto ocorre, é de extrema importância a analgesia, que concorrerá para minorar o sofrimento do paciente e torná-lo mais cooperativo. Como exemplo destas situações, podemos citar lesões vasculares periféricas, fraturas, nevralgias do trigêmeo, hérnias de disco etc.

   
DROGAS UTILIZADAS NA MEDICAÇÃO PRÉ-ANESTÉSICA


   Os principais grupos de drogas utilizadas na medicação pré-anestésica são as que seguem.


• Hipnoanalgésicos (narcóticos)

Opioides – alcaloide natural = morfina

Não opioides

grupo da petidina = meperidina

derivado piperidínico = fentanila


•  Fenotiazínicos (neurolépticos, tranquilizantes maiores)

Prometazina

Clorpromazina

Levomepromazina

Butirofenonas


• Parassimpatolíticos (anticolinérgicos)

Alcaloides naturais = atropina, escopolamina


• Hipnóticos

Barbitúricos

 Pentobarbital

Não barbitúricos

 Benzodiazepínicos

Midazolam

Diazepam

Lorazepam

Bromazepam

Flunitrazepam

Clordiazepóxido


HIPNOANALGÉSICOS

   A morfina (Figura 2.1) é um dos mais importantes Alcaloides fenantrênicos do ópio e lhe dá as características farmacológicas predominantes; por esta razão, as referências a hipnoanalgésicos, aqui expressadas, são relacionadas à morfina. Destaca-se, neste grupo farmacológico, a meperidina (Figura 2.1), que é a droga opioide predominante, atualmente, na medicação pré-anestésica.


Ações farmacológicas da morfina


Sistema nervoso central

   A ação narcótica da morfina manifesta-se por depressão do sistema nervoso central (SNC) caracterizada por analgesia, sonolência, alterações do humor, obnubilação mental (incapacidade de concentração, distúrbio do intelecto, apatia), diminuição da atividade física e letargia. A analgesia é a primeira manifestação após seu uso, ocorrendo antes do sono ou mesmo sem ele.



[image: Figura-2-1]

FIGURA 2.1 – Fórmula estrutural da morfina e da meperidina.




   O efeito predominante da morfina é o alívio da dor, sendo relativamente seletiva, pois outras atividades sensoriais não são abolidas. A dor difusa e contínua é aliviada de modo mais eficaz que a aguda e intermitente.

   Quando administrada em pacientes com dor, pode ocorrer euforia pelo resultado de alívio deste sintoma. Em pacientes sem dor, algumas vezes seus efeitos podem ser desagradáveis, resultando em disforia sob a forma de ansiedade e medo. Os efeitos psicológicos ultrapassam a ação analgésica por várias horas.
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