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PREFÁCIO

A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) continuamente desenvolve ações tendo como foco 
a medicina perioperatória, sempre com o objetivo de proporcionar maior segurança ao paciente. 
Apoiou esta destacada publicação, desenvolvida a partir do comitê de Medicina Perioperatória, evi-
denciando temas atuais e necessários frente aos avanços tecnológicos e aos desafios das aborda-
gens clínicas. Esta representa uma área de grande influência anestesiológica, considerando o perfil 
de qualidade e conhecimento que detém a nossa especialidade. 

O livro Medicina Perioperatória e Anestesia é uma primazia de obra e certamente irá compor 
mais um pilar de excelência científica da SBA.

Rogean Rodrigues Nunes

Diretor Vice-presidente da SBA

Erick Freitas Curi

Diretor Presidente da SBA
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1

DADOS EPIDEMIOLÓGICOS
No Reino Unido, cerca de 3 milhões de procedimentos 
cirúrgicos são realizados a cada ano, com a mortalidade 
cirúrgica dentro de 30 dias sendo estimada entre 0,7 e 
1,7%.1 No entanto, um pequeno grupo de pacientes, cor-
respondendo a apenas 12,5% dos procedimentos cirúrgi-
cos, representa mais de 80% dessas mortes.2-4

A morbidade e a mortalidade perioperatórias são ele-
vadas nesse subgrupo de pacientes considerados de 
alto risco,3 e o reconhecimento precoce de tais pacien-
tes possibilita programar a melhor estratégia anestésico-
-cirúrgica e otimização pré-operatória, bem como a ges-
tão intra e pós-operatórias, podendo assim melhorar os 
resultados.5,6

A mortalidade pós-operatória em curto prazo (em 
até 30 dias) para esse grupo de alto risco é estimada em 
6% para pacientes eletivos e próxima de 30% nos casos 
de cirurgia de urgência ou emergência.3 Concentrar-
-se apenas na mortalidade subestima substancialmente 
a magnitude da cirurgia na população de alto risco. Isso 
torna muitas avaliações de risco pré-operatório associa-
das à mortalidade/morbidade, incluindo a da American 

Society of Anesthesiologists (ASA)7 e o Physiological and 
Operative Severity Score for the enUmeration of Mortality 
and Morbidity (POSSUM),8 limitadas, subjetivas e sem 
sensibilidade/especificidade para a identificação pre-
cisa de pacientes individuais em risco de complicações 
pós-operatórias.

Tem havido considerável interesse nas formas de se 
identificar esses pacientes, bem como nas estratégias 
para reduzir sua mortalidade desproporcionalmente alta. 
A estratificação de risco no perioperatório é complexa e 
depende de interações entre fatores cirúrgicos, anestési-
cos e fatores específicos do paciente.9,10 

A cirurgia de alto risco relaciona-se a extensão, inva-
sividade ou complexidade do procedimento (Quadro 
1.1).11 Esses fatores estão associados a aumento na res-
posta ao estresse devido ao trauma cirúrgico, aumento 
na demanda de oxigênio e aumento na taxa de compli-
cações e morte.12 

A história, o exame físico e o eletrocardiograma (EGC) 
de 12 derivações  identificam fatores de risco específicos 
do paciente. Essa informação, combinada com o risco 
associado à cirurgia, é usada para estimar o risco perio-
peratório de eventos cardíacos adversos que são os de 

IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE  
DE ALTO RISCO CIRÚRGICO
VERA LÚCIA FERNANDES DE AZEVEDO
LIANA MARIA TÔRRES DE ARAÚJO AZI
DANIELLE MAIA HOLANDA DUMARESQ

Quadro 1.1 – Risco cirúrgico estimado relacionado à cirurgia

ALTO RISCO 
(RISCO CARDÍACO > 5%)

RISCO INTERMEDIÁRIO 
(RISCO CARDÍACO ENTRE 1 E 5%)

BAIXO RISCO 
(RISCO CARDÍACO < 1%)

•	 Aorta aberta
•	 Vascular maior
•	 Vascular periférica 
•	 Cirurgia de cavidade de 
•	 urgência 

•	 Abdominal eletiva
•	 Carótida 
•	 Aneurisma endovascular
•	 Cabeça e pescoço
•	 Neurocirurgia maior
•	 Artroplastia 
•	 Pulmonar eletiva
•	 Urológica maior 

•	 Mama
•	 Odontológica
•	 Tireoide
•	 Oftálmica 
•	 Ginecológica
•	 Reconstrutiva
•	 Ortopédica menor 
•	 Urológica menor 

Fonte: Stefani e colaboradores.10
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maior ocorrência neste período. A importância da insufi-
ciência nutricional e renal como fatores de risco pré-ope-
ratórios também deve ser considerada na caracterização 
do paciente de alto risco.13

Além da morbidade cardíaca preexistente, estudos 
em subespecialidades cirúrgicas específicas identificaram 
vários fatores de risco pré-operatórios ligados ao desfe-
cho, e a grande maioria concentrou-se de forma predomi-
nante na mortalidade hospitalar. A concentração sérica de 
albumina é um forte preditor de resultados,14,15 enquanto a 
insuficiência renal está recorrentemente associada à mor-
talidade cardiovascular perioperatória, em especial em 
pacientes cirúrgicos vasculares, embora associações com 
outras morbidades sejam pouco exploradas.16-18 Anemia 
leve pré-operatória ou policitemia estão associadas a um 
aumento do risco de mortalidade no pós-operatório em 
30 dias e eventos cardíacos em pacientes idosos e em 
homens submetidos a cirurgia não cardíaca.19,20 Comple-
xidade cirúrgica21,22 e idosos extremos23-27 também estão 
associados a desfechos mais desfavoráveis.

IDENTIFICANDO O PACIENTE  
DE ALTO RISCO CIRÚRGICO
Pacientes que possuem limitadas reservas orgânicas são 
pacientes considerados de “alto risco cirúrgico” e estão 
relacionados à maior morbimortalidade pós-operatória. 
A identificação precoce desses pacientes permite não 
apenas uma otimização melhor no pré-operatório, mas 
também uma programação adequada para o período 
pós-operatório.28

A reserva cardiopulmonar deficiente limita a capa-
cidade do paciente de responder ao insulto estressante 
provocado pelo procedimento anestésico-cirúrgico, 
sendo incapaz de compensar essa demanda aumentada 
de oxigênio.29 

Uma série de escores e classificações pode ser uti-
lizada no perioperatório para identificar e classificar os 
pacientes de maior risco.30 O foco deste capítulo é a 
identificação pré-operatória dos pacientes (Quadro 1.2).

A utilização de um protocolo hemodinâmico para 
manter a perfusão tecidual diminuiu a mortalidade e a 
falência de órgãos no pós-operatório, e a monitoração 
do débito cardíaco para cálculo do transporte e consumo 
de oxigênio ajudou a orientar a terapia.28 Inicialmente 
proposto por Shoemaker e colaboradores, os critérios 
considerados para definir paciente de alto risco envol-
viam características intrínsecas ao paciente e ao perfil da 
cirurgia a ser realizada (Quadro 1.3).31 

Identificar esses indivíduos precocemente por meio da 
estratificação do risco perioperatório é um desafio cons-
tante, pois a maioria dos métodos de estratificação foi 
projetada para prever um determinado tipo de evento, 
sobretudo morte ou complicações específicas. A precisão 
de uma ferramenta de estratificação de risco não é neces-
sariamente transferível entre diferentes eventos pós-ope-
ratórios. A identificação do paciente de alto risco tem 
implicações no manejo durante todo o período periope-
ratório. Definir paciente de alto risco pode ser subjetivo, 
e vários testes de triagem e escores são utilizados. Foi 
sugerido que um paciente com risco de mortalidade indi-
vidual maior que 5% ou submetido a um procedimento 
com mortalidade de 5% seja definido como um paciente 

Quadro 1.2 – Quadro atual de estratificação de risco perioperatório

PRÉ-OPERATÓRIOS INTRAOPERATÓRIOS PÓS-OPERATÓRIOS 
Índices dinâmicos Escore de risco ASA

RCRI
ACS-NSQIP
POSSUM 

Escore cirúrgico de Apgar
P-POSSUM

Estado funcional DASI
TECP
Avaliação subjetiva

– –

Fragilidade CAF
CFS
mFI
CSHA-FI

– –

Biomarcadores Tn/PN Hemodinâmica intraoperatória 
BIS baixo

Tn/PN

Índices estáticos Sistema inteligente perioperatório com feedback em tempo real

ACS-NSQIP, calculadora de risco do Programa Nacional de Melhoria de Qualidade Cirúrgica do American College of Surgeons; ASA, índice de 
estado físico da American Society of Anesthesiologists; BIS, índice biespectral; CAF, avaliação abrangente da fragilidade; CFS, escala de fra-
gilidade; CSHA-FI, Rockwood – Índice de Fragilidade do Estudo Canadense de Saúde e Envelhecimento; DASI, índice do estado de atividade  
de Duke; mFI, índice de Fragilidade modificado; PN, peptídeo natriurético; POSSUM/P-POSSUM, Portsmouth Physiological and Operative  
Severity Score for the enUmeration of Mortality and Morbidity; RCRI, índice de risco cardíaco modificado; TECP, teste de exercício cardiopulmo-
nar; Tn, troponina.
Fonte: Sankar, Beattie e Wijeysundera.30
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cirúrgico de alto risco.32 Em termos de risco global, crité-
rios clínicos relativamente simples podem ser usados para 
identificar um paciente de alto risco (Quadro 1.4).

Outros critérios que também podem ser utilizados 
na identificação do paciente de alto risco são os esco-
res POSSUM e P-POSSUM (Portsmouth Physiologic and 

Operative Severity Score enUmeration of Mortality and 
Morbity) (Quadro 1.5).34

Entre os vários sistemas de pontuação pré-operató-
ria desenvolvidos para estimar os riscos de mortalidade 
ou complicações após a cirurgia, um índice comumente 
usado é a classificação do estado físico da American 

Quadro 1.3 – Critérios de Shoemaker para 
definição de paciente de alto risco cirúrgico
1.	 Doenças cardiorrespiratórias graves prévias (infarto 

agudo do miocárdio, doença pulmonar obstrutiva crônica, 
acidente vascular cerebral)

2.	 Cirurgia ablativa extensa planejada para carcinoma, por 
exemplo, esofagectomia e gastrectomia total, cirurgia 
prolongada (> 8 h)

3.	 Traumatismo múltiplo grave, por exemplo, > 3 órgãos ou  
> 2 sistemas, ou abertura de 2 cavidades corporais

4.	 Perda de sangue aguda maciça, volume sanguíneo < 1,5 L/
m2, hematócrito < 20% 

5.	 Idade > 70 anos e evidência de reserva fisiológica limitada 
de ≥ 1 órgão vital

6.	 Choque, pressão arterial média < 60 mmHg, pressão 
venosa central < 15 cmH2O e débito urinário < 20 mL/h

7.	 Evento abdominal agudo com instabilidade hemodinâmica, 
por exemplo, pancreatite, intestino gangrenoso, peritonite, 
vesícula perfurada, sangramento gastrintestinal

8.	 Doença vascular tardia envolvendo aorta

Fonte: Shoemaker e colaboradores.31

Quadro 1.4 – Critérios clínicos para pacientes 
cirúrgicos de alto risco
1.	 Doença cardíaca ou respiratória grave, resultando em 

limitação funcional grave
2.	 Cirurgia extensa planejada para carcinoma envolvendo 

anastomose intestinal
3.	 Perda de sangue maciça aguda (> 2,5 L)
4.	 Paciente com mais de 70 anos de idade com limitação 

funcional moderada de um ou mais sistemas de órgãos
5.	 Sepse (hemocultura positiva ou foco séptico)
6.	 Insuficiência respiratória (PaO2 < 8 kPa na FiO2 > 0,4, ou seja, 

relação PaO2:FiO2 < 20 kPa ou ventilação mecânica > 48 h)
7.	 Catástrofe abdominal aguda (p. ex., pancreatite, vísceras 

perfuradas, sangramento gastrintestinal)
8.	 Insuficiência renal aguda (ureia > 20 mmol/L, creatinina  

> 260 µmol/L)
9.	 Cirurgia para aneurisma da aorta abdominal

FiO2, fração inspirada de oxigênio; PaO2, pressão parcial arterial de 
oxigênio.
Fonte: Pearse e colaboradores.33

Quadro 1.5 – Parâmetros fisiológicos incluídos na fórmula do cálculo do risco cirúrgico  
dos modelos POSSUM e P-POSSUM

PARÂMETROS 
FISIOLÓGICOS 1 2 4 8
Idade (anos) < 61 61-70 > 70 –

Sinais cardíacos Normal •	 Diuréticos
•	 Digoxina
•	 Angina
•	 Hipertensão

•	 Edema periférico
•	 Cardiomegalia 

borderline
•	 Varfarina

•	 ↑ PVC 
•	 Cardiomegalia

Sinais respiratórios Normal •	 Dispneia ao exercício 
•	 DPOC leve

•	 Dispneia ao subir 
escadas 

•	 DPOC moderada

•	 DPOC grave 
•	 Consolidação à 

radiografia 
•	 Fibrose

ECG Normal – FA (60-90 bpm) Outras alterações

PAS (mmHg) 110-130 131-170; 100-109 > 170; 90-99 < 90

FC (bpm) 50-80 81-100; 40-49 101-120 > 120; < 40

Escala de coma de 
Glasgow

15 12-14 9-11 < 9

Hb (g/dL) 13-16 11,5-12,9; 16,1-17 10-11,4; 17,1-18 < 10; > 18

Leucócitos x 1012/L 4-10 10,1-20; 3,1-3,9 > 20; < 3 –

Ureia (mmol/L) < 7,5 7,6-10 10,1-15 > 15

Na (mEq/L) > 136 131-135 126-130 < 126

K (mEq/L) 3,5-5 3,2-3,4; 5,1-5,3 2,9-3,1; 5,4-5,9 < 2,9; > 5,9

(Continua)
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Society of Anesthesiologists (ASA-PS), que atribui uma 
pontuação de I a VI com base no estado geral de saúde 
de um paciente com um modificador baseado na natu-
reza da emergência das cirurgias (Quadro 1.6).35

A atribuição de classe é independente do procedi-
mento cirúrgico e se baseia unicamente na avaliação 
subjetiva do estado geral do paciente. Apesar de suas 

limitações, o ASA-PS tem demonstrado associações 
independentes com morbidade, mortalidade,36,37 reinter-
nações38 e reabordagens no pós-operatório.39

A classificação ASA-PS na predição da mortali-
dade pós-operatória, no entanto, não é tão fidedigna 
em pacientes de alto risco, nos quais o risco cirúrgico 
provavelmente predomina, sendo que a adição de um 

Quadro 1.6 – Classificação do estado físico segundo a ASA

CLASSIFICAÇÃO DEFINIÇÃO EXEMPLOS INCLUEM, MAS NÃO SE LIMITAM A:
ASA I Paciente normal Saudável, não fumante, sem ingestão de álcool

ASA II Paciente com doença 
sistêmica leve

Doenças leves, sem limitações funcionais expressivas. Exemplos incluem (mas 
não se limitam a) DM e HAS bem controlados, doença pulmonar leve, tabagista, 
etilista social, obesidade (IMC 30-40), gravidez

ASA III Paciente com doença 
sistêmica grave

Limitações funcionais significativas, uma ou mais doenças moderadas a graves. 
Exemplos incluem (mas não se limitam a) HAS ou DM descompensados, 
DPOC, obesidade mórbida (IMC > 40), hepatite ativa, dependência ou abuso de 
álcool, marcapasso implantado, redução moderada da fração de ejeção, doença 
renal em estágio terminal em diálise regular, prematuridade somada à idade 
gestacional < 60 semanas, história de IAM (> 3 meses), AVC, AIT, DAC com 
colocação de stent

ASA IV Paciente com doença 
sistêmica grave que se 
constitui em ameaça 
constante à vida

Exemplos incluem (mas não se limitam a) IAM recente < 3 meses, AIT, AVC, 
DAC/stent, isquemia cardíaca em curso ou disfunção valvar grave, redução 
grave da fração de ejeção, sepse, coagulação intravascular disseminada, 
insuficiência respiratória aguda, doença renal aguda ou doença renal crônica 
terminal sem diálise regular

ASA V Paciente moribundo sem 
expectativa de 
sobrevida sem a cirurgia

Exemplos incluem (mas não se limitam a) ruptura de aneurisma de aorta 
abdominal/torácica, trauma grave, HIC com efeito de massa, isquemia 
mesentérica em vigência de doença cardíaca significativa ou disfunção de 
múltiplos órgãos/sistemas

ASA VI Paciente com morte cerebral declarada, cujos órgãos estão sendo removidos para fins de doação

Nota: A adição da letra “E” significa cirurgia de emergência.
ASA, American Society of Anesthesiologists; AIT, acidente isquêmico transitório; AVC, acidente vascular cerebral; DAC, doença arterial corona-
riana; DM, diabetes melito; DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; HAS, hipertensão arterial sistêmica; HIC, hipertensão intracraniana; IAM, 
infarto agudo do miocárdio; IMC, índice de massa corporal.
Fonte: Saklad.35

Quadro 1.5 – Parâmetros fisiológicos incluídos na fórmula do cálculo do risco cirúrgico  
dos modelos POSSUM e P-POSSUM (Continuação)

PARÂMETROS 
OPERATÓRIOS 1 2 4 8
Gravidade cirúrgica Menor Moderada Maior Maior +

Número de procedimentos 
nos nos últimos 30 dias

1 2 > 2 –

Perda sanguínea (mL) < 100 101-500 501-999 ≥ 1.000

Contaminação
 peritoneal

Ausente Ligeira, serosa Conteúdo purulento 
localizado

Peritonite fecal, purulenta 
ou hemoperitônio

Malignidade Ausente Neoplasia primária Metástase ganglionar Metástase a distância

Caráter da cirurgia Eletiva – Urgente < 24 h Emergência

DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; ECG, eletrocardiograma; FA, fibrilação atrial; FC, frequência cardíaca; Hb, hemoglobina; K, potássio; 
Na, sódio; PAS, pressão arterial sistólica; PVC, pressão venosa central.
Fonte: Prytherch e colaboradores.34
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modificador de risco cirúrgico tem sido sugerida para 
melhorar sua utilidade nesses cenários.40 Apesar de 
sua simplicidade, o esquema de classificação ASA-PS 
tem desempenho moderadamente bom em predizer 
morte40,41 e algumas complicações após a cirurgia.7,42-44

O esquema de classificação também tem limitações. 
Especificamente, apresenta moderada confiabilidade entre 
avaliadores,44 na melhor das hipóteses não incorpora ris-
cos específicos de cirurgia e tem precisão diminuída em 
contextos com altas taxas de mortalidade geral.7

Mais recentemente, as calculadoras de risco on-line 
facilitaram a implementação de ferramentas de previsão 
de risco mais complexas na prática clínica, minimizando a 
necessidade de cálculos complicados adicionais à beira 
do leito. O principal exemplo desse grupo emergente de 
índices é a calculadora de risco do American College of 
Surgeons (ACS) (http://riskcalculator.facs.org).6 

A calculadora de risco universal ACS-NSQIP6 consiste 
em 21 variáveis específicas do paciente, incluindo ASA-
-PS, capacidade funcional, e mais de 1.500 processos e 
códigos de terminologia (CPT) que permitem chegar a 
uma estimativa de risco pós-operatório de procedimentos 
específicos. A inclusão de códigos CPT dentro do modelo 
de avaliação permite detalhes específicos do procedi-
mento modificadores da estimativa de risco, facilitando a 
tomada de decisões informada durante a fase pré-opera-
tória. Essa calculadora serve não somente para avaliação 
de risco pós-operatório, mas também para outros desfe-
chos como taxas de readmissão e alta não domiciliar.45 
Ela implementa uma série de modelos de previsão clí-
nica desenvolvidos usando o registro do National Surgi-
cal Quality Improvement Program (NSQIP). Esses mode-
los têm precisão de moderada a boa na previsão de uma 
série de eventos pós-operatórios, como morte, complica-
ções cardíacas, pneumonia e lesão renal aguda.6 As calcu-
ladoras de risco NSQIP também possuem limitações. 

CARACTERIZAÇÃO ESPECÍFICA DO 
PACIENTE DE ALTO RISCO CIRÚRGICO
SÍNDROME DA FRAGILIDADE
A fragilidade é definida como um estado clinicamente 
reconhecível de vulnerabilidade decorrente do declí-
nio da reserva fisiológica associado à idade. A avaliação 
da fragilidade pode complementar a avaliação de risco 
perioperatório englobando domínios funcionais que não 
são mensuráveis pelas tradicionais ferramentas de ava-
liação de risco.46 Embora não haja um valor etário defi-
nido para caracterização, a fragilidade está sendo cada 
vez mais reconhecida como indicador prognóstico de 
resultados pós-operatórios e destino da alta.47-52

O valor prognóstico adicionado por avaliação da fra-
gilidade pode não apenas levar a uma tomada de deci-
são compartilhada entre pacientes, familiares, mem-
bros e equipes médicas, mas também pode limitar 

intervenções fúteis.53 As escalas comuns de fragilidade 
usadas no cenário perioperatório incluem fenótipo de 
fragilidade, Rockwood – Índice de Fragilidade do Estudo  
Canadense de Saúde e Envelhecimento (CSHA-FI, do 
inglês Rockwood – Canadian Study of Health and Aging – 
Frailty Index), Avaliação Abrangente da Fragilidade (CAF, 
do inglês Comprehensive Assessment of Frailt), Escala 
Clínica de Fragilidade (CFS, do inglês Clinical Frailty 
Scale) e Índice de Fragilidade modificado (mFI, do inglês 
Modified Frailty Index). No momento, não há um padrão-
-ouro para avaliação da fragilidade.46 Medidas pré-ope-
ratórias e pós-operatórias para minimizar a fragilidade 
continuam a ser uma área de pesquisa ativa.

PACIENTE DE ALTO RISCO CARDIOLÓGICO 
Eventos cardíacos no perioperatório são uma preocupa-
ção séria para os 234 milhões de pessoas que realizam 
cirurgias não cardíacas importantes em todo o mundo a 
cada ano.54 Esses eventos, responsáveis por um terço dos 
óbitos perioperatórios,55 estão associados ao aumento 
da permanência hospitalar56 e à mortalidade em longo 
prazo.57 A estratificação de risco pré-operatório que usa 
informações clínicas prontamente disponíveis no pron-
tuário médico é um componente importante de qual-
quer estratégia para prevenir esses eventos. As diretrizes 
do American College of Cardiology (ACC) e da American 
Heart Association (AHA)58 enfatizam o uso de fatores de 
risco clínicos para avaliação cardíaca pré-operatória.5

As escalas de risco mais preconizadas pela III Dire-
triz da Sociedade Brasileira de Cardiologia, de 2017, 
são o algoritmo do American College of Physicians 
(ACP) (Quadro 1.7),59 do ACC/AHA, a escala desenvol-
vida pelo Estudo Multicêntrico de Avaliação Periopera-
tória (EMAPO) (Quadro 1.8) e o índice cardíaco revisado 
de Lee. Todos esses algoritmos têm vantagens e des-
vantagens que devem ser consideradas durante a sua 
utilização.60

Embora antigos, outros algoritmos ainda utilizados 
são os de Goldman e colaboradores61 (Quadro 1.9) e o de 
Detsky e colaboradores (Quadro 1.10).62 Ao avaliar o risco 
cardíaco pré-operatório, também pode ser usado o índice 
de risco cardíaco revisado (RCRI, do inglês revised cardiac 
risk index), também referido como índice de Lee (Quadro 
1.11).63 O RCRI é mais simples e tem sido amplamente utili-
zado e validado nos últimos 15 anos. Ele foi projetado para 
prever as principais complicações cardíacas após cirur-
gia não cardíaca. Essa ferramenta já foi revisada diversas 
vezes e continua sendo bastante  usada.63 Embora discri-
mine moderadamente bem entre pacientes com riscos 
variados para complicações cardíacas, ela tem um desem-
penho ruim na previsão da mortalidade pós-operatória.64 

O RCRI foi projetado para prever eventos cardio-
vasculares adversos maiores (MACE, do inglês major 
adverse cardiac events) após cirurgias não cardíacas.63  
É uma revisão do índice proposto por Goldman e colabo-
radores em 1977.61 Nele, os pacientes são divididos em  
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Quadro 1.7 – Avaliação pelo algoritmo  
do American College of Physicians (ACP)
IAM há menos e 6 meses 10 pontos

IAM há mais de 6 meses 5 pontos

Angina classe III  10 pontos

Angina classe IV 20 pontos

EAP na última semana  10 pontos

EAP alguma vez na vida 5 pontos

Suspeita de estenose aórtica grave 20 pontos

Ritmo não sinusal ou RS com ESSV no ECG  5 pontos

 > 5 ESV no ECG 5 pontos

PaO2 < 60 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg,  
K+ < 3 mEq/L, U > 107 mg/dL, Cr > 3,0 mg/dL  
ou restrito ao leito 

5 pontos

Idade > 70 anos 5 pontos

CLASSES DE RISCO
Se > 20 pontos: alto risco (> 15%)
Entre 0 e 15 pontos: avaliar número de variáveis de Eagle  
e Vanzetto para discriminar os riscos baixo e intermediário
Variáveis de Eagle e Vanzetto:
•	 Idade > 70 anos
•	 História de angina
•	 Diabetes melito
•	 Ondas Q no ECG
•	 História de insuficiência cardíaca
•	 História de IAM
•	 Alterações isquêmicas do segmento ST
•	 HAS com HVE importante
Se no máximo 1 variável: baixo risco (< 3%)
Se > 2 variáveis: risco intermediário (3-15%)
Cr, creatinina; EAP, edema agudo de pulmão; ECG, eletrocardio-
grama; ESSV, extrassístole supraventricular; ESV, extrassístole ventri-
cular; HAS, hipertensão arterial sistêmica; HVE, hipertrofia ventricular; 
IAM, infarto agudo do miocárdio; K+, potássio; PaO2, pressão parcial 
arterial de oxigênio; PaCO2, pressão parcial arterial de dióxido de car-
bono; RS, ritmo sinusal; U, ureia.
Fonte: Smetana, Lawrence e Cornell.59

Quadro 1.8 – Escore EMAPO
HAS + hipertrofia ventricular + alteração de ST 4 pontos

AVC isquêmico há menos de 3 meses 4 pontos

DM com nefropatia/cardiopatia ou uso de insulina 4 pontos

DAC com teste ergométrico negativo  
(< 3 meses) 

4 pontos

Cirurgia intraperitoneal, da aorta e de seus 
ramos, intratorácica ou ortopédica 

4 pontos

Presença de aneurisma aórtico assintomático, 
cirurgia não sugerida 

4 pontos

> 70 anos 5 pontos

IAM há mais de 6 meses 5 pontos

Edema agudo de pulmão secundário à 
insuficiência cardíaca congestiva (> 1 semana) 

5 pontos

Quadro 1.8 – Escore EMAPO (Continuação)

Fibrilação atrial crônica, taquiarritmias atriais 
paroxísticas e taquicardia ventricular não 
sustentada documentada 

5 pontos

K < 3,0 mEq/L ou HCO3
– < 20 mEq/L ou pO2  

< 60 torr ou pCO2 > 50 torr ou U > 50 mg/dL  
ou Cr > 2,3 mg/dL ou AST elevada ou doença 
hepática ativa 

5 pontos

IAM há menos de 6 meses e não na fase aguda e 
angina pectoris atualmente estáveis 

10 pontos

Angina instável com episódio de peito há menos 
de 3 meses, mas atualmente ausentes 

10 pontos

EAP secundário à ICC (< 1 semana) 10 pontos

Taquiarritmias supraventriculares sustentadas 
com resposta ventricular elevada 

10 pontos

História documentada de arritmia ventricular 
sustentada repetitiva/de fibrilação ventricular/de 
episódio de morte súbita abortada (> 3 meses)/
portador de desfibrilador implantável automático 

10 pontos

Classificação da Canadian Cardiovascular 
Society: angina – classe III 

10 pontos

Cirurgia de emergência 10 pontos

Cirurgia de transplante. Receptores de órgãos 
vitais: fígado e rins 

10 pontos

Estenose mitral grave 10 pontos

Classificação da Canadian Cardiovascular 
Society: angina – classe IV 

20 pontos

Estenose aórtica grave 20 pontos

ICC classe IV 20 pontos

IAM (fase aguda) 20 pontos

Episódio recente de fibrilação ventricular 
ou morte súbita abortada com desfibrilador 
automático implantável 

20 pontos

Cirurgia de transplante. Destinatário de órgão 
vital: pulmão 

20 pontos

CLASSIFICAÇÃO DE RISCO (%) PARA ÓBITO*  
E/OU EVENTOS CARDÍACOS** 
Muito baixo 0 ponto (< 1%)

Baixo 1-5 pontos (< 3%)

Moderado 6-10 pontos (< 7%)

Elevado 11-15 pontos (7-13%)

Muito elevado > 15 pontos (> 13%)

*Óbito ocorrido no período antecedente à alta hospitalar pós- 
-operatória. 
**Eventos cardíacos incluem eventos isquêmicos (angina instável e 
infarto do miocárdio), eventos embólicos e arritmias cardíacas.
Cr, creatinina; HAS, hipertensão arterial sistêmica; AVC, acidente 
vascular cerebral; DM, diabetes melito; DAC, doença arterial coro-
nariana; K, potássio; HCO3

–, bicarbonato; pO2, pressão de oxigênio; 
pCO2, pressão de dióxido de carbono; AST, aspartato aminotrans-
ferase; IAM, infarto agudo do miocárdio; EAP, edema agudo de pul-
mão; ICC, insuficiência cardíaca congestiva; U, ureia. 
Fonte: Gualandro e colaboradores.60

(Continua)
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4 classes de risco, compostas a partir de 6 predito-
res independentes: 1) cirurgia de alto risco; 2) his-
tória de doença cardíaca isquêmica; 3) insuficiência 
cardíaca congestiva; 4) doença cerebrovascular; 5) trata-
mento pré-operatório com insulina; e 6) creatinina sérica 

(Continua)

Quadro 1.9 – Índice de Goldman  
e colaboradores

VARIÁVEIS PONTUAÇÃO
Idade > 70 anos 5

Infarto do miocárdio há menos de 6 meses 10

Presença de 3ª bulha ou estase jugular 11

Estenose aórtica grave 3

Ritmo diferente do sinusal ou 
extrassístoles supraventriculares no 
ECG pré-operatório

7

Mais de 5 extrassístoles ventriculares 
documentadas em qualquer ECG, 
qualquer período

7

PaO2 < 60 ou PaCO2 > 50 mmHg; K < 3 
ou HCO3

– < 20 mEq/L; U > 50 ou  
Cr > 3 mg/dL; transaminases anormais; 
sinais de doença crônica hepática ou 
paciente acamado

3

Cirurgia intratorácica, intraperitoneal  
ou envolvendo a aorta

3

Cirurgia de emergência 4

CLASSE
COMPLICAÇÕES 
NÃO FATAIS (%)

COMPLICAÇÕES 
FATAIS (%)

Classe I  
(0-5 pontos): 
baixo risco

0,7 0,2

Classe II  
(6-12 pontos): 
risco 
intermediário

5 2

Classe III  
(13-25 pontos): 
risco alto

11 2

Classe IV  
(> 26 pontos): 
risco alto

22 56

Cr, creatinina; ECG, eletrocardiograma; K, potássio; HCO3, bicarbo-
nato; PaCO2, pressão parcial arterial de dióxido de carbono; PaO2, 
pressão parcial arterial de oxigênio; U, ureia.
Fonte: Gualandro e colaboradores.60 

Quadro 1.10 – Índice de Detsky

VARIÁVEIS PONTUAÇÃO 
Idade > 70 anos 5 pontos

IAM há menos de 6 meses 10 pontos

IAM há mais de 6 meses 5 pontos

Suspeita de estenose aórtica grave 20 pontos

Arritmia não sinusal ou sinusal com contração 
atrial prematura em último ECG pré-operatório

5 pontos

> 5 ESV/min em qualquer momento antes 
da cirurgia

5 pontos

Quadro 1.11 – Avaliação do risco cardíaco  
pré-operatório pelo algoritmo de Lee

VARIÁVEIS PONTUAÇÃO 
Cirurgia intraperitoneal, intratorácica  
ou vascular suprainguinal 

Sim = 1 ponto

História de DAC (ondas Q, sintomas de 
isquemia, teste positivo para isquemia, 
uso de nitrato)

Sim = 1 ponto

História de ICC (clínica, radiografia  
de tórax com congestão)

Sim = 1 ponto

História de doença cerebrovascular Sim = 1 ponto

Diabetes melito com insulinoterapia Sim = 1 ponto

Creatinina pré-operatória > 2,0 mg/dL Sim = 1 ponto

CLASSES DE RISCO
CLASSE VARIÁVEIS RISCO
I Nenhuma 0,4%

II 1 0,9%

III 2 7%

IV 3 ou mais 11%

DAC, doença arterial coronariana; ICC, insuficiência cardíaca 
congestiva.
Fonte: Goldman e colaboradores.61 

Quadro 1.10 – Índice de Detsky (Continuação)

VARIÁVEIS PONTUAÇÃO 
Mau estado clínico geral* 5 pontos

Angina classe III 10 pontos

Angina classe IV 20 pontos

Angina instável nos últimos 6 meses 10 pontos

EAP há menos de 1 semana 10 pontos

EAP prévio 5 pontos

Cirurgia de emergência 10 pontos

CLASSIFICAÇÃO 
DE RISCO PONTUAÇÃO

RISCO 
RELATIVO

I 0-15 pontos 0,43

II 20-30 pontos 3,38

III > 30 pontos 10,6

*PaO2 < 60 mmHg ou PaCO2 > 50 mmHg; K+ < 3 mEq/L ou HCO3
– 

< 20 mEq/L; BUN > 50 mg/dL (U > 107,5 mg/dL) ou Cr > 3 mg/dL; 
AST anormal, paciente acamado por causa não cardíaca. 
ECG, eletrocardiograma;  EAP,  edema agudo de pulmão;  
ESV, extrassístoles ventriculares; IAM, infarto agudo do miocárdio.
Fonte: Goldman e colaboradores.61
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pré-operatória acima de 2 mg/dL. As classes I, II, III e IV são 
divididas a partir do somatório dessas variáveis apresenta-
das pelo paciente, totalizando 0, 1, 2 ou ≥ 3, respectivamente.  
O estudo que validou esse escore demonstrou que ele é 
um índice simples, de fácil aplicação e com boa capacidade 
para predizer risco de complicações cardíacas em cirurgias 
não cardíacas eletivas e de grande porte.63 Embora o RCRI 
discrimine moderadamente bem entre pacientes com alto 
e baixo risco de MACE após cirurgias não cardíacas, apre-
senta baixo desempenho ao predizer eventos cardíacos 
após cirurgias vasculares ou mortalidade por todas as cau-
sas após cirurgias não cardíacas.64 Isso acontece porque o 
RCRI se limita a prever MACE, o que dificulta estimativas 
precisas de morbidade e mortalidade perioperatória.

Essas ferramentas ou diretrizes devem considerar a 
precisão do prognóstico, a simplicidade, a facilidade de 
acesso e o custo ao selecionar uma abordagem especí-
fica para a estratificação de risco, especialmente no caso 
de biomarcadores e testes especializados. O momento 
da avaliação é muito importante, uma vez que as infor-
mações referentes ao risco perioperatório precisam estar 
disponíveis com antecedência suficiente para influenciar 
a tomada de decisão clínica.60

Existem muitas investigações para doenças cardía-
cas e respiratórias, como a ecocardiografia sob estresse, 
mas, apesar da possibilidade de identificação de isque-
mia miocárdica, a maioria é ruim como teste de triagem 
pré-operatória única com baixo valor preditivo positivo 
para eventos pós-operatórios.9 

Para uma avaliação funcional do risco, as diretri-
zes do ACC/AHA descrevem a estimativa dos equiva-
lentes metabólicos (METs, do inglês metabolic equiva-
lents) (Duke Activity Status Index [DASI])65 (Quadro 1.12). 

Essa avaliação da capacidade funcional ou capacidade 
de exercício é um fator determinante para a recomenda-
ção de testes cardíacos pré-operatórios especializados.66 
O estado ou capacidade funcional cardíaca, conforme 
determinado por médicos que avaliam pacientes com 
um conjunto de perguntas, tem sido considerado positi-
vamente associado aos resultados pós-operatórios. Esta 
avaliação foi incluída em muitos modelos de risco.67

O estado funcional pode ser expresso em equivalen-
tes metabólicos (1 MET é definido como 3,5 mL de cap-
tação de O2/kg/min, que é o consumo de oxigênio em 
repouso na posição sentada). A capacidade de atingir  
4 METs de atividade sem sintomas é considerada um bom 
indicador prognóstico, com 1 MET representando o con-
sumo adulto de oxigênio em repouso (VO2) e 4 METs ou 
menos representando função cardiorrespiratória ruim e, 
portanto, alto risco. Para uma avaliação objetiva da função 
cardiopulmonar e subsequente estratificação de risco, o 
melhor método validado foi o teste de exercício cardiopul-
monar (TECP) e a avaliação do limiar anaeróbico.67-70 

Older e colaboradores mostraram que o TECP foi 
capaz de identificar o paciente cirúrgico de alto risco e per-
mitiu a seleção adequada do tratamento pós-operatório 
(enfermaria, alta hospitalar ou unidade de terapia inten-
siva). A identificação de um grupo de pacientes com limia-
res anaeróbios < 11 mL/kg/min e a evidência de isquemia 
miocárdica levaram à pré-admissão em terapia intensiva 
e redução da mortalidade nesse grupo de 18 para 8,9%. 
Esse limiar e a presença de isquemia miocárdica induzí-
vel foram preditivos de sobrevida pós-operatória; quase 
todos os pacientes que morreram no pós-operatório apre-
sentaram limiares anaeróbios inferiores a 11 mL/kg/min.9 

ESTRATIFICAÇÃO DE RISCO  
PRÉ-OPERATÓRIO PARA EVENTOS 
MIOCÁRDICOS
Existem diferentes maneiras de investigar a função car-
díaca e a perfusão coronariana em pacientes cardio-
patas. A maior parte dos métodos estratifica o risco 
para pacientes cirúrgicos submetidos à cirurgia não car-
díaca.71,72 No entanto, há poucos trabalhos analisando se 
o desfecho é melhorado pelo conhecimento do risco.73,74

Entre os índices mais utilizados, alguns merecem 
destaque. O de Goldman e colaboradores foi publicado 
há mais de 40 anos61 e, apesar de ser um método bas-
tante prático e com boa fidedignidade para eventos car-
díacos intraoperatórios, com razão de chances de 0,642 
(IC 95%, 0,588 a 0,695), não tem boa correlação com a 
mortalidade.75 O escore desenvolvido por Detsky e cola-
boradores62 é um pouco mais recente e também um 
bom preditor de eventos cardíacos, com razão de chan-
ces de 0,601 (IC 95%, 0,544 a 0,657).

A ecocardiografia e a ecocardiografia sob estresse 
também podem ser usadas para estratificar o risco de 

Quadro 1.12 – Capacidade funcional

CONSUMO DE 
OXIGÊNIO EM METS TIPOS DE ATIVIDADES
1 MET Comer, vestir-se, usar o banheiro 

Caminhar dentro de casa
Pouca atividade
Caminhadas curtas (2 quarteirões) 
com velocidade de no máximo 
4,8 km/h

4 METs Subir escadas
Caminhar 6,4 km/h
Correr pequenas distâncias 
Limpar assoalhos ou móveis
Atividades recreativas: dançar, 
jogar tênis em dupla

> 10 METs Participar de esportes extenuantes: 
natação, tênis individual, basquete, 
futebol

O consumo de oxigênio (VO2) de um homem de 40 anos com 70 kg 
em repouso é de 3,5 mL/kg/min ou correspondente a 1 MET

METs, equivalentes metabólicos.
Fonte: Hlatky e colaboradores.65
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pacientes cirúrgicos. No entanto, quando se somou o 
resultado das informações ecocardiográficas a mode-
los preditivos já estabelecidos, não houve mudança de 
sensibilidade ou especificidade de maneira relevante.76 
Contudo, eventos cardíacos pós-operatórios podem ser 
preditos por ecocardiograma sob estresse com dobuta-
mina que resulta em hipotensão,77 isquemia78 ou anor-
malidades de movimentação da parede ventricular.79 
A ecocardiografia com dipiridamol também tem sido 
usada com bons resultados preditivos.80 Mesmo a eco-
cardiografia sem estresse farmacológico pode ser um 
teste de rastreamento útil no intraoperatório para for-
necer informações atualizadas sobre o desempenho 
cardíaco.81

O teste de esforço também pode ser útil na estratifi-
cação de risco. A depressão do segmento ST de 0,1 mV 
ou mais no ECG de esforço teve razão de chances de 
5,2 (IC 95%, 1,5 a 18,5; p = 0,01) de predizer um infarto 
do miocárdio ou lesão no miocárdio pós-operatório em 
pacientes de cirurgia não cardíaca.82

Uma combinação de variáveis clínicas e eletrocardio-
grafia de exercício melhorou a estratificação de risco pré-
-operatória. Outros fatores como comorbidade e fatores 
intraoperatórios influenciam o resultado, porém nenhum 
sistema de avaliação pré-operatória parece ser ainda 
completamente preciso.83,84

As diretrizes do ACC/AHA têm recomendado ampla-
mente a estratificação do risco clínico com o RCRI,63 um 
índice preditivo multivariado para as principais compli-
cações cardíacas perioperatórias. O RCRI foi derivado 
de uma coorte prospectiva unicêntrica de 2.893 pacien-
tes com 50 anos ou mais que realizaram cirurgias não 
cardíacas eletivas. Consiste em 6 componentes igual-
mente ponderados: 1) doença arterial coronariana;  
2) insuficiência cardíaca; 3) doença cerebrovascular;  
4) diabetes melito que requer insulina; 5) insuficiên-
cia renal (concentração de creatinina > 176,8 mmol/L  
[> 2 mg/dL]); e 6) cirurgias consideradas de alto risco 
(procedimentos vasculares suprainguinais, intratoráci-
cos ou intraperitoneais). Esse esquema simplificado de 
pontuação tem sido amplamente adotado porque é mais 
fácil de usar do que os índices antes descritos.61,62

O RCRI parece discriminar bem entre os pacientes 
de alto risco versus baixo risco para eventos cardíacos 
perioperatórios (área sob a curva característica opera-
tória do receptor [AUC] para predizer complicações car-
díacas maiores em uma coorte de validação na descri-
ção original, 0,80 [IC 95%, 0,74 a 0,86]).63 Uma revisão 
sistemática utilizando o RCRI para previsão de compli-
cações cardíacas perioperatórias concluiu que ele apre-
senta moderado nível na discriminação entre pacientes 
de baixo risco versus alto risco de eventos cardíacos após 
cirurgia não cardíaca. Ele não se saiu tão bem quando 
usado para prever eventos cardíacos após cirurgia vascu-
lar não cardíaca ou para prever mortalidade por todas as 
causas após cirurgia não cardíaca. 

Dentro desse grupo de pacientes de alto risco para 
eventos cardiológicos no perioperatório, há um sub-
grupo de pacientes com risco muito alto: pacientes com 
infarto do miocárdio (60 dias) ou angina instável, insufi-
ciência cardíaca descompensada, arritmias de alto grau 
ou doença cardíaca valvar importante hemodinamica-
mente (estenose aórtica em particular) apresentam um 
risco muito alto de infarto do miocárdio perioperatório, 
fibrilação ventricular ou parada cardíaca primária, blo-
queio cardíaco completo e morte. Todos esses pacientes 
devem ser tratados de forma ideal, com possível encami-
nhamento a um cardiologista para posterior avaliação e 
tratamento.85 

A indicação para o uso generalizado e indiscrimi-
nado de qualquer índice preditivo requer que ele per-
maneça preciso usando diferentes conjuntos de dados 
e em diferentes locais e intervalos geográficos,86 o que 
infelizmente ainda não é o caso de nenhum dos índices 
recém-descritos. 

Após a avaliação pelos diversos algoritmos, o 
paciente considerado de alto risco deverá ser conduzido 
conforme mostra a Figura 1.1.60

BIOMARCADORES PRÉ-OPERATÓRIOS
Os biomarcadores são marcadores de disfunção orgâ-
nica que podem ser mensuráveis e predizer indepen-
dentemente complicações pós-operatórias ou aumen-
tar a informação prognóstica dos índices de risco 
clínicos. Dois biomarcadores pré-operatórios, em parti-
cular, foram extensivamente examinados para prever o 
risco perioperatório: as troponinas cardíacas e os peptí-
deos natriuréticos, que incluem o peptídeo natriurético 
tipo B (BNP) e o N-terminal-pró-BNP (NT pró-BNP). 

Figura 1.1 – Algoritmo para condução do paciente de alto 
risco.

Baixo risco 
• Lee:

classes I e II
• ACP:

baixo risco
• EMAPO:

até 5 pontos

Realizar cirugia 
diretamente

Risco
intermediário
• Lee: classe III
• ACP: risco 

intermediário 
EMAPO: 6-10 
pontos

Solicitação de prova funcional se:
• Cirurgia vascular arterial 
• Cirurgia de risco intermediário e baixa 

capacidade funcional
• Otimização terapêutica conforme 

natureza do risco (isquêmica, 
insuficiência cardíaca, valvopatia, 
arritmia)

• Monitoração em unidade semi-
-intensiva/intensiva com ECG e 
troponina até 72 h

Alto risco
• Lee: classe IV
• ACP:

alto risco
• EMAPO:

11 pontos
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Os peptídeos natriuréticos são secretados pelo mio-
cárdio na circulação em resposta à isquemia87 e disten-
são das paredes atriais ou ventriculares.88 Eles são pode-
rosos marcadores de risco cardiovascular em pacientes 
não cirúrgicos, incluindo indivíduos que estão em risco 
de doença arterial coronariana, portadores de doença 
arterial coronariana ou de insuficiência cardíaca.89 

Várias revisões sistemáticas indicam que o BNP pré-
-operatório e o NT pró-BNP são preditores independen-
tes de complicações cardíacas (i.e., infarto do miocárdio 
não fatal e morte cardíaca) após cirurgia não cardíaca.90,91 

Além disso, uma metanálise evidenciou que, quando 
analisado individualmente o BNP pré-operatório ou o 
NT pró-BNP em pacientes de cirurgia vascular, a medida 
desses marcadores pode melhorar significativamente a 
previsão de riscos.92 Níveis pré-operatórios elevados aju-
dam a identificar pacientes com riscos pós-operatórios 
de morte em 30 dias ou infarto do miocárdio não fatal 
após cirurgia não cardíaca com base na medição de pep-
tídeos natriuréticos.93 

O outro biomarcador pré-operatório promissor, 
porém menos estudado, para predizer risco após a cirur-
gia não cardíaca é a troponina cardíaca de alta sensibili-
dade. A medida das troponinas cardíacas, que são libe-
radas em resposta à lesão miocárdica, é essencial para o 
rápido diagnóstico de infarto do miocárdio.94

Ensaios de alta sensibilidade permitem a detecção 
de baixos níveis de troponinas circulantes em indivíduos 
sem manifestações de síndromes coronarianas agudas. 
No cenário não cirúrgico, níveis elevados de troponinas 
circulantes em repouso predizem o desenvolvimento 
de doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca e 
mortalidade.95,96 

Pesquisas emergentes atuais demonstram que 20% 
dos pacientes submetidos a cirurgias não cardíacas de 
grande porte têm concentrações elevadas de troponina 
de alta sensibilidade antes da cirurgia.97 Esses achados 
têm implicações importantes na interpretação de qual-
quer concentração elevada de troponina no pós-opera-
tório. Além disso, concentrações elevadas de troponina 
de alta sensibilidade no pré-operatório estão associadas 
a riscos aumentados de infarto do miocárdio pós-opera-
tório ou mortalidade98,99 e aumentam a informação pre-
ditiva do RCRI.100 

FERRAMENTAS LABORATORIAIS 
E FUNCIONAIS PARA AVALIAÇÃO 
PRÉ-OPERATÓRIA
Testes laboratoriais e diagnósticos não são rotineira-
mente necessários, a menos que haja uma indicação 
específica devido a uma comorbidade do paciente ou em 
razão do tipo de procedimento. Exames especializados 
adicionais devem ser realizados antes da cirurgia com o 
intuito de fornecer informações importantes e estimar 

o risco de complicações perioperatórias. É fundamental 
reforçar que a indicação de exames adicionais só deve 
ser considerada se a mesma indicação persistir na ausên-
cia da cirurgia proposta.

TESTE DE ESTRESSE
A cintilografia por dipiridamol-talium ou o ecocardio-
grama de estresse com dobutamina são investigações 
dinâmicas para elucidar a possibilidade de isquemia mio-
cárdica e a frequência máxima tolerada. São exames não 
invasivos e que melhoram a estratificação de risco no 
pré-operatório.101 

O valor prognóstico da informação do teste de 
estresse cardíaco (ergometria) tem sido extensivamente 
estudado.102-106 Se o teste de esforço for realizado, e a 
capacidade for acima ou igual a 7 METs, é indicativo de 
baixo risco cardiovascular perioperatório, enquanto a inca-
pacidade em atingir 4 METs prediz risco aumentado.105,107

ECOCARDIOGRAMA 
O ecocardiograma de repouso pré-operatório fornece 
prognóstico potencialmente importante sobre a fun-
ção cardíaca sistólica e diastólica ventricular, anorma-
lidades valvares, anormalidades fixas de movimento 
da parede e hipertensão pulmonar. A presença de dis-
função sistólica ventricular esquerda significativa ou 
doença cardíaca valvar grave está associada a um des-
fecho ruim, em particular o desenvolvimento de insu-
ficiência cardíaca pós-operatória.108 Várias são as indi-
cações para ecocardiografia transtorácica (ETT) na 
avaliação pré-anestésica (Quadro 1.13).109

A disfunção sistólica pré-operatória está associada 
a risco elevado de morte perioperatória e complicações 
cardíacas.76,100,101 No entanto, os achados do ETT podem 
não melhorar a predição de risco além daquela alcan-
çada com o exame clínico de rotina.101 Além disso, a fun-
ção ventricular de repouso não é uma medida substi-
tuta da capacidade funcional102,103 em indivíduos que 
não podem se exercitar devido à artrite, obesidade ou 
doença arterial periférica. Finalmente, a ecocardiogra-
fia pré-operatória de rotina não tem sido associada à 
melhora da sobrevida após cirurgia não cardíaca eletiva 
importante,104 embora possa haver algum benefício para 

Quadro 1.13 – Indicações para realização  
de ecocardiograma de repouso
•	 Presença de sopros
•	 Diagnóstico ou acompanhamento de valvopatias 
•	 Avaliação da função ventricular
•	 Instabilidade hemodinâmica
•	 Dispneia 
•	 Hipoxemia 
•	 Capacidade funcional limitada

Fonte: Jørgensen e colaboradores.106
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pacientes com fatores de risco cardiovascular submeti-
dos a reparo de fratura de quadril.108

A Society of Critical Care Anesthesiologists fez reco-
mendações incluindo indicações clínicas, metas e com-
petências de aprendizagem para o uso da ecocardiogra-
fia pela anestesiologia e cuidados intensivos por meio  
de protocolos como o Focus Assessed Transthoracic  
Echocardiography (FATE) ou ecocardiografia transtorácica 
focada. O examinador deve ser apto a realizar as visualiza-
ções padronizadas do exame básico e reconhecer as prin-
cipais alterações nas doenças cardiopulmonares, especial-
mente em pacientes críticos com instabilidade respiratória 
ou hemodinâmica (Fig. 1.2 e Quadro 1.14).

Em um segundo passo, o protocolo FATE permite 
avaliar de forma rápida e à beira do leito a volemia e a 
fluidorresponsividade por meio do diâmetro da veia cava 
e das alterações determinadas pela respiração (Fig. 1.3).

Deve-se enfatizar que o protocolo FATE não substi-
tui a realização de um ecocardiograma transesofágico 

abrangente por um cardiologista, e a consulta pelo espe-
cialista cardiologista deve ser considerada sempre que 
necessário.110  

TESTE DE EXERCÍCIO CARDIOPULMONAR 
O TECP ou ergoespirometria é um teste que cria condi-
ções de estresse e fornece uma medida da aptidão aeró-
bica ou da capacidade funcional por meio da intolerância 
ao exercício. O TECP fornece uma estimativa individuali-
zada do risco do paciente que pode ser usada para prever 
morbidade e mortalidade pós-operatórias,111 podendo 
ser um preditor de uma série de complicações periopera-
tórias, além de eventos cardíacos, incluindo pneumonia, 
insuficiência respiratória e infecção. 

O TECP pré-operatório é indicado para fornecer uma 
avaliação objetiva da capacidade de exercício no pré-
-operatório e identificar as causas da limitação ao exer-
cício. Esta informação pode ser útil nas decisões sobre 

Figura 1.2 – Etapas da realização do FATE (focus assessed transthoracic echocardiography) ou cocardiografia transtorácica focada. 
AD, átrio direito; AE, átrio esquerdo; VD, ventrículo direito; VE, ventrículo esquerdo; Ao, aorta.
Fonte: Jørgensen e colaboradores.106
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Quadro 1.14 – Situações que podem ser diagnosticadas e tratadas pela ultrassonografia 
transtorácica utilizando a padronização de exame FATE

CAUSAS EXEMPLOS
Cardíacas Derrame pericárdico, tamponamento pericárdico, insuficiência cardíaca/edema pulmonar, isquemia miocárdica

Pulmonares Pneumotórax, embolia pulmonar, derrame pleural

Outras Hipovolemia, choque, aneurisma ou dissecção de aorta

Fonte: Jørgensen e colaboradores.106
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os procedimentos cirúrgicos e não cirúrgicos (Quadro 
1.15) durante o período perioperatório em vários tipos 
de procedimentos ou situações com diferentes graus de 
recomendação.112 

A ergoespirometria faz uma análise da troca gasosa 
durante o exercício e mede, por meio de sistemas moder-
nos, o consumo de oxigênio (VO2) e o volume expirado 
de CO2 em resposta ao exercício (trabalho) desenvol-
vido (Fig. 1.4). No exercício, o consumo de oxigênio está 
linearmente relacionado ao débito cardíaco. A medição 
da capacidade aeróbica é, portanto, um marcador indi-
reto da função ventricular. Uma redução no pico do VO2 
ou do limiar ventilatório pode demonstrar desde pouco 
condicionamento físico até limitações pulmonares, car-
díacas, relacionadas à obesidade ou musculares.113 

Várias medidas derivadas do TECP, incluindo a in
capacidade de se exercitar, o baixo limiar anaeróbio  
(< 11 mL/kg/min) ou o baixo consumo de oxigênio (pico 
de VO2), são preditivas de aumento do risco de mortali-
dade e complicações pós-operatórias.114,115

Figura 1.3 – Exemplo de avaliação hemodinâmica por ecocardiografia transtorácica focada (FATE) utilizando modo bidimensio-
nal e modo M da veia cava inferior. (A) Colapso total da veia cava inferior causado por choque hemorrágico. (B) Veia cava infe-
rior distendida, neste caso devido a sobrecarga de volume. 
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Figura 1.4 – Diagrama da resposta ao trabalho desenvolvido. 
VCO2, volume de dióxido de carbono expirado; VO2, consumo de 
oxigênio.

Trabalho

Limiar
ventilatório

Pico VO2

VCO2

VO2

VO
2 / 

VC
O

2

Quadro 1.15 – Procedimentos com indicação 
de teste de exercício cardiopulmonar
Estimar a probabilidade de morbidade e mortalidade 
perioperatória e contribuir com a avaliação de risco 
pré-operatório 
(Grau de evidência B):
•	 Cirurgia vascular
•	 Cirurgia bariátrica
•	 Grandes cirurgias abdominais 
•	 Cirurgias urológicas
•	 Cirurgia colorretal
•	 Transplante hepático
•	 Cirurgia torácica
Informar e auxiliar os processos, tomada de decisão e 
consentimento compartilhado multidisciplinar do paciente 
(Grau de evidência C):
•	 Risco versus Benefício
Orientar as decisões clínicas sobre o nível mais apropriado 
de cuidados perioperatórios 
(Grau de evidência B):
•	 Enfermaria
•	 Cuidados intensivos
Auxiliar na avaliação pré-operatória 
(Grau de evidência C):
•	 Direcionar encaminhamentos especializados
•	 Decidir por intervenções pré-operatórias 
•	 Otimizar comorbidades
(Grau de evidência B):
•	 Identificar doenças
•	 Avaliar os efeitos das terapias neoadjuvantes contra  

o câncer, incluindo quimioterapia e radioterapia
•	 Orientar programas de treinamento em reabilitação 
(Grau de evidência D):
•	 Orientar a prática anestésica intraoperatória

Fonte: Levett e colaboradores.112
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Apesar desses dados iniciais promissores, perma-
nece a necessidade de pesquisas de alta qualidade mais 
robustas nessa área, em especial de estudos que recru-
tem grandes amostras generalizadas e heterogêneas, 
multicêntricos, randomizados e encobertos para melhor 
validação do TECP.115-118

ULTRASSONOGRAFIA DE CARÓTIDA  
COM DOPPLER
Complicações neurológicas, variando desde sintomas 
transitórios até acidente vascular cerebral (AVC) esta-
belecido, são conhecidas após grandes cirurgias como 
a cardíaca. Devido a esse fato, alguns serviços roti-
neiramente utilizam a ultrassonografia carotídea com 
Doppler (UCD) pré-operatória para identificação de 
estenose.119

Apesar da prevalência relativamente ampla da 
doença arterial de carótida em pacientes portadores 
de doença arterial coronariana, mesmo que assinto-
máticos, alguns estudos apontam benefício para rea-
lização de rastreamento apenas em pacientes de alto 
risco (Quadro 1.16), quando a UCD pode detectar mais 
de 50% de estenose com 100% de sensibilidade.120 
Algumas diretrizes também recomendam a avalia-
ção pré-operatória por UCD somente em pacientes 
selecionados.121

A ausência de relação causal direta entre estenose da 
artéria carótida e AVC ipsilateral e o aumento da morbi-
dade associada à revascularização carotídea profilática 
são argumentos de que essa conduta pode não ser bené-
fica em pacientes assintomáticos submetidos à revascu-
larização miocárdica.

PERFIL ENDÓCRINO E METABÓLICO
Alguns fatores como a hiperglicemia e a resistência à 
insulina são bem estabelecidos como marcadores de 
complicações pós-operatórias no paciente diabético e 
mesmo no não diabético e com síndrome metabólica.122 

A mensuração da hemoglobina glicada (HbA1c) em 
pacientes com hiperglicemia durante a hospitalização 

oferece a oportunidade de diferenciar os pacientes com 
hiperglicemia relacionada ao estresse daqueles com dia-
betes que antes não eram diagnosticados.123 

A HbA1c tem sido usada como uma medida de con-
trole diabético, refletindo as concentrações de glicose em 
longo prazo (meses anteriores). O controle rígido pode 
estar associado com incidência reduzida de complicações 
relacionadas ao diabetes, infarto do miocárdio e AVC. 
É um teste prático e informativo também para a triagem 
de pacientes não diabéticos antes da cirurgia para disgli-
cemia, pré-diabetes e diabetes não diagnosticado que 
estão em risco de desenvolver hiperglicemia pós-opera-
tória. A associação de níveis subótimos de HbA1c (> 6%) 
com hiperglicemia e complicações pós-operatórias des-
taca seu valor para a estratificação de risco antes da cirur-
gia. Além disso, níveis subótimos de HbA1c podem iden-
tificar pacientes que podem se beneficiar da monitoração 
mais intensiva e do tratamento da hiperglicemia periope-
ratória. No entanto, ainda não é certo se a HbA1c pré-ope-
ratória abaixo do ideal representa um fator de risco, sendo 
necessários estudos mais aprofundados. Uma das razões 
para essa incerteza é o fato de que os níveis de HbA1c de 
um paciente diabético que está recebendo tratamento far-
macológico podem ser tão baixos quanto os níveis de um 
indivíduo não diabético, e, portanto, níveis semelhantes 
de HbA1c não refletem necessariamente o mesmo estado 
metabólico.123

Se nenhum exame de HbA1c foi feito nos últimos 3 
meses ou os pacientes relataram controle inadequado 
da glicemia em testes domiciliares, um nível de HbA1c dá 
uma indicação de controle nos últimos 2 a 3 meses. Uma 
HbA1c elevada está associada à hiperglicemia periope-
ratória, maiores valores de proteína C-reativa e compli-
cações,124,125 devendo-se considerar adiar a cirurgia para 
buscar a otimização clínica. 

Existem práticas e protocolos específicos de cada ser-
viço dependendo do tipo de procedimento cirúrgico, mas 
alguns autores consideraram um pior prognóstico em 
pacientes com uma HbA1c maior que 7%,126 8%127 ou 9%.128

O valor de glicemia a ser estabelecido no pré-opera-
tório varia de acordo com a recomendação de várias dire-
trizes (Quadro 1.17).

AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO RESPIRATÓRIA
Complicações pulmonares pós-operatórias variam de 5 
a 70%, de acordo com o perfil da cirurgia e com o que é 
considerado nos estudos como “complicação pulmonar”. 
Os principais fatores de risco relacionados ao paciente 
são idade acima de 60 anos,59 presença de doença pul-
monar obstrutiva crônica,135 tabagismo,135 insuficiência 
cardíaca congestiva,136 hipoalbuminemia,59,136 hipercap-
nia137 e estado físico ASA > III.59,136 Pacientes com estado 
físico ASA > III possuem risco de complicações pulmona-
res pós-operatórias > 10%.59,136 Entre os fatores de risco 
relacionados à cirurgia, destacam-se o local cirúrgico, 

Quadro 1.16 – Pacientes de alto risco de AVC 
perioperatório em cirurgia coronariana

FATORES DE RISCO
•	 Mulheres
•	 Diabetes melito
•	 Hipertensão
•	 Doença vascular periférica
•	 Doença carotídea (AVC ou AIT)
•	 Doença arterial coronariana esquerda
•	 Tabagismo

AIT, acidente isquêmico transitório; AVC, acidente vascular cerebral.
Fonte: Kurlansky,119 Sheiman e Janne d’Othee120 e Hillis e cola- 
boradores.121
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especialmente abdominal,138 torácico139 e cirurgias em 
caráter de emergência,59,139 utilização de bloqueador 
neuromuscular de longa duração ou sem reversão ade-
quada durante a anestesia geral59,139,140 e duração cirúr-
gica acima de 3 horas.140 

De todos esses fatores de risco citados, a doença pul-
monar obstrutiva crônica e a asma permanecem como os 
mais importantes.140 

Na consulta pré-anestésica, devem-se avaliar a pre-
sença de exacerbação ou descompensação de doença 
pulmonar preexistente ou a presença de infecção ativa 
e reprogramar a cirurgia eletiva após instituição do 

tratamento ou encaminhamento ao pneumologista, caso 
necessário.140 

A estratificação do risco para complicações pulmo-
nares após cirurgia torácica pode ser estabelecida com 
base nos achados clínicos e de exames de espirometria e 
laboratoriais (Quadro 1.18).

O sistema respiratório é altamente afetado pelo 
ganho de peso (Fig. 1.5). Mesmo que o impacto possa 
variar de paciente para paciente, em geral, a função res-
piratória é inversamente relacionada ao índice de massa 
corporal (IMC), com comprometimento significativo 
observado uma vez que o IMC excede 45 kg/m2.

Quadro 1.17 – Objetivos glicêmicos no pré-operatório do paciente cirúrgico

TIPO DE PACIENTE GLICEMIA-ALVO REFERÊNCIA
Ambulatorial Glicemia < 180 mg/dL SAMBA129

Terapia intensiva Glicemia entre 140 e 180 mg/dL ADA/AACE130

Glicemia < 140 mg/dL se baixo risco de hipoglicemia < 150 mg/dL Critical Care Society131

Glicemia entre 140 e 200 mg/dL ACP132

Internado Glicemia pré-alimentação < 140 mg/dL  e variação da glicemia < 180 mg/dL Endocrine Society133

Glicemia entre 108 e 180 mg/dL Joint British 
Diabetes Societies134

SAMBA, Society for Ambulatory Anesthesia; ADA/AACE, American Diabetes Association/American Association of Endocrinologists; ACP, Ameri-
can College of Physicians.
Fonte: Joshi e colaboradores,129 Moghissi e colaboradores,130 Jacobi e colaboradores131 e Qaseem e colaboradores.132

Quadro 1.18 – Parâmetro de risco para complicações pulmonares após cirurgias torácicas

BAIXO RISCO ALTO RISCO
VEF1 pré-operatório > 2 L ou 80% VEF1 pré-operatório < 1 L ou 40%

VEF1 predito pós-operatório > 0,8 L e 40% VEF1 predito pós-operatório ≤ 0,8 L e 40%

VVM > 50% VVM < 40%

VO2 max predito pós-operatório > 20 mL/kg/min VO2 max predito pós-operatório < 10 mL/kg/min

Ausência de doença cardíaca PaO2 < 60 mmHg

PaCO2 > 45 mmHg

VEF1, volume expiratório forçado em 1 segundo; VVM, ventilação voluntária máxima.
Fonte: Dumaresq e colaboradores.140

Figura 1.5 – Efeito da obesidade sobre a função respiratória.
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Os distúrbios respiratórios relacionados ao sono nos 
pacientes obesos não são tão uniformes e nem sempre 
estão relacionados apenas à síndrome da apneia obs-
trutiva do sono (SAOS), como se poderia supor. Existe 
um grupo heterogêneo que inclui, além da SAOS, a sín-
drome da hipoventilação por obesidade (SHO), sendo 
que alguns autores descrevem a síndrome de hipoventi-
lação da obesidade maligna (MOHS, do inglês malignant 
obesity hypoventilation syndrome), além de síndromes de 
sobreposição, como a SAOS com doença pulmonar obs-
trutiva crônica (DPOC e SAOS).141 A MOHS é uma forma 
grave de SHO com envolvimento de disfunção de múlti-
plos órgãos em indivíduos morbidamente obesos. É defi-
nida como um paciente com um IMC superior a 40 kg/m2  
com hipercapnia acordado (PaCO2 ≥ 45 mmHg) e sín-
drome metabólica (obesidade central, hipertensão, 
hiperlipidemia e resistência à insulina). 

Existem fortes evidências sugerindo que a medi-
ção sérica de HCO3

– ≥ 28 mmol/L, juntamente com 
uma pontuação ≥ 3 do escore de STOP-Bang*, permite 
um aumento na especificidade de 85,2% para detectar 
pacientes com SAOS.142 

A polissonografia (PSG) foi estabelecida como 
padrão-ouro de ferramenta diagnóstica para distúrbios 
respiratórios relacionados ao sono, porém, devido à sua 
complexidade e alto custo, bem como acessibilidade 
limitada, técnicas diferentes ganharam interesse, e múl-
tiplos métodos alternativos e mais simples como a tono-
metria arterial periférica ambulatorial143 e a oximetria 
domiciliar noturna144 têm sido desenvolvidos nas últimas 
2 décadas, comparados e validados com a PSG.

Pacientes com hipertensão pulmonar moderada a 
grave são frequentemente contraindicados para cirur-
gias não cardíacas de caráter eletivo, pois mortes 

* Acrônimo em inglês para Snoring (Roncos [altos]), Tiredness (Fadiga), 
Observed apnea (Apneia observada), high blood Pressure (Hipertensão), 
Body mass index (IMC > 35), Age (Idade > 50 anos), Neck circumference 
(Circunferência do pescoço > 40 cm), and Gender (Gênero [masculino]).

precoces e súbitas no pós-operatório são relatadas nes-
ses pacientes.145,146 

Em um estudo retrospectivo de 145 pacientes com 
hipertensão pulmonar submetidos a cirurgia não car-
díaca, Ramakrishna e colaboradores147 relataram 7% de 
mortalidade em 30 dias e descobriram que a insuficiência 
respiratória (60%) e a falência do ventrículo direito (50%) 
foram os fatores que mais contribuíram para a doença. 

A hipertensão pulmonar foi classificada recente-
mente como um fator de risco independente para com-
plicações pós-operatórias.58

AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO RENAL  
E HEPÁTICA
As disfunções hepática e renal aguda e crônica vêm se 
tornando situações relativamente comuns em pacientes 
críticos e que se submetem a cirurgia de risco intermediá-
rio e alto. Várias são as razões para o desenvolvimento 
destas complicações, como envelhecimento da popula-
ção, melhor sobrevida em longo prazo dos pacientes e 
maior complexidade da assistência intensiva.148

A lesão renal aguda é caracterizada por uma diminui-
ção da função renal em até 7 dias, enquanto a insuficiên-
cia renal crônica se apresenta ao longo de meses a anos. 

A classificação de RIFLE (do inglês risk, injury, failure, 
loss, end stage kidney disease) (Quadro 1.19) define 3 clas-
ses de gravidade da lesão renal aguda (LRA) – risco, lesão 
e falência – e foi associada à mortalidade conforme a gra-
dação da gravidade da LRA.149

A insuficiência hepática aguda costuma ser estabele-
cida por deterioração da função hepática em um período 
de 8 a 28 dias, enquanto a doença hepática crônica é 
definida como mais de 6 meses de duração. Estima-
-se que 5 a 10% de todos os pacientes com cirrose 
hepática passem por outras cirurgias que não o trans-
plante de fígado nos últimos 2 anos de vida. Pacientes 
com qualquer forma de doença hepática grave que se 

Quadro 1.19 – Classificação proposta para lesão renal aguda – RIFLE

CLASSIFICAÇÃO DE RIFLE CRITÉRIO DA TFG CRITÉRIO DE DÉBITO URINÁRIO
Risco 
(Risk)

Aumento da SCr 1,5× ou 
diminuição da TFG > 25%

Diurese < 0,5 mL/kg/h por 6 h

Lesão
(Injury)

Aumento da SCr 2× ou 
diminuição da TFG > 50%

Diurese < 0,5 mL/kg/h por 12 h

Falência
(Failure)

Aumento da SCr 3× ou diminuição da TFG > 75% 
ou SCr > 4 mg/dL

Diurese < 0,3 mL/kg/h por 24 h (oliguria) 
ou por 12 h (anuria)

Perda da função renal 
(Loss)

Perda completa da função 
renal por > 4 semanas

–

Estágio terminal da doença renal
(End stage kidney disease)

Necessidade de diálise por > 3 meses –

TFG, taxa de filtração glomerular; SCr, creatinina sérica.
Fonte: Wagener e Brentjens.149
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submetem a cirurgia não hepática estão em risco marca-
damente aumentado de complicações perioperatórias e 
mortalidade.150,151

Todos os pacientes hepáticos devem ser avalia-
dos com um perfil metabólico completo, hemograma 
com contagem de plaquetas, tempo de protrombina 
(avaliado pelo índice normalizado internacional [INR]), 
tempo de tromboplastina parcial ativada e fibrinogênio 
no pré-operatório, pois estes podem estar alterados em 
pacientes com doença hepática e influenciar o desfecho 
perioperatório.

Devido ao hiperesplenismo e à deficiência de trom-
bopoietina, os hepatopatas são propensos à tromboci-
topenia. Uma transfusão de plaquetas para uma meta 
superior a 50.000 em pacientes submetidos à cirurgia de 
risco moderado e superior a 100.000 em cirurgias de alto 
risco tem sido tradicionalmente recomendada.152

PROTOCOLO DE CRITÉRIOS  
PARA O INTRAOPERATÓRIO
Identificar corretamente o paciente de alto risco cirúr-
gico é fundamental, pois subestimar o grau de distúrbios 
fisiológicos existentes ou a provável evolução da disfun-
ção orgânica pode ser catastrófico. A internação tardia 
em cuidados intensivos acarreta uma mortalidade muito 
maior do que uma internação planejada previamente. 
Um método seria usar o índice de Apgar para a cirurgia.153 
Uma alternativa seria utilizar a relação a seguir como guia 
para indicação do destino do paciente no pós-operatório. 
Ele seria realizado nos 30 minutos finais da cirurgia de 
todos os pacientes identificados na avaliação pré-opera-
tória como tendo risco de mortalidade > 5% e naqueles 
em que houver deterioração do quadro clínico durante o 
intraoperatório:154 

•	 Paciente com escore de risco (≥ 5% de mortalidade 
define alto risco).

•	 Verificar gasometria arterial para avaliar lactato, 
estado acidobásico e relação concentração/fração 
inspirada de oxigênio arterial.

•	 Restringir fluidos administrados.
•	 Reverter relaxante muscular; utilizar estimulador de 

nervos periféricos.
•	 Monitorar temperatura; corrigi-la, caso necessário. 

Com base nesses critérios, o cirurgião e o anestesiolo-
gista devem decidir conjuntamente o destino preferido do 
paciente após a cirurgia. Todos os pacientes com morta-
lidade prevista ≥ 10% devem ser internados em unidade 
de terapia intensiva cirúrgica. Tal decisão será influenciada 
por eventos adversos durante a cirurgia ou uma alta pro-
babilidade de deterioração em curto a médio prazo.

Foi demonstrado que o uso desses protocolos pode 
aumentar a confiabilidade dos principais passos do 
atendimento.11 

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Risco é um termo que é entendido de maneira diferente 
por indivíduos diferentes, dependendo de sua expec-
tativa e experiência anteriores. Existem métodos que 
podem ser usados para avaliar o risco em vários grupos 
de pacientes, mas estes fornecem riscos populacionais 
e não são diretamente aplicáveis a pacientes individuais. 
Com frequência, o corte entre os pacientes avaliados 
como de alto risco e aqueles de menor risco depende do 
custo e da complexidade de fornecer tratamento para 
corrigir o risco, e não do próprio risco. 

Continua sendo extremamente decepcionante que 
haja pouca evidência de que qualquer mudança no resul-
tado do paciente tenha sido impulsionada pelo conheci-
mento preexistente de risco para esse paciente. 

Os dois sistemas de pontuação mais úteis na avalia-
ção de risco cirúrgico no período pré-operatório conti-
nuam sendo o escore ASA e os critérios clínicos usados 
por Shoemaker e colaboradores11 e Boyd e Jackson.32 
Ambas as avaliações são simples de usar e não requerem 
recursos adicionais. O objetivo de um sistema de pontua-
ção eficaz é destacar potenciais pacientes de alto risco 
para, de forma rápida e efetiva, direcionar o foco de atua-
ção no período perioperatório.

De qualquer maneira, todos os pacientes devem ter 
o seu risco reestratificado ao final da cirurgia, por meio 
de algum “protocolo de critérios” para determinação dos 
cuidados imediatos pós-operatórios. Todos os pacientes 
considerados de alto risco ou os pacientes com risco de 
morte ≥ 10% devem ser admitidos em unidade de tera-
pia intensiva.

REFERÊNCIAS
1.	 Cullinane M, Gray AJG, Hargraves CMK, Lansdown M, Martin IC, Schubert 

M. The 2003 report of the National Confidential Inquiry into Perioperative 
Deaths. London: NCEPOD; 2003.

2.	 Pearse RM, Harrison DA, James P, Watson D, Hinds C, Rhodes A, et al. 
Identification of the high risk surgical population in the United Kingdom. 
Crit Care. 2006;10:R81.

3.	 Pearse RM, Holt PJ, Grocott MP. Managing perioperative risk in patients 
undergoing elective non-cardiac surgery. Br Med J. 2011;343:734-9.

4.	 National Confidential Enquiry into Patient Outcome and Death. Elective 
& emergency surgery in the elderly: an age old problem (2010) [Internet]. 
London: NCEPOD; 2010 [capturado em 06 abr. 2019]. Disponível em: 
https://www.ncepod.org.uk/2010eese.html.

5.	 Moonesinghe SR, Mythen MG, Das P, Rowan KM, Grocott P. Risk stra-
tification tools for predicting morbidity and mortality in adult patients 
undergoing major surgery: qualitative systematic review. Anesthesiology. 
2013;119(4):959-81.

6.	 Bilimoria KY, Liu Y, Paruch JL, Zhou L, Kmiecik TE, Ko CY, et al. Develop-
ment and evaluation of the universal ACS NSQIP surgical risk calculator: 
a decision aid and informed consent tool for patients and surgeons. J Am 
Coll Surg. 2013;217(5):833-42.e1-3.

7.	 Wolters U, Wolf T, Stutzer H, Schroder T. ASA classification and perio-
perative variables as predictors of postoperative outcome. Br J Anaesth. 
1996;77(2):217-22.

8.	 Copeland GP, Jones D, Walters M. POSSUM: a scoring system for surgical 
audit. Br J Surg. 1991;78(3):355-60.

9.	 Older P, Hall A. Clinical review: how to identify high-risk surgical patients. 
Crit Care. 2004;8(5):369-72.

16 | IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE DE ALTO RISCO CIRÚRGICO

Brandao_Cap_1.indd   16 27/06/2019   14:42:11



10.	 Stefani LC, Gutierrez CDS, Castro SMJ, Zimmer RL, Diehl FP, Meyer LE, et 
al. Derivation and validation of a preoperative risk model for postoperative 
mortality (SAMPE model): an approach to care stratification. PLoS One. 
2017;12(10):e0187122.

11.	 The Royal College of Surgeons of England. The higher risk general surgical 
patient: towards improved care for a forgotten group. London: RCSENG; 
2011.

12.	 Waxman K, Shoemaker WC. Management of postoperative and post-
traumatic respiratory failure in the intensive care unit. Surg Clin N Am. 
1980;60(6):1413-28.

13.	 Gareth L, Ackland GL, Edwards M. Defining higher-risk surgery. Current 
Opinion in Critical Care. 2010;16(4):339-46.

14.	 Gibbs J, Cull W, Henderson W, Daley J, Hur K, Khuri SF. Preoperative serum 
albumin level as a predictor of operative mortality and morbidity: results 
from the National VA Surgical Risk Study. Arch Surg. 1999;134(1):36-42.

15.	 Longo WE, Virgo KS, Johnson FE, Oprian CA, Vernava AM, Wade TP, et al. 
Risk factors for morbidity and mortality after colectomy for colon cancer. 
Dis Colon Rectum. 2000;43(1):83-91.

16.	 O’Brien MM, Gonzales R, Shroyer AL, Grunwald GK, Daley J, Henderson 
WG, et al. Modest serum creatinine elevation affects adverse outcome 
after general surgery. Kidney Int. 2002;62(2):585-92.

17.	 Mathew A, Devereaux PJ, O’Hare A, Tonelli M, Thiessen-Philbrook H, Nevis 
IF, et al. Chronic kidney disease and postoperative mortality: a systematic 
review and meta-analysis. Kidney Int. 2008;73(9):1069-81.

18.	 Seliger SL, Zhan M, Hsu VD, Walker LD, Fink JC. Chronic kidney disease 
adversely influences patient safety. J Am Soc Nephrol. 2008;19(12):2414-9.

19.	 Wu WC, Schifftner TL, Henderson WG, Eaton CB, Poses RM, Uttley G, et 
al. Preoperative hematocrit levels and postoperative outcomes in older 
patients undergoing noncardiac surgery. JAMA. 2007;297(22):2481-8.

20.	 Hogue CW Jr, Goodnough LT, Monk TG. Perioperative myocardial ische-
mic episodes are related to hematocrit level in patients undergoing radical 
prostatectomy. Transfusion. 1998;38(10):924-31.

21.	 Aust JB, Henderson W, Khuri S, Page CP. The impact of operative comple-
xity on patient risk factors. Ann Surg. 2005;241(6):1024-7.

22.	 Davenport DL, Henderson WG, Khuri SF, Mentzer RM Jr. Preoperative risk 
factors and surgical complexity are more predictive of costs than posto-
perative complications: a case study using the National Surgical Quality 
Improvement Program (NSQIP) database. Ann Surg. 2005;242(4):463-8.

23.	 McNicol L, Story DA, Leslie K, Myles PS, Fink M, Shelton AC, et al. Pos-
toperative complications and mortality in older patients having non-
cardiac surgery at three Melbourne teaching hospitals. Med J Aust. 
2007;186(9):447-52.

24.	 Liu LL, Leung JM. Predicting adverse postoperative outcomes in patients 
aged 80 years or older. J Am Geriatr Soc. 2000;48(4):405-12.

25.	 Turrentine FE, Wang H, Simpson VB, Jones RS. Surgical risk factors, morbi-
dity, and mortality in elderly patients. J Am Coll Surg. 2006;203(6):865-77.

26.	 Story DA, Fink M, Leslie K, Myles PS, Yap SJ, Beavis V, et al. Periopera-
tive mortality risk score using pre and postoperative risk factors in older 
patients. Anaesth Intensive Care. 2009;37(3):392-8.

27.	 Hamel MB, Henderson WG, Khuri SF, Daley J. Surgical outcomes for 
patients aged 80 and older: morbidity and mortality from major noncar-
diac surgery. J Am Geriatr Soc. 2005;53(3):424-9.

28.	 Gurgel ST, Nascimento P. Maintaining tissue perfusion in high-risk surgical 
patients: a systematic review of randomized clinical trials. Anesth Analg. 
2011;112(6):1384-91.

29.	 Lees N, Hamilton M, Rhodes A. Clinical review: goal-directed therapy in 
high risk surgical patients. Crit Care. 2009;13(5):231-9.

30.	 Sankar A, Beattie WS, Wijeysundera DN. How can we identify the high-risk 
patient? Curr Opin Crit Care. 2015;21(4):328-35.

31.	 Shoemaker WC, Appel PL, Kram HB, Waxman K, Lee TS. Prospective trial 
of supranormal values of survivors as therapeutic goals in high-risk surgi-
cal patients. Chest. 1988;94(6):1176-86.

32.	 Boyd O, Jackson N. Clinical review: how is risk defined in high-risk surgical 
patient management? Crit Care. 2005;9:390-6.

33.	 Pearse R, Dawson D, Fawcett J, Rhodes A, Grounds RM, Bennett ED. 
Early goal-directed therapy after major surgery reduces complications 
and duration of hospital stay. A randomised, controlled trial. Crit Care. 
2005;9(6):R687-93.

34.	 Prytherch DR, Whiteley MS, Higgins B, Weaver PC, Prout WG, Powell SJ. 
POSSUM and Portsmouth POSSUM for predicting mortality. Physiological 

and Operative Severity Score for the enUmeration of Mortality and morbi-
dity. Br J Surg. 1998;85(9):1217-20.

35.	 Saklad M. Grading of patients for surgical procedures. Anesthesiology. 
1941;2:281-4.  

36.	 Hackett NJ, De Oliveira GS, Jain UK, Kim JYS. ASA class is a reliable inde-
pendent predictor of medical complications and mortality following sur-
gery. Int J Surg. 2015;18:184-90.

37.	 Hopkins TJ, Raghunathan K, Barbeito A, Cooter M, Stafford-Smith M, 
Schroeder R, et al. Associations between ASA Physical Status and posto-
perative mortality at 48 h: a contemporary dataset analysis compared to a 
historical cohort. Perioper Med (Lond). 2016;5:29.

38.	 Tran A, Mai T, El-Haddad J, Lampron J, Yelle JD, Pagliarello G, et al. Prein-
jury ASA score as an independent predictor of readmission after major 
traumatic injury. Trauma Surg Acute Care Open. 2017;2(1):e000128.

39.	 Jackson N, Dugan A, Davenport D, Daily M, Shah M, Berger J, et al. Risk 
factors for increased resource utilization and critical care complications in 
patients undergoing hepaticojejunostomy for biliary injuries. HPB (Oxford). 
2016;18(9):712-7.

40.	 Koo CY, Hyder JA, Wanderer JP, Eikermann M, Ramachandran SK. A meta-
-analysis of the predictive accuracy of postoperative mortality using the 
American Society of Anesthesiologists’ physical status classification sys-
tem. World J Surg. 2015;39(1):88-103.

41.	 Pearse RM, Moreno RP, Bauer P, Pelosi P, Metnitz P, Spies C, et 
al. Mortality after surgery in Europe: a 7 day cohort study. Lancet. 
2012;380(9847):1059-65.

42.	 Cullen DJ, Apolone G, Greenfield S, Guadagnoli E, Cleary P. ASA physical 
status and age predict morbidity after three surgical procedures. Ann Surg. 
1994;220(1):3-9.

43.	 Hightower CE, Riedel BJ, Feig BW, Morris GS, Ensor JE Jr, Woodruff VD, 
et al. A pilot study evaluating predictors of postoperative outcomes after 
major abdominal surgery: physiological capacity compared with the ASA 
physical status classification system. Br J Anaesth. 2010;104(4):465-71.

44.	 Sankar A, Johnson SR, Beattie WS, Tait G, Wijeysundera DN. Reliability of 
the American Society of Anesthesiologists physical status scale in clinical 
practice. Br J Anaesth. 2014;113(3):424-32.

45.	 Bose S, Sonny A. PRO: American College of Surgeons National Surgical 
Quality Improvement Program Risk Calculators Should Be Preferred Over 
the Revised Cardiac Risk Index for Perioperative Risk Stratification. J Car-
diothoracic Vasc Anesth. 2018;32(5):2417-9.

46.	 Beggs T, Sepehri A, Szwajcer A, Tangri N, Arora RC. Frailty and periopera-
tive outcomes: a narrative review. Can J Anaesth. 2015;62(2):143-57.

47.	 Makary MA, Segev DL, Pronovost PJ, Syin D, Bandeen-Roche K, Patel P, et 
al. Frailty as a predictor of surgical outcomes in older patients. J Am Coll 
Surg. 2010;210(6):901-8.

48.	 Seib CD, Rochefort H, Chomsky-Higgins K, Gosnell JE, Suh I, Shen WT, et 
al. Association of patient frailty with increased morbidity after common 
ambulatory general surgery operations. JAMA Surg. 2018;153(2):160-8.

49.	 Lin H, Peel NM, Scott IA, Vardesh DL, Sivalingam P, McBride RL, et al. 
Perioperative assessment of older surgical patients using a frailty index-
-feasibility and association with adverse postoperative outcomes. Anaesth 
Intensive Care. 2017;45(6):676-82.

50.	 Youngerman BE, Neugut AI, Yang J, Hershman DL, Wright JD, Bruce JN. 
The modified frailty index and 30-day adverse events in oncologic neuro-
surgery. J Neurooncol. 2018;136(1):197-206.

51.	 Lin H-S, Watts JN, Peel NM, Hubbard RE. Frailty and postoperative out-
comes in older surgical patients: a systematic review. BMC Geriatr. 
2016;16(1):157.

52.	 Sepehri A, Beggs T, Hassan A, Rigatto C, Shaw-Daigle C, Tangri N, et al. 
The impact of frailty on outcomes after cardiac surgery: a systematic 
review. J Thorac Cardiovasc Surg. 2014;148(6):3110-7.

53.	 Koller K, Rockwood K. Frailty in older adults: implications for end-of-life 
care. Cleve Clin J Med. 2013;80(3):168-74.

54.	 Weiser TG, Regenbogen SE, Thompson KD, Haynes AB, Lipsitz SR, Berry 
WR, et al. An estimation of the global volume of surgery: a modelling stra-
tegy based on available data. Lancet. 2008;372(9633):139-44. 

55.	 Devereaux PJ, Yang H, Yusuf S, Guyatt G, Leslie K, Villar JC, et al. Effects 
of extended-release metoprolol succinate in patients under- going non-
-cardiac surgery (POISE trial): a randomised controlled trial. Lancet. 
2008;371(9627):1839-47.

56.	 Fleischmann KE, Goldman L, Young B, Lee TH. Association between 
cardiac and noncardiac complicat ions in  pat ients  undergoing 

MEDICINA PERIOPERATÓRIA E ANESTESIA | 17

Brandao_Cap_1.indd   17 27/06/2019   14:42:11



noncardiac surgery: outcomes and effects on length of stay. Am J Med. 
2003;115(7):515-20.  

57.	 Landesberg G, Shatz V, Akopnik I, Wolf YG, Mayer M, Berlatzky Y, et al. 
Association of cardiac troponin, CK-MB, and postoperative myocardial 
ischemia with long-term survival after major vascular surgery. J Am Coll 
Cardiol. 2003;42(9):1547-54.

58.	 Fleisher LA, Fleischmann KE, Auerbach AD, Barnason SA, Beckman JA, 
Bozkurt B, et al. 2014 ACC/AHA guideline on perioperative cardiovascular 
evaluation and management of patients undergoing noncardiac surgery: 
a report of the American College of Cardiology/American Heart Associa-
tion Task Force on Practice Guidelines. Circulation. 2014;130(24):2215-45.

59.	 Smetana GW, Lawrence VA, Cornell JE. Preoperative pulmonary risk strati-
fication for noncardiothoracic surgery: systematic review for the American 
College of Physicians. Ann Intern Med. 2006;144(8):581-95.

60.	 Gualandro DM, Yu PC, Caramelli B, Marques AC, Calderaro D, Fornari LS, 
et al. 3ª Diretriz de Avaliação Cardiovascular Perioperatória da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia. Arq Bras Cardiol 2017;109(3):1-104.

61.	 Goldman L, Caldera DL, Nussbaum SR, Southwick FS, Krogstad D, Mur-
ray B, et al. Multifactorial index of risk in noncardiac surgical procedures. N 
Engl J Med. 1977;297:845-50. 

62.	 Detsky AS, Abrams HB, Forbath N, Scott JG, Hilliard JR. Cardiac assess-
ment for patients undergoing non-cardiac surgery. A multifactorial clinical 
risk index. Arch Intern Med. 1986;146(11):2131-4.

63.	 Lee TH, Marcantonio ER, Mangione CM, Thomas EJ, Polanczyk CA, 
Cook EF, et al. Derivation and prospective validation of a simple index 
for prediction of cardiac risk of major noncardiac surgery. Circulation. 
1999;100(10):1043-9.

64.	 Ford MK, Beattie WS, Wijeysundera DN. Systematic review: prediction of 
perioperative cardiac complications and mortality by the Revised Cardiac 
Risk Index. Ann Intern Med. 2010;152(1):26-35.

65.	 Hlatky MA, Boineau RE, Higginbotham MB, Lee KL, Mark DB, Califf RM, et 
al. A brief self-administered questionnaire to determine functional capacity 
(the Duke Activity Status Index). Am J Cardiol 1989;64(10):651-4.

66.	 Cohn SL, Fleisher LA. Evaluation of cardiac risk prior to noncar-
diac surgery [Internet].  UpToDate; 2019 [capturado em 06 abr. 
2019] .  Disponível  em:  https://www.uptodate.com/contents/
evaluation-of-cardiac-risk-prior-to-noncardiac-surgery#H40.

67.	 Older P, Hall A, Hader R. Cardiopulmonary exercise testing as a screening 
test for perioperative management of major surgery in the elderly. Chest. 
1999;116(2):355-62.

68.	 James S, Jhanji S, Smith A, O'Brien G, Fitzgibbon M, Pearse RM. Compari-
son of the prognostic accuracy of scoring systems, cardiopulmonary exer-
cise testing, and plasma biomarkers: a single-centre observational pilot 
study. Br J Anaesth. 2014;112(3):491-7.

69.	 Sgura FA, Kopecky SL, Grill JP, Gibbons RJ. Supine exercise capacity iden-
tifies patients at low risk for perioperative cardiovascular events and pre-
dicts long-term survival. Am J Med. 2000;108(4):334-6.

70.	 Smith TB, Stonell C, Purkayastha S, Paraskevas P. Cardiopulmonary exer-
cise testing as a risk assessment method in non-cardiopulmonary surgery: 
a systematic review. Anaesthesia. 2009;64(8):883-93. 

71.	 Romero L, de Virgilio C. Preoperative cardiac risk assessment: an updated 
approach. Arch Surg. 2001;136(12):1370-6. 

72.	 Grayburn PA, Hillis LD. Cardiac events in patients undergoing noncardiac 
surgery: shifting the paradigm from noninvasive risk stratification to the-
rapy. Ann Intern Med. 2003;138(6):506-11. 

73.	 Palda VA, Detsky AS. Perioperative assessment and management of risk 
from coronary artery disease. Ann Intern Med. 1997;127(4):313-28. 

74.	 Bui H, Lee JT, Greenway S, Donayre C, de Virgilio C. Validation of an upda-
ted approach to preoperative cardiac risk assessment in vascular surgery. 
Am Surg. 2003;69(11):923-6.

75.	 Gilbert K, Larocque BJ, Patrick LT. Prospective evaluation of cardiac risk 
indices for patients undergoing noncardiac surgery. Ann Intern Med. 
2000;133(5):356-9.

76.	 Halm EA, Browner WS, Tubau JF, Tateo IM, Mangano DT. Echocardio-
graphy for assessing cardiac risk in patients having noncardiac sur-
gery. Study of Perioperative Ischemia Research Group. Ann Intern Med. 
1996;125(6):433-41. 

77.	 Day SM, Younger JG, Karavite D, Bach DS, Armstrong WF, Eagle KA. Use-
fulness of hypotension during dobutamine echocardiography in predicting 
perioperative cardiac events. Am J Cardiol. 2000;85(4):478-83. 

78.	 Das MK, Pellikka PA, Mahoney DW, Roger VL, Oh JK, McCully RB, et al. 
Assessment of cardiac risk before nonvascular surgery: dobutamine stress 
echocardiography in 530 patients. J Am Coll Cardiol. 2000;35(6):1647-53. 

79.	 Krivokapich J, Child JS, Walter DO, Garfinkel A. Prognostic value of dobu-
tamine stress echocardiography in predicting cardiac events in patients 
with known or suspected coronary artery disease. J Am Coll Cardiol. 
1999;33(3):708-16. 

80.	 Tischler MD, Lee TH, Hirsch AT, Lord CP, Goldman L, Creager MA, et al. 
Prediction of major cardiac events after peripheral vascular surgery using 
dipyridamole echocardiography. Am J Cardiol. 1991;68(6):593-7.   

81.	 Suriani RJ, Neustein S, Shore-Lesserson L, Konstadt S. Intraoperative tran-
sesophageal echocardiography during noncardiac surgery. J Cardiothorac 
Vasc Anesth. 1998;12(3):274-80. 

82.	 Gauss A, Rohm HJ, Schauffelen A, Vogel T, Mohl U, Straehle A, et al. 
Electro-cardiographic exercise stress testing for cardiac risk assess- 
ment in patients undergoing noncardiac surgery. Anesthesiology. 
2001;94(1):38-46.

83.	 Brady AR, Fowkes FG, Greenhalgh RM, Powell JT, Ruckley CV, Thomp-
son SG. Risk factors for postoperative death following elective surgical 
repair of abdominal aortic aneurysm: results from the UK Small Aneurysm 
Trial. On behalf of the UK Small Aneurysm Trial participants. Br J Surg. 
2000;87(6):742-9.

84.	 Becquemin JP, Chemla E, Chatellier G, Allaire E, Melliere D, Desgranges P. 
Peroperative factors influencing the outcome of elective abdominal aorta 
aneurysm repair. Eur J Vasc Endovasc Surg. 2000;20(1):84-9.

85.	 Kristensen SD, Knuuti J, Saraste A, Anker S, Bøtker HE, Hert SD, et al. 2014 
ESC/ESA Guidelines on non-cardiac surgery: cardiovascular assessment 
and management: The Joint Task Force on non-cardiac surgery: cardiovas-
cular assessment and management of the European Society of Cardiology 
(ESC) and the European Society of Anaesthesiology (ESA). Eur J Anaesthe-
siol. 2014;31(10):517-73.

86.	 Justice AC, Covinsky KE, Berlin JA. Assessing the generalizability of prog-
nostic information. Ann Intern Med. 1999;130(6):515-24.

87.	 Goetze JP, Christoffersen C, Perko M, Arendrup H, Rehfeld JF, Kastrup J, et 
al. Increased cardiac BNP expression associated with myocardial ischemia. 
FASEB J. 2003;17(9):1105-7.

88.	 Levin ER, Gardner DG, Samson WK. Natriuretic peptides. N Engl J Med. 
1998;339(5):321-8.

89.	 Balion C, Santaguida PL, Hill S, Worster A, McQueen M, Oremus M, et al. 
Testing for BNP and NT-proBNP in the diagnosis and prognosis of heart 
failure. Evid Rep Technol Assess (Full Rep). 2006;(142):1-147.

90.	 Karthikeyan G, Moncur RA, Levine O, Heels-Ansdell D, Chan MT, Alonso-
-Coello P, et al. Is a preoperative brain natriuretic peptide or N-terminal 
pro-B-type natriuretic peptide measurement an independent predictor of 
adverse cardiovascular outcomes within 30 days of noncardiac surgery? A 
systematic review and meta-analysis of observational studies. J Am Coll 
Cardiol. 2009;54(17):1599-606.

91.	 Lurati Buse GA, Koller MT, Burkhart C, Seeberger MD, Filipovic M. The pre-
dictive value of preoperative natriuretic peptide concentrations in adults 
undergoing surgery: a systematic review and meta-analysis. Anesth Analg. 
2011;112(5):1019-33.

92.	 Rodseth RN, Lurati Buse GA, Bolliger D, Burkhart CS, Cuthbertson BH, Gib-
son SC, et al. The predictive ability of preoperative B-type natriuretic pep-
tide in vascular patients for major adverse cardiac events: an individual 
patient data meta-analysis. J Am Coll Cardiol. 2011;58(5):522-9.

93.	 Rodseth RN, Biccard BM, Le Manach Y, Sessler DI, Lurati Buse GA, 
Thabane L, et al. The prognostic value of preoperative and postoperative 
B-type natriuretic peptides in patients undergoing noncardiac surgery: 
B-type natriuretic peptide and N-terminal fragment of pro-B-type natriure-
tic peptide: a systematic review and individual patient data meta-analysis. 
J Am Coll Cardiol. 2014;63(2):170-80.

94.	 Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Simoons ML, Chaitman BR, White HD, 
et al. Third universal definition of myocardial infarction. Circulation. 
2012;126(16):2020-35.

95.	 de Lemos JA, Drazner MH, Omland T, Ayers CR, Khera A, Rohatgi A, et 
al. Association of troponin T detected with a highly sensitive assay and 
cardiac structure and mortality risk in the general population. J Am Med 
Assoc. 2010;304(22):2503-12.

96.	 deFilippi CR, de Lemos JA, Christenson RH, Gottdiener JS, Kop WJ, Zhan 
M, et al. Association of serial measures of cardiac troponin T using a sen-
sitive assay with incident heart failure and cardiovascular mortality in older 
adults. J Am Med Assoc. 2010;304(22):2494-502.

18 | IDENTIFICAÇÃO DO PACIENTE DE ALTO RISCO CIRÚRGICO

Brandao_Cap_1.indd   18 27/06/2019   14:42:11



97.	 Kavsak PA, Walsh M, Srinathan S, Thorlacius L, Buse GL, Botto F, et al. 
High sensitivity troponin T concentrations in patients undergoing noncar-
diac surgery: a prospective cohort study. Clin Biochem. 2011;44(12):1021-4.

98.	 Nagele P, Brown F, Gage BF, Gibson DW, Miller JP, Jaffe AS, et al. High-
-sensitivity cardiac troponin T in prediction and diagnosis of myocardial 
infarction and long-term mortality after noncardiac surgery. Am Heart J. 
2013;166(2):325-32.

99.	 Weber M, Luchner A, Seeberger M, Mueller C, Liebetrau C, Schlitt A, et al. 
Incremental value of high-sensitive troponin T in addition to the Revised 
Cardiac Index for perioperative risk stratification in noncardiac surgery. Eur 
Heart J. 2013;34(11):853-62.

100.	 Healy KO, Waksmonski CA, Altman RK, Stetson PD, Reyentovich A, 
Maurer MS. Perioperative outcome and long-term mortality for heart 
failure patients undergoing intermediate- and high-risk noncardiac sur-
gery: impact of left ventricular ejection fraction. Congest Heart Fail. 
2010;16(2):45-9.

101.	 Bill KM. Anaesthesia for patients with cardiac disease undergoing non-car-
diac surgery. Anaesth & Int Care Med. 2018;13(10):292-7.

102.	 Canty DJ, Royse CF, Kilpatrick D, Bowyer A, Royse AG. The impact on car-
diac diagnosis and mortality of focused transthoracic echocardiography in 
hip fracture surgery patients with increased risk of cardiac disease: a retros-
pective cohort study. Anaesthesia. 2012;67(11):1202-9.

103.	 Beattie WS, Abdelnaem E, Wijeysundera DN, Buckley DN. A meta-analy-
tic comparison of preoperative stress echocardiography and nuclear scinti-
graphy imaging. Anesth Analg. 2006;102(1):8-16.

104.	 Etchells E, Meade M, Tomlinson G, Cook D. Semiquantitative dipyri-
damole myocardial stress perfusion imaging for cardiac risk assess-
ment before noncardiac vascular surgery: a meta-analysis. J Vasc Surg. 
2002;36(3):534-40.

105.	 Rohde LE, Polanczyk CA, Goldman L, Cook EF, Lee RT, Lee TH. Usefulness 
of transthoracic echocardiography as a tool for risk stratification of patients 
undergoing major noncardiac surgery. Am J Cardiol. 2001;87(5):505-9.

106.	 Jørgensen MRS, Juhl-Olsen P, Frederiksen CA, Sloth E. Transthoracic 
echocardiography in the perioperative setting. Curr Opin Anaesthesiol. 
2016;29(1):46-54.

107.	 Benge W, Litchfield RL, Marcus ML. Exercise capacity in patients with 
severe left ventricular dysfunction. Circulation. 1980;61(5):955-9.

108.	 Franciosa JA, Park M, Levine TB. Lack of correlation between exercise capa-
city and indexes of resting left ventricular performance in heart failure. Am 
J Cardiol. 1981;47(1):33-9.

109.	 Wijeysundera DN, Beattie WS, Karkouti K, Neuman MD, Austin PC, Lau-
pacis A. Association of echocardiography before major elective noncardiac 
surgery with postoperative survival and length of hospital stay: popula-
tion-based cohort study. BMJ. 2011;342:d36950.

110.	 Wharton G, Steeds R, Allen J, Phillips H, Jones R, Kanagala P, et al. A mini-
mum dataset for a standard adult transthoracic echocardiogram: a gui-
deline protocol from the Britizh Society of Echoocardiography. Echo Res 
Pract. 2015;2(1):9-24.

111.	 Moran J, Wilson F, Guinan E, McCormick P, Hussey J, Moriarty J. The 
preoperative use of field tests of exercise tolerance to predict postope-
rative outcome in intra-abdominal surgery: a systematic review. J Clin 
Anesth. 2016;35:446-55.

112.	 Levett DZH, Jack S, Swart M, Carlisle J, Wilson J, Snowden C, et al. Periope-
rative cardiopulmonary exercise testing (CPET): consensus clinical guideli-
nes on indications, organization, conduct, and physiological interpretation. 
Br J Anaesth. 2018;120(3):484-500.

113.	 Puente-Maestu L, Palange P, Casaburi R, Laveneziana P, Maltais F, Neder 
JÁ, et al. Use of exercise testing in the evaluation of interventional efficacy: 
an official ERS statement. Eur Respir J. 2016;47(2):429-60. 

114.	 Huddart S, Young EL, Smith RL, Holt PJE, Prabhu PK. Preoperative cardio-
pulmonary exercise testing in England – a national survey. Perioper Med 
(Lond). 2013;2:4.

115.	 Kertai MD, Boersma E, Bax JJ, Heijenbrok-Kal MH, Hunink MG, L'talien GJ, 
et al. A meta-analysis comparing the prognostic accuracy of six diagnostic 
tests for predicting perioperative cardiac risk in patients undergoing major 
vascular surgery. Heart. 2003;89(11):1327-34.

116.	 Hennis PJ, Meale PM, Grocott MP. Cardiopulmonary exercise testing for 
the evaluation of perioperative risk in noncardiopulmonary surgery. Post-
grad Med J. 2011;87(1030):550-7.

117.	 Smith TB, Stonell C, Purkayastha S, Paraskevas P. Cardiopulmonary exer-
cise testing as a risk assessment method in non cardiopulmonary surgery: 
a systematic review. Anaesthesia. 2009;64(8):883-93.

118.	 Young EL, Karthikesalingam A, Huddart S, Pearse RM, Hinchliffe RJ, Loftus 
IM, et al. A systematic review of the role of cardiopulmonary exercise tes-
ting in vascular surgery. Eur J Vasc Endovasc Surg. 2012;44(1):64-71.

119.	 Kurlansky P. Preoperative carotid ultrasound through the looking glass: 
curiouser and curiouser!. J Thorac Cardiovasc Surg. 2016;151(2):410-1.

120.	 Sheiman RG, Janne d’Othee B. Screening carotid sonography before elec-
tive coronary artery bypass graft surgery: Who needs it. AJR Am J Roentge-
nol. 2007;188(5):W475-9.

121.	 Hillis LD, Smith PK, Anderson JL, Bittl JA, Bridges CR, Byrne JG, et al. 2011 
ACCF/AHA Guideline for Coronary Artery Bypass Graft Surgery. A report 
of the American College of Cardiology Foundation/American Heart Asso-
ciation Task Force on Practice Guidelines. Developed in collaboration with 
The American Association for Thoracic Surgery, Society of Cardiovascular 
Anesthesiologists, and Society of Thoracic Surgeons. Executive summary. 
J Am Coll Cardiol. 2011;58(24):2584-614.

122.	 Duggan EW, Carlson K, Umpierrez GE. Perioperative hyperglycemia mana-
gement. Anesthesiology. 2017;126(3):547-60. 

123.	 Mazurek, JA, Hailpern, SM, Goring, T, Nordin, C. Prevalence of hemoglo-
bin A1c greater than 6.5% and 7.0% among hospitalized patients without 
known diagnosis of diabetes at an urban inner city hospital. J Clin Endocri-
nol Metab. 2010;95(3):1344-8.

124.	 Gustafsson UO, Thorell A, Soop M, Ljungqvist O, Nygren J. Haemoglobin 
A1c as a predictor of postoperative hyperglycaemia and complications 
after major colorectal surgery. Br J Surg. 2009;96(11):1358-64.

125.	 Moitra VK, Greenberg J, Arunajadai S, Sweitzer B. The relationship between 
glycosylated hemoglobin and perioperative glucose control in patients 
with diabetes. Can J Anaesth. 2010;57(4):322-9.

126.	 Dronge AS, Perkal MF, Kancir S, Concato J, Aslan M, Rosenthal RA. Long-
-term glycemic control and postoperative infectious complications. Arch 
Surg. 2006;141(4):375-80.

127.	 Miller JD, Richman DC. Preoperative evaluation of patients with diabetes 
mellitus. Anesthesiol Clin. 2016;34(1):155-69.

128.	 Han HS, Kang SB. Relations between long-term glycemic control and pos-
toperative wound and infectious complications after total knee arthro-
plasty in type 2 diabetics. Clin Orthop Surg. 2013;5(2):118-23.

129.	 Joshi GP, Chung F, Vann MA, Ahmad S, Gan TJ, Goulson DT, et al. Society 
for Ambulatory Anesthesia consensus statement on perioperative blood 
glucose management in diabetic patients undergoing ambulatory surgery. 
Anesth Analg. 2010;111(6):1378-87. 

130.	 Moghissi ES, Korytkowski MT, DiNardo M, Einhorn D, Hellman R, Hirsch 
IB, et al. American Association of Clinical Endocrinologists and American 
Diabetes Association consensus statement on inpatient glycemic control. 
Diabetes Care. 2009; 32(6):1119-31.

131.	 Jacobi J, Bircher N, Krinsley J, Agus M, Braithwaite SS, Deutschman C, et al. 
Guidelines for the use of an insulin infusion for the management of hyper-
glycemia in critically ill patients. Crit Care Med. 2012;40(12):3251-76. 

132.	 Qaseem A, Humphrey LL, Chou R, Snow V, Shekelle P. Clinical Guidelines 
Committee of the American College of Physicians: Use of intensive insulin 
therapy for the management of glycemic control in hospitalized patients: 
A clinical practice guideline from the American College of Physicians. Ann 
Intern Med. 2011;154(4):260-7. 

133.	 Umpierrez GE, Hellman R, Korytkowski MT, Kosiborod M, Maynard GA, 
Montori VM, et al. Management of hyperglycemia in hospitalized patients 
in non-critical care setting: An endocrine society clinical practice guideline. 
J Clin Endocrinol Metab. 2012;97(1):16-38. 

134.	 Dhatariya K, Levy N, Kilvert A, Watson B, Cousins D, Flanagan D, et al. 
NHS Diabetes guideline for the perioperative management of the adult 
patient with diabetes. Diabet Med. 2012;29(4):420-33.

135.	 Kroenke K, Lawrence VA, Theroux JF, Tuley MR, Hilsenbeck S. Postopera-
tive complications after thoracic and abdominal surgery in patients with 
and without obstructive lung disease. Chest. 1993;104(5):1445-51.

136.	  Lawrence VA, Cornell JE, Smetana GW. Strategies to reduce postope-
rative pulmonary complications after noncardiothoracic surgery: syste-
matic review for the American College of Physicians. Ann Intern Med. 
2006;144(8):596-608.

137.	 Tisi GM. Preoperative evaluation of pulmonary function: validity, indica-
tions and benefits. Am Rev Respir Dis. 1979;119(2):293-310.

138.	 Books-Broon, JA. Predictors of postoperative complications following 
abdominal surgery. Chest. 1997;111(3):564-71.

139.	 Qaseem A, Snow V, Fitterman N, Hornbake ER, Lawrence VA, Smetana 
GW, et al. Risk assessment for and strategies to reduce perioperative pul-
monary complications for patients undergoing noncardiothoracic surgery: 

MEDICINA PERIOPERATÓRIA E ANESTESIA | 19

Brandao_Cap_1.indd   19 27/06/2019   14:42:11



a guideline from the American College of Physicians. Ann Intern Med. 
2006;144(8):575-80.

140.	 Dumaresq MH, Gomes JMA, Fernandes CR. Avaliação pré-operatória do 
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2

O manejo perioperatório dos pacientes envolve desde o 
planejamento cirúrgico e a avaliação pré-operatória até o 
pós-operatório tardio, com objetivo de otimizar a evolu-
ção clínica, diminuir a mortalidade, abreviar o tempo de 
internação e garantir menor prejuízo à qualidade de vida.1

Sabe-se que, dentre todos os pacientes submetidos 
a cirurgias, a taxa de mortalidade varia em torno de 1,4%; 
todavia, quando se analisam especificamente os pacien-
tes de alto risco (cerca de 12,5% dos pacientes opera-
dos), a taxa de mortalidade varia entre 5,8 e 25%. Além 
disso, esses pacientes classificados como de alto risco 
cirúrgico correspondem a 80% dos gastos cirúrgicos e 
80% das mortes relacionadas à cirurgia.2-5

Existem diversas estratégias para estruturar o manejo 
perioperatório,2 entre elas o modelo de medicina cen-
trada no paciente, no qual a atenção primária é responsá-
vel por otimizar o paciente no perioperatório; o modelo 
cirúrgico hospitalista, focado em resolver os problemas 
de saúde agudos; o modelo Enhanced Recovery After 
Surgery (ERAS),3 que envolve uma equipe multidiscipli-
nar para promover educação pré-operatória, manejo efe-
tivo da dor e reabilitação precoce; e o modelo cirúrgico 
perioperatório,4 em que a equipe multidisciplinar coor-
dena o atendimento centrado no paciente individual-
mente durante todos os estágios do perioperatório. 

Neste capítulo, optou-se por abordar a otimização do 
paciente de alto risco cronologicamente para cada sis-
tema: no pré-operatório, por meio da estratificação de 
risco; no intraoperatório, mediante monitoração apro-
priada; e no pós-operatório, principalmente com o proto-
colo ERAS. 

SISTEMA CARDIOVASCULAR
As complicações cardiológicas são as principais causas 
de morbimortalidade no ambiente cirúrgico.6,7 Sabe-se 
que o infarto agudo do miocárdio (IAM) isoladamente 
aumenta em 20% o risco de morte perioperatória,8 e a 

isquemia miocárdica transitória durante o despertar da 
anestesia aumenta em 9 vezes o risco de IAM, angina ins-
tável ou morte em até 2 anos. Além disso, cerca de 50 a 
65% dos idosos com mais de 70 anos apresentam alte-
ração no sistema cardiovascular e/ou doenças arteriais 
coronarianas mesmo sem qualquer sintomatologia.9 

As estratégias para proteção orgânica miocárdica são 
adequada avaliação pré-operatória e preparação para 
cirurgia de acordo com os riscos avaliados, adequada 
oferta de oxigênio, diminuição do consumo de oxigê-
nio, prevenção do aumento da demanda tecidual de oxi-
gênio, garantia da oferta de substrato e até mesmo inter-
venções metabólicas farmacológicas. 

PRÉ-OPERATÓRIO
A classificação de risco do paciente pode ser feita por 
meio de diversas escalas, dentre elas:

•	 Escala de Detsky modificada:10essa escala avalia o 
risco de IAM, edema agudo de pulmão, taquicardia ven-
tricular ou fibrilação ventricular necessitando de choque, 
ou morte cardíaca dentro dos 6 primeiros dias de pós-
-operatório (Quadro 2.1).11 As principais recomendações, 
de acordo com essa escala, é que pacientes classes II e 
III devem ter avaliação pré-operatória especializada com 
um cardiologista, visando a estabilização clínica e a oti-
mização das medicações no pré-operatório.

•	 Índice de risco cardíaco revisado de Lee:12 com-
preende a classificação de risco para complicações 
cardíacas maiores (como IAM, edema agudo de pul-
mão, fibrilação ventricular, parada cardíaca primária ou 
bloqueio cardíaco completo) até o quinto dia de pós-
-operatório (Quadro 2.2). As principais recomendações 
são que pacientes das classes III e IV podem necessitar 
de avaliação pré-operatória mais extensa, consulta com 
cardiologista e vigilância pós-operatória intensiva. 

•	 American College of Cardiology:13 esta classifica-
ção permite estimar o risco de desenvolvimento de 
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doença arterial coronariana em cirurgias não cardía-
cas (Quadro 2.3).14 As principais recomendações são 
que pacientes de risco intermediário e alto se bene-
ficiam de avaliação pré-operatória especializada, 
monitoração intraoperatória minuciosa e cuidados 
pós-operatórios mais individualizados. 

•	 Estimativa de equivalentes metabólicos (METs, do 
inglês metabolic equivalents): avalia o estado funcio-
nal quanto à atividade física (1 MET é o consumo de 
oxigênio de um homem de 40 anos com 70 kg = 3,5 
mL/kg). Recomenda-se que essa escala seja utilizada 
em pacientes nos quais os demais escores de risco 
indicaram risco moderado, sugerindo a necessidade 
de avaliação cardiológica pré-operatória com exames 
invasivos se METs < 4 (Quadro 2.4).15

INTRAOPERATÓRIO
A prevenção da isquemia miocárdica perioperatória deve 
visar a otimização do equilíbrio entre consumo e oferta 
de oxigênio a nível muscular miocárdico, de modo a 
reduzir períodos de isquemia, de formação de radicais 
livres de oxigênio, de ativação plaquetária e de liberação 
de mediadores inflamatórios.16 

Quadro 2.1 – Escala de Detsky modificada

VARIÁVEIS PONTUAÇÃO 
Idade > 70 anos 5 pontos

IAM há mais de 6 meses 5 pontos

Suspeita de estenose aórtica grave 20 pontos 

Arritmia não sinusal ou sinusal com 
contração atrial prematura em último 
ECG pré-operatório

5 pontos 

> 5 ESV/min em qualquer momento 
antes da cirurgia

5 pontos 

Mau estado clínico geral: PaO2 < 60 
mmHg ou PaCO2 > 50 mmHg; K+ < 3 
mEq/L ou HCO3

– < 20 mEq/L; BUN 
> 50 mg/dL (U > 107,5 mg/dL) ou Cr 
> 3 mg/dL; AST anormal, paciente 
acamado por causa não cardíaca

5 pontos 

Angina classe III 10 pontos 

Angina classe IV 20 pontos 

Angina instável nos últimos 6 meses 10 pontos 

EAP há menos de 1 semana 10 pontos

EAP prévio 5 pontos 

Cirurgia de emergência 10 pontos 

CLASSES DE RISCO
CLASSE PONTUAÇÃO RISCO RELATIVO
I 0-15 0,43

II 20-30 3,38

III > 30 10,6

AST, aspartato aminotransferase; BUN, nitrogênio ureico sanguí-
neo; Cr, creatinina; EAP, edema agudo de pulmão; ECG, eletrocar-
diograma; ESV, extrassístoles ventriculares; HCO3

–, bicarbonato; 
IAM, infarto agudo do miocárdio; K+, potássio; PaCO2, pressão par-
cial arterial de dióxido de carbono; PaO2, pressão parcial arterial de 
oxigênio; U, ureia. 
Fonte: Goldman e colaboradores.11

Quadro 2.2 – Índice de risco cardíaco  
revisado de Lee

CRITÉRIO PONTUAÇÃO
Cirurgia intraperitoneal, intratorácica  
ou vascular suprainguinal

Sim = 1 ponto

História de doença arterial  
coronariana

Sim = 1 ponto

História de insuficiência cardíaca Sim = 1 ponto

História de doença cerebrovascular Sim = 1 ponto

Diabetes melito com insulinoterapia Sim = 1 ponto

Creatinina pré-operatória > 2,0 mg/dL Sim = 1 ponto

CLASSES DE RISCO
CLASSE VARIÁVEIS RISCO
I Nenhuma 0,4%

II 1 0,9%

III 2 7%

IV 3 ou mais 11%

Fonte: Goldman e colaboradores.11

Quadro 2.3 – Índice do American College  
of Cardiology

VARIÁVEL PONTOS 
IAM há menos de 6 meses 10 pontos 

IAM há mais 6 meses 5 pontos 

Angina classe III 10 pontos

Angina classe IV 20 pontos

EAP na última semana 10 pontos 

EAP alguma vez na vida 5 pontos 

Suspeita de estenose aórtica grave 20 pontos 

Ritmo não sinusal ou RS com ESSV no ECG 5 pontos 

> 5 ESV no ECG 5 pontos

PaO2 < 60 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg,  
K+ < 3 mEq/L, U > 107 mg/dL, Cr > 3,0 mg/dL 
ou restrito ao leito

5 pontos

Idade > 70 anos 5 pontos

(Continua)
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Diversos estudos abordaram a proteção mio-
cárdica. Em um desses estudos, Sessler e colabo-
radores17 identificaram que a combinação de variá-
veis como hipotensão (pressão arterial média [PAM] 
< 75 mmHg), baixos níveis de índice biespectral 

(BIS < 45) e baixos níveis de concentração de anestési-
cos inalatórios (CAM < 0,8) está associada a pacientes 
mais suscetíveis a complicações cardiológicas e maior 
mortalidade em 30 dias. Em outro estudo, Monk e cola-
boradores18 descreveram a relação entre diminuição da 
pressão arterial no intraoperatório mantida por mais de 
5 minutos em cirurgias não cardíacas e mortalidade em 
até 30 dias no pós-operatório. Sendo assim, resumem-se 
a seguir estratégias abordadas em diferentes revisões na 
literatura, com objetivo de controlar o risco miocárdico 
perioperatório:19-25

•	 Manutenção da dosagem de lactato arterial inferior a 
2 mmol/L.

•	 Manutenção da diferença de CO2 venoarterial inferior 
a 10 mmHg.

•	 Manutenção da saturação venosa central de oxigênio 
superior a 70%.

•	 Prevenção de hipotermia. 
•	 Controle glicêmico rigoroso com alvo de glicemia 

entre 140 e 180 mg/dL.
•	 Controle de infecções com antibioticoprofilaxia 

adequada.
•	 Prevenção da hipotensão perioperatória.
•	 Atenuação da atividade adrenérgica com anestesia e 

analgesia adequadas.
•	 Controle do vasospasmo arterial.
•	 Redução da formação de trombos.
•	 Fármacos capazes de fornecer pré-condicionamento 

isquêmico por ativação de canais K-ATP dependen-
tes: morfina e halogenados.

•	 Fármacos com efeito antiapoptótico e antioxidante: 
propofol. 

•	 Adjuvantes responsáveis por atenuar a atividade 
adrenérgica: α2-agonistas atenuam efeitos isquê-
micos das catecolaminas; β-bloqueadores reduzem 
extensão de território isquêmico por diminuição do 
consumo miocárdico e controle da frequência car-
díaca; estatinas estabilizam placas; bloqueadores do 
canal de cálcio diminuem risco de isquemia, arritmia 
supraventricular e IAM.

•	 Anestesia regional.

PÓS-OPERATÓRIO 
Além de manter os cuidados intraoperatórios, é preciso 
estar atento ao diagnóstico e tratamento precoce de 
IAM, bem como às medidas do protocolo ERAS:26 

•	 Profilaxia contra tromboembolia venosa com meias 
elásticas de compressão, compressor pneumático 
intermitente e/ou profilaxia farmacológica.

•	 Terapia de fluidos pós-operatória: restrita a 24 horas 
de pós-operatório, dando-se preferência a soluções 
balanceadas, evitando excesso de administração de 

Quadro 2.4 – Estimativa de equivalentes 
metabólicos

CLASSIFICAÇÃO PONTUAÇÃO ATIVIDADE
Ruim < 4 Dormir, assistir à 

televisão, escrever, 
trabalhar sentado, 
digitar, caminhar 
lentamente no plano 
até 4 km/h, fazer 
serviço leve de casa

Moderada 4-6 Caminhar 4 
quarteirões, subir 1-2 
lances de escada, sem 
sintomas limitantes, 
caminhar a 6,5 
km/h, fazer exercício 
doméstico moderado, 
praticar ciclismo a 
16 km/h, realizar 
atividades  
moderadas

Excelente > 7 Fazer exercícios 
aeróbicos e 
anaeróbicos pesados 
sem dificuldades

Fonte:  Fletcher e colaboradores.15

Quadro 2.3 – Índice do American College  
of Cardiology (Continuação)

CLASSES DE RISCO
Se > 20 pontos: alto risco (> 15%)
Entre 0 e 15 pontos: avaliar número de variáveis de Eagle  
e Vanzetto para discriminar os riscos baixo e intermediário
Variáveis de Eagle e Vanzetto:
•	 Idade > 70 anos 
•	 História de angina 
•	 Diabetes melito 
•	 Ondas Q no ECG
•	 História de insuficiência cardíaca
•	 História de IAM
•	 Alterações isquêmicas do segmento ST
•	 HAS com HVE importante
Se no máximo 1 variável: baixo risco (< 3%)
Se > 2 variáveis: risco intermediário (3-15%)

Cr, creatinina; EAP, edema agudo de pulmão; ECG, eletrocardiograma; 
ESSV, extrassístole supraventricular; ESV, extrassístole ventricular; 
HAS, hipertensão arterial sistêmica; HVE, hipertrofia ventricular; IAM, 
infarto agudo do miocárdio; K+, potássio; PaO2, pressão parcial arterial 
de oxigênio; PaCO2, pressão parcial arterial de dióxido de carbono; RS, 
ritmo sinusal; U, ureia.
Fonte: Smetana, Lawrence e Cornell.14
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fluidos e sobrecarga de volume e iniciando reposição 
volêmica guiada por metas.

•	 Cuidado nutricional perioperatório: reintrodução pre-
coce da alimentação, limitação de jejum perioperató-
rio para 2 horas para líquidos.

•	 Controle glicêmico: introdução de medidas que limi-
tem a resposta inflamatória ao trauma e resistência 
insulínica, manutenção de glicemia inferior a 180 a 
200 mg/dL, evitando-se hipoglicemia.

•	 Analgesia pós-operatória: preferência para aborda-
gem multimodal, anestesia regional, fármacos de 
diferentes classes, minimizando o uso de opioides.

•	 Os drenos devem ser mantidos pelo menor tempo 
necessário.

•	 Mobilização precoce nas primeiras 24 horas pós- 
-operatórias.

•	 Profilaxia antiemética multimodal para pacientes 
com risco de náuseas e vômitos.

•	 Redução da infecção de sítio cirúrgico.

SISTEMA RESPIRATÓRIO
As complicações pulmonares pós-operatórias têm uma 
prevalência variável de 5 a 70% devido à dificuldade na 
diferenciação entre alterações fisiológicas esperadas e 
complicações pulmonares propriamente ditas. Sendo 
assim, podem ser tão ou mais frequentes que as compli-
cações cardiovasculares,17 destacando-se atelectasias, 
broncospasmo, infecção traqueobrônquica, pneumo-
nia, exacerbação de doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC), insuficiência respiratória e necessidade de venti-
lação mecânica prolongada.

PRÉ-OPERATÓRIO
•	 Índice de Arozullah:27 esse índice permite estimar o 

risco para insuficiência respiratória no pós-operatório 
(Quadro 2.5). As recomendações práticas são estas: 
pacientes com risco moderado ou alto (classe 4 ou 
5) se beneficiam de radiografia e/ou prova da função 
pulmonar no pré-operatório.

Os fatores de risco isolados para complicações pul-
monares14 estão descritos no Quadro 2.6.

Rock e Rich28 mostraram que algumas medidas 
podem ajudar na prevenção das complicações pul-
monares perioperatórias, como evitar bloqueadores 
neuromusculares de longa duração, associar aneste-
sia regional quando indicada, analgesia pós-operatória 
adequada e prescrição de fisioterapia respiratória torá-
cica/espirometria de incentivo pós-operatórias/pres-
são positiva contínua nas vias aéreas nos pacientes de 
alto risco a fim de reduzir a formação de atelectasias. 
Blouw e colaboradores29 também mostraram que o uso 
de fármacos com tempo de ação mais curto, os quais 
permitem despertar rápido, extubação e mobilização 

precoces, tem melhor desfecho respiratório principal-
mente em obesos. Sudré e colaboradores,30 por sua 
vez, demonstraram relação entre o maior tempo cirúr-
gico (superior a 180 minutos) e maior risco de evoluir 
com complicações pulmonares. 

Outras estratégias estudadas são31-33 ventilação pul-
monar protetora, adequada hidratação da via aérea para 
facilitar a mobilidade de secreção, uso de relaxantes mus-
culares de curta duração, descurarização cuidadosa, pre-
venção de broncoaspiração de conteúdo gástrico, pla-
nejamento adequado de analgesia pós-operatória e 
implementação de manobras de expansão/recrutamento 
pulmonar no intraoperatório. 

PÓS-OPERATÓRIO
Além da continuidade das medidas adotadas no 
intraoperatório, de acordo com o protocolo ERAS,26 a 
prevenção de complicações pulmonares no período 
perioperatório é realizada com extubação precoce, ven-
tilação pulmonar com parâmetros protetores (como 
volume corrente de 6 mL/kg e pressão positiva ao final 
da expiração [PEEP, do inglês positive end-expiratory 
pressure] ideal), reposição volêmica guiada por metas, 

Quadro 2.5 – Índice de Arozullah

PREDITOR PONTOS 
Cirurgia de aorta 27

Cirurgia torácica 21

Neurocirurgia, cirurgia de abdome superior, 
cirurgia vascular periférica

14

Cirurgia de cabeça e pescoço 11

Cirurgia de emergência 11

Albumina < 3 mg/dL 9

Ureia > 64 mg/dL 8

Dependência funcional 7

História de DPOC 6

Idade maior ou igual a 70 anos 6

Idade entre 60 e 69 anos 4

CLASSE PONTOS
PROBABILIDADE DE 
INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA

1 ≤ 10 0,5%

2 11–19 2,2%

3 20–27 5%

4 28-40 11,6%

5 > 40 30,9%

DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica.
Fonte:  Arozullah e colaboradores.27
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como com provas de volume ou medidas dinâmicas 
com variação do volume sistêmico ou variação da pres-
são de pulso, ultrassonografia pulmonar à beira do leito 
para realizar diagnósticos diferenciais, elevação da cabe-
ceira a 30 graus e deambulação precoce, manejo da dor 
e suplementação com oxigênio quando necessário.

SISTEMA RENAL
A insuficiência renal aguda perioperatória é uma compli-
cação severa que pode levar à internação prolongada e à 
piora da morbimortalidade. Além disso, após instalada, 
apenas 15% dos pacientes têm remissão completa do 
quadro, isto é, não evoluem para doença renal crônica.33

PRÉ-OPERATÓRIO
Fatores como idade avançada, diminuição da fração de 
ejeção, insuficiência real preexistente e utilização de 
medicações nefrotóxicas contribuem para a piora da fun-
ção renal. Uma das medidas de risco usadas é a McSPI 
Risk (Quadro 2.7).

•	 McSPI Risk:34 essa escala foi desenvolvida em uma 
coorte de 4.801 pacientes para prever o risco de evo-
luir com creatinina > 2,0 mg/dL (sendo no mínimo 

0,7 mg/dL superior ao basal) ou insuficiência renal 
com necessidade de diálise após cirurgia cardíaca. 
As recomendações práticas são estas: pacientes de 
risco moderado ou alto devem ter avaliação pré-
-operatória especializada com nefrologista, atentan-
do-se para as medidas de proteção e vigilância no 
perioperatório.

•	 Classificação de RIFLE:35 a classificação de Rifle 
define três classes de gravidade da lesão renal aguda 
– risco, injúria e falência – e foi associada à mortali-
dade perioperatória. É utilizada para estratificar os 
pacientes em todo o perioperatório e garantir medi-
das proporcionais de nefroproteção (Quadro 2.8). 

INTRA E PÓS-OPERATÓRIO35-38 

Com o objetivo de reduzir a injúria renal, devem-se evitar 
fármacos nefrotóxicos, como antibióticos (aminoglico-
sídeos, cefalosporinas e anfotericina B), hipercalcemia, 
quimioterápicos e medicamentos imunossupressores 
(cisplatina, ciclosporina, tacrolimo, metotrexato), agen-
tes contrastados, anti-inflamatórios não esteroides e 
pigmentos como hemoglobina e mioglobina. Ademais, 
é necessário prevenir e tratar precocemente a sepse, 
reduzir o tempo de circulação extracorpórea, manter 
pressão de perfusão/fluxo adequados, conservar euvo-
lemia por meio da expansão do volume intravascular 
(evitando-se coloides), realizar controle glicêmico rigo-
roso, controle das complicações pós-operatórias (insu-
ficiência cardíaca, hemorragia, rabdomiólise, entre 

Quadro 2.7 – Medida de risco McSPI Risk

PREDITOR PONTOS
Idade > 75 anos 7 pontos 

Pressão de pulso 
40 mmHg
40-60 mmHg
60-80 mmHg
80-100 mmHg
> 100 mmHg

0 pontos
4 pontos 
8 pontos 
12 pontos 
16 pontos 

ICC 9 pontos

IAM prévio 6 pontos 

História de doença renal 13 pontos 

Uso de inotrópicos intraoperatórios 10 pontos

Uso de balão intra-aórtico intraoperatório 15 pontos 

Bypass > 2 horas 6 pontos 

CLASSIFICAÇÃO DO RISCO
Baixo: ≤ 10 pontos
Moderado: 11-26 pontos
Alto: > 26 pontos

IAM, infarto agudo do miocárdio; ICC, insuficiência cardíaca 
congestiva.
Fonte: Aronson e colaboradores.34

Quadro 2.6 – Fatores de risco isolados para 
complicações pulmonares

FATOR 
DE RISCO

RAZÃO DE 
CHANCES

FATOR 
DE RISCO

RAZÃO DE 
CHANCES

Idade 
avançada

2,09-3,04 Correção de 
aneurisma 
aórtico

6,9

ASA ≥ 2 2,55-4,87 Cirurgia 
torácica

4,24

ICC 2,93 Cirurgia 
abdominal

3,01

Dependência 
funcional

1,65-2,51 Cirurgia de 
abdome 
superior

2,91

Perda 
de peso

1,62 Neurocirurgia 2,53

DPOC 1,79 Cirurgia 
prolongada

2,26

Tabagismo 1,26 Cirurgia de 
cabeça e 
pescoço

2,21

Etilismo 1,21 Cirurgia de 
emergência

2,21

Cirurgia 
vascular

2,1 Anestesia 
geral

1,83

ASA, American Society of Anesthesiologists; ICC, insuficiência car-
díaca congestiva; DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica.
Fonte:  Smetana, Lawrence e Cornell.14
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outras) e pré-condicionamento isquêmico renal não 
farmacológico e farmacológico (agentes anestésicos 
halogenados). 

Episódios de hipotensão devem ser prontamente 
tratados, com o objetivo de manter a PAM entre 65 
e 75 mmHg. A transfusão sanguínea deve ser crite-
riosa (quando SvO2 < 70%, Hb < 7 g/dL ou lactato arte-
rial em ascensão). Cuidados especiais em cirurgias de 
maior risco, como cardíacas com circulação extracorpó-
rea ou cirurgias vasculares pelo grande volume de con-
traste, incluem evitar aumento da pressão intra-abdo-
minal, realizar expansão volêmica intravascular e utilizar 
soluções de proteção renal, como manitol, bicarbo-
nato e N-acetilcisteína. Existem ainda agentes que reali-
zam a nefroproteção por preservarem o fluxo sanguíneo 
renal, como os vasodilatadores dopamina, fenoldo-
pam, antagonistas da adenosina (teofilina), bloqueado-
res dos canais de cálcio e nitroprussiato de sódio. Diuré-
ticos de alça podem transformar a doença renal aguda 
oligúrica em não oligúrica, mas não favorecem a recu-
peração da função renal. Já os diuréticos osmóticos 
(manitol) podem ser usados em situações específicas: 
rabdomiólise, cirurgias cardíacas com circulação extra-
corpórea e transplante renal, pelo seu poder de expan-
são plasmática.

PREVENÇÃO DE TROMBOSE VENOSA 
PROFUNDA E TROMBOEMBOLIA 
PULMONAR

FATORES DE RISCO ISOLADOS  
DE TROMBOEMBOLIA VENOSA
Dois estudos do American College of Chest Physicians 
(ACCP) definiram fatores de risco isolados para o desen-
volvimento de tromboses venosas (Quadro 2.9).39-40 
As recomendações levam em conta os fatores de risco 
do paciente e fatores relacionados ao procedimento de 
forma que:

•	 Risco baixo: cirurgia < 45 minutos e sem fator de 
risco para tromboembolia venosa – a profilaxia é 
feita ao se estimular a deambulação precoce.

•	 Risco intermediário e alto: pacientes > 60 anos ou 
cirurgia > 45 minutos ou presença de qualquer fator 
de risco – a profilaxia envolve associar compressão 
pneumática intermitente, meias elásticas e considerar 
anticoagulação com heparina não fracionada ou eno-
xaparina no perioperatório.

Quadro 2.9 – Fatores de risco isolados para o desenvolvimento de tromboses venosas
•	 Artroplastias de quadril e joelho
•	 Fratura de quadril
•	 Trauma raquimedular
•	 Politrauma
•	 Anestesia geral > 2 horas
•	 História de abortamentos recorrentes
•	 Doença inflamatória intestinal
•	 DPOC
•	 HIV-positivo
•	 Insuficiência arterial

•	 Cirurgia oncológica
•	 AVC recente
•	 ICC classes III ou IV
•	 IAM recente
•	 Antecedente pessoal ou familiar de 

primeiro grau de embolia pulmonar
•	 Câncer
•	 Doença reumática ativa
•	 Desidratação
•	 Sepse há menos de 1 mês
•	 Internação em UTI

•	 Internação > 2 dias
•	 Obesidade
•	 Paresia ou paralisia de membros 

inferiores
•	 Pneumonia há < 1 mês
•	 Quimioterapia ou hormonioterapia
•	 Reposição hormonal 
•	 Síndrome nefrótica
•	 Trombofilias
•	 Anemia falciforme
•	 Antipsicóticos

AVC, acidente vascular cerebral; DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; HIV, vírus da imunodeficiência humana; IAM, infarto agudo do mio-
cárdio; ICC, insuficiência cardíaca congestiva; UTI, unidade de terapia intensiva.
Fonte: Gould e colaboradores.39

Quadro 2.8 – Classificação RIFLE

CLASSIFICAÇÃO DE RIFLE CRITÉRIO DA TFG CRITÉRIO DE DÉBITO URINÁRIO
Risco (Risk) Aumento da SCr 1,5× ou diminuição da TFG > 25% Diurese < 0,5 mL/kg/h por 6 h

Lesão (Injury) Aumento da SCr 2× ou diminuição da TFG > 50% Diurese < 0,5 mL/kg/h por 12 h

Falência (Failure) Aumento da SCr 3× ou diminuição da TFG > 75%  
ou SCr > 4 mg/dL

Diurese < 0,3 mL/kg/h por 24 h 
(oliguria) ou por 12 h (anuria)

Perda da função renal (Loss) Perda completa da função renal por > 4 semanas –

Estágio terminal de doença renal 
(End stage kidney disease)

Necessidade de diálise por > 3 meses –

SCr, creatinina sérica TFG, taxa de filtração glomerular.
Fonte: Bellomo e colaboradores.35
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INTRA E PÓS-OPERATÓRIO41,42 
A profilaxia da tromboembolia venosa perioperató-
ria pode ser dividida em mecânica e farmacológica. As 
medidas mecânicas são meias elásticas de compressão e 
dispositivo de compressão pneumática intermitente, que 
visam simular a compressão muscular e manter o fluxo 
pulsátil venoso. Os dispositivos devem ser colocados 
anteriormente à indução anestésica e mantidos por até 2 
semanas no pós-operatório. 

Já a profilaxia farmacológica inclui medicamentos 
anticoagulantes de curta duração (heparina de baixo 
peso molecular e enoxaparina) para prevenir a forma-
ção ou o crescimento do trombo, como ácido acetilsali-
cílico, varfarina, inibidores diretos do fator Xa, fondapa-
rinux, entre outros. A profilaxia farmacológica deve ser 
administrada 30 minutos antes da indução anestésica ou 
assim que liberado pela equipe cirúrgica. Atenção espe-
cial deve ser dada aos pacientes de alto risco, nos quais 
cateteres venosos centrais e cateteres centrais de inser-
ção periférica levam ao aumento da incidência de trom-
bose venosa profunda de membros superiores. Para 
pacientes com contraindicação às terapias recém-cita-
das, há o filtro de veia cava, dispositivo que tem por obje-
tivo evitar que o trombo de membros inferiores embolize 
para território da circulação pulmonar.

PREVENÇÃO DE DELIRIUM E DISFUNÇÃO 
COGNITIVA PÓS-OPERATÓRIA 
O comprometimento cognitivo pós-operatório é mais 
frequente em idosos, especialmente após cirurgias car-
díacas ou ortopédicas, história de delirium ou alteração 
de memória, atenção ou função executiva pré-opera-
tória, profundidade anestésica excessiva, episódios de 
hipotensão intraoperatória e o próprio trauma anesté-
sico-cirúrgico, entre outros.43 As alterações cognitivas 
variam desde alterações leves na memória e atenção 
até quadros demenciais graves que comprometem a 
qualidade de vida e a morbimortalidade cirúrgica. 

PRÉ-OPERATÓRIO
O rastreamento cognitivo pré-operatório permite docu-
mentação do estado cognitivo basal, encaminhamento 
à avaliação especializada para pré-reabilitação cognitiva 
e manejo adequado do déficit pós-operatório. Além de 
identificar os pacientes de risco, devem-se realizar testes 
cognitivos, corrigir distúrbios hidreletrolíticos, racionali-
zar a polimedicação (benzodiazepínicos e opioides), tra-
tar causas de delirium, avaliar o grau de fragilidade e con-
siderar programas de reabilitação.44

•	 Teste do relógio de Okamoto (Quadro 2.10):45 deve-
-se dar a seguinte instrução ao paciente: Quero que 
o(a) senhor(a) desenhe um relógio, com números e 
ponteiros, marcando 10 horas e 10 minutos.

•	 10-CS (10-point cognitive screener):46 teste rápido 
que avalia orientação, resgate de palavras e fluên-
cia verbal para prever desenvolvimento de demência 
(Quadro 2.11).

A classificação das alterações cognitivas pós-opera-
tórias47 pode ser vista no Quadro 2.12.

INTRAOPERATÓRIO48-50 
Se possível, deve-se reduzir o tempo de exposição aos 
anestésicos, monitorar a profundidade da anestesia por 
meio do BIS, evitar e tratar ativamente a hipotensão arte-
rial e a hipoxia e considerar indicações de monitoração 
da oximetria cerebral em pacientes de alto risco.

PÓS-OPERATÓRIO51-53 
Envolve identificação e tratamento precoce do delirium, 
tratamento de processos infecciosos, adequado manejo 
da dor, cuidado no uso de opioides, benzodiazepínicos 
e anticolinérgicos, estímulo à mobilidade, estímulo sen-
sorial e cognitivo e instauração de programas institucio-
nais de detecção de alterações cognitivas pós-operató-
rias para todos os cuidadores de pacientes críticos. 

Quadro 2.10 – Teste do relógio de Okamoto

LOCAL CRITÉRIO PONTOS
Contorno Desenho de contorno 

aceitável
Contorno com tamanho 
médio

Acerto = 1 ponto

Acerto = 1 ponto

Números De 1 a 12 sem adição ou 
omissão
Só arábicos
Ordem correta
O papel não é rodado quando 
se escreve
Posição correta
Todos dentro do contorno

Acerto = 1 ponto

Acerto = 1 ponto
Acerto = 1 ponto
Acerto = 1 ponto

Acerto = 1 ponto
Acerto = 1 ponto

Ponteiros Com 2 ponteiros e/ou marcas
Hora indicada de alguma 
maneira
Minutos indicados de alguma 
maneira
Na proporção correta 
(ponteiro de minutos maior)
Sem marcas supérfluas
Ligados (ou até 12 mm de 
proximidade)

Acerto = 1 ponto
Acerto = 1 ponto

Acerto = 1 ponto

Acerto = 1 ponto

Acerto = 1 ponto
Acerto = 1 ponto

Centro Centro desenhado, inferido 
ou extrapolado onde os 
ponteiros se encontram

Acerto = 1 ponto

INTERPRETAÇÃO
< 7: anormalidade
6-8: suspeita 
9-10: desempenho normal 

Fonte: Sunderland e colaboradores.45
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RISCO DE INFECÇÃO
A infecção hospitalar é uma das complicações mais 
comuns de pacientes hospitalizados, especialmente 
naqueles de maior gravidade. A infecção do trato urogeni-
tal (associada à cateterização das vias urinárias), a infecção 
da ferida cirúrgica, a infecção da corrente sanguínea (asso-
ciada a dispositivos intravasculares) e a pneumonia (asso-
ciada a ventilador mecânico) são responsáveis por cerca 
de 80% de todas as infecções hospitalares.54,55

PRÉ-OPERATÓRIO56,57 
Alguns fatores de risco para o desenvolvimento de 
infecções são obesidade, tabagismo, diabetes melito, 
uso de corticosteroides ou imunossupressores, des-
nutrição, tempo de internação hospitalar pré-operató-
ria, gravidade da doença e colonização por Staphyloc-
cocus aureus. A desinfecção de equipamentos utilizados 
em anestesia, o armazenamento correto dos fármacos 
(em especial o propofol), a desinfecção de ampolas com 
álcool isopropílico e a utilização única de seringas e agu-
lhas contribuem para a prevenção da infecção. 

INTRA E PÓS-OPERATÓRIO58 
Consiste em antibioticoprofilaxia adequada de acordo 
com os protocolos hospitalares antes da incisão e com 
duração de 24 horas (específica para o procedimento e de 
acordo com a flora bacteriana hospitalar), prevenção e tra-
tamento de hipotermia com calor irradiado, controle gli-
cêmico rigoroso, estratégias protetoras de ventilação pul-
monar intraoperatórias com menores frações inspiradas 
de oxigênio, PEEP fisiológica e realização de manobras de 
recrutamento alveolar, reposição volêmica visando manter 
euvolemia e evitando edema de alças ou piora da função 
pulmonar, transfusão sanguínea criteriosa, com diminui-
ção do gatilho transfusional, preferência para hemocompo-
nentes estocados há menos de 14 dias e utilização, quando 
possível, de filtros leucocitários ou sangue autólogo. 

DEMAIS RISCOS
RISCO NUTRICIONAL
A avaliação do risco nutricional tem por objetivo restau-
rar o estado nutricional nos pacientes desnutridos, dar 
suporte ao paciente na fase catabólica do trauma anesté-
sico-cirúrgico e melhorar as condições de cicatrização.59,60

Quadro 2.11 – 10-CS (10-point cognitive screener)

CRITÉRIO PONTOS
Em que ano estamos? Sim = 1 ponto

Em que mês estamos? Sim = 1 ponto

Qual dia do mês é hoje? Sim = 1 ponto

Agora vou dizer o nome de 3 objetos para 
você memorizar. Assim que eu terminar, 
repita os 3 objetos: óculos, caneta e martelo.

Não pontua

Agora quero que você me diga o maior 
número de animais que conseguir, o mais 
rápido possível. Vale qualquer tipo de 
animal. Eu vou marcar o tempo no relógio 
e contar quantos animais você consegue 
dizer em 1 minuto. 

≥ 15: 4 pontos 
12- 14: 3 pontos 
9-11: 2 pontos
6-8: 1 ponto
0-5: 0 ponto

Agora me diga quais eram os 3 objetos que 
eu pedi para você memorizar.

Até 3 pontos, 
1 para cada objeto

Pacientes sem escolarização formal Adicionar 2 pontos 

Pacientes com 1-3 anos de escolaridade Adicionar 1 ponto 

INTERPRETAÇÃO
8 pontos: normal
6-7 pontos: possível alteração cognitiva
0-5 pontos: provável alteração cognitiva

Fonte: Apolinario e colaboradores.46

Quadro 2.12 – Principais termos e definições relacionadas ao delirium  
e à disfunção cognitiva pós-operatória

PERÍODO TERMOS E DEFINIÇÕES COMENTÁRIOS
Pré-operatório Comprometimento 

cognitivo leve (CCL)
Comprometimento 
cognitivo grave (demência)

Como na comunidade em geral (DSM-V)

Despertar da anestesia Agitação ou delirium do despertar Mais frequente em pacientes pediátricos

Do pós-operatório 
imediato até o  
30º dia após a cirurgia

Delirium pós-operatório  Recuperação neurocognitiva 
prolongada

O tempo esperado para recuperação  
dos sintomas depende das condições  
pré-operatórias e de complicações, como 
infecções e hospitalização prolongada

Do 30º dia pós- 
-operatório até 1 ano 
após a cirurgia

Distúrbio neurocognitivo 
pós-operatório (DCPO) 
leve

Distúrbio neurocognitivo 
pós-operatório (DCPO) 
grave 

DCPO é indicador da relação temporal  
entre anestesia/cirurgia e os sintomas

Após 12 meses do 
procedimento cirúrgico

Distúrbio neurocognitivo 
leve 

Distúrbio neurocognitivo 
grave

Como na comunidade em geral, se o 
diagnóstico é realizado após 12 meses

Fonte: Evered e colaboradores.47
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•	 Índice de massa corporal (IMC) para > 60 anos:61 o 
cálculo é feito por meio da seguinte fórmula: peso 
dividido pelo quadrado da altura. Valores de IMC 
menores ou iguais a 22,0 indicam idoso com baixo 
peso; valores de IMC maiores que 22,0 e menores 
que 27,0 indicam idoso com peso adequado (eutró-
fico); e valores de IMC maiores ou iguais a 27,0 indi-
cam idoso com sobrepeso.

•	 Percentual de perda de peso em 6 meses:62 a fórmula 
para cálculo é esta: [(peso habitual em kg – peso atual 
em kg)/peso habitual em kg] × 100. Uma perda supe-
rior a 10% em 6 meses indica paciente grave.

•	 Circunferência do braço e prega cutânea tricipital:63 a 
circunferência do braço é aferida no ponto médio entre 
o acrômio e o olécrano do membro superior direito 
com a musculatura relaxada utilizando-se fita inelás-
tica (0,1 cm). No mesmo ponto, é aferida a prega cutâ-
nea tricipital usando adipômetro científico. A fórmula 
para cálculo é a seguinte: circunferência muscular do 
braço (cm) = circunferência do braço (cm) – 0,314 x 
prega cutânea tricipital (mm). O resultado é normal se 
superior a 90% da referência, desnutrição leve entre 
80 e 90%, moderada entre 70 e 80% e grave se infe-
rior a 70%.

•	 Exames bioquímicos:64 valores de albumina sérica: 
acima de 3,5 g/dL, normal; entre 3 e 3,5 g/dL, deple-
ção leve; entre 2,4 e 2,9 g/dL, depleção moderada; 
e abaixo de 2,4 g/dL, depleção grave. Com relação à 
contagem total de linfócitos: valores acima de 2.000 
mm3, sem depleção; entre 1.200 e 2.000 mm3, deple-
ção leve; entre 800 e 1.199 mm3, depleção moderada; 
e inferiores a 800 mm3, depleção grave.

•	 Índice de risco nutricional (IRN):65 utiliza os valores de 
albumina sérica e percentual de perda de peso. O cál-
culo é feito por esta fórmula: IRN = [1.519 × albumina 
sérica (g/L)] + 0,417 × (peso atual/peso habitual  × 
100). Resultados:
•	 > 100: nutrição satisfatória. 
•	 97,5-100: desnutrição leve.
•	 83,5-97,5: desnutrição moderada.
•	 < 83,5: desnutrição grave.

FRAGILIDADE
A síndrome da fragilidade é de origem multifato-
rial, decorrente do declínio da reserva fisiológica e que 
resulta na maior vulnerabilidade aos agentes e às situa-
ções estressoras no perioperatório, maior risco de com-
plicações pós-operatórias, maior permanência hospitalar 
e maior risco de alta para outro destino que não a casa 
do paciente.

•	 Fragilidade é definida por Makary e colaboradores66 
como perda de peso não intencional maior que 3 kg, 
diminuição da velocidade para andar, baixo nível de 
exercício físico mensurado pelo International Physical 

Activity Questionnaire (IPAQ), sentimento de exaus-
tão ou fadiga mensurada pelo Center for Epide-
miological Studies – Depression, de Fried e cola-
boradores,66 e perda de força de preensão manual 
mensurada por dinamômetro.

•	 Velocidade de marcha (Short Physical Performance 
Battery Assessing Lower Extremity Function):67

•	 Extensão do teste de marcha: 4 metros (  ) ou 3 
metros (  ).

•	 Qual foi o tempo mais rápido dentre as 2 cami- 
nhadas?

•	 Marque o menor dos 2 tempos em segundos e uti-
lize para pontuar. Se o paciente não conseguiu rea-
lizar a caminhada: 0 ponto.

•	 Pontuação da caminhada de 3 metros: se o tempo 
for maior que 6,52 segundos, 1 ponto; de 4,66 a 
6,52 segundos, 2 pontos; de 3,62 a 4,65 segundos, 
3 pontos; menor que 3,62 segundos, 4 pontos.

•	 Pontuação para a caminhada de 4 metros: se o 
tempo for maior que 8,70 segundos, 1 ponto; de 
6,21 a 8,70 segundos, 2 pontos; de 4,82 a 6,20 
segundos, 3 pontos; menor que 4,82 segundos, 4 
pontos.

•	  Escala clínica de Rockwood:68 essa escala integra 
fatores cognitivos, sociais, humor, motivação, motri-
cidade, equilíbrio, entre outros, e varia de 1 a 9, consi-
derando-se frágil o idoso acima do quinto grau (Qua-
dro 2.13). 

Quadro 2.13 – Escala clínica de Rockwood

CATEGORIA CARACTERÍSTICA 
Robusto Ativo, vigoroso, muito motivado, forte

Atividade física regular
Apto para a idade

Bem/saudável Sem sintomas de doenças ativas
Menos apto do que na categoria 
anterior
Atividade física ocupacional ou sazonal

Controlado Comorbidades controladas
Sintomas das doenças controlados
Sem atividade física para além da 
marcha habitual

Vulnerável Sintomas de doença não controlados
Independente nas atividades de vida 
diária
Alteração na marcha (marcha lenta)
Limitação funcional de acordo com os 
sintomas da doença
Cansaço durante o dia

Fragilidade leve Dependente em grau reduzido nas 
atividades instrumentais de vida diária 
(transporte, finanças, lida da casa que 
requer mais esforço, ida às compras e 
preparação de refeições) 
Supervisão na tomada das medicações
Supervisão da marcha exterior

(Continua)
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
Os pacientes candidatos a cirurgias devem ser classifica-
dos de acordo com condições pré-cirúrgicas e com o tipo 
de procedimento realizado, com o objetivo de identificar 
aqueles com alto risco cirúrgico. O cuidado deve ser dife-
renciado e intensivo, para detecção precoce e resolução 
dos problemas. As metas terapêuticas para pacientes de 
alto risco cirúrgico devem ser individualizadas e contar 
com uma equipe multiprofissional para o adequado pla-
nejamento terapêutico. 
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Os pacientes admitidos em uma instituição hospita-
lar, ao serem submetidos a um procedimento terapêu-
tico, muitas vezes desconhecem ou não assimilam as 
informações sobre as intervenções pelas quais passa-
rão. A resposta de luta ou fuga, com todas as suas impli-
cações bioquímicas e hormonais, sempre foi adaptativa 
e depende da capacidade de mobilização dos mecanis-
mos orgânicos. A experiência de uma intervenção como, 
por exemplo, o procedimento anestésico-cirúrgico, leva 
o ser humano a mobilizar esses seus mecanismos pro-
tetores. Tal mobilização não depende apenas dos pro-
cessos somáticos, mas também de processos psíqui-
cos e avaliação cognitiva, ou seja, está relacionada não 
somente com as características objetivas, mas também 
com a interpretação subjetiva da experiência.1,2

No período pré-operatório, níveis elevados de ansie-
dade podem estar associados a consequências médi-
cas, psicológicas e sociais negativas. As principais con-
sequências médicas de interesse para o anestesiologista 
incluem indução anestésica tempestuosa, aumento no 
consumo de anestésicos no período intraoperatório e de 
analgésicos nos períodos intra e pós-operatório, redução 
da imunidade, ansiedade continuada, irritabilidade, dis-
túrbios do sono, indisciplina e falta de cooperação com 
os profissionais da saúde.1-3

Fatores que podem prever graus elevados de ansie-
dade no período pré-operatório incluem temperamento 
prévio (especialmente em crianças), baixos níveis de 
sociabilidade, comportamento adaptativo, emocionali-
dade, impulsividade, experiência cirúrgica prévia, hospi-
talização, visitas conturbadas em consultório e níveis ele-
vados de ansiedade dos familiares.3,4

A ansiedade não é abordada de maneira específica 
durante a avaliação pré-anestésica e passa a ser consi-
derada com maior atenção quando da realização de pes-
quisas clínicas sobre fatores, condições ou fármacos que 
interferem na ansiedade no momento da avaliação pré-
-anestésica ou no período pré-operatório imediato. Sua 
incidência é descrita na literatura entre 24 e 81% em 

pacientes submetidos a procedimentos cirúrgicos, em 
diferentes contextos de faixas etárias e momentos de 
avaliação (pré-anestésica ambulatorial, cirúrgica ou no 
pós-operatório imediato).3-5

A partir da observação de ansiedade, podem-se uti-
lizar medidas farmacológicas e/ou não farmacológicas, 
com o objetivo de reduzir esse evento associado a sérias 
alterações comportamentais nos períodos intra e pós-
-operatório. As medidas não farmacológicas incluem téc-
nicas de enfrentamento como suporte social e resolução 
de problemas, e em crianças a partir da idade pré-esco-
lar, o uso de brinquedos terapêuticos para redução dos 
níveis de ansiedade perioperatória.3,4 As medidas farma-
cológicas, por sua vez, são apresentadas mais detalhada-
mente, sendo o objetivo deste capítulo.

CONCEITOS DE 
MEDICAÇÃO PRÉ-ANESTÉSICA
A medicação pré-anestésica é um coadjuvante da anes-
tesia com o objetivo de produzir amnésia e diminuir a 
ansiedade perioperatória para assim realizar uma aneste-
sia mais segura e agradável para o paciente. Os efeitos 
benéficos secundários também são esperados, como o 
efeito aditivo ou sinérgico com as medicações da indu-
ção anestésica, a redução do consumo de anestési-
cos no intraoperatório, o antagonismo de efeitos cola-
terais dos anestésicos, a melhora da dor pós-operatória 
e a contribuição para a estabilidade hemodinâmica no 
perioperatório.2-18

Para a avaliação quantificada da hipnose proporcio-
nada pelas medicações pré-anestésicas, diversos estu-
dos têm usado a monitoração pelo índice biespectral 
(BIS) como ferramenta de comparação dos potenciais 
hipnóticos em diferentes intervalos de tempo.3,15,16,19

A monitoração eletroencefalográfica biespec-
tral já foi validada para monitoração dos efeitos dos 
anestésicos no cérebro. O BIS é um valor derivado do 
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eletroencefalograma microprocessado que quanti-
fica os efeitos hipnóticos das medicações anestésicas. 
A partir dessa monitoração, obtém-se um valor numé-
rico que parece indicar com certa precisão a intensidade 
da hipnose durante a anestesia. A intensidade da hip-
nose é mensurada por uma escala de 100 a 0, na qual o 
valor de 100 representa o estado de alerta máximo, e o 
0 (eletroencefalograma isoelétrico), a máxima depres-
são do sistema nervoso central (SNC). Durante a aneste-
sia, valores de BIS entre 50 e 60 são considerados ideais 
para a obtenção de níveis adequados de hipnose. 

Os valores durante a indução, manutenção e recu-
peração são muito semelhantes em pacientes adultos e 
pediátricos. O controle do BIS durante a anestesia parece 
otimizar a quantidade de anestésico a ser administrada 
aos pacientes, levando a uma recuperação anestésica 
mais rápida, além de evitar sobredose de anestésicos.

A pré-medicação faz parte do ato anestésico. Fár-
macos e métodos devem ser individualizados para cada 
paciente e a técnica anestésica planejada. O anestesio-
logista é o profissional mais bem qualificado para recei-
tá-la, e deve ser sua prerrogativa selecionar ou não as 
medicações que podem melhorar os desfechos.

Os medicamentos pré-anestésicos são amplamente 
utilizados em grandes cirurgias para diminuir a ansie-
dade. Educação e segurança podem aliviar a ansiedade, 
mas intervenções farmacológicas para reduzir a ansie-
dade podem ser indicadas, particularmente em pacien-
tes mais jovens. A administração de sedativos para 
ansiólise (sobretudo por via oral) pode ser imprevisível, 
aliada às dificuldades de internação dos pacientes no 
dia da cirurgia e ao aumento no tempo de recuperação 
pós-anestésica.

O uso rotineiro de sedativos de ação prolongada den-
tro de 12 horas antes da cirurgia deve ser evitado devido 
a seus efeitos na recuperação pós-operatória imediata. 
Em 2009, uma revisão da Cochrane7 sobre ansiolíticos 
orais de curta duração para cirurgia ambulatorial concluiu 
que os pacientes tiveram alta com sucesso. No entanto, 
um comprometimento da função psicomotora foi obser-
vado em alguns estudos até 4 horas após a cirurgia, o 
que pode influenciar negativamente a capacidade do 
paciente de deambular, comer e beber. O emprego de 
ansiolíticos de curta duração para tratar a ansiedade pré-
-operatória grave pode ser apropriado caso a caso.

Os protocolos chamados Enhanced Recovery After 
Surgery (ERAS) sugerem evitar as medicações pré-anes-
tésicas. Se necessário, anestésicos de ação curta por via 
intravenosa podem ser administrados sob monitoração 
para facilitar procedimentos anestésicos regionais.8-10

Considerações importantes sobre a escolha da medi-
cação pré-anestésica ideal para o procedimento, bem 
como sobre seu uso ou não, devem levar em conta 
aspectos intrínsecos do paciente (condição fisiológica, 
idade, metabolismo), o tipo de procedimento a ser rea-
lizado (tempo de cirurgia, tempo de anestesia, anestesia 

regional associada ou não), o tempo de espera pré/intra/
pós-operatório e a associação com a anestesia planejada 
para o procedimento.10,11

FÁRMACOS

BENZODIAZEPÍNICOS
As ações de hipnose, sedação e ansiólise dos benzo-
diazepínicos estão relacionadas com sua interação com 
os receptores benzodiazepínicos, mediados pelo ácido 
γ-aminobutírico (GABA). Assim, os benzodiazepínicos 
exercem esses efeitos ocupando os receptores benzo-
diazepínicos que modulam o GABA, o maior neurotrans-
missor inibitório do cérebro.

Os receptores benzodiazepínicos são encontrados 
em maior densidade no bulbo olfatório, córtex cere-
bral, cerebelo, hipocampo, entre outros. Com a ativação 
do receptor GABA, ocorre a abertura dos canais de clo-
reto, provocando a entrada desses íons para o interior da 
célula, que se torna hiperpolarizada e resistente à excita-
ção neuronal.

Os benzodiazepínicos estão entre as medicações 
mais prescritas em todo o mundo para o tratamento da 
ansiedade e sedação pré-operatória. Alguns artigos já 
compararam os diversos benzodiazepínicos em doses 
por via oral padronizadas em adultos como o mida-
zolam (7,5 e 15 mg), o diazepam (10 mg), o oxazepam  
(15 e 30 mg), o nitrazepam (2,5 e 5 mg), o flunitrazepam  
(1 e 2 mg) e o lorazepam (1 e 2 mg). Outros benzodiazepí-
nicos como o clonazepam (0,5, 1 e 2 mg), o clonazolam 
e o clordiazepóxido não foram descritos como medica-
ção pré-anestésica. Os mais utilizados na prática clínica 
no Brasil são o midazolam e o diazepam.12

MIDAZOLAM
O fármaco mais usado como medicação pré-anestésica 
por via oral é o midazolam. É a medicação de primeira 
escolha devido à sua capacidade ansiolítica e amnésica, 
com mínimas alterações ventilatórias e hemodinâmicas, 
atuando também sinergicamente com os anestésicos 
inalatórios e venosos, reduzindo o seu consumo. 

Quando administrado por via oral, apresenta rápida 
absorção, atingindo sua concentração máxima após 30 
minutos, com duração de efeito ao redor de 2 a 4 horas. 
Após a administração intravenosa, é rapidamente distri-
buído, com uma meia-vida de distribuição de 6 a 15 minu-
tos. Ele pode ser usado no mesmo dia da cirurgia em 
razão do rápido retorno ao estado mental normal, inclu-
sive em procedimentos ambulatoriais. O midazolam, 
mesmo após administração prolongada, não determina 
acúmulo do princípio ativo, pois o seu perfil farmacociné-
tico e o metabolismo permanecem constantes.11,12

Seu principal metabólito é o 1-hidroximidazolam, que 
possui atividades sedativas semelhantes às do com-
posto inicial. Os metabólitos são depurados mais rápido 
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do que o midazolam, com pouca importância em pacien-
tes com função hepática e renal normais. Já em doentes 
com insuficiência renal, o metabólito pode causar pro-
funda sedação.

Quando administrado por via oral, observa-se dimi-
nuição progressiva e significativa dos valores do BIS 
a partir de 15 minutos.20 Mesmo com a sedação dos 
pacientes por meio dos valores obtidos pelo BIS, o mida-
zolam não influi no nível de hipnose durante a mano-
bra de intubação orotraqueal com propofol e alfen-
tanil em crianças, visto que os valores do BIS foram 
iguais àqueles observados em crianças sem medicação 
pré-anestésica.

As doses na literatura variam na opção por via oral de 
0,2 a 1,0 mg/kg. Os mesmos valores são descritos para a 
via intramuscular. A dose intravenosa varia de 0,01 a 1,0 
mg/kg, e a dose intranasal, de 0,3 a 0,5 mg/kg.

O principal fator associado à escolha da dose de 
midazolam é a idade do paciente. Em extremos de idade, 
como nos recém-nascidos ou idosos, o volume de com-
partimento central é reduzido e as taxas de eliminação 
também. As crianças, que possuem o compartimento 
central maior e uma taxa de depuração mais elevada, 
necessitam de doses mais altas.21

O uso do midazolam como medicação pré-anes-
tésica pode atrasar a alta da recuperação anestésica e 
pode ser um fator limitante em cirurgias ambulatoriais, 
dependendo do tempo previsto para alta e do perfil do 
paciente selecionado.

DIAZEPAM
O diazepam pode ser administrado por via oral, intra-
venosa, intramuscular ou como supositório. Quando 
administrado por via oral, é rapidamente absorvido e 
tem rápido início de ação. Os níveis plasmáticos máxi-
mos ocorrem entre 30 e 90 minutos após a administra-
ção oral, entre 15 e 60 minutos após a administração 
intramuscular e entre 10 e 45 minutos após a adminis-
tração retal. 

O início da ação é de 1 a 5 minutos para administração 
intravenosa. Quando é administrado por via intramus-
cular, a absorção é lenta, errática e incompleta. A dura-
ção dos efeitos farmacológicos máximos do diazepam é 
de 35 minutos a 1 hora para a via intravenosa. A biodis-
ponibilidade após administração oral é de 100%, e após 
administração retal, de 90%. Doses de 0,5 a 1 mg/kg são 
descritas por via retal em crianças. A meia-vida do dia-
zepam em geral é de 30 a 56 horas. O diazepam é alta-
mente ligado às proteínas, com 96 a 99% do fármaco 
absorvido ligado às proteínas. A meia-vida de distribui-
ção do diazepam é de 2 a 13 minutos.22

O diazepam possui vários metabólitos farmaco-
logicamente ativos, o que explica o seu longo tempo 
de ação. Seu principal metabólito ativo é o desmetil-
diazepam (também conhecido como nordiazepam). 
Seus outros metabólitos ativos incluem o temazepam 

e o oxazepam. Em revisão da Cochrane, que incluiu 16 
ensaios clínicos randomizados e controlados por pla-
cebo, o emprego de pré-tratamento com ansiolítico 
(midazolam 15 mg, triazolam 0,25 mg, diazepam 10 mg) 
não retardou o tempo de alta do hospital em pacientes 
submetidos a cirurgias ambulatoriais sob anestesia geral, 
embora a função psicomotora estivesse ainda diminuída. 
Assim, tende a ser um fármaco em desuso como medica-
ção pré-anestésica na maioria dos serviços em função do 
seu perfil farmacológico.12,23

LORAZEPAM
O lorazepam pode ser administrado por via oral, sublin-
gual, intramuscular ou intravenosa. Sua biodisponibili-
dade por via oral em indivíduos saudáveis é maior que 
95%, e seu pico de concentração plasmática ocorre em 
cerca de 120 minutos. Sua absorção, quando adminis-
trado por via intramuscular ou intravenosa, ocorre em 
torno de 10 minutos. Atravessa facilmente a barreira 
hematoencefálica por difusão passiva. Tem metabolismo 
hepático e meia-vida de 9 a 16 horas. O volume de dis-
tribuição é de aproximadamente 1,3 L/kg. O lorazepam 
possui maior potencial de dependência em relação a 
outros benzodiazepínicos. Suas doses por via oral variam 
de 1 a 2 mg, a serem administrados cerca de 1 a 2 horas 
antes do procedimento.

Estudos recentes demonstraram que o uso de lora-
zepam nas doses de 1 a 2,5 mg por via oral antes do 
ato cirúrgico esteve associado à amnésia pós-operató-
ria, porém com maior tempo de extubação e um atraso 
importante na recuperação das capacidades cognitivas. 
Os escores de dor não diferiram do grupo placebo, e a 
qualidade do sono no pós-operatório também foi pior no 
grupo do lorazepam.13 

A Tabela 3.1 apresenta as propriedades farmacológi-
cas dos principais benzodiazepínicos: diazepam, loraze-
pam e midazolam.

α2-AGONISTAS
Os fármacos α2-agonistas foram sintetizados no início da 
década de 1960 e utilizados na prática clínica inicialmente 
como descongestionantes nasais e, mais tarde, como 
agentes anti-hipertensivos. Por promoverem sedação, 
hipnose e analgesia, começaram a ser empregados por 
anestesiologistas europeus, no início da década de 1990, 
como medicação pré-anestésica.15

Os receptores α2 podem ser pré ou pós-sinápticos. 
Os pré-sinápticos regulam a liberação de norepinefrina 
e trifosfato de adenosina (ATP) por meio de mecanismo 
de retroalimentação negativo. Assim, quando ativados 
por α2-agonistas, inibem a liberação de norepinefrina. 
Já a ativação dos receptores α2 pós-sinápticos situados 
na musculatura lisa dos vasos promove vasoconstrição 
(Fig. 3.1).
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Os receptores α2-adrenérgicos exercem várias ações 
relacionadas com a anestesia. A estimulação central dos 
receptores α2-adrenérgicos induz hipnose, analgesia e ini-
bição da atividade simpática neural. O locus coeruleus é a 
principal região do SNC envolvida com o efeito sedativo 
dos agonistas dos receptores α2-adrenérgicos. As prin-
cipais vias noradrenérgicas ascendentes e descendentes 
originam-se desta importante área.15,16

Apesar das evidências que apoiam a teoria da ocupa-
ção dos receptores α2-adrenérgicos, não se exclui a par-
ticipação de outros mecanismos de ação para os efei-
tos farmacológicos dos α2-agonistas. Há também outros 

sítios de ação que estão sendo caracterizados quanto às 
propriedades e funções farmacológicas, como os recep-
tores imidazolínicos. Esses receptores são classificados 
em I1, localizados no SNC, e I2, localizados no cérebro, 
nos rins e no pâncreas.

Algumas medicações com atividade agonista sobre 
os receptores I1 estão sendo usadas como anti-hiperten-
sivas. Os receptores I1 têm elevada afinidade por diver-
sos agonistas dos receptores α2-adrenérgicos. A esti-
mulação dos receptores I1 e α2-adrenérgicos produz 
respostas fisiológicas semelhantes, como a atividade 
hipotensora. Esta apresenta boa correlação entre o grau 

Tabela 3.1 – Propriedades farmacológicas dos principais benzodiazepínicos

DOSE 
EQUIVALENTE (MG)

VD 
(L/KG)

LIGAÇÃO 
PROTEICA (%)

DEPURAÇÃO 
(ML/KG/MIN)

MEIA-VIDA DE 
ELIMINAÇÃO (H)

Midazolam 0,15-0,3 1,0-1,5 96-98 6-8 1-4

Diazepam 0,3-0,5 1,0-1,5 96-98 0,2-0,5 1-37

Lorazepam 0,05 0,8-1,3 96-98 0,7-1,0 10-20

Vd, volume de distribuição.
Fonte: Stoelting e colaboradores.24

Figura 3.1 – Respostas mediadas pelos receptores α2-adrenérgicos. 
Fonte: Kamibayashi e Maze.25
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Analgesia
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de hipotensão e o número de receptores imidazolínicos 
ocupados, mas não com o de α2-receptores.

Como medicação pré-anestésica, os α2-agonistas 
apresentam vantagens importantes, como boa esta-
bilidade cardiocirculatória, ausência de depressão res-
piratória e redução do consumo de analgésicos no 
pós-operatório.

CLONIDINA
A clonidina foi introduzida em 1966 para o tratamento de 
hipertensão arterial. Em razão do amplo leque de sítios 
de ação, também é utilizada para o tratamento de trans-
torno de déficit de atenção, abstinência de drogas (opioi-
des, benzodiazepínicos, álcool, nicotina, cocaína), cefa-
leia migrânea, entre outros.14,17 

Após administração por via oral, a absorção da clo-
nidina é rápida, entre 20 e 30 minutos, e quase com-
pleta (70-80%), atingindo nível sérico máximo dentro 
de 50 a 90 minutos. Em função da alta lipossolubilidade, 
atravessa a barreira hematoencefálica, distribuindo-
-se amplamente no SNC, onde interage com recep-
tores α2-adrenérgicos, em nível espinal e supraes-
pinal.  Apresenta grande volume de distr ibuição  
(2 L/kg). A meia-vida de eliminação é de 9 a 16 horas. Pelo 
menos metade da dose administrada pode ser recupe-
rada de modo inalterado na urina, podendo-se verificar 
aumento da meia-vida do fármaco na presença de insufi-
ciência renal; a outra metade é metabolizada no fígado em 
metabólitos inativos. Pode também ser usada por via retal 
em crianças, com biodisponibilidade de 95%.14,15

Devido a essas propriedades, a clonidina pode ser 
utilizada como medicação oral ou venosa no pré-anes-
tésico, o que melhora a analgesia pós-operatória dos 
opioides e reduz a quantidade de anestésicos e/ou de 
opioides no perioperatório. Ela ainda atenua a resposta 
hemodinâmica do estímulo simpático da intubação 
orotraqueal.

As doses de clonidina por via oral usadas na medi-
cação pré-anestésica variam de 2 a 5 μg/kg. A ocorrên-
cia de bradicardia e bradipneia é descrita na literatura 
somente com doses acima de 5 μg/kg. O uso da dose de 
4 µg/kg demonstrou redução da necessidade de analge-
sia pós-operatória sem aumento dos efeitos colaterais.

Nas doses recém-citadas, a clonidina inicia a diminui-
ção do BIS entre 15 e 30 minutos. Os valores do BIS no 
grupo clonidina diferem dos valores do placebo a par-
tir de 50 a 60 minutos em pacientes hígidos. Mesmo 
com a sedação dos pacientes por meio dos valores obti-
dos pelo BIS, a clonidina não influi no nível de hipnose 
durante a manobra de intubação orotraqueal com pro-
pofol e alfentanil, visto que os valores do BIS são seme-
lhantes àqueles observados em crianças sem medicação 
pré-anestésica.

Em adultos e idosos, o uso de doses fixas entre 200 
e 300 µg apresentou um aumento mais significativo 
na escala de sedação de Ramsay em avaliação aos 90 

minutos, em comparação às doses entre 100 e 150 µg. 
Reduções na frequência cardíaca e pressão arterial tam-
bém foram mais proeminentes com doses acima de 200 
µg, com boa estabilidade hemodinâmica.15,21

DEXMEDETOMIDINA
A dexmedetomidina é um potente agonista α2-adre-
nérgico que apresenta relação de seletividade entre os 
receptores α2:α1 de 1.600:1, com importante ação seda-
tiva, ansiolítica, simpatolítica e analgésica. Seu uso 
como medicação pré-anestésica, durante a anestesia ou 
no período pós-operatório, promove boa estabilidade 
hemodinâmica. Há redução do consumo de anestésicos 
durante a anestesia e redução do consumo de analgé-
sicos no pós-operatório. Ela diminui a incidência de tre-
mores, náuseas e vômitos. Os pacientes sedados com 
dexmedetomidina podem ser despertados, quando soli-
citados, e tornarem-se cooperativos.14,15

Mesmo doses elevadas do fármaco não provocam 
depressão respiratória. A bradicardia é um efeito adverso 
observado com frequência, sendo este problema ameni-
zado pela sua administração lenta. Assim, a dexmedeto-
midina tornou-se um importante recurso adicional para 
a prática clínica da anestesiologia, com possibilidade 
de uso em diversos tipos de pacientes e procedimentos 
cirúrgicos.

A dose por via oral é 1,0 a 2,5 µg/kg, com efei-
tos sedativos em 30 minutos. Doses de 1,5 µg por via 
oral apresentaram boa sedação com intervalo de aferi-
ção em 60 minutos. A dose intramuscular nos estudos 
varia entre 0,6 e 4 µg/kg (moda de 2,5 µg/kg), também 
podendo ser utilizada por via intranasal na dose de 1 a 3 
µg/kg, com efeitos em 30 minutos. 

O atraso na alta da sala de recuperação e hospitalar 
torna a dexmedetomidina a medicação com pior rela-
ção custo-benefício em pacientes com curto período de 
espera no pré-anestésico ou em cirurgias com tempo 
inferior a 1 hora.

ANTIMUSCARÍNICOS
Durante muitos anos, as medicações anticolinérgicas 
foram empregadas como medicação pré-anestésica com 
o objetivo de prevenir as consequências indesejáveis da 
estimulação parassimpática. A redução de secreções, a 
prevenção de laringo ou broncospasmo e a supressão do 
reflexo vagal no sistema cardiovascular eram as princi-
pais indicações para o uso dos antimuscarínicos. 

A combinação de antimuscarínicos com opioides foi, 
por muito tempo, o padrão-ouro para medicação pré-a-
nestésica em razão dos efeitos combinados de sedação, 
redução de secreções e supressão do reflexo vagal.

A atropina (0,02-0,5 mg/kg por via intramuscular) ou 
o glicopirrolato (0,005-0,02 mg/kg por via intravenosa, 
ou 0,025-0,1 mg/kg por via intramuscular) podem ser 
administrados antes da indução da anestesia com intuito 
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de redução na salivação e proteção cardíaca para bradi-
cardia mediada por estímulo vagal. A escopolamina tem 
maiores efeitos antissialagogos, sedativos e amnésicos. 
A dose da escopolamina é de 0,01 mg/kg. Os efeitos 
sedativos centrais da atropina e da escopolamina podem 
ser antagonizados com a fisostigmina.

CETAMINA
A cetamina é uma arilcicloexilamina, apresentando-
-se como uma mistura racêmica de isômeros S(+) e 
S(–), embora o isômero S seja 4 vezes mais potente e 
com menos efeitos colaterais. A ação mais importante 
da cetamina é a inibição da ativação do receptor N-me-
til-D-aspartato (NMDA) pelo glutamato para o sis-
tema GABAérgico, que leva à inibição da atividade exci-
tatória no sistema límbico e no córtex, resultando em 
inconsciência.

A meia-vida de distribuição é de 11 a 16 minutos, e a 
meia-vida de eliminação, de 2 a 4 horas. A farmacociné-
tica dos 2 isômeros de cetamina é diferente. A cetamina 
S(+) tem uma eliminação mais rápida e maior volume de 
distribuição do que a R(–). 

A cetamina produz inconsciência e analgesia rela-
cionada com a dose. O estado de anestesia proporcio-
nado pela cetamina é de anestesia dissociativa, carac-
terizado por profunda analgesia, mas com presença de 
reflexos corneal, de tosse e de deglutição. Produz amné-
sia anterógrada, mas não tão proeminente como a dos 
benzodiazepínicos.

A cetamina pode ser administrada por via venosa, 
intramuscular, subcutânea, oral, nasal, retal e epidural ou 
intratecal (S+). A duração da anestesia após uma adminis-
tração única intravenosa de uma dose é de 10 a 15 minu-
tos. A recuperação ocorre dentro de 15 a 30 minutos. 

A cetamina vem sendo cada vez mais utilizada de 
maneira alternativa, especialmente por via oral ou intra-
nasal. A administração por qualquer uma dessas vias é 
sujeita a um metabolismo de primeira passagem signifi-
cativo. A biodisponibilidade por administração oral é de 
20 a 30%, e por via intranasal, de cerca de 40 a 50%. 
As doses por via oral ou intranasal variam entre 0,5 e  
7 mg/kg, com efeitos esperados dentro de 30 minutos.

A cetamina fornece importante analgesia pós-ope-
ratória, e as doses subanestésicas (0,05-0,2 mg/kg) 
podem, consequentemente, ser usadas para produzir 
analgesia.

A cetamina pode provocar reações psicológicas inde-
sejáveis com alucinações em diferentes graus de inten-
sidade. Os efeitos colaterais, sobretudo os efeitos psi-
comiméticos, são minimizados quando se administram 
benzodiazepínicos ou α2-agonistas concomitantemente.

A cetamina é particularmente adequada para a seda-
ção de pacientes pediátricos submetidos a procedimen-
tos fora do centro cirúrgico. Os pacientes pediátricos têm 
menos reações adversas psicomiméticas do que os adul-
tos, e essa característica torna mais difundido o uso da 

cetamina em pacientes pediátricos. A combinação com 
benzodiazepínicos (sobremaneira o midazolam) ou α2-a-
gonistas (em especial a dexmedetomidina), por via oral, 
intramuscular ou intravenosa, é excelente na sedação de 
pacientes pediátricos para exames de imagem. As doses 
de 0,5 a 2 mg/kg de cetamina combinadas à mesma 
dose de dexmedetomidina mantêm uma sedação satis-
fatória associada à manutenção dos sinais vitais estáveis, 
sem depressão respiratória.

A cetamina é muitas vezes combinada como pré-me-
dicação com um benzodiazepínico e um antissialagogo 
(glicopirrolato). O efeito sinérgico destes produz efeitos 
sedativos, analgésicos e antieméticos desejáveis para o 
pós-operatório.

OPIOIDES
Os opioides já foram bastante usados como medicação 
pré-anestésica. A morfina, a buprenorfina e a meperidina 
tiveram popularidade em associação com fenotiazinas e/
ou benzodiazepínicos para sedação pré-operatória cerca 
de 60 a 90 minutos antes da cirurgia. A morfina pode ser 
utilizada por via intramuscular (0,1-0,2 mg/kg) ou intrave-
nosa (0,05-0,1 mg/kg) ou mesmo por via oral (absorção 
irregular). A meperidina é empregada por via intramus-
cular na dose de 1 a 3 mg/kg. Outra opção que ganhou 
popularidade foi o uso do fentanil, inclusive em algumas 
opções por via oral, intranasal, intramuscular e transdér-
mica, além de via intravenosa. 

O fentanil tem boa absorção pela mucosa oral, com 
biodisponibilidade de 40 a 50%, o que proporcionou 
sua utilização na forma de pirulito com boa aceitação 
pelas crianças. O fentanil pode ser usado na dose de 
10 a 15 µg/kg por via oral, e 1 a 2 µg/kg por via intrave-
nosa ou intramuscular para efeito analgésico. A dose 
intranasal de 2 µg/kg com tempo de 20 a 40 minutos 
e a dose transdérmica de 10 a 15 μg/kg com tempo de 
ação em 15 a 75 minutos já foram usadas em estudos 
clínicos. 

O sufentanil também pode ser utilizado por via intra-
nasal, intramuscular ou intravenosa. Porém, os efeitos 
colaterais potenciais e o atraso na alta hospitalar tornam 
este opioide desaconselhável para este propósito.

Entretanto, os opioides como medicação pré-anesté-
sica não se justificam exceto em pacientes que se quei-
xam de dor. A preocupação com a depressão respirató-
ria, o aumento de náuseas e vômitos e o efeito sedativo 
limitado tornam esta classe desaconselhável para o uso 
cotidiano como medicação pré-anestésica. 

ANTI-HISTAMÍNICOS 
Os anti-histamínicos são fármacos que inibem a ação da 
histamina, bloqueando a sua ligação aos receptores de 
histamina, ou inibindo a atividade enzimática da histidina 
descarboxilase, que catalisa a transformação de histidina 
em histamina (anti-histamínicos atípicos). Costumam ser 
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utilizados para o tratamento ou prevenção de reações 
alérgicas. Possuem efeitos antieméticos, anti-histamíni-
cos e antiespasmódicos com alterações mínimas respira-
tórias e circulatórias.

Os anti-histamínicos não são comumente usados 
como medicação pré-anestésica porque seus efeitos 
sedativos são variáveis. A difenidramina é um bloquea-
dor de H1 com leves efeitos sedativos e antimuscaríni-
cos. A dosagem é de 0,5 mg/kg por via intravenosa ou 
intramuscular. Embora a duração da ação seja de 4 a 6 
horas, não parece interferir com a recuperação da anes-
tesia. A hidroxizina pode ser administrada por via oral ou 
intramuscular em uma dose de 0,5 a 1,0 mg/kg. A pro-
metazina, outro anti-histamínico da classe das fenotiazi-
nas, pode ser usada nas doses de 0,25 a 1,5 mg/kg por 
via intravenosa, intramuscular ou oral. Por sua meia-vida 
de eliminação longa (8-12 horas) e efeito individual insu-
ficiente, também não é aconselhável como medicação 
pré-anestésica.

FENOTIAZINAS  
(LEVOMEPROMAZINA, CLORPROMAZINA)
O termo fenotiazinas descreve o maior grupo das 5 prin-
cipais classes de fármacos antipsicóticos. As fenotiazi-
nas agem como antagonistas dos receptores da dopa-
mina, principalmente D2, bem como D3 e D5. Atuam 
nesses receptores causando depressão do sistema ativa-
dor reticular. Outros sítios de ação compreendem anta-
gonismo de receptores serotonérgicos (5-HT1 e 5-HT2), 
receptores adrenérgicos α1 e α2, de histamina (H1) e 
receptores muscarínicos (M1 e M2). Podem causar blo-
queio α-adrenérgico com efeito simpatolítico. Também 
têm atividade anti-histamínica, mais proeminente com a 
clorpromazina, com efeito aditivo na sedação. Além dos 
efeitos sedativo, antipsicótico e antiemético, também 
possuem efeito espasmolítico, com mínima depressão 
respiratória.23 

A clorpromazina foi o primeiro antipsicótico inven-
tado na década de 1950. Pode ser utilizada por via oral, 
intramuscular ou intravenosa. A dose por via oral varia 
entre 25 e 100 mg para sedação em adultos no inter-
valo de tempo entre 60 e 120 minutos. As doses intrave-
nosa ou intramuscular variam entre 0,5 e 1 mg/kg com 
intervalo de tempo de sedação de 1 hora. Estudos ini-
ciais usaram a dose fixa de 50 mg por via intramuscu-
lar em adultos para início da anestesia em 60 a 90 minu-
tos. Também foi estudado o uso associado ou não de 
atropina ou escopolamina na dose de 0,4 a 0,6 mg pela 
mesma via e tempo. A dose de 0,1 a 0,2 mg/kg é utili-
zada para tratamento de cefaleia tensional.23

A levomepromazina tem uma biodisponibilidade 
por via oral de 50 a 60%; seu metabolismo é hepático 
e a meia-vida de eliminação, de cerca de 16 a 24 horas. 
Estudos desde a década de 1970 demonstraram, além da 
ação como sedativo e antiemético, efeitos analgésicos 

importantes. Já foram descritos efeitos na redução do 
consumo de morfina, hidromorfona e redução nos níveis 
de dor moderada a intensa em associação com opioides 
no tratamento de cuidados paliativos. As doses por via 
intravenosa ou intramuscular variam entre 0,5 e 2 mg/kg. 

Os antiácidos reduzem a absorção das fenotiazi-
nas. As fenotiazinas têm mais efeitos colaterais antico-
linérgicos, como boca seca, sedação e constipação, e 
taxas mais baixas de efeitos colaterais extrapiramidais. 
Também causam hipotensão, taquicardia e vertigem. 
O atraso na alta da sala de recuperação entre 90 e 180 
minutos é uma desvantagem para procedimentos curtos 
até 90 minutos de duração. A combinação de clorpro-
mazina (1 mg/kg), prometazina (1 mg/kg) e meperidina  
(2 mg/kg) por via intramuscular apresentou piores desfe-
chos de sedação quando comparada à combinação por 
via oral de cetamina (6 mg/kg) e midazolam (0,6 mg/kg) 
em crianças submetidas a cateterismo cardíaco.23 

BUTIROFENONAS 
(DROPERIDOL, HALOPERIDOL)
As butirofenonas atuam como potentes antagonistas do 
receptor da dopamina D2, com alguma atividade anta-
gonista em receptores muscarínicos (M1), de histamina 
(H1) e serotonina (5-HT2). Podem fazer bloqueio α-adre-
nérgico (α1) causando hipotensão arterial. 

Além da ação antipsicótica, são potentes antieméti-
cos e sedativos. Os efeitos colaterais são disforia, hipo-
tensão, efeitos extrapiramidais, parkinsonismo, disto-
nias, rigidez muscular, prolongamento do intervalo QT (o 
qual pode evoluir para Torsades de Pointes) e síndrome 
neuroléptica maligna. Antipsicóticos não devem ser usa-
dos durante a gravidez devido ao aumento de sintomas 
extrapiramidais, hipertonia, tremores e insuficiência res-
piratória no bebê. 

O haloperidol, o droperidol e o benperidol (antipsicó-
tico 200 vezes mais potente que a clorpromazina) são os 
fármacos com uso clínico desta classe.

Doses altas com objetivo de sedação pré-anestésica 
como medicação única não apresentam vantagens em 
procedimentos curtos, e a alta da recuperação pós-anes-
tésica e hospitalar pode ser adiada devido à longa meia-
-vida das medicações desta classe.

DROPERIDOL 
Tem ação antiemética central e dose efetiva de 0,625 
mg na prevenção de náuseas e vômitos pós-operatórios 
em adultos, sem atrasar o despertar da anestesia. Doses 
entre 0,02 e 0,075 mg/kg são suficientes na prevenção e 
no tratamento de náusea e vômitos pós-operatórios em 
crianças. As doses de sedação variam entre 2,5 e 10 mg, 
por via intramuscular. 

As doses antipsicóticas variam entre 5 e 15 mg, 
podendo ser aplicadas por via intravenosa ou intra-
muscular nos casos de agitação ou recusa por via oral. 
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Doses acima de 5 mg foram motivo de um viso de tarja 
preta (Black Box Warning) do Food and Drug Adminis-
tration (FDA) dos Estados Unidos para o risco de Torsa-
des de Pointes. Outros estudos posteriores demonstra-
ram segurança em doses de 10 mg para sedação sem 
aumento do risco de Torsades de Pointes.

O efeito aparece dentro de 3 a 10 minutos após a 
administração intravenosa ou intramuscular, manifes-
tando sua plenitude em torno de 30 minutos. A duração 
total do efeito tranquilizante e sedativo costuma ser de 2 
a 4 horas, mas a alteração do sensório pode persistir por 
8 a 12 horas. 

HALOPERIDOL
O haloperidol é um antipsicótico típico, inicialmente 
usado para o tratamento de esquizofrenia, transtorno 
bipolar, psicose, abstinência alcoólica e delirium. Apre-
senta uma boa biodisponibilidade oral (60-70%), e sua 
meia-vida de eliminação é de 14 a 26 horas. 

As doses variam entre 2,5 e 10 mg para sedação pré-
-operatória em adultos. Pode ser usado por via oral, 
intramuscular ou intravenosa. Para via oral, tem início de 
ação entre 30 e 60 minutos. Para via intramuscular, tem 
início de ação entre 15 e 25 minutos. Doses entre 0,5 e  
2 mg são utilizadas com intuito de reduzir náuseas e 
vômitos pós-operatórios. A dose de 2,5 mg parece ser 
suficiente para prevenção de delirium pós-operatório.26

GABAPENTINOIDES
Os gabapentinoides, que incluem gabapentina e prega-
balina, são uma nova classe de fármacos que se ligam à 
subunidade da proteína a2-δ dos canais de cálcio volta-
gem-dependentes e inibem a liberação de neurotrans-
missores excitatórios no sistema nervoso central e peri-
férico. Pela modulação do aumento do glutamato de 
cálcio induzido de neurônios ativados para transmissão 
de dor, essas medicações podem inibir a transmissão da 
dor e a sensibilização central.27,28

Os gabapentinoides estão estruturalmente relacio-
nados ao neurotransmissor GABA. Não são convertidos 
metabolicamente em GABA ou um agonista de GABA. 
Atuam diminuindo a liberação do neurotransmissor 
glutamato.

A gabapentina e a pregabalina têm propriedades 
antialodínicas e anti-hiperalgésicas úteis no tratamento 
da dor neuropática e também podem ser benéficas no 
controle agudo da dor pós-operatória.

Os efeitos adversos mais comuns dos gabapentinoi-
des são sedação e tonturas. A incidência de sedação no 
pós-operatório até 4 horas é de 30 a 40%, e de tonturas, 
de 20 a 30%. A incidência desses efeitos adversos é mais 
comum com a pregabalina do que com a gabapentina.

As doses por via oral em adultos variam de 75 a 300 
mg para pregabalina e de 150 a 1.200 mg para gabapen-
tina, com a administração ocorrendo 60 a 120 minutos 

antes da cirurgia. A dose máxima diária de pregabalina é 
de 600 mg, e a de gabapentina, de 3.600 mg.

Uma metanálise com 896 pacientes concluiu que o 
uso perioperatório de gabapentina oral é um adjuvante 
útil para o controle da dor pós-operatória, fornecendo 
analgesia por meio de um mecanismo diferente dos 
opioides, sendo, portanto, uma boa opção para um plano 
de tratamento analgésico multimodal.28

Os gabapentinoides reduzem o consumo de agentes 
anestésicos durante a indução e manutenção da anes-
tesia. O conforto e a analgesia pós-operatórios prolon-
gados também são vantagens em cirurgias ortopédicas 
e ginecológicas. Outras especialidades como cirurgia 
geral, cardíaca, plástica reconstrutiva e de cabeça e pes-
coço também já descreveram estudos mostrando vanta-
gens com o uso preemptivo de gabapentinoides.

Baixas doses de gabapentina (150-600 mg) e pre-
gabalina (75-300 mg) parecem manter o efeito anal-
gésico sem prolongar muito a alta hospitalar. Altas 
doses parecem ter bom efeito analgésico, mas promo-
vem atraso no despertar em cirurgias longas (artrodese 
de coluna, artrodese de quadril). A utilização pós-ope-
ratória também é plausível para redução do consumo 
de opioides e melhora da analgesia pós-operatória.  
A dose de manutenção diária de 150 mg de pregabalina 
ou 600 mg de gabapentina no pós-operatório por 10 a 
14 dias é indicada para analgesia com redução do con-
sumo de opioides e redução do desenvolvimento de 
dor crônica.

MELATONINA
A melatonina é um metoxiindol sintetizado e secretado 
principalmente pela glândula pineal durante a noite sob 
condições ambientais normais. A principal função fisio-
lógica da melatonina, cuja secreção se ajusta à duração 
noturna, é transmitir informações relativas ao ciclo diá-
rio de luz e escuridão à fisiologia do corpo. A melatonina 
estabiliza e fortalece o acoplamento dos ritmos circadia-
nos, sobretudo da temperatura central e dos ritmos de 
sono-vigília.29,30

A melatonina tem efeitos sedativos, analgési-
cos, anti-inflamatórios, antioxidantes e cronobióticos.  
O ritmo endógeno de secreção é gerado pelos núcleos 
supraquiasmáticos e associado com o ciclo claro/escuro. 
O ritmo de secreção deste hormônio pode ser determi-
nado pela medição repetida de melatonina no plasma ou 
na saliva e ainda pela urina na forma de sulfatoximelato-
nina, seu principal metabólito hepático.

As doses por via oral de melatonina variam entre 
0,05 e 0,5 mg/kg (moda de 0,1 mg/kg) com tempo 
mínimo de efeito pré-anestésico de 45 minutos. Estudos 
com doses fixas de 3 mg e 5 mg por via oral em adultos, 
com tempo de efeito de 40 a 60 minutos antes da inter-
venção, são descritos na literatura. O atraso na alta da 
recuperação pós-anestésica é o principal empecilho na 
comparação com o midazolam.30
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A melatonina apresenta um number-needed-to-treat 
(NNT) de 3 (IC 95% 1,35-5,0) para redução de ansiedade 
pré-operatória e reduziu o consumo de morfina para tra-
tamento de dor pós-operatória.

Em crianças, doses de até 0,5 mg/kg 60 minu-
tos antes da sedação com óxido nitroso/oxigênio para 
procedimentos dentários não demonstraram resulta-
dos satisfatórios. Nesta mesma dose de 0,5 mg/kg, em 
crianças, mostrou-se tão efetiva quanto o midazolam na 
dose de 0,5 mg/kg na redução dos níveis de ansiedade 
pré-operatória. Doses inferiores a 0,4 mg/kg obtiveram 
resultados inferiores ao uso de midazolam. 

A melatonina na dose de 5 mg por via oral em adultos 
(> 60 kg) 100 minutos antes, em comparação ao midazo-
lam 15 mg no mesmo período de tempo de avaliação, 

apresentou níveis semelhantes de escala de estresse e 
menor nível de sedação.

Por enquanto, não há medicamento registrado com 
o princípio ativo melatonina no Brasil. É importante 
destacar que o comércio da melatonina pela inter-
net ou em estabelecimentos é proibido porque o pro-
duto não tem registro, e não porque a substância seja 
proibida. No entanto, a legislação garante que pacien-
tes que recebam a indicação de uso deste produto por  
um profissional médico possam importá-lo. O con-
sumo é permitido, mas a comercialização no Brasil, 
ainda não.29 

A Tabela 3.2 apresenta um resumo das medicações 
pré-anestésicas usadas, além de suas vias de infusão, 
doses e intervalos de uso.

Tabela 3.2 – Resumo das medicações pré-anestésicas, suas vias de infusão,  
doses e intervalos de uso

MEDICAÇÃO
VIA DE 
ADMINISTRAÇÃO DOSE

TEMPO DE AÇÃO  
(MIN) OBSERVAÇÃO

Midazolam VO/IM 0,2-1,0 mg/kg 50-90 –

IV 0,01-1,0 mg/kg 2-7 –

lN 0,3-0,5 mg/kg 45-60 –

Diazepam VO 5-10 mg 30-90 Adultos

IV 2,5-10 mg 1-5 Adultos

IM 5-10 mg 15-30 Absorção irregular

RE 0,5-1 mg/kg 20-60 Crianças

Clonidina VO 2-5 μg/kg 50-90 –

IV 0,5-2,0 μg/kg 10-20 Lento

RE 2-5 μg/kg 40-90 Crianças

Dexmedetomidina VO 1,0-2,5 mg/kg 20-60 –

IN 1-3 mg/kg 20-40 Moda 2,5 µg/kg

IM 0,6-4 mg/kg 10-20 –

IV 0,2-1,0 mg/kg 1-3 Lento

Atropina IM 0,02-0,5 mg/kg 30 –

IV 0,01-0,1 mg/kg 1-2 –

Glicopirrolato IM 0,025-0,1 mg/kg 30-60 –

IV 0,005-0,02 mg/kg 30-60 –

Escopolamina IM 0,01-0,05 mg/kg 30-60 –

Cetamina VO/IN 0,5-7 mg/kg 30 –

IM 0,25-1,0 mg/kg 10-20 –

IV 0,05-0,5 mg/kg 1-3 –

Morfina VO 0,5-7 mg/kg 30 –

IM 0,1-0,2 mg/kg 20-40 –

IV 0,05-0,1 mg/kg 5-10 –

(Continua)
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ANTIEMÉTICOS E PROCINÉTICOS 
Os antieméticos e procinéticos são utilizados para mini-
mizar os riscos e prevenir náuseas e vômitos pós-opera-
tórios (NVPO) e broncoaspiração antes, durante e depois 
do ato anestésico. 

Antes de apresentar as medicações antieméticas, 
porém, é necessário abordar a fisiopatologia do vômito. 
A estrutura anatômica integradora do vômito é o cen-
tro do vômito na formação reticular lateral. O centro 
do vômito é estimulado por 2 vias: 1) estímulos inicia-
dos na zona do gatilho (área póstrema do quarto ven-
trículo); e 2) sinais provenientes da faringe, trato gas-
trintestinal, mediastino e áreas do cérebro relacionadas 
à visão e ao olfato. A zona do gatilho é estimulada por 
substâncias endógenas e exógenas (incluindo os fárma-
cos anestésicos) que se ligam a receptores adrenérgicos, 

colinérgicos, histaminérgicos, serotonérgicos, dopami-
nérgicos e opioides. Estímulos sobre o aparelho vestibu-
lar também podem provocar vômitos ao ativarem a zona 
do gatilho. Assim, os estímulos relacionados à anestesia, 
incluindo boa parte das medicações anestésicas, o estí-
mulo cirúrgico em si, a resposta endocrino-metabólica 
ao trauma, a dor, a hidratação, entre outros fatores, estão 
associados a NVPO. 

Os fármacos procinéticos aumentam a motilidade 
gastrintestinal, aumentam o tônus do esfincter gastre-
sofágico inferior, relaxam o piloro e o duodeno, favore-
cendo o fluxo aboral do conteúdo gástrico. Assim, esses 
efeitos resultam em diminuição do tempo de esvazia-
mento gástrico.

Para diminuir o risco de broncoaspiração, o tra-
tamento racional profilático com tais agentes com 
papel de medicação pré-anestésica visa a profilaxia da 

Tabela 3.2 – Resumo das medicações pré-anestésicas, suas vias de infusão,  
doses e intervalos de uso (Continuação)

MEDICAÇÃO
VIA DE 
ADMINISTRAÇÃO DOSE

TEMPO DE AÇÃO  
(MIN) OBSERVAÇÃO

Meperidina IM 1-3 mg/kg 30-60 –

Fentanil VO 10-15 µg/kg 25-45 –

IM 1-2 µg/kg 10-30 –

IV 1-2 µg/kg 4-7 –

IN 2 µg/kg 20-40 –

TD 10-15 μg/kg 15-75 –

Clorpromazina IV 0,5-1 mg/kg 30-60 –

IM 0,5-1 mg/kg 60 –

Levomepromazina IV 0,5-2 mg/kg 10-30 –

IM 0,5-2 mg/kg 60 –

Prometazina VO 0,25-1,5 mg/kg 60-90 Meia-vida longa

IM 0,25- 1,5 mg/kg 60-90 –

Difenidramina IV 0,3-1,0 mg/kg 30 Pouco efeito sedativo

IM 0,3-1,0 mg/kg 60 –

Droperidol IV 2,5-10 mg 3-10 Adultos. Duração de 2-4 horas

IM 2,5-10 mg 30 –

Haloperidol VO 2,5-10 mg 30-60 Adultos e idosos

IV 2,5-10 mg 10-30 –

IM 2,5-10 mg 15-30 –

Gabapentina VO 150-1.200 mg 60-120 Adultos

Pregabalina VO 75-300 mg 60-120 Adultos

Melatonina VO 0,05-0,5 mg/kg 40 -60 Moda 0,1 mg/kg

VO, via oral; IV, intravenosa; IM, intramuscular; IN, intranasal; RE, retal; TD, transdérmica.
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síndrome da aspiração do conteúdo gástrico que pode 
levar à pneumonite por aspiração e pneumonia, espe-
cialmente em pacientes de alto risco. Dessa forma, deve-
-se considerar o uso de antieméticos e procinéticos nos 
casos de:

•	 Dor aguda.
•	 Cirurgia de emergência com "estômago cheio".
•	 Paciente com hérnia de hiato.
•	 Doença do refluxo esofágico. 
•	 Gastroparesia. 
•	 Doenças que promovam retardo do esvaziamento 

gástrico.

O exemplo mais comum e utilizado dos procinéti-
cos é a metoclopramida, um antagonista dopaminérgico 
que causa aumento da motilidade gástrica e do tônus do 
esfincter esofágico superior, além de diminuir o tônus 
do piloro. Doses intravenosas de 5 a 20 mg são úteis se 
administradas 30 minutos antes da indução anestésica. 
A atividade antiemética da metoclopramida resulta de 
vários mecanismos de ação: 

•	 Antagonismo dos receptores dopaminérgicos D2 
estimulatórios sobre o centro emético da medula.

•	 Antagonismo dos receptores D2 em nível periférico 
e ação colinérgica indireta que facilita a liberação de 
acetilcolina. 

A metoclopramida é um fármaco gastrocinético com 
propriedades antieméticas, que aumenta a motilidade 
gástrica sem aumentar as secreções gástricas. Seus 
efeitos antieméticos se manifestam em 1 a 3 minutos.  
É excretada no leite materno, atravessa a barreira placen-
tária e a barreira hematoencefálica. 

A domperidona é um antagonista da dopamina 
com efeito antiemético similar ao da metoclopramida.  
É absorvida rapidamente por via oral e tem pico de ação 
em 1 hora. Por outro lado, pode ter efeitos adversos 
como sonolência e desorientação. 

Os antieméticos droperidol e ondansetrona também 
podem ser usados e indicados nos casos de maior risco 
de aspiração. Na Tabela 3.3 são listadas as principais 
medicações com efeitos antieméticos e procinéticos, 
suas vias de infusão, doses e intervalos de uso.

Tabela 3.3 – Principais medicações com efeitos antieméticos ou procinéticos, suas vias de infusão, 
doses e intervalos de uso

AGENTES VIAS DOSES (MG) INTERVALO (H) 

Metoclopramida 

VO 10-30 6-8

IM 10-30 6-8

IV 1-3 6-8

Domperidona 
VO 20-40 6-8

VR 60 8

Clorpromazina 

VO 10-50 8-12

IM 12,5-50 8-12

VR 50-100 8-12

Droperidol 
VO 2,5-5 2 

IM 2,5-10 Pré-medicação

Prometazina 
VO 25 12

VR ou IM 12,5-25 4-6

Ciclizina 
VO 50 4-6

IM 25-50 4-6

Dimenidrato 
VO ou VR 50 4-6

IM 100 12-24

Ondansetrona 

VO 8 4-6 

IV contínua 32/dia –

IM intermitente 0,10-0,15/kg –

Granisetrona 
VO 1 12

IV contínua 10-40 μg/kg Infusão única

(Continua)
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Tabela 3.3 – Principais medicações com efeitos antieméticos ou procinéticos, suas vias de infusão, 
doses e intervalos de uso (Continuação)

AGENTES VIAS DOSES (MG) INTERVALO (H) 

Escopolamina 

VO 0,6-1 4-8

IM 0,2-0,6 6

SC 0,3-0,6 6

Amitriptilina VO 100-400 12-24

Diazepam VO/IV 5-20 24 

Lorazepam SL 1 2-3

THC (dronabinol) VO 2,5-10 4-6 

Dexametasona 
IV 10-20 6

VO – 24

SL, sublingual; VO, via oral; IV, intravenosa; SC, subcutânea; IM, intramuscular; VR, via retal.
Fonte: Adaptada de Fuchs.6

uso intravenoso traz benefício cerca de 30 minutos antes 
da cirurgia. Eles atuam reduzindo o volume gástrico e 
aumentando o seu pH.

Dos antagonistas dos receptores histaminérgicos H2, 
os mais comuns são a cimetidina, a ranitidina e a famo-
tidina, que atuam diminuindo a secreção de íons H+, 
levando ao aumento do pH gástrico. 

Os inibidores da bomba de prótons como omeprazol 
(20 mg) com domperidona (10 mg) ou a combinação de 
metoclopramida (10-20 mg) com ranitidina (50 mg) são 
preferidos atualmente para associação dos efeitos de 
cada fármaco na profilaxia da broncoaspiração.

Para alguns procedimentos ou para pacientes com 
características clínicas específicas, recomenda-se o uso 
rotineiro de medicações que promovam a redução das 
secreções gastrintestinais e antiácidos:

•	 Procedimentos prolongados.
•	 Cesarianas.
•	 Obesidade.
•	 Risco de regurgitação gástrica.
•	 Risco de pneumonia por aspiração.

Eles devem ser administrados na noite anterior e 
na manhã antes da cirurgia para prevenir e minimizar 
as chances de regurgitação e formação de úlceras de 
estresse.

MEDICAÇÃO 
PRÉ-ANESTÉSICA E DELIRIUM
A disfunção cognitiva pós-operatória (DCPO) de cirurgias 
sob anestesia geral é um evento relativamente frequente, 
sobremaneira em pacientes geriátricos. Embora a maio-
ria dos casos seja reversível, em alguns pacientes esse 

REDUÇÃO DAS 
SECREÇÕES E ANTIÁCIDOS 
O aumento das secreções gástricas e da acidez do con-
teúdo gástrico pode fazer crescer a incidência de bron-
coaspiração e favorecer o aparecimento de úlceras de 
estresse durante a anestesia. Algumas medidas, além 
do jejum pré-operatório, podem auxiliar na prevenção da 
síndrome de aspiração do conteúdo gástrico. Os benefí-
cios são maiores naqueles pacientes com diminuição da 
motilidade gástrica ou doenças que promovem refluxo 
gastresofágico. 

Assim, junto com os procinéticos e antieméticos, as 
medicações redutoras de secreções e os antiácidos são 
administrados para diminuir as secreções nas vias aéreas 
superiores e gástricas. O objetivo é diminuir a acidez e 
promover a profilaxia da síndrome da aspiração do con-
teúdo gástrico. Caso ocorra, esta terá menores danos em 
função do menor volume e da menor acidez do conteúdo 
broncoaspirado. 

Os antiácidos não particulados (p. ex., citrato de 
sódio) são extremamente efetivos em aumentar o pH 
gástrico, mesmo quando administrados pouco tempo 
antes do procedimento anestésico. Contudo, embora 
os antiácidos particulados sejam ainda mais eficazes em 
neutralizar a acidez gástrica, a sua aspiração está asso-
ciada a graves danos pulmonares, o que não ocorre 
com os não particulados. Dessa forma, os inibidores da 
bomba de prótons e os antagonistas histaminérgicos de 
receptor H2 por via intravenosa são mais amplamente 
utilizados.

Os inibidores da bomba de prótons têm como agen-
tes mais comuns o omeprazol, o pantoprazol e o eso-
meprazol. Eles agem aumentando o pH gástrico e ini-
bindo a secreção de íons H+ nas células parietais. O seu 
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evento adverso pode ser definitivo. Procedimentos sob 
anestesia regional também podem causar disfunção cog-
nitiva transitória no pós-operatório imediato.

A cirurgia e a anestesia exercem comparativamente 
efeitos adversos cerebrais mais acentuados nos idosos 
do que nos jovens, o que é manifestado pela maior pre-
valência de delirium pós-operatório e disfunção cognitiva.  
O delirium pós-operatório e a disfunção cognitiva atrasam 
a reabilitação e são associados com aumento na morbi-
dade e na mortalidade de pacientes idosos.21

Também é preciso considerar a existência de outras 
situações de pós-operatório, como falta de sono, desi-
dratação, restrição ao leito e uso de analgésicos opioi-
des, que podem concorrer para o declínio mental. Fato-
res relacionados à DCPO são o emprego de opioides 
após a cirurgia, a falta de atividade física, a fadiga pós-
-operatória, a dor pós-operatória, a depressão e o nível 
de qualidade de vida. Alguns medicamentos podem agra-
var a DCPO, como a utilização contínua e anterior à cirur-
gia de benzodiazepínicos, sedativos, antidepressivos e 
antiparkinsonianos. 

Opioides e agentes anticolinérgicos são mais comu-
mente associados com o desenvolvimento de delirium.  
Os opioides alteram o nível de neurotransmissão (acetil-
colina e serotonina), e sua atividade neurotóxica e antico-
linérgica direta pode produzir delirium. A meperidina apre-
senta efeitos indiretos principalmente por seu metabólito, 
a normeperidina. A sedação pós-operatória induz delirium, 
interferindo com o sono normal, o que resulta na depleção 
de acetilcolina diminuída e na formação de melatonina.

Uma metanálise recente concluiu que a anestesia geral 
tem um risco aumentado para o desenvolvimento de 
DCPO em relação à anestesia regional. A razão plausível 
para o aumento da incidência de delirium após anestesia 
geral pode ser atribuída à hipoxemia residual resultante 
de efeitos de relaxantes musculares não despolarizantes. 
Os fármacos depressores do SNC, antagonistas H2, anti-
colinérgicos, digitálicos, fenitoína, lidocaína, anti-histamí-
nicos de primeira geração (hidroxizina), anti-hipertensivos 
(b-bloqueadores, metildopa) e aminofilina são alguns dos 
medicamentos implicados como causadores de delirium e 
devem ser usados com cautela.21

Algumas medicações têm sido implicadas na prote-
ção para o desenvolvimento de DCPO, entre elas halope-
ridol, dexametasona, dexmedetomidina e ondansetrona. 
Estes resultados foram encontrados em estudos pros-
pectivos, porém ainda permanecem com mecanismo não 
esclarecido.
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4

Há muito tempo se reconhece que a desnutrição é uma 
das principais e mais frequentes causas de mortalidade 
em indivíduos hospitalizados. O trabalho inicial remonta 
ao ano de 1936, quando Studley relatou que as perdas de 
peso acima de 20% do peso corporal total aumentavam 
em 10 vezes a taxa de mortalidade.1

Por outro lado, reconhece-se que a cirurgia repre-
senta um importante estresse metabólico que pro-
move perda de massa muscular magra, instabilidade 
homeostática e comprometimento da capacidade aeró-
bica. Pacientes submetidos a cirurgias de grande porte 
permanecem no hospital, em média, de 7 a 10 dias, 
com aumento da taxa de ocupação de leitos hospitala-
res atribuído ao período de recuperação pós-operatória. 
Assim, em decorrência da alta exigência energética, todo 
paciente admitido em um hospital tem o direito de espe-
rar que suas necessidades nutricionais sejam atendidas.2

No período perioperatório, os objetivos nutricionais 
primários são avaliar o paciente para desnutrição preexis-
tente, tratar a desnutrição para otimizar o preparo cirúrgico, 
minimizar a fome, prevenir a desnutrição pós-operatória e 
estimular o anabolismo para acelerar a recuperação.3

Hoje se reconhece que a desnutrição pré-operató-
ria está associada a aumento de suscetibilidade à infec-
ção, à cicatrização prejudicada, à ulceração por pressão e 
à internação prolongada.4

A fim de reduzir a desnutrição hospitalar, impõe-se o 
desenvolvimento de intervenções formais e coordena-
das, com objetivos específicos que incluem a implemen-
tação de métodos reconhecidos de triagem nutricional 
que permitem programar um plano nutricional oportuno 
e adequado para pacientes de risco.5

O objetivo deste capítulo é revisar os principais con-
ceitos de avaliação do risco nutricional de pacientes 
cirúrgicos, com ênfase maior na avaliação clínica.

DESNUTRIÇÃO
Em pacientes hospitalizados, a prevalência relatada de 
desnutrição varia entre 20 e 50%,6 embora somente 
3% dos pacientes com desnutrição sejam diagnostica-
dos. A desnutrição é um preditor independente forte de 

aumento de morbimortalidade perioperatória, do tempo 
de internação, de taxas de readmissão e dos custos para 
os sistemas de saúde.3

Jensen e colaboradores, em 2010,7 propuseram uma 
definição de desnutrição com base etiológica. Este 
conceito divide a desnutrição em 2 principais etiolo-
gias: fome pura sem doença (desnutrição relacionada 
à fome) e desnutrição relacionada à doença associada 
a um grau variável de inflamação (doença crônica e 
doença aguda ou desnutrição relacionada à lesão). Esse 
modelo conceitual foi posteriormente adotado no con-
senso entre a Academy of Nutrition and Dietetics e a 
American Society for Parenteral and Enteral Nutrition 
(ASPEN).7

As implicações da desnutrição são significativas. Por 
exemplo, a desnutrição é o terceiro motivo mais frequente 
citado para readmissão hospitalar pós-operatória.8

De fato, considerando a população cirúrgica, a des-
nutrição é um fator de risco modificável. Em metaná-
lise com 15 ensaios clínicos randomizados e inclusão de 
3.831 pacientes desnutridos submetidos a uma varie-
dade de procedimentos cirúrgicos, identificou-se que o 
suporte nutricional perioperatório foi significativamente 
mais eficaz do que o controle na diminuição da incidên-
cia de complicações infecciosas (RR 0,6; IC 95%  0,5 a 
0,7; p < 0,01), na redução de complicações não infeccio-
sas (RR 0,7; IC 95%  0,6 a 0,9; p < 0,01) e na diminuição 
do tempo de internação hospitalar em cerca de 2 dias (IC 
95% −5,1 a −0,2; p < 0,05).9

Com o objetivo de guiar as melhores práticas para o 
diagnóstico de desnutrição, a Academy of Nutrition and 
Dietetics e a ASPEN forneceram 6 características clíni-
cas de desnutrição: 1) ingestão energética inadequada; 
2) interpretação da perda de peso; 3) perda de massa 
gorda; 4) perda de massa muscular; 5) acúmulo de fluido; 
e 6) força de preensão reduzida.10,11 Assim, é importante a 
definição de triagem nutricional.

TRIAGEM NUTRICIONAL
A ASPEN definiu triagem nutricional como um processo 
para identificar um indivíduo desnutrido ou com risco de 

AVALIAÇÃO DO RISCO NUTRICIONAL
DAIENI FERNANDES
FLORENTINO FERNANDES MENDES
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desnutrição e determinar se uma avaliação nutricional 
detalhada é indicada.12

Após a definição da ASPEN de 2011, outras diretri-
zes nutricionais foram publicadas, como a da European 
Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN),3 
a da ASPEN13 e a da Sociedade Enhanced Recovery After 
Surgery (ERAS).14 Essas diretrizes fornecem detalhes 
sobre a seleção de ferramentas de triagem nutricional, 
ferramentas de avaliação de desnutrição e tratamento 
para pacientes desnutridos e em risco, conforme mos-
tram os Quadros 4.1 e 4.2.

Quase todas as diretrizes sugerem uma triagem sis-
temática e rotineira de desnutrição, com subsequente 
avaliação nutricional usando uma ferramenta de avalia-
ção de desnutrição validada ou uma avaliação nutricional 
abrangente efetuada por um nutricionista.

Hoje, existe consenso de que a triagem nutricional 
deve ser realizada na admissão hospitalar nas primeiras 
24 a 72 horas para todos os pacientes hospitalizados. 
De acordo com a ESPEN, as ferramentas de triagem 
devem incorporar 4 questões principais, como indica o 
Quadro 4.3.17

Quadro 4.1 – Nutrition Risk Screening (NRS)

1ª PARTE

SIM NÃO
1. O paciente apresenta IMC < 20,5 kg/m²?

2. Houve perda de peso não intencional nos últimos 3 meses?

3. Houve redução da ingestão alimentar na última semana?

4. É portador de doença grave ou mau estado geral (p. ex., paciente na UTI)?

Sim: Se a resposta for “Sim” para qualquer pergunta, a triagem da segunda parte deve ser realizada.
Não: Se a resposta for “Não” para todas as perguntas, o paciente será rastreado novamente em intervalos semanais. Se o paciente, 
por exemplo, tem cirurgia de grande porte programada, considera-se um plano de cuidados nutricionais preventivos para evitar o 
estado de risco associado.

2ª PARTE

PREJUÍZO DO ESTADO NUTRICIONAL GRAVIDADE DA DOENÇA (AUMENTO 
DAS NECESSIDADES)

Ausente:
escore 0

Estado nutricional normal Ausente:
escore 0

Estado nutricional normal 

Leve:
escore 1

Perda de peso > 5% em 3 meses 
ou 
Ingestão alimentar de 50-70% das 
necessidades normais na semana precedente

Leve:
escore 1

Fratura de quadril, pacientes crônicos em 
particular com complicações agudas, cirrose, 
DPOC, diabetes, câncer e em hemodiálise

Moderado:
escore 2

Perda de peso > 5% em 2 meses 
ou 
IMC entre 18,5-20,5 + piora do estado geral 
ou 
Ingestão alimentar de 25-50% das 
necessidades normais na semana precedente

Moderado:
escore 2

Cirurgia abdominal de grande porte, fraturas, 
pneumonia grave, leucemia e linfomas

Grave:
escore 3

Perda de peso > 5% em 1 mês (> 15%  
em 3 meses) 
ou 
IMC < 18,5 + piora do estado geral 
ou 
Ingestão alimentar de 0-25% das necessidades 
normais na semana precedente

Grave:
escore 3

Transplante de medula óssea, pacientes em 
cuidado intensivo (APACHE > 10)

+ 1 ponto Pacientes acima de 60 anos

Soma dos escores: Soma dos escores:

Escore total:

APACHE, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; IMC, índice de massa corporal; UTI, unidade 
de terapia intensiva. 
Fonte: Kondrup e colaboradores.15
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O Nutrition Risk Screening (NRS 2002) foi desenvol-
vido como um sistema para detectar a presença de sub-
nutrição (ingestão de alimentos em quantidade menor 
do que a necessária) e o risco de desenvolver desnutrição 
intra-hospitalar, como visto no Quadro 4.1. Ele se baseia 
na perda de peso, na ingestão alimentar, no índice de 
massa corporal (IMC) (1-3 pontos), na gravidade da doença 
(1-3 pontos) e na idade ajustada para pacientes maiores de 
70 anos (+ 1 ponto). Os pacientes são classificados sem 
nenhum risco (≤ 3) ou em risco nutricional (≥ 3).15

AVALIAÇÃO NUTRICIONAL 
De acordo com a Academy of Nutrition and Dietetics, os 
pacientes identificados com risco de desnutrição devem 
ser submetidos a uma avaliação nutricional individuali-
zada: este é o primeiro passo do processo de avaliação 
nutricional e compreende dados sobre histórico alimen-
tar, ingestão detalhada de nutrientes, antropometria, 
dados bioquímicos, condições físicas e clínicas, estado 
fisiológico e da doença, bem como estado funcional e 
comportamental. A partir da avaliação nutricional, é pos-
sível determinar o diagnóstico nutricional (segunda etapa 
do processo de atenção nutricional) e definir a interven-
ção nutricional (terceira etapa).

A Avaliação Subjetiva Global (ASG) (ver Quadro 4.2), 
descrita por Detsky e colaboradores,16 é um método 
reconhecido para avaliação nutricional de pacientes 
hospitalizados.18 Baseia-se na anamnese e no exame 
físico e deve ser feita em até 72 horas do momento da 
admissão hospitalar. Tem boa concordância entre dife-
rentes observadores, adequadas sensibilidade e espe-
cificidade e prediz complicações relacionadas ao estado 
nutricional em certas populações, incluindo pacientes 
cirúrgicos.18 

Numerosos índices laboratoriais têm sido propostos 
como marcadores do estado nutricional. Por exemplo, 
concentrações baixas de albumina sérica no pré-opera-
tório estão associadas a retardo na cicatrização da ferida 
cirúrgica19 e podem ser usadas para prever a morbidade 
de pacientes submetidos a cirurgias eletivas.20,21

As medidas mais utilizadas são albumina, pré-albu-
mina, proteína ligadora do retinol, transferrina, 3-metil 
histidina, índice creatinina/altura, taxa de produção de 
ureia, contagem de linfócitos periféricos e balanço nitro-
genado. O uso do balanço nitrogenado é interessante 
para estimar a perda proteica do paciente e tentar repô-
-la dentro das possibilidades. O uso de métodos de 

Quadro 4.2 – Avaliação Subjetiva Global (ASG)

A. História

1. Mudança de peso 
Peso habitual: ______ kg          Perda (kg): ____________
Peso atual: _________kg          Perda de peso (%): ____________
(  ) Mudou de peso nos últimos 6 meses
Durante as 2 últimas semanas: 
(  ) Aumentou     (  ) Não mudou     (  ) Diminuiu

2. Mudança da ingestão alimentar 
(em relação ao normal) 
Duração: ____________ semanas
(  ) Mudança de dieta
(  ) Dieta hipocalórica
(  ) Dieta pastosa hipocalórica
(  ) Dieta líquida
(  ) Jejum
(  ) Mudança persistente

3. Sintomas gastrintestinais 
(persistentes por mais de 2 semanas)
(  ) Anorexia     (  ) Náuseas     (  ) Vômitos     (  ) Diarreia

4. Capacidade funcional     Duração: ____________ semanas
(  ) Sem disfunção
(  ) Trabalho subótimo
(  ) Ambulatorial
(  ) Acamado

5. Demanda metabólica da doença
(  ) Sem estresse     (  ) Estresse baixo 
(  ) Estresse moderado     (  ) Estresse grave 

B. Exame físico (para cada categoria, especificar:  
0 = normal, 1+ = leve, 2+ = moderada, 3+ = grave).
Perda de gordura subcutânea: 
(  ) Normal     (  ) Leve (  ) Moderada (  ) Grave
Perda de massa muscular:  
(  ) Normal     (  ) Leve (  ) Moderada (  ) Grave
Edema de tornozelo:  
(  ) Normal     (  ) Leve (   ) Moderado     (  ) Grave
Edema sacral:  
(  ) Normal     (   ) Leve (  ) Moderado     (  ) Grave
Ascite:  
(  ) Normal     (  ) Leve     (  ) Moderada     (  ) Grave

C. Classificação ASG
(  ) Bem nutrido
(  ) Moderadamente desnutrido
(  ) Gravemente desnutrido

Fonte: Detsky e colaboradores.16

Quadro 4.3 – Perguntas para triagem nutricional

PERGUNTA COMENTÁRIO
Qual é a condição atual? O IMC é frequentemente adotado 

para esse fim

A condição é estável? A perda de peso é o parâmetro 
mais utilizado para prever a 
deterioração da nutrição

A condição ficará pior? Essa questão pode ser respondida 
perguntando-se ao paciente se a 
ingestão de alimentos diminuiu, 
quanto e por quanto tempo

O processo da 
doença vai acelerar a 
deterioração da nutrição?

O estresse metabólico associado 
à gravidade da doença é 
frequentemente avaliado para 
esse fim

IMC, índice de massa corporal.
Fonte: Meyer e Stratton.17 

MEDICINA PERIOPERATÓRIA E ANESTESIA | 49

Brandao_Cap_4.indd   49 25/06/2019   17:42:16



imagem à beira do leito, como a ultrassonografia, ou a 
distância, como a tomografia computadorizada (TC) de 
abdome no corte L3, podem ajudar a avaliar a massa 
muscular do paciente.22

Para pacientes com câncer, a TC tem sido usada 
para obter imagem dos tumores e acompanhar a res-
posta ao tratamento. A TC também fornece medidas 
práticas e precisas da composição corporal. Em particu-
lar, imagens de TC obtidas por um corte transversal ao 
nível da terceira vértebra lombar (L3) correlacionaram-
-se significativamente com a massa muscular de todo o 
corpo.23,24

Como resultado, esse método de imagem tem sido 
usado para detectar perda de massa muscular (sarco-
penia), mesmo em pacientes com peso corporal nor-
mal ou alto, e também pode predizer o prognóstico.25,26  
A imagem de TC de L3 não está limitada a pacientes 
com câncer; esse parâmetro tem sido utilizado como 
preditor de mortalidade e outros desfechos na unidade 
de terapia intensiva (UTI). Moisey e colaboradores27 
demonstraram que ocorre maior mortalidade entre 
aqueles considerados sarcopênicos, quando compa-
rados com indivíduos não sarcopênicos (32% vs. 14%;  
p = 0,018), que a sarcopenia estava associada à dimi-
nuição dos dias livres do ventilador (p = 0,004) e de  
dias livres sem UTI (p = 0,002). Naqueles pacientes  
afetados por doença hepática crônica,28 os sarcopê-
nicos tiveram maior tempo de internação hospitalar  
(40 ± 4 vs. 25 ± 3 dias; p = 0,005) e maior frequência 
de infecções bacterianas nos primeiros 90 dias após  
o transplante hepático (26% vs. 15%, p = 0,04). 
Schweitzer e colaboradores foram os primeiros a deter-
minar as vantagens do corte transversal único para esti-
mar a musculatura esquelética, o tecido adiposo subcu-
tâneo e o tecido adiposo visceral em comparação com 
a ressonância magnética (RM) de corpo inteiro.29 Isso 
simplificou muito o diagnóstico clínico de sarcopenia.

SARCOPENIA 
A palavra sarcopenia deriva do grego sarkós (carne) + 
penía (pobreza, privação).30 O termo foi empregado 
pela primeira vez em 1989, por Irwin Rosenberg, para 
descrever a diminuição da massa muscular relacionada 
ao envelhecimento. Em 2010, o European Working 
Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) publi-
cou uma definição de sarcopenia que foi amplamente 
usada em todo o mundo: síndrome caracterizada por 
perda progressiva e generalizada da massa muscular 
esquelética e força com risco de resultados adversos 
como deficiência física, má qualidade de vida e morte. 
Essa definição promoveu avanços na identificação e no 
atendimento de pessoas com sarcopenia ou em risco 
de desenvolvê-la.31

No início de 2018, o Grupo de Trabalho se reuniu 
novamente (EWGSOP2) para atualizar o conhecimento.  

A sarcopenia agora é formalmente reconhecida como uma 
doença muscular com código diagnóstico na CID-10-MC. 
Embora o reconhecimento da sarcopenia entre profis-
sionais de saúde esteja melhorando, na prática clínica os 
resultados da pesquisa ainda não foram traduzidos em 
ações para a melhoria do cuidado. Assim, o EWGSOP2 
usa as mais recentes evidências para delinear critérios 
claros e ferramentas que definem e caracterizam a sar-
copenia na prática clínica e nas populações de pesquisa. 
A sarcopenia é um distúrbio muscular esquelético pro-
gressivo e generalizado que está associado ao aumento 
da probabilidade de resultados adversos, incluindo que-
das, fraturas, incapacidade física e mortalidade.32 No Qua-
dro 4.4 estão listadas as etapas para definição clínica de 
sarcopenia.32

Uma ampla variedade de testes e ferramentas está 
agora disponível para a caracterização da sarcopenia, na 
prática clínica e na investigação (Quadro 4.5).33,34

O SARC-F é um questionário de 5 itens que é autor-
relatado pelos pacientes como uma triagem para o 
risco de sarcopenia. Ele pode ser prontamente utilizado 
na saúde da comunidade e em outros ambientes clíni-
cos. As respostas baseiam-se na percepção do paciente 
de suas limitações de força, capacidade de andar, 
levantar-se de uma cadeira, subir escadas e experimen-
tar quedas.35 

Recentemente, Ishii e colaboradores36 desenvolve-
ram um novo teste de triagem simples para a sarcopenia. 
Ao contrário do SARC-F, a fórmula de Ishii foi baseada 
apenas na idade, na circunferência da panturrilha e na 
força de preensão manual, que são fáceis de realizar na 
prática clínica. Essas características tornam o teste de 
Ishii uma ferramenta de rastreamento potencialmente 
útil para identificar a sarcopenia.

O teste Timed Up and Go (TUG) é considerado um 
instrumento de fácil aplicação e reprodutível em idosos 
para rastrear quedas e também para auxiliar no diagnós-
tico de sarcopenia.37

Para diagnosticar sarcopenia durante a avaliação  
da massa muscular, são necessários 2 desvios-pa-
drão abaixo da média da massa muscular apresentada  
por adultos jovens (controle) em testes de análise  
de imagens (absorciometria por dupla emissão de  

Quadro 4.4 – Definição de sarcopenia
•	 A sarcopenia provável é identificada pelo Critério 1 
•	 O diagnóstico é confirmado por documentação adicional 

do Critério 2
•	 Se os Critérios 1, 2 e 3 foram atendidos, a sarcopenia é 

considerada grave 

Critérios:
1.	 Baixa força muscular 
2.	 Baixa quantidade ou qualidade muscular 
3.	 Baixo desempenho físico 

Fonte: Cruz-Jentoft e colaboradores.32
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raios X – DXA), e/ou RM; ou circunferência da panturrilha 
menor do que 31 centímetros.38

A quantidade ou a massa muscular podem ser esti-
madas por uma variedade de técnicas, e existem diver-
sos métodos para ajustar o resultado para altura ou para o 
IMC. A quantidade muscular pode ser relatada como massa 
muscular esquelética (SMM, do inglês skeletal muscle mass) 
total do corpo, como massa muscular esquelética apendi-
cular (ASMM, do inglês appendicular skeletal muscle mass), 
ou como área de secção transversal muscular de grupos 
musculares específicos ou localizações corporais.32

Hoje se reconhece que a fisiopatologia da sarcope-
nia é multifatorial, com diminuição da ingestão calórica, 
aumento do estresse oxidativo intracelular, declínio 
hormonal e sinalização de miostatina aumentada. Em 
idosos residentes na comunidade, a prevalência de sar-
copenia é de 29%, e de 33% naqueles que necessitam 
de cuidados prolongados. Sendo a idade avançada, o 
baixo IMC e a baixa atividade física são fatores de risco 
significativos.39

Os fatores que causam e pioram a quantidade e a 
qualidade muscular são categorizados como primários 
(envelhecimento) e secundários (doença, inatividade e 
má nutrição). Como uma ampla gama de fatores contri-
bui para o desenvolvimento da sarcopenia, numerosas 
alterações musculares parecem possíveis quando esses 
múltiplos fatores interagem.32

O fenótipo da sarcopenia também está associado 
à desnutrição, independentemente de a condição des-
nutrida estar relacionada com a baixa ingestão alimen-
tar (inanição, incapacidade de comer), biodisponibili-
dade reduzida de nutrientes (diarreia, vômitos) ou alta 

necessidade de nutrientes (doenças inflamatórias como 
câncer ou falência de órgãos com caquexia).40,41

Um desequilíbrio entre a oferta de proteína e as 
necessidades proteicas pode resultar em perda de massa 
muscular esquelética devido a uma ruptura crônica no 
equilíbrio entre síntese e degradação proteica muscu-
lar. Como resultado, adultos podem perder massa mus-
cular e força. A distribuição da ingestão proteica tam-
bém está relacionada à fragilidade e à sarcopenia, 
embora isso esteja longe de ser claro. A nutrição é um 
elemento-chave na fisiopatologia das 2 condições, e 
pode ter um forte papel na sua prevenção e tratamento. 
No entanto, ainda faltam evidências fortes para basear 
recomendações.42

GRUPOS ESPECÍFICOS  
DE PACIENTES
PACIENTES CRÍTICOS  
Pacientes na UTI representam um grupo heterogêneo, 
mas uma característica que eles compartilham é a pre-
sença de estresse metabólico. O estresse invariavel-
mente induz proteólise e perda de massa muscular 
magra, que se estende além da alta da UTI.43

A avaliação da desnutrição em pacientes críticos 
requer parâmetros nutricionais, e não apenas parâme-
tros fisiológicos. Por exemplo, uma redução no peso ou 
na ingestão oral antes da admissão na UTI, hospitaliza-
ção prolongada antes da admissão na UTI e IMC < 18,5 
kg/m2 podem ser importantes fatores de risco para des-
fechos relacionados à UTI.44

Quadro 4.5 – Testes e ferramentas para a prática clínica e investigação de sarcopenia

VARIÁVEL PRÁTICA CLÍNICA
Encontrar caso Questionário SARC-F

Ferramenta de triagem Ishii

Força muscular esquelética Força de aderência

Teste de suporte da cadeira (teste de subida da cadeira)

Massa muscular esquelética ou 
qualidade do musculoesquelético

Massa muscular esquelética apendicular (ASMM) por absorciometria por dupla emissão de 
raios X (DXA)

Massa muscular esquelética (SMM) ou ASMM prevista para o corpo inteiro por bioimpedância 
elétrica (BIA)

Área de secção transversal do músculo lombar por TC ou RM

Desempenho físico Velocidade da marcha

Bateria de desempenho físico curta (SPPB)

Teste de temporização e retorno (TUG) 

Caminhada de 400 m

RM, ressonância magnética; TC, tomografia computadorizada.
Fonte: Mijnarends e colaboradores33 e Reginster e colaboradores.34
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As diretrizes da ASPEN/Society of Critical Care 
Medicine (SCCM) de 2016 recomendam o uso do NRS 
2002 ou do Risco Nutricional no Criticamente Doente 
(NUTRIC, do inglês Nutrition Risk in Critically ill), por-
que ambas incorporam a gravidade da doença em seus 
cálculos.45

O escore NUTRIC foi recentemente desenvolvido e 
validado em pacientes internados em UTI para identifi-
car indivíduos nos quais desfechos clínicos indesejáveis 
podem ser melhorados por meio de suporte nutricional 
vigoroso. Curiosamente, o escore NUTRIC não depende 
de marcadores nutricionais tradicionais, como o IMC ou 
mudanças de peso, mas se concentra na gravidade da 
doença. Embora condensados em 5 ou 6 elementos prin-
cipais (os níveis de interleucina-6 [IL–6] são opcionais),  
2 componentes (escores APACHE II [Acute Physiology 
and Chronic Health Evalution] e SOFA [Sequential Organ 
Failure Assessment]) requerem a obtenção de múltiplos 
dados (Quadro 4.6).46 

O escore Acute Physiology and Chronic Health Evalua-
tion (APACHE II) é uma forma de avaliação e classificação 
do índice de gravidade da doença, e tem como objetivo 
principal a descrição quantitativa do grau de disfunção 
orgânica de pacientes gravemente enfermos, gravidade 
que é traduzida em valor numérico a partir das alterações 
clínicas e laboratoriais existentes ou do tipo/número de 
procedimentos utilizados (Quadro 4.7).47 Ele possui as 
vantagens de poder ser calculado dentro das primeiras 
24 horas da admissão do paciente no hospital e de poder 
ser realizado diariamente na avaliação da evolução do 
paciente. A adição do IMC para a pontuação APACHE II 
– o APACHE-O – adiciona 1 ponto para IMC de > 25 a 30 
kg/m2 e 2 pontos para IMC > 30 kg/m2.48

A síndrome de disfunção múltipla de órgãos é uma 
importante causa de morbidade e mortalidade na UTI.  
A extensão e a gravidade da disfunção dos órgãos 
podem ser quantificadas em uma série de escores de dis-
função de órgãos, sendo que o mais proeminente deles 
é o Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) (Qua-
dro 4.8). Originalmente delineado para uso em pacientes 
com sepse, o SOFA é hoje utilizado em todos os grupos 
de pacientes.49

Dependendo do grau de comprometimento, são 
atribuídos escores entre 0 e 4 a cada um dos sistemas: 
cardiovascular, respiratório, hepático, hematológico, 
neurológico e renal. Esses escores são somados para 
proporcionar um escore SOFA total. Escores absolutos 
altos e aumento de escore durante as primeiras 96 horas 
na UTI se associam com maior risco de óbito.50

IDOSOS
Considerando que um número proporcionalmente grande 
dos pacientes submetidos a cirurgias têm idade superior a 
65 anos e que pessoas idosas têm maior propensão à des-
nutrição devido a fatores como doenças crônicas, limita-
ção física, incapacidade de mastigar, polimedicação, iso-
lamento social e pobreza, é muito importante suspeitar da 
possibilidade de desnutrição nessa faixa etária. De fato, 

Quadro 4.6 – Variáveis do escore NUTRIC

VARIÁVEL INTERVALO PONTOS
Idade < 50 0

50-< 75 1

≥ 75 2

APACHE II < 15 0

15-< 20 1

20-28 2

≥ 28 3

SOFA < 6 0

6-< 10 1

≥ 10 2

Número de comorbidades 0-1 0

≥ 2 1

Dias de internação hospitalar 
até admissão na UTI

0-< 1 0

≥ 1 1

IIL-6 0-< 400 0

≥ 400 1

Sistema de pontuação do escore NUTRIC se IL-6  
estiver disponível

Soma de pontos

6-10 Escore 
alto

Associada a piores desfechos clínicos 
(mortalidade, ventilação)

Estes pacientes são os que mais 
provavelmente se beneficiariam com 
uma terapia nutricional vigorosa

0-5 Escore 
baixo

Estes pacientes apresentam baixo 
risco de desnutrição

Quadro 4.6 – Variáveis do escore NUTRIC 
(Continuação)

Sistema de pontuação do escore NUTRIC se IL-6  
não estiver disponível

Soma de pontos

5-9 Escore 
alto

Associada a piores desfechos clínicos 
(mortalidade, ventilação)

Estes pacientes são os que mais 
provavelmente se beneficiariam com 
uma terapia nutricional vigorosa

0-4 Escore 
baixo

Estes pacientes apresentam baixo 
risco de desnutrição

IL-6, interleucina-6; UTI, unidade de terapia intensiva.
Fonte: Heyland e colaboradores.46

(Continua)
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Quadro 4.7 – Sistema de classificação de gravidade APACHE II

A +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
T retal (°C) ≥ 41 39-40,9 – 38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 < 30

PAM ≥ 160 130-159 110-129 – 70-109 – 50-69 – < 50

FC ≥ 180 140-179 110-129 – 70-109 – 55-69 40-54 < 40

FR ≥ 50 35-49 – 25-34 12-24 10-11 6-9 – < 6

Oxigenação: escolher  
entre a ou b
a. Se FiO2 ≥ 0,5 ≥ 500 350-499 200-349 – < 200 – – – –
b. Se FiO2 < 0,5 – – – – PO2 > 70 PO2 61-70 – PO2 55-60 PO2 < 55

pH arterial (preferencial) ≥ 7,7 7,60-7,69 – 7,50-7,59 7,33-4,49 – 7,25-7,32 7,15-7,24 < 7,15
HCO3

– (venoso – mEq/L) ≥ 52 41-41,9 – 32-40,9 22-31,9 – 18-21,9 15-17,9 < 15

Na (mEq/L) ≥  180 160-179 155-159 150-154 130-149 – 120-129 111-119 ≤ 110

K (mEq/L) ≥ 7 6,0-6,9 – 5,5-5,9 3,5-5,4 3,0-3,4 2,5-2,9 – < 2,5

Cr (mg/dL) ≥ 3,5 2-3,4 1,5-1,9 – 0,6-1,4 – < 0,6 – –

Ht (%) ≥ 60 – 50-59,9 46-49,9 30-45,9 – 20-29,9 – < 20

GB (×1000) ≥ 40 – 20-39,9 15-19,9 3-14,9 – 1-2,9 – < 1

Soma de pontos (A) = 0 a 4 pontos por cada item, consoante valores.

ESCALA DE COMA DE GLASGOW (B) ÍNDICE DE IDADE (C)
Avaliação da abertura ocular
Avaliação da resposta verbal
Avaliação da resposta motora

< 45 anos: 0 pontos

45-54 anos: 2 pontos

55-64 anos: 3 pontos

Soma de pontos (B) = 15 – Escala de coma de Glasgow atual 65-74 anos: 5 pontos

≥ 75 anos: 6 pontos

CONDIÇÕES CRÔNICAS (D)
Comorbidades:
•	 Sem história de condições crônicas: 0 pontos
•	 Com história de condições crônicas, se o doente for admitido após cirurgia eletiva: 2 pontos
•	 Com história de condições crônicas, se o doente for admitido por cirurgia de urgência ou por outro motivo: 5 pontos

Escore Apache II = Somatório de A + B + C + D

Cr, creatinina; FC, frequência cardíaca; FR, frequência respiratória; GB, global de leucócitos; HCO3
–, bicarbonato; Ht, hematócrito; K, potássio;  

Na, sódio; PAM, pressão arterial média; SatO2, saturação de oxigênio; T, temperatura.
Fonte: Hess.47

(Continua)

Quadro 4.8 – Escore SOFA

SOFA 0 1 2 3 4
Sistema respiratório 

PaO2/FiO2  > 400 < 400 < 300 < 200 < 100 

Sistema hematológico: coagulação 

Plaquetas 103/mm3 > 150 < 150 100 < 50 < 20 

Sistema hepático 

Bilirrubina (mg/dL) < 1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 > 12,0 
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a ingestão de nutrientes, incluindo proteínas e calorias 
totais, cálcio, vitamina B12, vitamina D e folato diminuem 
progressivamente com o aumento da idade.51

A população idosa é um grupo vulnerável e sob risco 
de desenvolver desnutrição por causa de alterações 
na composição corporal, declínio da função de órgãos, 
comorbidades e síndromes geriátricas.52 É relatado que a 
desnutrição é um problema comum entre os idosos, afe-
tando cerca de 12% da população geral de idosos e até 
85% dos pacientes geriátricos institucionalizados.53

Considerando a alta prevalência de cirurgias na popu-
lação idosa, principalmente nas últimas 3 décadas, em 
que as cirurgias realizadas em homens e mulheres com 
idade entre 75 e 84 anos duplicaram em comparação 
com a população de meia-idade, e considerando que 
a morbimortalidade cirúrgica cresce com o avanço da 
idade e que aumenta de forma mais acentuada após os 
75 anos,54 uma abordagem prática de avaliação nutri-
cional torna-se necessária nessa faixa etária. Entre ido-
sos, a Sociedade Europeia de Nutrição Parenteral e Ente-
ral estabeleceu que a Miniavaliação Nutricional (MNA, do 
inglês Mini Nutritional Assessment) é a abordagem utili-
zada para detectar a presença ou o risco de desenvolver 
desnutrição (Quadros 4.9 e 4.10).55

OBESOS
É importante ressaltar que a desnutrição pode acompa-
nhar a obesidade mórbida.56 O excesso de macronutrien-
tes da obesidade pode coexistir com desnutrição asso-
ciada a inflamação crônica, sarcopenia e deficiência de 
micronutrientes.57 Estudos epidemiológicos têm rela-
tado uma relação inconsistente entre a composição da 
gordura corporal, principalmente conforme definido pelo 
IMC, e os resultados após a cirurgia.58 No entanto, dados 
de grandes estudos de coortes de pacientes no pós-
-operatório sugerem que indivíduos morbidamente obe-
sos (IMC ≥ 40 kg/m2) têm mais necessidade de suporte 

ventilatório no pós-operatório, mais infecções e cuida-
dos críticos prolongados. As necessidades distintas des-
ses pacientes precisam ser identificadas.57

Quadro 4.9 – Miniavaliação nutricional 
(MNA)

TRIAGEM PONTOS
A. �Nos últimos 3 meses houve diminuição da 

ingesta alimentar devido a perda de apetite, 
problemas digestivos ou dificuldade para 
mastigar ou deglutir?

•	 0 = Diminuição grave da ingesta
•	 1 = Diminuição moderada da ingesta
•	 2 = Sem diminuição da ingesta

B. Perda de peso nos últimos 3 meses
•	 0 = Superior a 3 kg
•	 1 = Não sabe informar
•	 2 = Entre 1-3 kg

C. Mobilidade:
•	 0 = Restrito ao leito ou à cadeira de rodas
•	 1 = Deambula, mas não é capaz de sair de 

casa
•	 2 = Normal

D. �Passou por algum estresse psicológico ou 
doença aguda nos últimos 3 meses?

•	 0 = Sim 
•	 2 = Não

E. Problemas neuropsicológicos:
•	 0 = Demência ou depressão graves
•	 1 = Demência ligeira
•	 2 = Sem problemas psicológicos

F. �Índice de massa corporal (IMC = peso [kg] / 
estatura [m2]):

•	 0 = IMC < 19
•	 1 = 19 ≤ IMC < 21
•	 2 = 21 ≤ IMC < 23
•	 3 = IMC ≥ 23

Quadro 4.8 – Escore SOFA (Continuação)

SOFA 0 1 2 3 4
Sistema cardiovascular

Hipotensão PAM > 70 PAM < 70 Dopamina ≤ 5 
ou dobutamina 
(qualquer dose) 

Dopamina > 5 ou 
norepinefrina ou 
epinefrina ≤ 0,1 

Dopamina > 15 ou 
norepinefrina ou 
epinefrina > 0,1 

SNC 

Escala de Glasgow > 14 13-14 10-12 6-9 < 6 

Sistema renal

Creatinina (mg/dL) ou produção 
de urina (mL/dia)

< 1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4,9 
ou < 500 

> 5,0
ou < 200 

FiO2, fração inspirada de oxigênio; PAM, pressão arterial média; PaO2, pressão parcial arterial de oxigênio; SNC, sistema nervoso central; SOFA, 
do inglês Sequential Organ Failure Assessment.
Fonte: Vincent e colaboradores.49

(Continua)
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O cuidado nutricional inclui proteína suficiente para 
atingir o anabolismo e energia suficiente para manter o 
peso corporal em momentos de grande estresse. A qua-
lidade da proteína, a densidade da proteína na fonte de 
alimento proteico e a fonte de alimento não proteico 
devem ser levadas em conta. Componentes não protei-
cos de dieta, gordura, carboidratos e fibras, bem como 
micronutrientes, precisam ser integrados.

PACIENTES PEDIÁTRICOS 
Apesar de a prevalência mundial de subnutrição em 
crianças ser amplamente descrita na literatura, a avalia-
ção do estado nutricional no ambiente hospitalar ainda 
é bastante negligenciada, seja pelas condições precá-
rias dos serviços de atendimento e/ou pela falta ou ina-
dequação de triagem, de avaliação e de intervenção 
nutricional por parte da equipe de saúde, o que contribui 

Quadro 4.10 – Continuação da miniavaliação 
nutricional: perguntas G a R

AVALIAÇÃO GLOBAL PONTOS
G. �O doente vive na sua própria casa  

(não em instituição geriátrica ou hospital)?
•	 1 = Sim
•	 0 = Não

H. �Utiliza mais de 3 medicamentos diferentes 
por dia?

•	 0 = Sim
•	 1 = Não

I. Tem lesões de pele ou escaras?
•	 0 = Sim
•	 1 = Não

J. Quantas refeições faz por dia?
•	 0 = 1 refeição
•	 1 = 2 refeições
•	 2 = 3 refeições

K. O doente consome:
•	 Pelo menos uma porção diária de leite ou 

derivados (leite, queijo, iogurte)?   Sim   Não
•	 2 ou mais porções semanais de leguminosas 

ou ovos?  Sim   Não
•	 Carne, peixe ou aves todos os dias?   Sim   Não

a.	 0 = Nenhuma ou 1 resposta “Sim”
b.	 0,5 = 2 respostas “Sim”
c.	 1,0 = 3 respostas “Sim”

L. �O doente consome 2 ou mais porções diárias 
de fruta ou produtos hortícolas?

•	 0 = Não
•	 1 = Sim

M. �Quantos copos de líquidos (água, suco, café, 
chá, leite) o doente consome por dia?

•	 0 = < 3 copos
•	 0,5 = 3 a 5 copos
•	 1,0 = > 5 copos

(Continua)

Quadro 4.9 – Miniavaliação nutricional 
(MNA) (Continuação)

TRIAGEM PONTOS
Pontuação da triagem  
(subtotal, máximo de 14 pontos)

Estado nutricional:
12-14 pontos: estado nutricional normal 
8-11 pontos: sob risco de desnutrição 
0-7 pontos: desnutrido 
Responda à secão “Triagem”, preenchendo as caixas 
com os números adequados. Some os números da seção 
“Triagem”. Se a pontuação obtida for igual ou menor do que 
11, continue o preenchimento do questionário para obter a 
pontuação indicadora de desnutrição. Para uma avaliação 
mais detalhada, continuar com as perguntas G a R do 
Quadro 4.10.

Fonte: Guigoz e colaboradores.55

Quadro 4.10 – Continuação da miniavaliação 
nutricional: perguntas G a R (Continuação)

AVALIAÇÃO GLOBAL PONTOS
N. Modo de se alimentar
•	 0 = Não é capaz de se alimentar sozinho
•	 1 = Alimenta-se sozinho, porém com 

dificuldade
•	 2 = Alimenta-se sozinho sem dificuldade

O. �O doente acredita ter algum problema 
nutricional?

•	 0 = Acredita estar desnutrido
•	 1 = Não sabe dizer
•	 2 = Acredita não ter um problema nutricional

P. �Em comparação com outras pessoas da 
mesma idade, como o doente considera a 
própria saúde?

•	 0 = Pior
•	 0,5 = Não sabe
•	 1 = Igual
•	 2,0 = Melhor

Q. Perímetro braquial (PB) em cm
•	 0 = PB < 21
•	 0,5 = 21 ≤ PB ≤ 22
•	 1,0 = PB > 22

R. Perímetro da perna (PP) em cm
•	 0 = PP < 31 
•	 1 = PP ≥ 31

Avaliação global (máximo de 16 pontos)
Pontuação da triagem (máximo de 14 pontos)

Pontuação total (máximo de 30 pontos)

Avaliação do estado nutricional: 
24-30 pontos: estado nutricional normal 
17-23,5 pontos:   sob risco de desnutrição 
< 17 pontos:   desnutrido

Fonte: Guigoz e colaboradores.55
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Quadro 4.11 – Escala StrongKids

PARTE 1. PERGUNTAS A SEREM RESPONDIDAS 
PELO PROFISSIONAL DE SAÚDE
A criança parece ter déficit nutricional/desnutrição? 
(  ) Sim = 1 ponto          (  ) Não = 0 ponto

Doença de alto risco ou cirurgia de grande porte?   
(  ) Sim = 2 pontos          (  ) Não = 0 ponto

PARTE 2. PERGUNTAS A SEREM FEITAS 
AO CUIDADOR DA CRIANÇA
Alguma destas situações está presente?
(  ) �Diarreia excessiva (> 5 episódios/dia) e/ou 

vômitos (> 3 episódios/dia)
(  ) Redução da ingestão oral nos últimos 5 dias
(  ) Intervenção nutricional preexistente
(  ) Ingestão oral insuficiente por dor
(  ) Sim = 1 ponto                          (  ) Não = 0 ponto

Ocorreu perda ou ganho de peso insuficiente (em crianças  
< 1 ano) durante 
a última semana ou mês?
(  ) Sim = 1 ponto                          (  ) Não = 0 ponto

CLASSIFICAÇÃO
4-5 pontos: alto risco 
1-3 pontos: médio risco
0 ponto: baixo risco

Fonte: Teixeira e Viana.64

para a ocorrência de complicações e hospitalizações 
prolongadas.59-61

A desnutrição na população pediátrica apresenta 
prevalência elevada. Embora existam dificuldades para 
quantificar a real prevalência de desnutrição em crianças 
hospitalizadas, estudos mostram taxas de desnutrição 
entre 19 e 45,6%.62,63

Índices de 18 a 58% também foram encontrados 
em nosso meio. Durante a hospitalização, as crianças 
podem ficar desnutridas ou ter seu quadro de desnutri-
ção preexistente agravado. Desse modo, torna-se essen-
cial a detecção precoce de depleção nutricional durante 
o período de internação.64 A desnutrição em pacientes 
pediátricos é uma condição patológica grave e um fator 
de risco para resultado desfavorável. Ela está associada à 
vulnerabilidade do sistema imune, à elevação do risco de 
infecções, às complicações no pós-operatório, à cica-
trização de feridas prejudicada e ao desenvolvimento 
de úlceras de pressão, bem como ao aumento da mor-
bimortalidade dos indivíduos afetados.65,66

Para identificar o risco nutricional, a utilização 
somente do julgamento clínico é discutível. Medidas 
antropométricas, como peso e altura, e a interpretação 
destas, são um elemento objetivo e quantitativo da 
avaliação nutricional. Tradicionalmente, a desnutrição 
aguda em crianças tem sido definida como baixo peso 
para a idade ou baixo peso para a altura (desnutrição), 
e a desnutrição crônica foi classificada com base na 
baixa estatura para a idade (baixa estatura).65

O propósito da triagem nutricional, que deve pre-
ceder a avaliação detalhada, é identificar crianças com 
risco de ingestão nutricional inadequada ou ocorrên-
cia de desnutrição e, assim, selecionar crianças que 
devam receber uma avaliação nutricional mais deta-
lhada. Ainda não há consenso sobre o melhor método 
de triagem nutricional em pediatria, sendo o Stron-
gKids uma das propostas existentes.64 

O Strongkids (Quadro 4.11) foi proposto por Hulst 
e colaboradores em estudo multicêntrico.63 Trata-se 
de um questionário que compreende 4 áreas: 1) ava-
liação subjetiva global; 2) risco nutricional da doença 
que o paciente apresenta (presença de doença de alto 
risco ou cirurgia de grande porte prevista); 3) ingestão 
e perdas nutricionais (diminuição da ingestão alimen-
tar, diarreia e vômito); e 4) perda ou ausência de ganho 
de peso. Ele é o único instrumento traduzido e adap-
tado culturalmente para o português.64

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Embora ainda pouco utilizada, a triagem nutricional é fer-
ramenta importante para identificar pacientes em risco 
de desenvolver desnutrição. A identificação é necessá-
ria para programar um plano nutricional com o objetivo 
de reduzir os riscos associados à desnutrição no paciente 
cirúrgico.
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5

O jejum pré-operatório para a realização de anestesias 
é praticado no âmbito da medicina operatória desde o 
século XIX.1 A prescrição de jejum prolongado tem sido 
um dogma antigo e continua a ser provavelmente uma das 
regras mais adotadas na prática médica. 

As condutas observadas para o jejum variavam tanto 
no tempo como nas especificações de tipos de alimentos. 
Em 1883, o cirurgião britânico Joseph Lister, provavelmente 
o precursor do guia de jejum pré-operatório, recomendava 
a ingestão de 1 copo com chá ou caldo de carne 2 horas 
antes da cirurgia.2 

Em 1946, Mendelson apresentou relato de casos de 
broncoaspiração em anestesia geral para cirurgias obstétri-
cas de urgência e emergência e, como forma de prevenir a 
intercorrência, estabeleceu períodos prolongados de jejum 
pré-operatório para evitar a aspiração pulmonar do con-
teúdo gástrico durante a indução anestésica.3 

Mesmo após o reconhecimento da anestesiologia 
como especialidade médica, as condutas para o jejum pré-
-operatório ainda eram estabelecidas segundo o enten-
dimento de cada médico responsável pelo paciente, 
variando consideravelmente suas recomendações. A evo-
lução e recomendação de “nada por via oral após a meia-
-noite” como rotina para o jejum pré-operatório parece ter 
iniciado na década de 1960.1 A identificação de que pacien-
tes saudáveis, sem fatores de risco, também tinham ele-
vada possibilidade de aspiração pulmonar foi estabele-
cida por Roberts e Shirley em 1974, com base em estudos 
preliminares em macacos Rhesus, com identificações do 
volume e pH gástrico necessários para causar pneumonite 
de aspiração.4 

A partir desses dados, o jejum pré-operatório prolon-
gado para a realização de cirurgias eletivas passou a ser 
uma recomendação profilática de rotina a fim de evitar a 
ocorrência de broncoaspiração. O tempo de jejum pres-
crito foi empiricamente adotado entre 8 e 12 horas. Porém, 
quando ajustado às variáveis operacionais hospitalares 
para admissão do paciente no centro cirúrgico, pode com 
frequência atingir 16 horas.5 

Em 2014, o estudo BIGFAST mostrou que em 16 hospi-
tais brasileiros o jejum praticado era acima do preconizado. 
Esse estudo relata que 4 hospitais adotaram novos pro-
tocolos de jejum, com ingestão de líquidos sem resíduos 
enriquecidos com carboidratos até 2 horas antes da cirur-
gia. Cerca de 50% dos 3.715 casos estudados foram ope-
rados com mais de 12 horas de jejum pré-operatório, e mais 
de 80% dos casos, acima de 8 horas de jejum.6

A prática do jejum prolongado foi adotada até o final da 
década de 1980, quando surgiram os primeiros questiona-
mentos sobre os estudos anteriores e conceitos tradicio-
nais. Schreiner declarou que não havia evidências publica-
das que pudessem demonstrar uma relação entre volume 
gástrico residual e risco de aspiração pulmonar.7 O estudo 
de Kallar e Everett também afirmou que os valores de 
volume gástrico residual são semelhantes na maioria da 
população saudável no momento da indução anestésica 
e que, se fossem considerados os valores propostos por 
Roberts e Shirley, 30 a 60% dos pacientes eletivos esta-
riam em risco de aspiração pulmonar.8

A aspiração do conteúdo gástrico como principal com-
plicação do período de jejum pré-operatório é considerada 
um evento raro, sendo observada em 3 para 10.000 anes-
tesias eletivas, com uma prevalência maior na população 
obstétrica e pediátrica,9 e associada a baixas morbidade 
e mortalidade, principalmente em crianças.10 Em estudo 
na Clínica Mayo, a incidência foi semelhante entre adultos 
(3,1:10.000) e crianças (3,8:10.000) e, destes, 27% necessi-
taram suporte ventilatório por mais de 24 horas. A taxa de 
mortalidade variou de 0 a 4,5%.11 Um estudo multicêntrico 
do Reino Unido revelou uma incidência muito baixa de aspi-
ração pulmonar em pediatria (2:10.000 anestesias eletivas e 
2,2:10.000 urgências), com taxa de mortalidade zero.12

No maior estudo de coorte já publicado envolvendo 
139.142 pacientes pediátricos submetidos à sedação e 
anestesia geral, a incidência de aspiração pulmonar foi de 
1 por 10.000 casos eletivos.13

Atualmente, evidências indicam que a redução do 
tempo de jejum pré-operatório é benéfica e segura. 
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A diminuição da sede, ansiedade e desconforto do 
paciente, a melhor resposta metabólica ao trauma e  
do controle glicêmico, junto com o risco inalterado de 
eventos adversos, fornecem argumento persuasivo para 
a adoção desta nova rotina.14-17 

FISIOLOGIA DO  
ESVAZIAMENTO GÁSTRICO E 
VOLUME GÁSTRICO RESIDUAL
Diversos fatores influenciam o esvaziamento gástrico. Con-
tudo, o fator que exerce a maior influência sobre esse pro-
cesso fisiológico é a quantidade e composição do quimo 
que chega ao duodeno. Nesse contexto, por meio de um 
mecanismo de feedback negativo mediado pela colecis-
tocinina, o esvaziamento gástrico é inibido à medida que 
o quimo chega ao duodeno, sobretudo quando este apre-
senta maior conteúdo ácido ou quando tem elevado teor 
de lipídeos.18 

O volume do conteúdo gástrico é resultado do balanço 
entre a entrada dos alimentos, da saliva e do suco gástrico, 
e a saída deste material para o duodeno. 

Água e fluidos sem resíduos passam pelo estômago 
rapidamente (esvaziamento exponencial). Em condições 
normais, a ingestão de água exibe um esvaziamento gás-
trico exponencial muito rápido, com meia-vida de elimina-
ção ao redor de 10 minutos. Em contrapartida, o tempo de 
esvaziamento gástrico de partículas sólidas varia conside-
ravelmente de acordo com a sua composição e somente 
tem início após a trituração e moagem suficientes do ali-
mento (cerca de 1 h após a refeição), quando, então, o 
quimo viscoso é esvaziado de maneira linear.19

Entre os tipos de alimentos ingeridos, o esvaziamento 
dos lipídeos é mais lento, o das proteínas, mais rápido, e o 
dos carboidratos, intermediário.18

Não existe uma definição absoluta para alimento 
sólido. Em termos práticos, sólidos são alimentos que 
se encontram neste estado no estômago. Assim, a gela-
tina é sólida antes da ingestão, mas se encontra no estado 
líquido no estômago. Por outro lado, o leite forma com-
ponentes sólidos no interior do estômago, levando horas 
para completar seu esvaziamento.20

Em condições normais, o ritmo de produção de secre-
ção ácida do estômago é de 0,6 mL/kg/h, mas pode 
aumentar de maneira considerável durante o jejum prolon-
gado e estados de ansiedade.21 

O aumento do pH gástrico observado nos pacien-
tes que receberam líquidos sem resíduos até 2 a 3 horas 
antes da intervenção cirúrgica pode ser resultado de dilui-
ção das secreções ácidas do estômago e/ou decréscimo 
na sua produção pela diminuição dos níveis de ansiedade 
e fome. A redução do volume gástrico residual observada 
nesses casos pode ser justificada por estimulação da moti-
lidade do estômago causada pela entrada de líquido frio e/
ou pela distensão física da parede estomacal.22

JEJUM PROLONGADO: MUITO ALÉM 
DO DESCONFORTÁVEL
A ocorrência de jejum prolongado está associada a respos-
tas adaptativas de redução da taxa metabólica, do catabo-
lismo proteico, da síntese proteica e do balanço nitroge-
nado, à gliconeogênese e ao aumento da cetose causados 
pela utilização dos ácidos graxos como fonte energética.  
O que determina a intensidade da lipólise é a relação entre 
o glucagon e a insulina.23 Quando o nível sérico de insulina 
está diminuído e o de glucagon elevado, as enzimas lipa-
ses que promovem a quebra dos triglicerídeos em ácidos 
graxos e glicerol são ativadas e, assim, tanto ácidos graxos 
como glicerol serão liberados para a corrente circulatória e 
captados pelo fígado.24

No pré-operatório, o paciente frequentemente é sujeito 
a um período prolongado de privação da ingesta oral 
(nutrição e hidratação), com início no dia que antecede a 
cirurgia. No dia seguinte, com os mecanismos de adap-
tação ao jejum já estabelecidos, associados à hipoinsuli-
nemia, o paciente é então submetido ao trauma cirúrgico. 
Entretanto, a condição anabólica da insulina, que confere 
uma ação protetora ao paciente cirúrgico, é “dispensada” 
durante o jejum prolongado.

A insulina é um hormônio anabólico essencial na manu-
tenção da homeostase de glicose e do crescimento e dife-
renciação celular. Esse hormônio é secretado pelas células 
β das ilhotas pancreáticas após as refeições em resposta à 
elevação da concentração dos níveis circulantes de glicose 
e aminoácidos. A insulina atua na homeostase de glicose 
por reduzir a produção hepática de glicose mediante dimi-
nuição da gliconeogênese e glicogenólise, favorecendo a 
sua captação periférica pelas células, sobretudo pelos teci-
dos muscular e adiposo. Além disso, favorece a lipogênese 
no fígado e nos adipócitos, evitando a lipólise e aumen-
tando a síntese e inibição da degradação proteica.25

A produção de insulina é estimulada pelo aumento de 
glicose sanguínea, aumento nos níveis plasmáticos de ami-
noácidos (principalmente arginina), hormônios gastrin-
testinais como colecistocinina, peptídeo insulinotrópico, 
peptídeo semelhante ao glucagon e outros. Esses hormô-
nios são liberados pelo intestino delgado após a ingestão 
de alimentos. Por sua vez, a produção de glucagon é esti-
mulada pela diminuição da glicose sanguínea, pela eleva-
ção nos níveis plasmáticos de aminoácidos e, em especial, 
pelos níveis elevados de hormônios do estresse.26

Estudos mostram que as alterações no metabolismo 
da glicose durante o perioperatório em pacientes hígidos 
são similares às encontradas nos pacientes com diabetes 
melito tipo 2 não tratados.27 Isso explica por que pacien-
tes metabolicamente saudáveis antes da cirurgia desen-
volvem resistência insulínica e hiperglicemia duradoura 
no pós-operatório.28

A resistência à insulina é definida como uma condição 
clínica caracterizada pela resposta biológica ineficaz das 
células-alvo a uma concentração adequada ou elevada de 
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insulina circulante. Os efeitos metabólicos não se resu-
mem ao metabolismo glicídico, proteico e lipídico, mas 
também envolvem a expressão gênica.29 Além do jejum 
prolongado, diversas condições clínicas, como obesidade, 
diabetes melito, hipertensão arterial, processos infeccio-
sos, doenças vasculares e estresse, são correlacionadas 
com a resistência insulínica.

Antigamente, acreditava-se que a resistência à insulina 
era um processo provavelmente benéfico e que, portanto, 
não deveria sofrer intervenção clínica. De fato, em estudos 
de certas situações de estresse intenso como na hemorra-
gia aguda, por exemplo, a resistência à insulina pode ser 
essencial para a sobrevivência.30

No entanto, evidências mais recentes em cirurgias ele-
tivas mostram uma clara relação entre resistência insulínica 
e complicações pós-operatórias. A resistência à insulina 
ocorre após qualquer tipo de cirurgia, independentemente 
do estado nutricional do paciente. Sua manifestação é 
mais intensa no primeiro e segundo dias de pós-operató-
rio, e sua magnitude é influenciada pelo porte da cirurgia, 
podendo durar até 3 a 4 semanas no pós-operatório de 
procedimentos eletivos e sem complicações, mesmo nos 
procedimentos de pequeno porte.17,31

Em cirurgias de grande porte, como em cirurgias color-
retais, até 90% da sensibilidade à insulina pode estar com-
prometida no pós-operatório.31

Como a resistência à insulina se eleva com o jejum pro-
longado e está associada a várias complicações cirúrgi-
cas, pode ser considerada como excelente marcador do 
estresse operatório, predispondo o paciente a hiperglice-
mia, catabolismo proteico e, consequentemente, favore-
cendo o surgimento de complicações infecciosas.32

Além disso, a resistência à insulina nos procedimentos 
cirúrgicos está associada a elevação da resposta inflamató-
ria, má cicatrização de feridas, prolongamento de hospitali-
zações e maior morbidade e mortalidade, tanto em pacien-
tes diabéticos quanto em não diabéticos.5,17,33

IMPORTANTE

O jejum pré-operatório não deve ser superior a 8 horas, 
pois acima deste período provoca o aumento da resistên-
cia insulí nica e da resposta inflamatória sistêmica, compro-
metendo a recuperação do paciente cirúrgico (GRADE A). 

INTERVALO SEGURO PARA 
O JEJUM PRÉ-OPERATÓRIO
Com os esclarecimentos dos prejuízos ocasionados pelo 
jejum prolongado, várias sociedades mundiais de aneste-
siologia passaram a adotar regras de jejum mais liberais. 
Em 1988, a Noruega iniciou esse processo, instituindo 
novas diretrizes de jejum pré-operatório. Subsequen-
temente, outros países, como Canadá, Reino Unido, 
Estados Unidos, Suécia e Dinamarca, recomendaram 

políticas de jejum mais liberais, com o objetivo de melho-
rar o bem-estar do paciente, mantendo o tempo seguro 
para evitar o risco de aspiração pulmonar.1 

A partir da década de 1990, novas diretrizes para o 
jejum pré-operatório foram estabelecidas,19,34-37 as quais 
recomendam a ingestão oral de água e outros líqui-
dos sem resíduos como chás, café, refrigerantes, bebi-
das esportivas, sucos sem polpa e sem soja, em qualquer 
quantidade, até 2 horas antes de anestesias eletivas. Estes 
consensos consideram o tempo de jejum seguro, sem 
aumento do volume e/ou acidez gástrica nos pacientes 
de estado físico ASA I e II, independentemente da idade, 
e sem elevação do risco de pneumonite química por aspi-
ração de conteúdo gástrico. Estudos comprovam que 
essas bebidas contêm partículas menores que 2 milíme-
tros e que rapidamente ultrapassam o piloro, esvaziando o 
estômago em cerca de 60 a 90 minutos após o consumo, 
independente do volume ingerido.34,38  

Um estudo demonstra segurança na ingestão de líqui-
dos fora do padrão dos “líquidos sem resíduos” e aponta 
que as taxas de esvaziamento gástrico de 500 mL de 
suco de laranja e 330 mL de leite não humano com 170 
mL de água (ambos com 220 kcal) são semelhantes.39 
No entanto, as atuais diretrizes para o jejum pré-operató-
rio continuam preconizando 6 a 8 horas de tempo de jejum 
para alimentos sólidos e leite não humano.

A proposta da abreviação do jejum pré-operató-
rio para 2 horas com líquidos sem resíduos surgiu inicial-
mente para minimizar o desconforto da sede e ansiedade. 
Porém, as evidências mostraram que a administração des-
tas soluções é insuficiente para beneficiar a recuperação 
pós-operatória dos pacientes, por não impedir ou minimi-
zar a resistência à insulina e a resposta endocrinometabó-
lica ao trauma, mesmo se ingeridas até 2 horas antes da 
indução da anestesia. A explicação reside no fato de que 
esses fluidos contêm baixa quantidade de substrato ener-
gético, sendo rapidamente metabolizados após sua inges-
tão, permanecendo, assim, o paciente praticamente em 
estado metabólico de jejum.31,32

Surgiram, dessa forma, os líquidos sem resíduos enri-
quecidos com hidratos de carbono complexos e de baixa 
osmolaridade, como a maltodextrina, que é produzida 
pela hidrólise do amido e promove lenta elevação da gli-
cose sérica, além de possuir rápido esvaziamento gás-
trico, minimizando o risco de aspiração pulmonar.40 Os 
primeiros estudos que investigaram os efeitos da redu-
ção do jejum com carboidratos em voluntários sadios 
demonstraram aumento na resposta à insulina endógena 
similar aos níveis observados após uma refeição-pa-
drão, alterando, assim, o metabolismo de jejum para um 
estado pós-prandial.41 Recentes revisões sistemáticas 
em adultos e crianças saudáveis consolidam estes acha-
dos com segurança na redução do jejum para 2 horas 
com líquidos sem resíduos contendo carboidratos.42-44 

Além disso, estudos comprovam que a oferta pré-
-operatória de maltodextrina pode ser utilizada com 
segurança em pacientes com resistência insulínica 
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prévia45 ou diabetes melito tipo 2, sem atraso no esvazia-
mento gástrico ou risco de hiperglicemia de rebote.46,47 
Os benefícios incluem, além da diminuição da sensa-
ção de sede e ansiedade, o aumento da resposta endó-
gena à insulina, com otimização do controle glicêmico no 
perioperatório.

Em pacientes diabéticos tipo 2 candidatos à realiza-
ção de cirurgias eletivas, o consumo pré-operatório de 
líquidos sem resíduos com adição de carboidratos pode 
ser administrado juntamente com a medicação hipogli-
cemiante de uso rotineiro.48 

INTERVALO SEGURO  
PARA O JEJUM:

O jejum pré-operatório deve ser de 6 a 8 horas para sóli-
dos e leite não humano, e de 2 horas para líquidos sem 
resíduos com ou sem adição de carboidratos (GRADE A).

LÍQUIDOS QUE PODEM SER  
INGERIDOS ATÉ 2 HORAS ANTES  
DO PROCEDIMENTO ANESTÉSICO
As atuais recomendações indicam administração segura 
e vantajosa de líquidos sem resíduos enriquecidos com 
carboidratos até 2 horas antes da cirurgia.36,37,43,44,49,50 
Um estudo comprova vantagens ao mostrar baixo risco 
anestésico na redução do jejum com 400 mL e 200 mL 
de solução de maltodextrina a 12,5%, 6 horas e 2 horas 
antes da cirurgia, respectivamente.51 

Estudos recentes corroboram este achado ao mostrar 
segurança no jejum de até 2 horas com bebidas enrique-
cidas com maltodextrina utilizadas em pacientes ortopé-
dicos e idosos, com benefícios adicionais de redução do 
tempo de internação hospitalar e da resposta inflamató-
ria sistêmica, além da maior satisfação dos pacientes.52-54 
Outros estudos demonstram que a ingestão de 800 mL 
dessa bebida na noite anterior ao procedimento, seguida 
de 400 mL até 2 horas antes da cirurgia, reduz em 50% a 
resistência à insulina em procedimentos de grande porte, 
31,55 com atenuação dos parâmetros bioquímicos relacio-
nados à resposta metabólica ao trauma, como triglice-
rídeos, lactato, piruvato e nitrogênio urinário.56 No Bra-
sil, o Projeto ACERTO tem recomendado o consumo de  
400 mL e 200 mL da solução nas 6 horas e 2 horas que 
antecedem a indução anestésica, respectivamente.5

Um limite superior seguro para o volume ingerido 
ainda não foi claramente estabelecido e poderá variar 
individualmente.  

Um trabalho recente aponta que soluções com 
a mesma quantidade de carboidratos (50 g), porém 
com volumes diferentes (300 e 400 mL), possuem 
taxas de esvaziamento gástrico semelhantes, suge-
rindo que este processo depende, em maior parte, da 

composição nutricional do que necessariamente do 
volume, osmolaridade, densidade ou viscosidade da 
solução ingerida.57 Porém, muitos estudos mostram 
que é seguro administrar até 400 mL de líquidos sem 
resíduos 2 horas antes de cirurgias eletivas em pacien-
tes adultos.58

Com base nos novos conhecimentos fundamenta-
dos pela evidência científica, diferentes sociedades mun-
diais passaram a recomendar o jejum de até 2 horas 
para bebidas sem resíduos enriquecidas com maltodex-
trina.35,36,58,59 Consideram que a oferta de carboidratos 
reduz a resposta endocrinometabólica ao trauma, assim 
como da glicogenólise, proteólise e lipólise e, conse-
quentemente, a resistência insulínica.48,60-62

O Quadro 5.1 mostra o tempo de jejum pré-operató-
rio recomendado por diferentes sociedades mundiais de 
anestesiologia.63

A administração pré-operatória de líquido sem resí-
duo com carboidratos não reduz apenas a resistência 
à insulina, mas também a perda de nitrogênio no pós-
-operatório,56 bem como promove aumento da força 
muscular e preservação da massa magra,64-66 assim 
como diminui a incidência de náuseas e vômitos no 
pós-operatório.51,56,67,68

Alguns estudos demonstram benefícios adicionais 
com o emprego pré-operatório de soluções enrique-
cidas com carboidratos. Mostram redução do tempo 
de hospitalização e do uso de agentes vasoativos, com 
efeito protetor da função cardíaca.47,69,70 Além disso, 
elas impedem a redução da atividade imunológica no 
pós-operatório.71

O atual consenso da American Society for Enhan-
ced Recovery (ASER) recomenda que as bebidas sem 
resíduos usadas na abreviação do jejum pré-operató-
rio contenham, preferencialmente, 45 gramas de mal-
todextrina para promover o aumento da sensibilidade à 
insulina.62

Estudos recentes utilizando líquidos sem resíduos 
enriquecidos com carboidratos associados a fontes nitro-
genadas, como glutamina ou proteína do soro do leite, 
apresentaram resultados benéficos e promissores, com 
segurança no esvaziamento gástrico em 2 a 3 horas após 
sua ingestão.57 A vantagem do acréscimo de fonte nitro-
genada é minimizar ainda mais a resistência insulínica 
no pós-operatório imediato, com menor intensidade da 
resposta inflamatória sistêmica, preservando a massa 
magra e a força muscular pós-operatória.72-75

O estudo de Feguri e colaboradores,76 em concor-
dância com a metanálise de Langlois e colaboradores,49 
mostra como provável consequência da redução da res-
posta inflamatória uma menor incidência de fibrilação 
atrial no pós-operatório de cirurgia cardíaca associada a 
um menor tempo de internação hospitalar nos pacientes 
que fizeram ingestão oral de maltodextrina no pré-opera-
tório e receberam infusão contínua intravenosa de ácidos 
graxos ômega 3 no perioperatório.
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PONTOS-CHAVE
Líquidos sem resíduos e sem adição de soja ou álcool, 
como água, chás, café, refrigerantes, água de coco indus-
trializada e bebidas esportivas contendo eletrólitos e 
carboidratos, como maltodextrina, podem ser ingeridos 
em volumes de até 400 mL no máximo 2 horas antes da 
indução anestésica (GRADE A). 

Líquidos sem resíduos enriquecidos com fontes nitro-
genadas, como glutamina e proteína do soro do leite (fast 
protein), são seguros para serem consumidos até 3 horas 
antes do procedimento cirúrgico (GRADE B). 

O Quadro 5.2 evidencia as recomendações para o 
jejum pré-operatório.

A Figura 5.1 apresenta o algoritmo recomendado para 
a prescrição de jejum pré-operatório.

CONTRAINDICAÇÕES PARA O JEJUM  
DE 2 HORAS EM CIRURGIAS ELETIVAS
As contraindicações para abreviação do tempo de jejum 
com líquidos sem resíduos puros ou enriquecidos com car-
boidratos, associados ou não a fontes nitrogenadas, são 

Quadro 5.1 – Tempo de jejum pré-operatório recomendado por diferentes sociedades  
de anestesiologia

SOCIEDADE ANO JEJUM PARA SÓLIDOS JEJUM PARA LÍQUIDOS SEM RESÍDUOS
SSAI 2005 4 h – Leite materno

6 h – Sólidos
2 h

AAGI 2010 4 h – Leite materno
6 h – Sólidos

2 h

ESA 2011 6 h – Sólidos 2 h (inclui líquidos sem resíduos com carboidratos)

ASA 2011 4 h – Leite materno
6 h – Refeição leve ou leite não humano
8 h – Comida gordurosa

2 h

CAS 2013 4 h – Leite materno
6 h – Refeição leve
8 h – Carne ou gorduras

2 h

ASA 2017 4 h – Leite materno
6 h – Refeição leve ou leite não humano
8 h – Comida gordurosa

2 h (inclui líquidos sem resíduos com carboidratos)

AAGI, Association of Anaesthetists of Great Britain and Ireland; ASA, American Society of Anesthesiologists; CAS, Canadian Anesthesiologists 
Society;  ESA, European Society of Anaesthesiologists; SSAI, Scandinavian Society of Anaesthesiology and Intensive Care Medicine.
Fonte: Adaptado de Pimenta e Aguilar-Nascimento.63 

Quadro 5.2 – Recomendações para jejum pré-operatório para cirurgias eletivas  
e pacientes hígidos (ASA I e II)

FAIXA ETÁRIA TIPO DE INGESTA LIMITE DE TEMPO
NÍVEL DE 
RECOMENDAÇÃO

EVIDÊNCIA 
GRADE

Recém-nascidos 
e lactentes

Líquidos sem resíduos 2 h FORTE A

Leite materno 4 h FORTE B

Fórmulas infantis 4 h FRACO C

Leite com caseína 6 h FORTE C

Demais alimentos 6 h FRACO C

Crianças e adultos Líquidos sem resíduos 2 h FORTE A

Balas e pirulitos sem leite Até o momento da cirurgia FRACO C

Goma de mascar Até o momento da cirurgia FRACO C

Maltodextrina a 12,5%
200-400 mL – adultos

2 h FORTE A

(Continua)
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Figura 5.1 – Algoritmo recomendado para a prescrição do jejum pré-operatório para adultos e crianças.
* Líquidos sem resíduos: água, chá, café, suco sem polpa e sem soja, refrigerantes, isotônicos (sem álcool), água de coco industrializada.
** Líquidos sem resíduos: maltodextrina, sacarose, proteína de soro do leite (sem lipídeos).

Não Sim

Analisar esvaziamento 
gástrico

Esvaziamento 
lentificado

Manter jejum absoluto a partir da 
admissão hospitalar

Esvaziamento 
normal

Sólidos e leite não humano:
6-8 h de jejum

Líquidos sem resíduos* com/sem adição de 
maltodextrina: 2 h de jejum

Líquidos sem resíduos + glutamina: 3 h de jejum

Líquidos sem resíduos + proteína de soro do 
leite**: 3 h de jejum

Paciente neonato 
ou lactente

Leite materno:
4 h de jejum

Leite maternalizado
(fórmula infantil): 6 h de jejum

Leite não humano: 
6-8 h de jejum

Jejum absoluto de 6–8 h
(mesmo para líquidos sem resíduos)

Esvaziamento 
interrompido

Realizar anestesia

Jejum pré-operatório para adultos e crianças

Resumo
Esvaziamento gástrico normal

Cirurgias eletivas

2 horas
*Líquidos sem resíduos, 

com ou sem CHO

3 horas
Líquidos sem resíduos + CHO + 

glutamina
**Líquidos sem resíduos + CHO 

+ Proteína do soro do leite

4 horas
Leite materno

6 horas
Leite maternilizado

(fórmula infantil)

6-8 horas
Leite não humano

Sólicos

CHO = Maltodextrina

EletivoUrgência/Emergência

Pacientes cirúrgicos

Menor que 
1 ano

Quadro 5.2 – Recomendações para jejum pré-operatório para cirurgias eletivas  
e pacientes hígidos (ASA I e II) (Continuação)

FAIXA ETÁRIA TIPO DE INGESTA LIMITE DE TEMPO
NÍVEL DE 
RECOMENDAÇÃO

EVIDÊNCIA 
GRADE

Crianças e adultos Fórmulas líquidas industrializadas 
sem resíduos, com carboidratos + 
aminoácidos ou proteína do soro do 
leite (sem lipídeos) 200 mL – adultos

3 h FRACO B

Alimentos leves (líquidos/leite/
biscoitos de água e sal)

6 h FORTE B

Alimentos sólidos habituais 8 h FORTE C

Fonte: Smith e colaboradores,36 Gustafsson e colaboradores48 e Practice Guidelines for Preoperative Fasting and the Use of Pharmacologic 
Agents to Reduce the Risk of Pulmonary Aspiration.59
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relacionadas às situações de comprometimento do esva-
ziamento gástrico. São exemplos dessa situação clínica: 
refluxo gastresofágico importante, diabetes melito croni-
camente descompensado, megaesôfago, obstrução eso-
fágica e/ou intestinal, gastroparesia e estenose pilórica.34

Como ainda não existem estudos conclusivos sobre o 
esvaziamento gástrico destes líquidos em pacientes com 
distúrbios da motilidade gastrintestinal, o jejum tradicio-
nal deve ser mantido, associado a medidas específicas 
de segurança e proteção das vias aéreas durante a indu-
ção anestésica, a fim de que sejam diminuídos os riscos 
de regurgitação e aspiração pulmonar.17,48,50

Para pacientes portadores de diabetes melito tipo 1, 
que cursam com incapacidade progressiva de produzir 
insulina endógena, as recomendações recentes enfati-
zam a contraindicação para abreviação do jejum pré-ope-
ratório com carboidratos.62

Poucas evidências mostram segurança em indicar a 
redução do tempo de jejum para bebidas sem resíduos 
puras ou com adição de carboidratos em cesarianas eleti-
vas77-80 e obesidade mórbida adulta e infantil.81-85 Porém, 
as diretrizes da European Society of Anaesthesiology 
e da American Society of Anesthesiologists recomen-
dam a ingestão de líquidos sem resíduos para gestantes 
de baixo risco durante o trabalho de parto e até 2 horas 
antes da anestesia para mulheres submetidas a cesáreas 
eletivas.36,59,86 Essas orientações baseiam-se no fato de 
que a gravidez não altera significativamente a taxa de 
esvaziamento gástrico.77,78,87 

Para mulheres grávidas com diabetes melito, obe-
sidade mórbida, via aérea difícil, ou com risco elevado 
de evolução para cesariana, a prescrição pré-operató-
ria do carboidrato oral associado aos líquidos sem resí-
duos ainda permanece controversa, e mais evidências 
serão necessárias para se estabelecer uma recomenda-
ção formal.80,86

Entretanto, o consumo de líquidos sem resíduos com 
adição de carboidratos por gestantes em trabalho de parto 
sem comorbidades é recomendado e possui mais bene-
fícios quando comparado à ingesta de água. Um estudo 
demonstra que a oferta de bebidas isotônicas durante o tra-
balho de parto é capaz de prevenir a hipoglicemia e a desi-
dratação maternas, além de reduzir a produção de cetonas 
sem aumentar o volume gástrico residual.79 

Embora a European Society of Anaesthesiology e 
a American Society of Anesthesiologists Task Force on 
Obstetric Anesthesia recomendem que alimentos sóli-
dos não devam ser ofertados para gestantes em trabalho 
de parto por aumentarem o volume gástrico,35,59,86 até 
o momento não há evidência suficiente para correlacio-
nar o tempo de jejum materno com a diminuição do risco 
de aspiração pulmonar. Em recente revisão sistemática 
envolvendo 3.130 pacientes, concluiu-se que não há evi-
dências para apoiar a restrição de alimentos sólidos de 
fácil digestão para mulheres em trabalho de parto e com 
baixo risco de complicações.88

Para obesos de todas as idades, as diretrizes da Euro-
pean Society of Anaesthesiology e Enhanced Recovery 
After Surgery (ERAS) for Perioperative Care in Bariatric 
Surgery indicam que podem ser adotadas as mesmas 
recomendações de jejum de indivíduos com esvazia-
mento gástrico normal.35,89

RECOMENDAÇÕES

A abreviação do jejum pré-operatório com líquidos sem resí-
duos (com ou sem adição de carboidratos) deve ser evitada 
nas situações em que os pacientes apresentem retardo ou 
lentificação do esvaziamento gástrico (GRADE C).

Nos casos de obstruções conhecidas do trato gastrin-
testinal, a abreviação do jejum com líquidos sem resíduos 
com ou sem adição de carboidratos é contraindicada e 
o paciente deve ser sempre considerado como tendo o 
estômago cheio (GRADE D).

Gestantes com baixo risco de complicações podem 
ingerir líquidos sem resíduos durante o parto e até 2 horas 
antes da realização de cesarianas eletivas (GRADE A). 
Além disso, devem ser informadas de que bebidas sem 
resíduos com adição de carboidratos são mais vantajosas 
do que água. 

Leite não humano e alimentos sólidos não devem ser 
ofertados a mulheres em trabalho de parto, pois, além de 
não alterarem o desfecho obstétrico, podem aumentar o 
volume gástrico residual (GRADE A).  

Pacientes portadores de obesidade mórbida e ges-
tantes submetidas a cesáreas eletivas podem seguir as 
mesmas orientações de jejum de pacientes com esvazia-
mento gástrico normal (GRADE D). 

O Quadro 5.3 mostra as contraindicações absolutas e 
relativas para a abreviação do jejum pré-operatório.

Quadro 5.3 – Contraindicações absolutas 
(Ab) e relativas (Re) para abreviação do jejum 
(2-3 h) com líquidos sem resíduos contendo 
carboidratos puros ou associados à fonte 
nitrogenada

CONDIÇÃO CLÍNICA 
OU DOENÇA

EVIDÊNCIA 
GRADE

NÍVEL DE 
RECOMENDAÇÃO

Cirurgias de 
emergência (Ab)

A FORTE

Doenças obstrutivas 
do tubo digestivo (Ab)

A FORTE

Gastroparesia (Ab) B FORTE

Doença do refluxo 
gastresofágico 
importante (Ab)

C FRACO

Doenças envolvendo 
dificuldades de 
deglutição (Ab)

D FRACO

(Continua)
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
Em pacientes com esvaziamento gástrico normal, a abre-
viação do jejum pré-operatório com líquidos sem resí-
duos com adição de maltodextrina e/ou fonte nitro-
genada é segura e apoiada por medicina baseada em 
evidências. Esta prática, além de promover a elevação do 
pH gástrico e a diminuição do volume gástrico residual, 
não aumenta o risco de aspiração pulmonar. A adoção 
dessa conduta resulta em desfechos benéficos no pós-
-operatório de pacientes cirúrgicos.
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carboidratos puros ou associados à fonte 
nitrogenada (Continuação)
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NÍVEL DE 
RECOMENDAÇÃO

Diabetes melito 
cronicamente 
descompensado (Ab)

D FRACO

Parto cesáreo eletivo 
(Re)

D FRACO

Obesidade mórbida 
(Re)

D FRACO

Via aérea difícil (Ab) D FRACO

Presença de náuseas e 
vômitos (Ab)

C FRACO

Instabilidade  
clínica em sistemas 
fisiológicos principais 
(Ab)

D FRACO
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cologic Agents to Reduce the Risk of Pulmonary Aspiration.59
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Estima-se que eventos ligados à trombose arterial 
(infarto agudo do miocárdio, acidente vascular cerebral 
isquêmico) provoquem a morte de mais de 10 milhões de 
pessoas anualmente;1 na Europa, há uma incidência de 
500 mil óbitos por ano devido à trombose venosa.2 

A última década testemunhou a introdução de novos 
anticoagulantes orais (NOACs) e antiagregantes plaque-
tários (AAPs) para enfrentar essas terríveis estatísticas. 
Administradas por via oral, de posologia prática e sem 
necessidade de monitoração, tais medicações proporcio-
naram aos médicos uma facilidade de prescrição e, aos 
pacientes, uma maior adesão ao tratamento. Com isso, 
na prática anestésica, o contato com pessoas que utili-
zam esse grupo de fármacos tornou-se muito mais fre-
quente, o que elevou o desafio em manejá-los correta-
mente nos períodos peri e pós-operatório.

Portanto, segundo Ageno e colaboradores, os pacien-
tes e clínicos devem receber diretrizes práticas para o uso 
dos NOACs, pois a facilidade de uso desses medicamen-
tos não pode resultar na banalização do cuidado da anti-
coagulação oral.3 Ou seja, apesar de todas as vantagens 
que esses fármacos trouxeram, o cuidado em sua indica-
ção e utilização deve ser o mais rigoroso possível a fim 
de evitar severas complicações.

Neste capítulo, são abordadas 5 indicações, a moni-
toração, o manejo perioperatório e a reversão dos seus 
efeitos clínicos.

MANEJO PRÉ-OPERATÓRIO
Atualmente, em torno de 15 a 20% dos pacientes que 
usam anticoagulantes são submetidos a algum proce-
dimento invasivo.4 Vários protocolos de manejo des-
ses fármacos foram propostos ao longo dos anos e vêm 
sofrendo atualizações à medida que resultados de estu-
dos de fase III (de populações específicas) e ensaios clíni-
cos são publicados.5,6

Sendo assim, pode-se dividir de forma didática o 
manejo pré-operatório em: 

•	 Indicações de uso dos NOACs e AAPs. 
•	 Risco tromboembólico dos pacientes. 
•	 Tipos de anticoagulantes orais e AAPs utilizados e 

suas características. 
•	 Monitoração.
•	 Condutas pré-operatórias. 

Essa proposta de divisão tem como objetivo tornar 
mais claro o entendimento do gerenciamento desses 
pacientes a fim de diminuir os riscos de sangramento no 
intraoperatório sem aumentar os riscos de fenômenos 
trombóticos durante o período de internação.

INDICAÇÕES DE USO DE ANTICOAGULANTES 
E ANTIAGREGANTES PLAQUETÁRIOS
Uma das medicações mais conhecidas no mercado é a 
heparina fracionada e a heparina de baixo peso molecu-
lar. De uso intravenoso, foram utilizadas largamente para 
a indução da anticoagulação. Ligam-se à antitrombina III 
que, por sua vez, provoca a inibição dos fatores IIa, IXa, 
Xa, XIa e XIIa. São indicadas para a profilaxia (sobretudo 
a heparina de baixo peso molecular) e também para o 
tratamento da trombose. Outra medicação intravenosa 
é o fondaparinux, que se liga à antitrombina III e inativa o 
fator Xa. Tem as mesmas indicações da heparina, tornan-
do-se uma nova opção terapêutica.7

A varfarina, um inibidor dos fatores de coagulação vita-
mina K-dependentes, foi a medicação anticoagulante mais 
utilizada ao longo de 80 anos. É indicada para prevenção 
primária e secundária de tromboembolismo venoso, pre-
venção do embolismo sistêmico em pacientes com pró-
teses de valvas cardíacas e portadores de fibrilação atrial 
e prevenção de acidente vascular sistêmico, infarto agudo 
do miocárdio e recorrência de infarto.8
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-OPERATÓRIO DOS ANTICOAGULANTES À 
PREVENÇÃO DA TROMBOSE PÓS-OPERATÓRIA
CÁSSIO CAMPELLO DE MENEZES

Brandao_Cap_6.indd   69 25/06/2019   17:49:29



Os NOACs são indicados para prevenção de trom-
bose venosa após cirurgia ortopédica (artroplastia de 
quadril e de joelho), prevenção de fenômenos trom-
boembólicos secundários à fibrilação atrial (de origem 
não valvar) e tratamento ou profilaxia secundária de 
trombose venosa.9-11 Essas indicações são para dabi-
gatrana (inibidor direto do fator IIa), rivaroxabana e api-
xabana (inibidores diretos do fator Xa). Além disso, o 
rivaroxabana pode ser indicado após síndromes corona-
rianas com altos níveis de biomarcadores para a preven-
ção de fenômenos aterotrombóticos. Uma nova medica-
ção, a edoxabana (também um inibidor do fator Xa), foi 
aprovada recentemente na Europa com a indicação de 
profilaxia de trombose por fibrilação atrial (de origem 
não valvar) e tratamento e profilaxia secundária de trom-
bose venosa.12

Já os AAPs são indicados para terapia ou prevenção 
de trombose arterial. As plaquetas têm um papel cen-
tral na formação de trombos secundários à lesão endo-
telial ou ruptura de placas ateromatosas. A liberação 
de proteínas que ativam as plaquetas, aumentando sua 
agregação e adesividade, produz uma grande forma-
ção de trombo e a consequente obstrução temporá-
ria ou definitiva do fluxo sanguíneo arterial.13 Por muito 
tempo, usou-se como monoterapia o ácido acetilsali-
cílico. Entretanto, com novas medicações como clopi-
dogrel, ticagrelor, prasugrel, tirofibana e abciximabe, a 
terapia dupla ou tripla passou também a ser mais usual, 
sendo indicada de acordo com o tipo de evento corona-
riano ocorrido.14-15

RISCO TROMBOEMBÓLICO
A 9a edição da diretriz do American College of Chest  
Physicians (ACCP) sugere a consideração de alto risco de 
trombose para os seguintes casos:16

* Acrônimo em inglês para Congestive heart failure (Insuficiência 
cardíaca); Hipertension (Hipertensão); Age ≥ 75 years (Idade ≥ 75 anos); 
Diabetes melittus; Stroke/TIA/systemic embolism (Ataque isquêmico 
transitório ou AVC prévio); Vascular disease (Doença vascular); Age 
65-74 years (Idade entre 65 e 74 anos); Sex category -female (Sexo – 
feminino). O número 2 indica a pontuação para esse critério.

•	 Pacientes que tiveram acidente vascular cerebral 
(AVC) ou ataque isquêmico transitório (AIT) há menos 
de 3 meses da cirurgia planejada.

•	 Pacientes com fibrilação atrial e história de AVC ou 
AIT há mais de 3 meses da cirurgia planejada.

•	 Pacientes com escore CHADS2 < 5 tendo episódio de 
tromboembolismo no período de suspensão tempo-
rária de anticoagulantes.

CHADS2 e CHA2DS2-VASc*17,18 são escores que deter-
minam o risco de tromboembolismo, na ausência de 
terapia anticoagulante, em pacientes portadores de fibri-
lação atrial. Consistem nos seguintes fatores: idade, 
sexo, presença ou não de doença cardíaca congestiva, 

hipertensão arterial, diabetes, AVC ou AIT e doença vas-
cular. O valor 0 indica baixo risco, o valor 1 sugere risco 
moderado e valores acima de 1 apontam alto risco. Essa 
classificação é muito precisa quando o paciente é classi-
ficado como de baixo risco.19

Um aspecto importante sobre o risco de novos even-
tos trombogênicos é o tempo transcorrido desde o 
último episódio. De acordo com o ACCP, para pacien-
tes com tromboses ocorridas há mais de 12 meses, existe 
um baixo risco de um novo episódio quando a terapia é 
suspensa. Eventos entre 3 e 12 meses configuram risco 
intermediário, enquanto eventos ocorridos há menos de 
3 meses definem um alto risco quando a terapia anticoa-
gulante é suspensa. Outros fatores também devem ser 
considerados para o risco de trombose: o tempo de imo-
bilização no pós-operatório e o tipo de cirurgia realizada 
(p. ex., cirurgia vascular de grande porte).16 

Além disso, existem condições clínicas em que a inci-
dência de trombose arterial ou venosa é aumentada. 
Pacientes com quadro oncológico ativo e que usam anti-
coagulantes, quando têm seu uso suspenso para realiza-
ção de procedimentos invasivos, apresentam um risco 
aumentado de trombose venosa, sangramentos e óbito 
em até 3 meses.20

TIPOS DE ANTICOAGULANTES ORAIS 
E ANTIAGREGANTES PLAQUETÁRIOS 
UTILIZADOS NA PRÁTICA MÉDICA E SUAS 
CARACTERÍSTICAS
Os anticoagulantes podem ser divididos em intraveno-
sos e orais. Entre as medicações de uso oral, há 3 grupos: 
inibidores da vitamina K, inibidores diretos do fator Xa e 
inibidores diretos da trombina.

Em relação aos anticoagulantes intravenosos, 
podem-se citar a heparina fracionada e a heparina de 
baixo peso molecular. Como já mencionado, ambas 
atuam ligando-se e ativando a antitrombina III (sofrendo 
uma mudança conformacional em sua estrutura), que, 
por sua vez, promove a inibição dos fatores IIa, IXa, Xa, 
XIa e XIIa. A dose da heparina fracionada depende de 
sua indicação, ao passo que a de baixo peso molecular 
possui doses fixas que se ajustam tanto para a profilaxia 
quanto para o tratamento de trombose. Há também o 
fondaparinux, inibidor do fator Xa, por meio de sua liga-
ção com a antitrombina III.

Quanto às medicações de uso oral, podem-se citar:

•	 Varfarina: largamente usada por mais de 80 anos, 
atua bloqueando a vitamina K-redutase, promovendo 
a diminuição e depleção da vitamina K. Esta, por sua 
vez, age na carboxilação e ativação dos fatores II, VII, 
IX e X.8,21 Apesar de ser muito eficaz, a varfarina apre-
senta algumas limitações:
•	 Variação genética do paciente que altera sua sen-

sibilidade ao fármaco.
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•	 Fatores que influenciam a eficácia: idade, peso, tipo 
de dieta, consumo de álcool, doenças associadas.

•	 Farmacodinâmica variável, apresentando início 
e término de ação lentos, criando uma dificul-
dade em determinar a dose mais efetiva para o 
tratamento.

•	 Janela terapêutica pequena, exigindo uma cons-
tante monitoração.22-24

•	 Dabigatrana: é um pró-fármaco ativado por este-
rases plasmáticas e hepáticas. Liga-se ao sítio ativo 
da trombina de forma irreversível (inibidor direto do 
fator IIa). Consequentemente, inibe a expansão do 
trombo provocado pela ativação da trombina. Além 
disso, causa a inibição da transformação do fibrinogê-
nio em fibrina, diminui a fase de amplificação da coa-
gulação, inibe a estabilização do coágulo e a ativação 
plaquetária.25,26

•	 Rivaroxabana: é um inibidor específico (por compe-
tição), direto e reversível do fator Xa. Sua biodisponi-
bilidade pode ser aumentada quando ingerido junto 
com alimentos devido ao seu perfil lipofílico.26,27

•	 Apixabana: é um inibidor direto e seletivo do fator Xa 
por meio da ligação com a fração livre e do complexo 
da ligação protrombinase-fator Xa. Tem rápida absor-
ção independentemente da alimentação.23,26,28

•	 Edoxabana: também é um inibidor direto e especí-
fico do fator Xa. Tem uma biodisponibilidade de 62%; 
sua concentração é afetada (aumentada) pelo uso de 
algumas medicações concomitantes (amiodarona, 
verapamil, quinidina) e sua dose deve ser ajustada 
para pesos corporais abaixo de 60 kg e pacientes que 
apresentam disfunção renal moderada.29

A Tabela 6.130 apresenta as principais características 
dos anticoagulantes orais.

Com relação aos AAPs, abordados a seguir, a ativa-
ção, adesão e agregação plaquetárias são mediadas por 
várias proteínas adesivas. Estas, por sua vez, são ativa-
das como resposta fisiológica a uma lesão endotelial ou 
rompimento de uma placa de ateroma. Se houver uma 
amplificação desse processo, a excessiva formação de 
trombo pode diminuir o fluxo sanguíneo ou mesmo 
parar por completo, causando isquemia ou até infarto.13 
Com o objetivo de prevenção ou de terapêutica, há 
diversas estratégias (quanto a tempo, posologia e tera-
pia combinada) de tratamento, variando conforme as 
indicações.

•	 Ácido acetilsalicílico (AAS): é um inibidor irrever-
sível das ciclo-oxigenases 1 e 2 (COX-1 e COX-2); 
com isso, além de um efeito anti-inflamatório, blo-
queia a formação da prostaglandina H2 e do trombo-
xano A2, produzindo o efeito de inibição da agrega-
ção, durando o período de uma meia-vida plaquetária 
(7-10 dias).31 Reduz a mortalidade ligada ao infarto do 
miocárdio e AVC com um risco mínimo de sangra-
mento quando usado em doses de até 100 mg/dia.32 
Ocorre falha terapêutica (evento isquêmico ou morte) 
em um terço dos pacientes que usam o AAS. Normal-
mente, é utilizado com outro AAP em tratamento ou 
prevenção de trombose.

•	 Antagonistas do receptor P2Y2: esse receptor é do 
tipo ADP, responsável pela ativação e agregação das 
plaquetas; quando inibidos, tais receptores levam à 
redução da atividade plaquetária. Atualmente, há 4 
tipos de inibidores: clopidogrel, prasugrel, ticagrelor 
e cangrelor.
•	 Clopidogrel: é uma tienopiridina (pró-fármaco) 

hidrolisada; seu metabólito ativo liga-se irrever-
sivelmente ao receptor P2Y12. Para que tenha um 
início de ação rápido, é necessária uma dose de 

Tabela 6.1 – Principais características dos anticoagulantes orais

VARFARINA
DABIGA-
TRANA APIXABANA

EDO-
XABANA

RIVARO-
XABANA HEPARINA HBPM

FONDAPA-
RINUX

Mecanismo 
de ação

Antagonista 
da vitamina K

Inibidor do 
fator IIa

Inibidor do 
fator Xa

Inibidor do 
fator Xa

Inibidor do 
fator Xa

Inibidor dos 
fatores IIa e Xa

Inibidor dos 
fatores IIa e Xa

Inibidor do 
fator Xa

Biodisponibi- 
lidade (%)

80 6 6 62 80 30 90 100

Meia-vida (h) 20-60 12-14 8-15 10-14 7-10 1 4 17

Tempo de 
ação (h)

48-96 48 24 24 24 Dose- 
-dependente

Dose- 
-dependente

48-96

Pico 
plasmático (h)

Variável 2 2-4 1-2 1-3 4 3 2

Eliminação Hepática e 
renal

80% 
excreção 
renal

25% 
excreção 
renal

25% 
excreção 
renal

50% 
excre-
ção renal 
e 50% 
hepática

Sistema
retículo
endoplasmá-
tico

Hepática e 
10% renal

Renal

HBPM, heparina de baixo peso molecular.
Fonte: Koenig-Oberhuber e Filipovic.30
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ataque, e sua meia-vida é igual à da plaqueta. Em 
torno de 30% dos pacientes fazendo uso dessa 
medicação não apresentam uma antiagregação 
adequada devido ao polimorfismo genético.33-35

•	 Prasugrel: também é uma tienopiridina, porém de 
geração mais nova. Tem um início de ação e uma 
eficácia maior em comparação com o clopidogrel. 
Sua meia-vida é igual à da plaqueta.36

•	 Ticagrelor: não é uma tienopiridina e inibe o 
P2Y12 de forma reversível, ao contrário das medi-
cações anteriores. É metabolizado pelo fígado, o 
qual produz metabólitos ativos que perpetuam 
sua ação antiagregante.37

•	 Cangrelor: é o último lançamento da classe dos 
antiagregantes. Utilizado em infusão intravenosa 
contínua, esse fármaco (que também não é uma 
tienopiridina) atinge a concentração desejada e 
estável depois de 18 a 24 horas de infusão. Pelo 
fato de ser inativado por enzimas plasmáticas, seu 
efeito cessa dentro de 60 minutos após o término 
da infusão.38,39 

•	 Inibidores da glicoproteína IIb/IIIa (GPIIb/IIIa): o 
GPIIb/IIIa é um receptor plaquetário que tem como fun-
ção promover a adesão do fibrinogênio à plaqueta (pro-
duzindo uma estabilização do coágulo), bem como a 
ligação ao fator de von Willebrand e à fibronectina.40,41

•	 Abciximabe: é um anticorpo monoclonal que se 
liga de forma reversível ao GPIIb/IIIa em 1 minuto 
após a dose de ataque. Apesar de apresentar ação 
curta, tem atividade biológica alta.42

•	 Tirofibana: é um inibidor sintético e reversível. 
Tem ação semelhante à do abciximabe, compe-
tindo com o fibrinogênio pela ligação ao GPIIb/
IIIa, apresentando um tempo de ação clínica bas-
tante reduzido.42

A Tabela 6.230 apresenta as principais características 
dos AAPs.

MONITORAÇÃO
Os NOACs foram desenvolvidos para não haver a neces-
sidade de monitoração de suas ações clínicas, contraria-
mente aos inibidores da vitamina K. Apesar de atuarem 
inibindo os fatores Xa e IIa, a influência sobre os testes 
convencionais de coagulação (tempo de protrombina 
[TP] e tempo de tromboplastina parcial ativada [TTPa]) 
sempre dependerá do nível plasmático do fármaco ana-
lisado. Sendo assim, não existem valores determinados 
com os quais se possa garantir que há atividade terapêu-
tica ou não daquela medicação em uso. A tromboelasto-
grafia também não tem sensibilidade para detecção pre-
cisa da ação dos NOACs.43-45

Entretanto, nos casos em que o TP e o TTPa estive-
rem com valores dentro da normalidade, pode-se ter 
a certeza de que há muito pouco ou nenhum efeito dos 
NOACs. O melhor exame laboratorial para análise da 
ação clínica seria por meio da avaliação da concentração 
sérica por análise de espectrofotometria de massa. Toda-
via, tal exame ainda não foi totalmente validado, pois 
não existem estudos suficientes para determinar a rela-
ção entre concentração e efeito. Apesar disso, o tempo 
de trombina é muito sensível à dabigatrana. Esse exame, 
portanto, pode ser usado para saber se ainda há efeito 
residual do fármaco. Caso esteja normal, não há ação da 
dabigatrana sobre o sistema de coagulação do paciente.

A monitoração dos AAPs visa determinar a função 
plaquetária, e não a quantidade delas. Vários tipos de 
dispositivos estão disponíveis no mercado, como o Mul-
tiplate e o Platelet Function Analyser - 100. Eles verifi-
cam a capacidade de adesão das plaquetas mediante 
reagentes específicos. Como existe uma variação de 
cada paciente à resposta ao AAP, esses aparelhos tor-
naram-se importantes para individualizar o tratamento 
e garantir uma antiagregação adequada. Porém, esses 
testes possuem limitações, como a variação dos valo-
res de referência, a contagem plaquetária e o valor do 
hematócrito.46-48

Tabela 6.2 – Principais características dos antiagregantes plaquetários

AAS CLOPIDOGREL PRASUGREL TICAGRELOR CANGRELOR ABCIXIMABE TIROFIBANA
Via de ação Oral Oral Oral Oral Intravenosa Intravenosa Intravenosa

Biodisponibili-
dade (%)

68 50 80 36 – – –

Pico de ação (h) 30-40 min 1 30 min 1,5 Segundos Depende da 
dose inicial

Depende da 
dose inicial

Meia-vida (min) 15-30 8 h 7 h 7 h 2-5 10-15 2 h

Ligação proteica Forte Forte Forte Forte – – –

Descontinuidade 
(dias)

5 7 10 7 1-6 h 48 h 8 h

Reversibilidade – – – Sim Sim Sim Sim

AAS, ácido acetilsalicílico.
Fonte: Koenig-Oberhuber e Filipovic.30
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CONDUTAS NO PRÉ-OPERATÓRIO
Os desafios no manejo pré-operatório são diminuir o risco 
de sangramento durante o procedimento anestésico-ci-
rúrgico e evitar a trombose no pós-operatório. Ambos 
os cenários são responsáveis pelo aumento do tempo 
de internação e das taxas de morbimortalidade. O pri-
meiro passo é conhecer qual a doença de base que leva 
o paciente a usar AAP ou NOAC e definir o seu risco de 
trombose (infarto agudo do miocárdio, AVC isquêmico, 
trombose venosa profunda ou tromboembolismo pulmo-
nar) no pós-operatório. Para o anestesiologista, é muito 
importante saber se pode ou não suspender os fármacos, 
por quanto tempo e quando podem ser reintroduzidos.

ANTIAGREGANTES PLAQUETÁRIOS
Os AAPs, quando suspensos, estão associados ao 
aumento do risco de infarto do miocárdio, trombose de 
stents e óbito. No entanto, a continuação da terapia está 
relacionada ao aumento de sangramento e transfusão e, 
consequentemente, aumento da taxa de mortalidade. 
Assim, a avaliação de risco para eventos tromboembó-
licos e o risco de sangramento devem ser pesados na 
conduta pré-operatória, enquanto o risco cardiovascular 
define a conduta no pós-operatório.38,49 

Nos procedimentos em que o risco de sangramento 
é muito baixo (p. ex., endoscopia digestiva alta), não é 
necessário suspender os AAPs. Por outro lado, quando 
há risco aumentado para sangramento, pode-se manter 

o uso do AAS e suspender os antagonistas do receptor 
P2Y12. O Quadro 6.130 apresenta as condutas em rela-
ção aos AAPs quanto ao risco de sangramento e ao risco 
cardiovascular.

As condutas da Sociedade Francesa de Anestesia e 
Reanimação50 para os bloqueios anestésicos estão des-
critas no Quadro 6.2.

A reindrodução dos AAPs dependerá de cada paciente 
(risco cardiovascular), do tipo de procedimento realizado 
(se houve ou não muito sangramento) e da farmacociné-
tica de cada fármaco. O objetivo principal é reintroduzi-los 
o mais breve possível, pois a alta hospitalar sem o antia-
gregante pode aumentar os riscos de trombose.

Quadro 6.1 – Condutas em relação aos antiagregantes plaquetários

RISCO CARDIOVASCULAR
Baixo ou moderado Alto

SCA > 12 meses pré-operatório
CATE/SF > 6 meses pré-operatório
CATE/SM > 1 mês pré-operatório
REVASC > 6 meses pré-operatório
AVC/AIT > 1 mês pré-operatório
Doença vascular periférica

Muito alto
SCA < 12 meses pré-operatório
CATE/SF < 6 meses pré-operatório
CATE/SM < 1 mês pré-operatório
REVASC < 6 semanas pré-operatório
AVC/AIT < 1 mês pré-operatório

RISCO DE SANGRAMENTO
Baixo 
(endoscopia;  
cirurgias de pele)

Descontinuar AAS 5 dias 
antes do procedimento e 
por até 7 dias após

Continuar AAS e 
descontinuar inibidor 
P2Y12 por 5-7 dias

Se possível, adiar procedimento; se urgência, 
manter AAS, suspender inibidor P2Y12 por 5-7 
dias com ou sem ponte terapêutica com cangrelor 
ou tirofibana 

Moderado 
(biópsias, urologia, 
ortopedia, vascular)

Descontinuar AAS 5 dias 
antes do procedimento e 
por até 7 dias após

Continuar AAS e 
descontinuar inibidor 
P2Y12 por 5-7 dias

Se possível, adiar procedimento; se urgência, 
manter AAS, suspender inibidor P2Y12 por 5-7 
dias com ou sem ponte terapêutica com cangrelor 
ou tirofibana 

Alto 
(neurocirurgias, 
cirurgia hepática 
e de coluna) 

Descontinuar AAS 5 dias 
antes do procedimento e 
por até 7 dias após

Descontinuar AAS 5 
dias antes até 2 dias 
após procedimento e 
descontinuar inibidor 
P2Y12 por 5-7 dias

Se possível, adiar procedimento; se urgência, 
manter AAS, suspender inibidor P2Y12 por 5-7 
dias com ou sem ponte terapêutica com cangrelor 
ou tirofibana 

AAS, ácido acetilsalicílico; AIT, ataque isquêmico transitório; AVC, acidente vascular cerebral; CATE, cateterismo cardíaco; REVASC, revascularização 
do miocárdio; SCA, síndrome coronariana aguda; SF, stent farmacológico; SM, stent metálico.
Fonte: Koenig-Oberhuber e Filipovic.30

Quadro 6.2 – Condutas para os bloqueios 
anestésicos da Socieade Francesa de 
Anestesia e Reanimação

BLOQUEIOS CONDUTA
Neuroeixo AAS: não é necessário suspender

Inibidores de P2Y12: 5-7 dias

Periféricos superficiais Não há necessidade de suspender 
nenhum AAP

Periféricos profundos 
(usar ultrassom)

AAS: não é necessário suspender
Inibidores de P2Y12: 5-7 dias

AAP, antiagregante plaquetário; AAS, ácido acetilsalicílico.
Fonte: Godier e colaboradores.50
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ANTICOAGULANTES ORAIS
Para definir o tempo de suspensão dos anticoagulan-
tes orais, deve-se levar em conta 2 aspectos principais: o 
risco de sangramento decorrente do procedimento inva-
sivo e o risco de tromboembolismo, classificado como 
baixo (trombose venosa > 12 meses, CHA2DS2-VASc < 4), 
médio (trombose venosa entre 3 e 12 meses, câncer ativo 
e CHA2DS2-VASc entre 4 e 5) e alto (trombose < 3 meses, 
AVC prévio < 6 meses e CHA2DS2-VASc > 5).51

Inicialmente, foi proposta a necessidade de uma tera-
pia de substituição dos NOACs com heparina fracionada 
ou de baixo peso molecular (conduta-padrão com o uso 
de agentes inibidores da vitamina K). Contudo, estudos 
subsequentes mostraram que, apesar de não demonstra-
rem benefício em termos de prevenção de eventos trom-
bóticos, causavam o aumento do risco de sangramento 
perioperatório.52-54

Portanto, o manejo pré-operatório dos NOACs está 
relacionado à sua meia-vida plasmática e às comorbi-
dades dos pacientes (principalmente função renal). No 
geral, há 2 cenários: 

•	 Para procedimentos de baixo risco de sangramento e 
pacientes com baixo risco para trombose, os NOACs 
não precisam ser suspensos, bastando não tomar a 
dose do dia da cirurgia.

•	 Para procedimentos de médio e alto risco de san-
gramento ou pacientes de médio e alto risco para 
trombose, considera-se adequada a suspensão de 2 
meias-vidas (concentração plasmática < 25%) com o 
objetivo de equilibrar o risco/benefício entre sangra-
mento e trombose.55,56 Se o paciente apresentar uma 
disfunção renal ou o procedimento invasivo for consi-
derado de alto risco para sangramento, esse intervalo 
deve ser aumentado.

Em relação aos procedimentos anestésicos, tanto o 
bloqueio de neuroeixo como o periférico profundo têm 
a mesma conduta. O risco de hematoma provocado por 
punção epidural ou espinal é da ordem de 1/220.000 a 
1/320.000 pacientes. Entretanto, quando associado a 

fatores de risco (distúrbios de coagulação, uso de hepa-
rina, múltiplas tentativas, variação anatômica), o risco 
sobe para 1/36.000.57 Alguns trabalhos sugeriram a sus-
pensão dos NOACs por 48 horas antes de uma punção 
de neuroeixo. Todavia, há 2 limitações sobre essa reco-
mendação: ela leva em consideração somente doses 
profiláticas e não considera a variação individual das con-
centrações plasmáticas dos NOACs.58 

A American Society of Regional Anesthesia and Pain 
Medicine recomenda que, para procedimentos invasi-
vos de dor (com médio ou alto risco de sangramento), os 
NOACs devem ser suspensos por 5 meias-vidas (4-5 dias 
para dabigatrana e 3 dias para rivaroxabana),59 sendo 
esta conduta sugerida também pelo Grupo de Trabalho 
Francês de Hemostasia Perioperatória (GIHP, do francês 
Groupe d'Intérêt en Hémostase Périopératoire) para blo-
queios de neuroeixo.60 A Tabela 6.3 mostra as orienta-
ções sobre o manejo dos NOACs.

REVERSÃO
A reversão sempre foi uma questão importante em rela-
ção aos anticoagulantes. Em situações de emergência, 
o maior risco de sangramento leva ao aumento da mor-
bimortalidade dos pacientes. Enquanto o inibidor de 
vitamina K tinha o complexo protrombínico de 4 fato-
res como conduta específica para reversão, os NOACs 
não tinham antídotos próprios. As condutas para redu-
zir o efeito dessas medicações eram  usar carvão ativado 
(quando a ingesta tinha sido há menos de 6 horas); reali-
zar diálise (dabigatrana);  fazer complexo protrombínico 
de 4 fatores (25- 50 U/kg); e tomar os cuidados básicos 
para o manejo de coagulação (pH sanguíneo, cálcio plas-
mático, temperatura, hemoglobina).61

Nos últimos anos, entretanto, a indústria farmacêu-
tica conseguiu avançar sobre essa questão. Foram lan-
çados 2 reversores específicos: o idarucizumabe (antí-
doto para a dabigatrana) e o andexanet α (antídoto para a 
rivaroxabana e a apixabana). O idarucizumabe é um anti-
corpo monoclonal com uma capacidade 350 vezes maior 
de se ligar à dabigatrana do que a trombina. Como con-
sequência, a ligação é estável, criando um complexo 

Tabela 6.3 – Orientações sobre o manejo dos novos anticoagulantes orais

FÁRMACO
FILTRAÇÃO GLOMERULAR 
(mL/MIN)

RISCO DE 
SANGRAMENTO

TEMPO DE SUSPENSÃO ANTES 
DO PROCEDIMENTO (h)

Dabigatrana > 50
30-50
< 30

Moderado 36
48-72
–

> 50
30-50
< 30

Alto > 72
48-72
96

Rivaroxabana 10 mg – Moderado
Alto

18
24

(Continua)
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clinicamente inativo. Após a administração intravenosa 
(dose de 5 g realizada em 2 doses de 2,5 g com tempo 
de infusão de 5-10 minutos), a concentração livre de 
dabigatrana cai a valores próximos de 0 (eficácia de 88 
a 98%), agindo por até 24 horas. A dabigatran pode ser 
reintroduzido após esse período.62

Quanto ao andexanet, é uma proteína recombinante 
e modificada do fator Xa humano. Ela se liga de forma 
estável na proporção de 1:1 com o inibidor do fator Xa 
que está circulando no plasma, restabelecendo a ativi-
dade do fator de coagulação. Devido à sua meia-vida 
de apenas 1 hora, ele é administrado em dose em bólus 
(400 ou 800 mg) seguido de infusão contínua (4 ou 8 
mg/hora) por 2 horas. No estudo apresentado, as con-
centrações de apixabana (94%) e rivaroxabana (92%) 
decaíram após 2 a 5 minutos da administração do bólus e 
persistiram até 1 hora após o término da infusão contínua, 
mostrando a eficácia do antídoto.63 

Ainda não existem no mercado inibidores dos AAPs. 
Em emergências, medidas para minimizar o sangra-
mento devem ser realizadas, incluindo uso de antifibri-
nolítico,  fibrinogênio, desmopressina, fator XIII e trans-
fusão plaquetária.64

MANEJO PÓS-OPERATÓRIO
Após procedimentos invasivos, a preocupação mais 
importante é com o risco de eventos trombóticos. Sendo 
assim, a reintrodução de antiagregantes e anticoagu-
lantes deve ser realizada o mais breve possível. Caso o 
risco de sangramento e de trombose no pós-operatório 

seja alto, medidas mecânicas devem ser tomadas (meias 
elásticas, compressor de membros inferiores, deambula-
ção precoce).

Para a reintrodução dos NOACs em dose terapêu-
tica, há várias orientações (isso também é válido para os 
bloqueios de neuroeixo, bloqueio periférico profundo e 
retirada de cateter peridural). De modo geral, devem-
-se iniciar essas medicações com no mínimo 24 horas de 
intervalo após o procedimento invasivo, podendo esten-
der-se até 72 horas caso haja risco aumentado de sangra-
mento. Alguns autores, como Spyropoulus e colabora-
dores, orientam a reintrodução com doses inferiores no 
primeiro dia pós-operatório. Outros sugerem iniciar uma 
terapia substitutiva com heparina fracionada ou hepa-
rina de baixo peso molecular nos primeiros dias após o 
procedimento.59,60,65-67 

Os AAPs também devem ser reintroduzidos o quanto 
antes. Quando o risco de sangramento no pós-operató-
rio estiver diminuído, a dupla antiagregação deve ser ini-
ciada com as doses usuais. Caso o manejo perioperatório 
seja realizado com o cangrelor, a orientação é suspendê-
-lo 1 hora antes da cirurgia e reintroduzi-lo após 6 horas 
da realização do procedimento.68

CONSIDERAÇÕES FINAIS
É de suma importância para o anestesiologista saber 
manejar os vários antiagregantes plaquetários e os anti-
coagulantes orais. O equilíbrio entre o sangramento 
intraoperatório e a trombose no pós-operatório é o maior 
desafio a ser enfrentado ao lidar com essas medicações. 

Tabela 6.3 – Orientações sobre o manejo dos novos anticoagulantes orais (Continuação)

FÁRMACO
FILTRAÇÃO GLOMERULAR 
(mL/MIN)

RISCO DE 
SANGRAMENTO

TEMPO DE SUSPENSÃO ANTES 
DO PROCEDIMENTO (h)

Rivaroxabana 15 mg > 50
30-50
< 30

Moderado 24
48
> 72

> 50
30-50
< 30

Alto 36
48
> 72

Apixabana > 50
30-50
< 30

Moderado 24
48
> 72

> 50
30-50
< 30

Alto 48
72
> 72

Edoxabana > 50
30-50
< 30

Moderado 24
48
> 72

> 50
30-50
< 30

Alto 48
72
> 72

Fonte: Koenig-Oberhuber e Filipovic.30
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Por não haver exames laboratoriais específicos de 
fácil acesso, os métodos convencionais, apesar de limita-
dos (os valores nem sempre correspondem ao efeito do 
NOAC ou APP), podem auxiliar. Juntamente com o conhe-
cimento da farmacodinâmica, sua variabilidade indivi-
dual e a influência da função renal sobre a meia-vida, foi 
possível determinar os intervalos para a suspensão des-
sas medicações a fim de garantir menor sangramento e 
menor risco de trombose no período perioperatório.

Durante uma emergência e na vigência de tera-
pia antiagregante, visto que não há antídoto específico, 
devem-se tomar medidas gerais como garantir tempe-
ratura acima de 35 °C, evitar acidose, manter hemoglo-
bina acima de 8 g/dL e concentração de cálcio acima de  
1 mmol/L; além disso, podem-se usar fibrinogênio, des-
mopressina e até transfusão plaquetária para reduzir o 
risco de sangramento.

No caso dos anticoagulantes orais, pode-se utilizar 
concentrado protrombínico de 4 fatores para reversão do 
efeito se for usado inibidor de vitamina K. Para os inibido-
res de fator IIa e Xa, há reversores específicos, como ida-
rucizumabe e o andexanet α, respectivamente. Caso não 
estejam disponíveis, medidas gerais devem ser tomadas, 
como usar concentrado protrombínico de 4 fatores, car-
vão ativado ou até diálise.

O pós-operatório não pode ser esquecido. Devido à 
resposta inflamatória após o trauma cirúrgico, os pacien-
tes evoluem com um estado pró-trombótico. A reintrodu-
ção dessas medicações deve ser feita o mais cedo possí-
vel, principalmente em pacientes com risco aumentado 
de trombose. Deve-se lembrar que o objetivo principal é 
minimizar o sangramento e evitar os eventos trombóticos. 
Ambos os cenários clínicos levam ao aumento do tempo 
de internação e da taxa de morbimortalidade, causando 
um desfecho desfavorável para o paciente.
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A resposta hormonal à cirurgia é caracterizada pelo 
aumento da secreção de hormônios do estresse, dos 
quais a epinefrina e o cortisol são marcadores proemi-
nentes. Os pacientes cirúrgicos têm aumento da secre-
ção não apenas de cortisol e catecolaminas, mas tam-
bém de glucagon, hormônio adrenocorticotrófico 
(ACTH), hormônio do crescimento (GH), aldosterona e 
hormônio antidiurético (ADH).1-3

Durante cirurgias, os impulsos aferentes, originários 
da região do trauma cirúrgico, estimulam o hipotálamo, 
que, por sua vez, estimula a hipófise a liberar ACTH, GH 
e ADH. A secreção dos hormônios hipofisários e a ativa-
ção do sistema nervoso simpático levam a um estado de 
catabolismo, com mobilização de substratos para for-
necer energia e retenção de sal e água para manter o 
volume de líquidos e a homeostase cardiovascular.2

Assim, sempre que ocorre uma agressão cirúrgica, 
desencadeia-se um complexo conjunto de respostas que 
são iniciadas imediatamente e necessárias para man-
ter a homeostase e a vida. Essa resposta será sempre a 
mesma, e proporcional à severidade da lesão.3

Em uma visão ampliada, a resposta sistêmica à cirur-
gia refere-se a uma série de alterações fisiológicas inter-
ligadas que ocorrem como resultado do insulto cirúrgico 
e constitui-se em uma mistura das respostas imunológi-
cas, endócrinas, metabólicas e hemodinâmicas.3 

O hipermetabolismo resultante é caracterizado pelo 
alto consumo de energia, pela proteólise, pela lipólise 
e pelo aumento da gliconeogênese com o desenvolvi-
mento de resistência à insulina manifestada por hipergli-
cemia.4 Assim, a recuperação após a cirurgia depende da 
capacidade de fornecer oxigênio para os tecidos durante 
a fase de hipermetabolismo.4

O objetivo deste capítulo é revisar a resposta neuroen-
docrinometabólica associada à cirurgia. Considerando que 
algumas dessas respostas podem se sobrepor, para fins 

didáticos elas são tratadas em separado no texto. Antes, 
porém, alguns termos usados são definidos.

PRINCIPAIS CONCEITOS

CATABOLISMO
Este termo descreve destruição tecidual, especialmente 
a degradação de proteínas da massa corporal magra.  
É característico da resposta à lesão e pode determinar 
uma série de complicações, dependendo da intensidade 
da perda proteica.3

A resposta à cirurgia de grande porte é o desenvolvi-
mento de um estado hipermetabólico e catabólico.5

O catabolismo inicia-se no período pré-operatório, 
quando ocorre progressiva elevação do nível de cateco-
laminas, vasoconstrição periférica e diminuição da tem-
peratura corporal, provocadas pelo estresse emocional 
da admissão hospitalar; segue com a anestesia e com a 
cirurgia até o período pós-operatório e se estende por 2 
a 4 dias. No intraoperatório, ocorre redução do consumo 
de oxigênio, diminuição do débito cardíaco, aumento do 
nível de glucagon, redução do nível de insulina, diminui-
ção do cortisol e elevação da glicemia.6 

No pós-operatório imediato, a glicemia tem tendên-
cia a voltar ao seu valor normal, em razão da intensidade 
da glicogenólise e da gliconeogênese. Há redução do 
lactato e do piruvato, e os níveis de ácidos graxos livres 
aumentam progressivamente. A insulinemia permanece 
normal, ou levemente elevada, e o consumo de oxigênio 
aumenta de forma acentuada, acompanhando a eleva-
ção do débito cardíaco e o aumento da temperatura cor-
poral de 1 a 2 oC. Esse aumento do consumo de oxigênio 
é possível graças à maior eliminação de dióxido de car-
bono pelos pulmões.6

A mobilização e a produção de substratos de glicose 
ocorrem a partir de estoques de glicogênio do fígado e 
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de proteólise e lipólise de reservas de músculo esquelé-
tico e de gordura, respectivamente.7

Durante a fase catabólica, clinicamente os pacientes 
apresentam palidez (ação das catecolaminas), frio, tremo-
res, ansiedade, sudorese, taquicardia, taquipneia, hipoter-
mia, letargia e aumento da sensibilidade à dor. Surgem 
anorexia, sonolência, apatia, hiporreflexia, hipotonia mus-
cular, aperistalse ou íleo adinâmico, alterações estas que 
são decorrentes das intensas transformações hormonais 
pós-trauma.8 Pode ocorrer oligúria com densidade urinária 
elevada, decorrente da hipovolemia provocada pelas per-
das sanguíneas, agentes anestésicos e descarga neuro-
-hormonal. A oligúria deve ser evitada por adequada repo-
sição hidreletrolítica em todo o perioperatório, uma vez 
que os pacientes podem permanecer em jejum prolon-
gado, apresentar anemia, diarreia, hipoproteinemia, uso 
de diuréticos e outras intercorrências inerentes ao trata-
mento cirúrgico e associadas à perda de volume.8

HIPERMETABOLISMO
Significa um aumento na atividade metabólica, além 
da resposta metabólica normal, implicando um grande 
aumento na demanda de energia.8

Enquanto a atividade catabólica se prolonga, a ati-
vidade anabólica normal, necessária para a síntese pro-
teica, estará diminuída. Desse modo, não há anabo-
lismo compensatório para contrabalançar o estímulo 
catabólico.9

ANABOLISMO
Descreve a síntese tecidual, em particular a síntese de 
proteína da massa magra, que é essencial para a cicatri-
zação das feridas e para os mecanismos de defesa pós-
-trauma. A atividade anabólica crescente é crítica para o 
controle da resposta ao trauma.5

O anabolismo proteico, com duração média de 2 a 5 
semanas, caracteriza-se pela ressíntese das perdas e recu-
peração da força muscular. Terminado esse período, ini-
cia-se o anabolismo lipídico, que dura até 6 meses, coinci-
dindo com a consolidação da cicatrização das feridas.8

A ferida cirúrgica sem complicações segue uma 
evolução metabólica peculiar, paralela às alterações 

metabólicas sistêmicas. Na etapa inflamatória inicial, 
em que o colágeno é imaturo e sem resistência, é impor-
tante a permanência das suturas para manter as bordas 
dos tecidos unidos. Segue-se um período de fibroplasia 
com deposição de colágeno, que coincide com o início 
da fase de anabolismo proteico.8

Na fase anabólica, desaparece o período de ati-
vidade antidiurética, o sódio retido passa a ser elimi-
nado, o edema traumático está sendo reabsorvido, a 
água desse edema é eliminada e ocorre diurese profusa.  
A tendência à hiperglicemia desaparece, e os níveis plas-
máticos de sódio e potássio se normalizam.8

No início da fase anabólica, verifica-se a ressín-
tese do glicogênio hepático e muscular e a recuperação 
do peso perdido com a cirurgia. Na fase anabólica, os 
pacientes devem receber dieta hiperproteica e começar 
a realizar exercícios físicos, moderados no início e com 
aumento de intensidade progressivo e gradual. Isso con-
tribui para a profilaxia de trombose venosa e a melhora 
da capacidade respiratória.8

MASSA MAGRA
O ser humano é constituído de massa magra e massa 
gorda, sendo que toda a proteína corporal está contida 
no compartimento de massa magra. Nenhum estoque 
de proteína está disponível para utilização como fonte 
de energia, uma vez que as moléculas proteicas têm um 
papel na manutenção da homeostase. Esse fato implica 
que a perda de qualquer quantidade de proteína é preju-
dicial, levando a complicações e desnutrição. As proteí-
nas entram na composição da estrutura das células do 
músculo, das vísceras, das hemácias, do tecido conec-
tivo, das enzimas, dos anticorpos e de muitas outras 
estruturas essenciais à vida.5

Conforme demonstrado no Quadro 7.1, a perda da 
massa corporal magra é um marcador importante de 
morbimortalidade.

Dessa forma, é importante ressaltar as diferentes 
características de composição da massa corporal (Qua-
dro 7.2).

A utilização de nutrientes durante a resposta ao 
trauma é essencialmente diferente daquela encon-
trada no paciente que não sofreu traumatismo, apenas 

Quadro 7.1 – Complicações e mortalidade associadas à perda de massa corporal magra após trauma

MASSA CORPORAL MAGRA COMPLICAÇÕES MORTALIDADE
Perda de peso de 10% Diminuição da imunidade, aumento de infecção 10%

Perda de peso de 20% Diminuição da cicatrização, fraqueza, infecção 30%

Perda de peso de 30% Confinamento no leito, escara de decúbito, dificuldade de 
cicatrização, pneumonia

50%

Perda de peso de 40% Morte, geralmente por infecção ±100%

Fonte: Medeiros e Dantas Filho.8
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submetido a jejum. Nestes, 90% das calorias provêm dos 
estoques de gordura e apenas 5 a 8% derivam das pro-
teínas. Na resposta ao trauma, cerca de 30% das calo-
rias provêm da massa de proteínas endógenas e apenas 
50% das gorduras. O consumo das proteínas como com-
bustível é o resultado direto do estímulo hormonal asso-
ciado ao estresse, que resulta em gliconeogênese com 
produção de glicose. A fonte para a produção de glicose 
provém dos aminoácidos que são convertidos no fígado 
em alanina e finalmente em glicose.8

Sabe-se que, durante o processo de cicatrização, as 
feridas consomem grandes quantidades de energia, tanto 
pela ampla população de células inflamatórias quanto em 
decorrência da síntese de colágeno pelos fibroblastos.9

RESPOSTA NEUROENDÓCRINA 
Para fins didáticos, neste capítulo a resposta neuroendó-
crina e metabólica relacionada à cirurgia é subdividida.

O EIXO HIPOTÁLAMO-HIPÓFISE-SUPRARRENAL
A secreção do hormônio da adeno-hipófise é estimulada 
por fatores de liberação hipotalâmicos e alterada pela 
intervenção cirúrgica. No Quadro 7.3 estão descritos os 
principais hormônios secretados pela adeno-hipófise em 
resposta à estimulação.

HORMÔNIO ADRENOCORTICOTRÓFICO 
O ACTH é o principal hormônio liberado pela adeno-hi-
pófise em resposta ao estresse cirúrgico.12 É formado 
na hipófise a partir do metabolismo do precursor pró- 
-opiomelanocortina,11 sendo que a cirurgia é um dos mais 
potentes ativadores da liberação de ACTH e, portanto, da 
secreção de cortisol. Após o início da cirurgia, a secreção 
de cortisol do córtex suprarrenal aumenta rapidamente, 
como resultado da estimulação pelo ACTH, e o aumento 
das concentrações plasmáticas de ambos os hormônios 
pode ser medido em poucos minutos.7,11

O ACTH estimula a secreção de glicocorticoide do 
córtex suprarrenal. Por sua vez, o córtex suprarrenal 
exibe uma resposta exagerada ao ACTH e há liberação 
supranormal do cortisol. Além disso, ocorre um prejuízo 
significativo dos mecanismos normais de feedback nega-
tivo do cortisol.1

Sem o feedback negativo regulatório, ocorre produ-
ção contínua de cortisol. Além do efeito anti-inflamatório 
potente, o aumento do cortisol tem implicações significati-
vas no metabolismo de carboidratos, gorduras e proteínas.7

Durante o trauma cirúrgico, a produção de citocinas 
inflamatórias (interleucina-1 [IL-1], IL-6, fator de necrose 
tumoral α [TNF-α]) causa estimulação do hipotálamo 
para produzir hormônio corticotrófico (CRH) e liberação 
de ACTH pela hipófise. Em outras palavras, a resposta 
inflamatória estimula o eixo hipotálamo-hipófise-suprar-
renal de forma direta e, embora o cortisol permaneça 
elevado, o ACTH retorna a seus valores normais no pri-
meiro dia de pós-operatório.12

CORTISOL
Como mencionado, após o trauma cirúrgico, ocorre ele-
vação característica nos níveis sanguíneos de cortisol, 
atingindo valores máximos entre 4 e 12 horas.12

Quando a lesão é de pequena extensão, em especial 
nas cirurgias eletivas não complicadas, os níveis de corti-
sol voltam rapidamente ao normal. Nos casos de lesões 
extensas e prolongadas, sobretudo naquelas em que 
ocorre infecção, os níveis sanguíneos e urinários de corti-
sol permanecem elevados por semanas ou meses.12 

Além do efeito anti-inflamatório, o cortisol tem efei-
tos metabólicos complexos sobre carboidratos, gordu-
ras e proteínas. O uso de glicose pelas células é inibido. 
Em decorrência disso, as concentrações de glicose no 
sangue aumentam.7 Durante o estresse cirúrgico, ocorre 
redução do clearance renal do cortisol, o que contribui 
para elevação dos níveis sanguíneos.12

HORMÔNIO DO CRESCIMENTO 
O GH é um peptídeo composto por 191 aminoácidos e 
secretado pela adeno-hipófise. Seu principal efeito é 
aumentar a glicogenólise no fígado, elevando a glicose 
no sangue. Há também um aumento acentuado na resis-
tência à insulina.7,13 

Quadro 7.2 – Características da composição 
corporal: massa gorda e massa magra8,10,11

MASSA GORDA (25%) MASSA MAGRA (75%)
Estoque de energia 70% água, 20% proteínas  

e 10% minerais

Metabolicamente inativa Metabolicamente ativa

Contrai e expande conforme 
a demanda e o consumo de 
energia

Proteínas:
60% músculos
20% vísceras
15% tecido conectivo
5% outras proteínas 
essenciais

9.000 kcal/kg
Calorias estocadas:  
150.000 kcal

1.000-2.000 kcal/kg
Calorias estocadas:  
40.000 kcal

Fonte: Medeiros e Dantas Filho,8 Campbell10 e Nicholson e Hall.11

Quadro 7.3 – Hormônios liberados  
pela adeno-hipófise
•	 Hormônio do crescimento (GH) 
•	 Hormônio adrenocorticotrófico (ACTH)
•	 Hormônio tireoestimulante (TSH)
•	 Hormônio folículo-estimulante (FSH) 
•	 Hormônio luteinizante (LH)
•	 Prolactina

Fonte: Miller e colaboradores.12
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A secreção de GH aumenta em resposta à cirurgia e 
ao trauma, e está correlacionada com a gravidade da 
lesão. Ocorre estimulação da secreção desse hormô-
nio pela hipoglicemia13 do jejum pós-traumático, pela 
baixa de ácidos graxos séricos, pela hipovolemia, pelo 
aumento dos níveis de aminoácidos e pelo ACTH.13

Sua concentração permanece elevada por 24 horas e 
aos poucos retorna ao normal. As principais consequên-
cias da liberação de GH são o aumento da glicemia por 
inibição de transporte no fígado e no músculo esquelé-
tico, a elevação de ácidos graxos no plasma, a estimula-
ção da lipólise, a potenciação do efeito das catecolami-
nas e o acúmulo de nitrogênio pela síntese proteica nos 
músculos e no fígado. Sua ação preponderante no meta-
bolismo proteico é anabólica, ao passo que no metabo-
lismo dos carboidratos e lipídeos, é catabólica.14

HORMÔNIOS TIREOIDIANOS: TIROXINA (T4) 
E TRIIODOTIRONINA (T3)
São secretados na circulação pela glândula tireoide sob 
a influência do hormônio tireoestimulante (TSH). Os hor-
mônios tireoidianos estimulam o consumo de oxigê-
nio da maioria dos tecidos metabolicamente ativos do 
corpo e aumentam a sensibilidade do coração à ação das 
catecolaminas, aumentando a afinidade e o número de 
receptores b-adrenérgicos cardíacos.2

Durante o trauma, ocorre nítido aumento sérico de 
T3, a molécula biologicamente ativa. Em pacientes críti-
cos, traumatizados ou queimados, a redução do nível de 
T4 livre é fator de mau prognóstico, pois está associada 
à alta mortalidade. Sua ação no metabolismo aumenta o 
consumo de oxigênio e a produção de calor, por aumen-
tar a gliconeogênese, a glicogenólise, a proteólise e a 
lipólise. Em indivíduos normais, a administração desses 
hormônios reproduz muitas das alterações metabólicas 
que são características da resposta ao trauma.8

GONADOTROFINAS
O hormônio luteinizante (LH) e o hormônio folículo-
-estimulante (FSH) são secretados pela adeno-hipó-
fise, e seu significado na resposta sistêmica à cirurgia é 
desconhecido.2

A testosterona é fabricada pelas células de Leydig 
nos testículos e tem efeitos importantes no anabolismo 
proteico. Após cirurgias, os níveis de testosterona dimi-
nuem por vários dias.2

INSULINA 
A insulina é o principal hormônio anabólico. É um polipep-
tídeo com 2 cadeias (21 e 30 aminoácidos) ligadas por 2 
pontes dissulfureto. A proteólise e a lipólise são inibidas 
pela insulina, pois a insulina tem um efeito amplamente 
anabólico. Após a indução da anestesia, os níveis de insu-
lina podem diminuir e, durante a cirurgia, a secreção de 
insulina não corresponde à resposta catabólica.2

O sistema nervoso simpático exerce efeito sobre o 
pâncreas por meio de receptores α2-adrenérgicos que 
causam redução precoce da secreção de insulina. Pos-
teriormente, há redução tardia da sensibilidade das célu-
las-alvo à insulina, reduzindo ainda mais sua eficácia e 
levando ao desenvolvimento de um catabolismo relati-
vamente sem oposição.7

O grau de hipoinsulinemia correlaciona-se com a gra-
vidade e a extensão do trauma. Como resultado, haverá 
insulinemia desproporcionalmente baixa com relação à 
glicemia. Existe também aumento da excreção urinária, 
sugerindo que mais insulina é perdida ou menos insulina 
é degradada pelos rins. Sua meia-vida está diminuída no 
período pós-traumático.8 

Assim, a consequência da hipoinsulinemia é que a 
glicemia tende a se manter elevada e os doentes não 
suportam grandes reposições de glicose, surgindo uma 
situação semelhante ao diabetes. Nos pacientes previa-
mente diabéticos, ocorre agravamento desta condição 
no pós-operatório. A insulina promove o armazenamento 
de glicose e ácidos graxos, assim como a deposição de 
aminoácidos nas proteínas musculares. No período pós-
-traumático em resposta aos níveis supranormais de cor-
tisol, glucagon e GH, há aumento do catabolismo para 
fornecer substrato para a gliconeogênese regulada pelo 
cortisol no fígado. A glicogenólise leva a níveis eleva-
dos de glicose no sangue. O GH também induz resis-
tência à insulina, o que agrava ainda mais o efeito 
hiperglicêmico.15

RESISTÊNCIA À INSULINA
Uma característica da resposta fisiológica ao trauma 
cirúrgico é a resistência à insulina, ou o chamado pseu-
dodiabetes associado ao trauma, que persiste por várias 
semanas após cirurgia eletiva. Isso leva a uma mudança 
osmótica do fluido no espaço vascular e ao aumento da 
disponibilidade de glicose para tecidos dependentes de 
glicose, como glóbulos brancos e cérebro.16

Durante cirurgias eletivas, há oportunidades para evitar 
que a resistência à insulina se desenvolva. Várias interven-
ções que atenuam a resistência à insulina fazem parte dos 
cuidados preconizados pelo protocolo Enhanced Recovery 
After Surgery (ERAS), incluindo tratamento pré-operató-
rio oral com carboidratos, cirurgia laparoscópica, analgesia 
peridural torácica e manutenção da normotermia.17 

Um ensaio clínico randomizado (ECR), com 880 
pacientes incluídos, mostrou que os carboidratos pré-
-operatórios moderaram as concentrações de glicose no 
pós-operatório e reduziram a necessidade de insulina.18

GLUCAGON
É liberado pelas células α do pâncreas endócrino por 
meio de estímulos simpáticos quando a ingestão de ali-
mentos cessa, ocorrendo diminuição das concentrações 
de glicose e insulina no sangue.10
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A elevação do glucagon persiste até que o doente se 
restabeleça. Na fase hipermetabólica do trauma, o gluca-
gon exerce um potente efeito na glicogenólise e na gli-
coneogênese hepática, sinalizando aos hepatócitos para 
produzirem glicose a partir dos estoques de glicogênio 
e outros precursores.10 Tem atividade lipolítica, estimu-
lando a liberação de ácidos graxos livres e glicerol pelo 
tecido adiposo.

A liberação de aminoácidos na circulação é estimu-
lada pelo declínio da concentração de insulina e pelo 
aumento do glucagon. Os aminoácidos são convertidos 
em glicose pelo fígado e, em menor escala, pelos rins.3 
Embora o glucagon estimule a lipólise, a gliconeogê-
nese e a glicogenólise hepática, não é considerado um 
fator importante no desenvolvimento da hiperglicemia 
pós-operatória.2

RESPOSTA SIMPÁTICO-SUPRARRENAL 
Durante a cirurgia, o sistema nervoso autônomo simpá-
tico é ativado pelo hipotálamo.2 A ativação leva à libera-
ção de norepinefrina e epinefrina da medula suprarrenal 
e à liberação local de norepinefrina a partir dos termi-
nais nervosos pré-sinápticos, causando hipertensão e 
taquicardia.13

Nas cirurgias de grande porte, os níveis séricos san-
guíneos de epinefrina e norepinefrina elevam-se acen-
tuadamente, permanecendo assim por 12 a 24 horas, 
relacionando-se com a intensidade do trauma. As cate-
colaminas estimulam a glicólise hepática, a glicogenólise 
e a gliconeogênese, e aumentam a produção de lactato 
a partir dos tecidos periféricos (músculo esquelético). 
Aumentam a liberação de aminoácidos pelo tecido mus-
cular, aumentam a atividade metabólica e estimulam a 
lipólise e a liberação de ácidos graxos.19

Além disso, as catecolaminas deprimem a secreção 
de insulina e estimulam a hipófise a produzir maior quan-
tidade de ACTH. Do ponto de vista hemodinâmico, elas 
provocam estimulação cardíaca e vasoconstrição.8

RESPOSTA HEMODINÂMICA
Como visto, a resposta simpático-suprarrenal leva a 
aumento da liberação de catecolaminas e consequente 
hipertensão e taquicardia. Ocorre retenção de sal e água 
que contribuem para aumentar o volume intravascular.20 

O glicocálice é uma camada de glicoproteínas e pro-
teoglicanos entre o sangue e o endotélio que tem papel 
crítico na regulação do tônus e da permeabilidade vascu-
lar, além de ter um efeito significativo na maneira como 
o corpo lida com o fluido intravascular.21 Essa estru-
tura é muito frágil e pode ser danificada pela adminis-
tração excessiva de fluidos perioperatórios. Na sobre-
carga de fluidos, o TNF-α e o peptídeo natriurético atrial 
(PNA) são liberados em resposta ao estiramento atrial e, 
juntamente com a liberação secundária de citocinas por 

mastócitos, desencadeiam a quebra do glicocálice. Isso 
resulta em extravasamento capilar e ampliação do pro-
cesso inflamatório em nível microvascular, bem como 
perda do tônus vascular.22 

RESPOSTA SIMPÁTICO-RENAL: 
HORMÔNIO ANTIDIURÉTICO
Os neurônios do núcleo supraóptico do hipotálamo 
secretam arginina-vasopressina (ADH), que é transpor-
tada para a neuro-hipófise para estocagem e liberação.12

A ativação do eixo renina-angiotensina-aldosterona é 
um componente-chave da resposta cirúrgica ao estresse 
para retenção de sódio e água. A renina é liberada pelos 
rins como resultado da ativação simpática, iniciando a 
conversão da angiotensina I em angiotensina II, que, por 
sua vez, estimula a liberação de aldosterona do córtex 
suprarrenal. Isso resulta em um aumento na reabsorção 
de sódio nos túbulos contorcidos distais e um aumento 
no tônus vascular.13

Nos casos de grandes traumas, a secreção de ADH 
chega a elevar-se 50 vezes, em especial no início da 
anestesia e das cirurgias. Os níveis caem rapidamente 
após o trauma, normalizando-se em média em 4 dias. 
Suas ações são osmorreguladoras, vasoativas e meta-
bólicas.8 O ADH estimula a inserção de aquaporinas 
nas paredes dos ductos coletores renais. Isso aumenta 
a reabsorção de água livre, uma vez que a alteração do 
gradiente de concentração favorece a absorção para a 
medula renal e reduz a produção de urina.7 Clinicamente, 
ocorre retenção de líquidos, redução da produção de 
urina e acúmulo de líquido extracelular.7

A Figura 7.1 mostra a resposta ao estresse cirúrgico.

O SISTEMA IMUNE E A RESPOSTA 
SISTÊMICA À CIRURGIA
Um sistema imune funcional é essencial para prevenir 
complicações pós-operatórias, particularmente sepse. 
De fato, a cirurgia desencadeia respostas de ambos 
os sistemas imunes – inato e adquirido – e, ao mesmo 
tempo, desencadeia respostas pró e anti-inflamatórias.23

Se a resposta pró-inflamatória é maior do que a anti-
-inflamatória, existe risco de o paciente desenvolver sín-
drome de resposta inflamatória sistêmica (SIRS). Por outro 
lado, se a resposta anti-inflamatória for mais intensa, o 
sistema imune é inibido e o risco de desenvolver sepse 
aumenta. Na maioria dos casos, a ativação pró-inflamató-
ria predomina nas primeiras 36 horas, seguida de imunos-
supressão moderada durante os próximos dias.2 

A resposta imune é complexa e multifatorial, mas 
envolve a liberação de uma série de citocinas pró- 
-inflamatórias e anti-inflamatórias. Além disso, ocorre 
uma resposta mediada por células. A intensidade da res-
posta imunitária é proporcional à extensão do trauma, 
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mas também depende de outros fatores, como estado 
nutricional, presença de infecção e doença de base que 
requer cirurgia (p. ex., câncer).23 

RESPOSTA ESPECÍFICA DO SISTEMA IMUNE 
(CITOCINAS)
No local do dano tecidual, ocorre liberação de citocinas 
pró-inflamatórias pelos monócitos e macrófagos ativados, 
incluindo IL-1, TNF-α e IL-6. A IL-6 estimula a síntese hepá-
tica de proteínas da fase aguda, como a proteína C-reativa 
(PCR), o fator de complemento C-3 e a procalcitonina.24

As citocinas exercem importantes efeitos na resposta 
ao trauma. As que desempenham os papéis mais impor-
tantes na regulação da resposta metabólica são o TNF-α, 
a IL-1, a IL-2, a IL-6 e o interferon. Esses polipeptídeos 
são produzidos pelo organismo em resposta ao trauma, 
à necrose tecidual, à bacteriemia ou à endotoxemia, 
e induzem respostas adaptativas e adversas. Quanto 
maior for a lesão, maior será a produção de citocinas. 
Respostas adversas como hipotensão e disfunção de 
órgãos podem ocorrer.8 Lesões teciduais e necrose oca-
sionadas por altas concentrações de TNF-α são decor-
rentes dos efeitos dessa citocina na microcirculação, que 

Figura 7.1 – Resposta ao estresse cirúrgico. Em resposta ao trauma tecidual, ocorre estimulação do eixo hipotálamo-hipófise-
-suprarrenal com liberação de ACTH e GH pela adeno-hipófise e ADH pela neuro-hipófise. Ocorre ativação simpática com 
aumento das catecolaminas, aumento da liberação de cortisol pelo córtex suprarrenal, de glucagon pelo pâncreas e ativação 
da cascata da coagulação, do sistema de complemento e do eixo renina-angiotensina-aldosterona. A resposta é proporcional 
à intensidade do trauma. A produção de insulina, o principal hormônio anabolizante, é inibida, levando a aumento do catabo-
lismo. Ocorrem alterações importantes no metabolismo dos carboidratos, das gorduras e das proteínas. A resposta imunoló-
gica é ativada com produção de citocinas inflamatórias e anti-inflamatórias. 
ACTH, hormônio adrenocorticotrófico; ADH, hormônio antidiurético; GH, hormônio do crescimento.
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produz inflamação intensa, isquemia e necrose hemor-
rágica. O TNF-α é considerado o mediador primário dos 
efeitos sistêmicos da endotoxina, causando anorexia, 
febre, taquipneia, taquicardia e hipotensão. É produzido 
primariamente pelos macrófagos, linfócitos, células de 
Kupffer e por outras células.8

A IL-1, à semelhança do TNF-α, tem uma variedade 
de atividades pró-inflamatórias. A infusão de pequena 
dose de IL-1 causa febre, neutrofilia, estímulo à síntese 
hepática de proteínas e anorexia, bem como liberação 
de ACTH, glicocorticoides e insulina. Em altas doses, a 
IL-1 induz hipotensão, leucopenia, lesão tecidual e morte 
com quadro semelhante ao do choque séptico. 

A IL-6 é o mediador primário da alteração da síntese 
proteica pelo fígado. Níveis elevados de IL-6 são encon-
trados na circulação de pacientes com infecção, lesões 
traumáticas e câncer.25

O sistema complemento é ativado, o que é intima-
mente ligado à cascata de coagulação.26

O objetivo da resposta inflamatória é combater a 
invasão de microrganismos, reduzir a lesão tecidual e 
promover a cicatrização da ferida cirúrgica. Se ocorrerem 
complicações pós-operatórias ou infecção prolongada, a 
resposta pró-inflamatória pode causar falência múltipla 
de órgãos.23,27 

RESPOSTA MEDIADA POR CÉLULAS
A imunidade não específica celular é mediada pelos neu-
trófilos, monócitos e células natural killer (NK). A cirurgia 
está associada ao acúmulo de macrófagos e granulóci-
tos no tecido traumatizado, e leucocitose no tecido peri-
férico. Embora os granulócitos inicialmente se acumulem 
no local da lesão, eles parecem ter capacidade reduzida 
de funcionar após a resposta pró-inflamatória inicial.27 

De fato, após cirurgias, os monócitos são menos 
capazes de apresentar antígeno em sua superfície. Essa 
inibição acontece por até 1 semana.2

A atividade das células NK também é suprimida, o 
que tem particular relevância em pacientes com doença 
maligna, considerando que as células NK atuam como 

um mecanismo de defesa contra o desenvolvimento 
de metástases.27 A cirurgia também está associada à 
mudança do perfil de linfócitos Th1 pró-inflamatórios 
para linfócitos Th2 anti-inflamatórios, principalmente 
porque ocorre aumento de expressão de linfócitos Th2 
com a ativação do eixo hipotálamo-hipófise-suprarre-
nal e com a desnutrição associada ao procedimento 
cirúrgico.2

Na Figura 7.2 são demonstrados os principais media-
dores da resposta inflamatória durante cirurgias. Inicial-
mente, nos primeiros 2 dias, predomina a resposta infla-
matória; a seguir, predomina a resposta anti-inflamatória.

A RESPOSTA ANTI-INFLAMATÓRIA
Após a cirurgia, há um aumento no número de agentes 
anti-inflamatórios, como IL-4, IL-10 e fator de transfor-
mação do crescimento b (TGF-b). Estes podem reduzir a 
gravidade e duração da SIRS, mas, se a resposta anti-in-
flamatória for exacerbada, podem predispor à imunode-
ficiência e sepse.27

A IL-6 também serve de estímulo para a liberação de 
citocinas anti-inflamatórias, como IL-10, antagonista do 
receptor de IL-1 e receptores solúveis de TNF. Portanto, 
a resposta pró-inflamatória inicial é em geral equilibrada 
pela resposta anti-inflamatória compensatória. Se a res-
posta pró-inflamatória é exagerada, ou a resposta anti-
-inflamatória é reduzida, a SIRS pode se desenvolver 
e evoluir para disfunção orgânica e síndrome da angús-
tia respiratória aguda (SARA). Em pacientes com comor-
bidades significativas, o sistema imune pode se tornar 
"exaurido", levando à imunoparalisia com predomínio da 
resposta anti-inflamatória e predisposição ao desenvol-
vimento de infecção pós-operatória.2

EFEITOS DA ANESTESIA NA RESPOSTA 
SISTÊMICA À CIRURGIA
Fármacos usados na anestesia podem alterar a res-
posta sistêmica à cirurgia. Analgésicos opioides podem 

Figura 7.2 – Resposta inflamatória e resposta anti-inflamatória e seus mediadores.1
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↓ MHC II monócitos
↓ Atividade das células NK
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suprimir a secreção hormonal hipotalâmica e hipófise, 
em particular o ACTH e o GH, e, portanto, suprimir ou 
diminuir a resposta glicêmica à cirurgia.28,29

Altas doses de benzodiazepínicos e agonistas do 
ácido gama-aminobutírico (GABA) diminuem a secreção 
de ACTH e cortisol e podem reduzir a resposta hipergli-
cêmica à cirurgia.28

A clonidina reduz o tônus simpático e a liberação de 
norepinefrina nos terminais nervosos. Altas doses de 
opioides parecem diminuir a resposta hiperglicêmica à 
cirurgia pela redução dos hormônios catabólicos.30 

O etomidato inibe a síntese suprarrenal de esteroi-
des, pelo bloqueio da atividade da enzima 11-b-hidroxi-
lase, e desencadeia uma redução na resposta hiperglicê-
mica à cirurgia.31

O propofol e anestésicos inalatórios (isoflurano) 
reduzem a fagocitose de macrófagos e o burst oxidativo 
dos neutrófilos.32

A anestesia espinal pode bloquear tanto a entrada 
aferente do local da cirurgia para o sistema nervoso cen-
tral como a estimulação do eixo hipotálamo-hipófise,23 
sobretudo quando utilizada para cirurgias pélvicas ou de 
membros inferiores. Em cirurgias do andar superior do 
abdome, ou torácicas, a resposta é apenas parcialmente 
bloqueada, talvez devido ao bloqueio incompleto das 
aferências somáticas e autonômicas.29

Está bem estabelecido que o bloqueio peridural com 
anestésico local, iniciado antes e continuado durante e 
após a cirurgia, é uma modalidade bem-sucedida para 
minimizar a resposta neuroendócrina e catabólica à 
cirurgia.33

De fato, o uso apropriado de anestesia e analgesia 
regional pode reduzir drasticamente os efeitos da esti-
mulação autonômica e somática que o cérebro recebe 
do local da lesão tecidual e, assim, diminuir a intensidade 
de resposta ao estresse atenuando o aumento plasmá-
tico de ACTH, aldosterona, renina, ADH, GH, cortisol e 
catecolaminas.1

Apesar desses efeitos descritos, na prática clínica o 
efeito da anestesia é negligenciável quando comparado 
com o impacto do trauma cirúrgico.1

RESPOSTA SISTÊMICA À CIRURGIA 
DURANTE PROCEDIMENTOS 
ESPECÍFICOS: PROTOCOLO ERAS
Há evidências de que as medidas propostas pelo proto-
colo ERAS reduzem os componentes da resposta cirúr-
gica ao estresse – principalmente a resistência à insu-
lina e o resultante estado catabólico.34 Além disso, com 
a redução da resposta ao estresse, ocorre um tempo de 
recuperação mais rápido e diminuição da morbidade e da 
mortalidade.35

Os principais componentes do protocolo ERAS estão 
listados no Quadro 7.4.16,36

A imunossupressão pós-operatória é determinada 
pela magnitude do trauma cirúrgico. Em geral, a função 
imune é mais bem preservada acompanhando cirurgia 
laparoscópica quando comparada com cirurgia aberta. 
Na cirurgia laparoscópica, o aumento pós-operatório da 
PCR, da contagem de leucócitos e de IL-6 é significativa-
mente menor do que após laparotomia. A diminuição do 
complexo principal de histocompatibilidade (MHCII) em 
monócitos e o deslocamento do equilíbrio Th1/Th2 em 
direção ao Th2, induzido pelo estresse cirúrgico, também 
são menos pronunciados após a cirurgia laparoscópica.37

Assim sendo, a cirurgia minimamente invasiva, 
incluindo a cirurgia robótica, e o menor tempo cirúrgico, 
são fatores independentes na melhoria da recuperação.35

A administração pré-operatória de carboidratos orais 
(CHO-maltodextrina complexa, 12,5%, 285 mOsm/kg, 
800 mL na noite anterior à cirurgia e 400 mL 2 a 3 horas 
antes da indução anestésica) demonstrou atenuar a res-
posta catabólica induzida pelo jejum noturno e pela 
cirurgia.16

O CHO melhora o bem-estar pré-operatório, reduz a 
resistência à insulina no pós-operatório, diminui a proteólise 
e mantém a massa corporal magra e a força muscular, além 
de apresentar efeitos cardíacos benéficos.16 

Em ECR realizado com 880 pacientes submetidos 
à cirurgia abdominal eletiva de grande porte, a admi-
nistração oral de CHO resultou em menor necessidade 

Quadro 7.4 – Medidas preconizadas pelo protocolo ERAS: cirurgia de cólon

PRÉ-OPERATÓRIO TRANSOPERATÓRIO PÓS-OPERATÓRIO
•	 Aconselhamento pré-admissão
•	 Carga de fluidos e carboidratos
•	 Sem preparo de cólon
•	 Sem jejum prolongado
•	 Antibioticoprofilaxia
•	 Sem pré-medicação
•	 Tromboprofilaxia
•	 Cuidado nutricional
•	 Manejo da anemia

•	 Agentes anestésicos de curta duração
•	 Anestesia/analgesia peridural torácica
•	 Sem drenos
•	 Evitar sobrecarga de água e sal
•	 Manter normotermia (aquecimento ativo)
•	 Técnicas minimamente invasivas

•	 Evitar sobrecarga de sal e água
•	 Prevenção de náuseas e vômitos
•	 Analgesia multimodal – evitar opioides
•	 Estimulação da motilidade intestinal
•	 Analgesia peridural torácica
•	 Remoção precoce de cateter
•	 Alimentação oral precoce
•	 Sem sonda nasogástrica
•	 Mobilização precoce

Fonte: Ljungqviste colaboradores.36
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de insulina e menos hiperglicemia (180 mg/dL) quando 
comparada com placebo.18

Outro ECR realizado em pacientes submetidos a 
cirurgias de revascularização miocárdica relatou que o 
CHO reduziu significativamente a lesão miocárdica.38

A recuperação cirúrgica mais rápida e o maior bem-
-estar pós-operatório com o uso de CHO ainda perma-
necem controversos, havendo até o momento poucos 
dados apoiando um efeito na morbidade ou mortalidade 
pós-operatória deste tratamento.16

Além da carga de CHO, a abreviação do tempo de 
jejum e a carga de carboidratos no pré-operatório redu-
zem a quantidade de líquido (e sódio associado) adminis-
trado no intraoperatório e diminuem a resistência à insu-
lina pós-operatória com o catabolismo associado.38

No pré-operatório, a otimização de comorbidades 
preexistentes ajuda a minimizar o efeito da resposta ao 
estresse cirúrgico. Isso pode ser obtido com medidas sim-
ples, como o ajuste da terapia anti-hipertensiva ou bronco-
dilatadora, estendendo-se para intervenções mais comple-
xas com o objetivo de diminuir complicações cardíacas.7 

Encorajar os pacientes a desenvolverem um pro-
grama regular de exercício no pré-operatório melhora as 
reservas metabólicas e diminui o risco de ocorrer resis-
tência à insulina.39

No intraoperatório, monitorar a quantidade de fluidos 
administrados desempenha papel importante para man-
ter um estado euvolêmico.40

Outra medida fundamental é a manutenção da nor-
motermia: mesmo com hipotermia leve, a atividade das 
células NK e a produção de anticorpos mediada por célu-
las são diminuídas, assim como a produção de ânions 
superóxido e a motilidade dos macrófagos.41-43

Com temperatura central intraoperatória abaixo de 
33 °C, os valores médios de geração de espécies reati-
vas de oxigênio são reduzidos em 56%, e a fagocitose 
de neutrófilos, em 72%. A função oxidativa neutrofílica 
é uma das defesas mais importantes contra bactérias 
mais propensas a causar infecções de feridas cirúrgicas. 
No estudo Weinisch, a função neutrofílica voltou ao nor-
mal junto com a normotermia.42 Outra investigação des-
cobriu que 1 °C de hipotermia central durante a cirurgia 
suprime a ativação de linfócitos e reduz a produção de 
citocinas em até 2 dias de pós-operatório.43

A hipotermia leve perioperatória foi associada a 
uma incidência aumentada de infecções da ferida cirúr-
gica em vários estudos clínicos prospectivos, aleatori-
zados e controlados. Kurz e colaboradores investigaram 
200 pacientes submetidos a procedimentos colorre-
tais com aproximadamente 3 horas de duração. Metade 
do grupo foi mantida normotérmica com aquecimento 
ativo com ar forçado e aquecimento de fluidos (tempe-
ratura média do compartimento central de 36,6 °C ± 
0,5°C). A outra metade não recebeu aquecimento – gru-
po-controle hipotérmico (temperatura média do com-
partimento central de 34,7 °C ± 0,6 °C). A diferença de 

temperatura central entre os 2 grupos manteve-se signi-
ficativa durante > 5 horas após a cirurgia. A taxa de infec-
ção da ferida cirúrgica no grupo hipotérmico foi de 19%, 
contra 6% no grupo normotérmico.41

Durante o pós-operatório, além dos benefícios mais 
amplos da mobilização, há evidências que sugerem que 
isso reduz a resistência à insulina e a hiperglicemia sub-
sequente. Atenção estrita deve ser dada à gestão dos 
níveis de glicose no sangue e, quando necessário, a 
administração de insulina suplementar desempenha um 
papel na minimização da resposta ao estresse.7 

Minimizar o déficit nutricional pré-operatório o 
quanto antes e encorajar os pacientes a recomeçarem a 
ingestão nutricional balanceada tão logo seja possível 
ajuda a atender as demandas metabólicas e minimizar o 
catabolismo proteico.39

CIRURGIA CARDIOVASCULAR
Na cirurgia vascular, como por exemplo a do reparo do 
aneurisma da aorta abdominal, isquemia intraoperató-
ria e, em seguida, lesão isquêmica por reperfusão podem 
ocorrer. Durante a reperfusão, uma resposta inflamató-
ria sistêmica é iniciada. A circulação extracorpórea (CEC) 
pode induzir uma resposta inflamatória sistêmica grave, 
incluindo ativação do sistema complemento e da cascata 
de coagulação e possível coagulação intravascular disse-
minada (CIVD). A resposta é desencadeada pelo contato 
do sangue com as superfícies artificiais da CEC.2 

Isso pode ter vários efeitos, desde uma resposta leve 
até o desenvolvimento de SARA e morte. Esforços para 
modular a resposta ao estresse imunológico incluem o 
uso de filtros de depleção de leucócitos, o emprego de 
técnicas sem CEC e o uso de óxido nítrico ou corticos-
teroides. Nenhuma intervenção única demonstrou efi-
cácia, mas abordagens múltiplas podem melhorar os 
resultados.44

Além disso, a disfunção cognitiva pós-operatória 
(DCPO) que ocorre após cirurgia cardíaca também foi 
resultado da resposta inflamatória cirúrgica, bem como 
do circuito de CEC. A barreira hematoencefálica muda, 
permitindo a exposição dos neurônios às células infla-
matórias. Inflamação sistêmica e possível hipoperfusão 
regional aumentam o risco de DCPO.45

CIRURGIA ORTOPÉDICA
Os efeitos cardiovasculares do polimetilmetacrilato de 
cimento ósseo (PMMA) são bem descritos, e hipotensão, 
bradicardia e até parada cardíaca foram relatados.

O mecanismo fisiopatogênico ainda não foi deta-
lhado, mas várias teorias têm sido propostas, incluindo 
embolia pulmonar causada pelos restos de tecido ou 
medula óssea expelida da cavidade medular, reflexo 
neurogênico ou efeito tóxico direto ou efeito vasodilata-
dor do cimento ósseo.2
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CONSIDERAÇÕES FINAIS
A agressão cirúrgica desencadeia um complexo conjunto 
de respostas que são iniciadas imediatamente e necessá-
rias para manter a homeostase e a vida. Essa resposta é 
sempre a mesma, e é proporcional à severidade da lesão. 
Ocorre aumento do catabolismo e inibição do anabolismo. 
O conhecimento e a monitoração dessa resposta são 
importantes para o manejo perioperatório dos pacientes.
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8

É indiscutível como a presença da tecnologia vem evo-
luindo na medicina, permitindo rápido desenvolvi-
mento no diagnóstico e na terapêutica das doenças. 
Dentre as tecnologias, o ultrassom (US), introduzido 
na prática médica na década de 1950, pode ser consi-
derado um dos grandes avanços, sendo usado na área 
preventiva para diagnosticar ou controlar lesões que 
estejam sendo tratadas na clínica, na cirurgia ou com 
outros métodos.

A utilização do US no âmbito da anestesiologia vem 
se destacando consideravelmente no período perio-
peratório. Nos últimos 25 anos, foram publicadas cen-
tenas de artigos em anestesia regional relacionados 
à potencialidade do uso do US para realização de blo-
queios periféricos, assim como para avaliação à beira 
do leito (POC, do inglês point of care) como ferramenta 
propedêutica de grande importância no diagnóstico e 
acompanhamento dos pacientes cirúrgicos, vítimas de 
trauma ou na terapia intensiva nos mais variados cená-
rios clínicos.1-5

Há uma tendência crescente em direção a ava-
liações rapidamente realizadas à beira do leito do 
paciente. O princípio geral por trás do POC se baseia no 
"quanto mais rápido, melhor", sendo utilizados instru-
mentos que fornecem o potencial para fazer avaliações 
“antigas”, ou seja, com tecnologias que já existiam, 
de novas maneiras, com novos potenciais ou simples-
mente de forma mais rápida, com a ajuda de instrumen-
tos POC portáteis, mais frequentemente consistindo 
em aparelhos de ultrassonografia na anestesiologia, 
uma variedade de parâmetros laboratoriais, incluindo 
parâmetros de coagulação, análise de gases sanguí-
neos, eletrólitos, marcadores de função de órgãos que 
podem ser medidos próximo ao leito do paciente, pos-
sibilitando diminuir de modo significativo o tempo 
de resposta. Assim, as aplicações clínicas do US no 
método POC consistem em:

•	 Avaliação do conteúdo e do volume gástricos e do 
risco de aspiração pulmonar

•	 Avaliação das vias aéreas.
•	 Diagnóstico de pneumotórax, paresia diafragmática 

e intubação seletiva.
•	 Avaliação de edema pulmonar.
•	 Otimização da reanimação cardiopulmonar.
•	 Avaliação do estado hemodinâmico, da função ven-

tricular global e da resposta à reposição volêmica.
•	 Realização de avaliação ultrassonográfica focada 

para o trauma (FAST, do inglês focused assessment 
with sonography for trauma) em pacientes vítimas de 
trauma.

HISTÓRICO DO USO DO ULTRASSOM  
EM ANESTESIA REGIONAL
O primeiro relato do uso do US como método alterna-
tivo para realização de bloqueios regionais ocorreu em 
1978. La Grange e colaboradores6 descreveram o blo-
queio do plexo braquial via supraclavicular com a ajuda 
de um detector de fluxo sanguíneo por ultrassonografia 
com Doppler. No entanto, pelo fato de o US na época 
não ser desenvolvido como nos dias atuais, esse artigo 
não obteve impacto clínico relevante.7

Somente em meados de 1990 o uso do US na anes-
tesia ganhou maior interesse. Nos primeiros 10 anos, 
vários grupos de estudos em todo o mundo descreve-
ram abordagens para os bloqueios periféricos comuns. 
Após outros 10 anos, descrições de bloqueios profun-
dos e uso de cateter perineural guiados por US come-
çaram a surgir na literatura e, consequentemente, na 
prática. Artigos científicos começaram a ser publicados, 
descrevendo vantagens e limitações, favorecendo evi-
dências do potencial do US em melhorar a eficácia do 
bloqueio e a segurança do paciente.1,2,4,5
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MEDICINA BASEADA EM EVIDÊNCIAS
Em 2016, a American Society of Regional Anesthesia 
(ASRA) publicou recomendações baseadas em evidên-
cias sobre o uso da ultrassonografia para anestesia regio-
nal (Second American Society of Regional Anesthesia  
and Pain Medicine Evidence-Based Medicine Assessment  
of Ultrasound-Guided Regional Anesthesia).5 Neste 
estudo, foram incluídos ensaios clínicos randomizados, 
revisões sistemáticas, metanálises, estudos comparati-
vos e/ou séries de casos de 10 pacientes ou mais. 

PROXIMIDADE ENTRE AGULHA E NERVO
A questão principal sobre este tópico é: O US detecta de 
forma precisa e confiável a posição da ponta da agulha 
em relação ao nervo-alvo? 

Uma das vantagens do uso do US em bloqueios peri-
féricos é a visualização da agulha em tempo real, assim 
como a deposição e dispersão de solução anestésica 
próximo ao nervo, diminuindo o potencial de complica-
ções, incluindo a punção inadvertida de estruturas anatô-
micas próximas (veias, artérias e os próprios nervos). 

Com a finalidade de diminuir as complicações rela-
cionadas à punção, algumas manobras são realizadas 
para melhor visualização da agulha, principalmente a sua 
ponta, entre elas, a hidrodissecção e o movimento de vai 
e vem da agulha. 

A melhor e mais segura técnica para realização dos 
bloqueios é a descrita com a agulha em plano, onde 
a visualização de toda a agulha é possível pois ela está 
no mesmo plano do feixe de US. Na hidrolocalização, 
são injetados pequenos volumes (0,5-1 mL) de solução, 
criando imagens anecoicas e, dessa forma, localizando a 
ponta da agulha. Deve-se evitar a injeção de ar ao fazer 
a hidrolocalização, pois o ar é isolante do som, atrapa-
lhando a visualização da imagem subjacente e adja-
cente. Já na técnica de movimento da agulha, é possível 
estimar a localização dela pelo movimento dos tecidos 
adjacentes.5 

Independentemente de a abordagem ser in-plane ou 
out-of-plane, a qualidade da apresentação da ponta da 
agulha depende do alinhamento adequado do US com a 
agulha. 

Avanços tecnológicos para identificação da imagem 
da agulha e clareza das imagens foram desenvolvidos a 
fim de otimizar o procedimento, porém até o momento 
poucos estudos foram disponibilizados confirmando 
essas melhorias técnicas. A abrangência da frequência 
do US varia entre 2,5 e 20 MHz, sendo capaz de visualizar 
estruturas de cerca de 1.000 mm. O tamanho das estrutu-
ras nervosas varia entre 200 e 3.000 mm nos epineuros, 
até estruturas menores, como o perineuro (5-25 mm). Cli-
nicamente, em torno de um terço dos fascículos não são 
visíveis no US.1,7-12

Embora essas novas tecnologias ajudem nos blo-
queios, o uso do US é operador-dependente. Há 

evidência suficiente para dizer que o alinhamento e o 
agulhamento são melhores quanto mais experiente for  
o operador.13

Ainda que não existam diretrizes baseadas em evi-
dências indicando o número de procedimentos neces-
sários para dominar cada técnica de bloqueio de nervos 
periféricos, alguns estudos sugerem que para adqui-
rir o respectivo nível de competência adequado (visuali-
zação da ponta da agulha durante seu avanço, prepara-
ção adequada do US, posicionamento correto da agulha 
no alvo e movimentos adequados), podem ser neces-
sários mais de 80 bloqueios, dependendo da complexi-
dade de cada tipo de procedimento. Pesquisas apontam 
para os erros comuns e curvas de aprendizagem prolon-
gadas da maioria dos operadores e sugerem a eficácia de 
várias ferramentas de treinamento (como phantoms ou 
cadáveres).9,10,14,15 

Movimentos de rotação, inclinação e deslizamento 
do transdutor podem melhorar a visualização do eixo 
da agulha. Além disso, a modificação do ângulo e a 
alteração da orientação do bisel foram descritas para 
melhorar a visibilidade da agulha. Quanto maior a incli-
nação, menor a visualização da agulha. Embora tais téc-
nicas facilitem a visualização do eixo da agulha, elas não 
necessariamente são eficazes na visualização da sua 
ponta.13,15

Apesar de muitos autores contraindicarem a injeção 
intraneural, seu reconhecimento pode demorar até que 
o anestesiologista perceba. Estudos sugerem que são 
necessários até 15% de aumento da área do nervo para 
a intepretação de que a ponta da agulha esteja localizada 
dentro do nervo.5,16-19

O Quadro 8.1 apresenta um resumo das recomenda-
ções baseadas em evidências para melhorar a detecção 
da proximidade da agulha ao nervo.13 

BLOQUEIO DAS EXTREMIDADES 
SUPERIORES E INFERIORES
Em bloqueios dos membros superiores (MMSS), diferen-
tes estudos mostraram resultados favoráveis ao uso do 
US versus outros métodos em relação a tempo de reali-
zação do bloqueio, número de tentativas de bloqueio, 
punção vascular e início do bloqueio sensitivo. Já em 
relação a dor à punção, início do bloqueio motor, índice 
de sucesso e duração do bloqueio, estudos mostraram 
resultados inconclusivos ou conflitantes.3-5,20

Em bloqueios dos membros inferiores (MMII), estu-
dos mostraram resultados favoráveis ao uso do US ver-
sus outros métodos em relação a tempo de realização do 
bloqueio, início do bloqueio sensitivo, volume de anes-
tésico local e índice de sucesso (bloqueio sensitivo com-
pleto). Já em relação ao uso concorrente de estimulador 
de nervo periférico e aumento da analgesia pós-opera-
tória com cateteres periféricos, os estudos mostraram 
resultados inconclusivos.5,21-25
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Metanálises e revisão da Cochrane demonstraram a 
superioridade do uso do US para bloqueios de MMSS e 
MMII quando comparado com o uso de estimulador de 
nervo periférico em relação ao menor tempo para início 
do bloqueio sensitivo e maior qualidade/taxa de sucesso 
do bloqueio sensitivo.26-28

Apesar dos benefícios, não foi demonstrado que o US 
aumenta a duração do bloqueio, porém poucos estudos 
analisaram esse desfecho.29-31 

A experiência dos anestesiologistas é fator primor-
dial para as vantagens recém-descritas. Médicos em trei-
namento podem levar maior tempo para a realização do 
procedimento, fazendo diversas punções, acarretando 
relato de maior dor pelo paciente. 

BLOQUEIO AXIAL
Bloqueios de nervos e fáscias musculares têm sido usa-
dos com o objetivo de promover anestesia e/ou analge-
sia para procedimentos nas regiões do tórax ou abdome. 
Os bloqueios mais realizados são intercostais, paraverte-
brais, do nervo peitoral (PECs, do inglês pectoralis nerve), 
do plano transverso abdominal (TAP, do inglês transver-
sus abdominis plane), da bainha do músculo reto e dos 
nervos ilioinguinal/ílio-hipogástrico (II/IH). As taxas de 
sucesso usando abordagens tradicionais são altamente 
anestesiologista-dependentes e estão associadas a pos-
síveis complicações graves, tornando esses bloqueios 
muitas vezes subutilizados apesar dos benefícios poten-
ciais para o paciente.7,8,10,12-14,32-39

O bloqueio paravertebral com o uso de US, quando 
comparado com o bloqueio peridural, possui a mesma 
eficácia analgésica até 48 horas. Porém, quando ana-
lisados os desfechos de efeitos colaterais, o bloqueio 
paravertebral apresenta menor incidência de náuseas e 
vômitos, hipotensão e retenção urinária. A incidência de 
complicações pulmonares é semelhante tanto em blo-
queios paravertebrais como peridurais torácicos.40

O bloqueio paravertebral com o uso de US parece 
ter menor risco de complicações por causa da visua-
lização em tempo real da ponta da agulha e da dis-
persão do anestésico local. Também não é descar-
tada a possibilidade de que o bloqueio paravertebral 
auxiliado pelo US possa aumentar o risco de propaga-
ção peridural ou subaracnóidea de anestésico local em 
razão da proximidade da ponta da agulha do forame 
intervertebral.32,35-37,39

BLOQUEIO NEUROAXIAL
Desde 2010, o uso de US para anestesia peridural em 
populações de risco para dificuldade de bloqueios axiais 
(obesidade, deformidade de coluna, etc.) tornou-se pro-
vável alternativa com maiores taxas de sucesso. Estu-
dos mostraram índices de acurácia do bloqueio com o 
US para identificação do espaço intervertebral entre 68 
e 76% – superior ao método de palpação de vértebras, 
cuja imprecisão varia até 70%. No entanto, o emprego 
de US é recomendado para a população de risco identi-
ficada, sendo útil para medir a profundidade do bloqueio, 

Quadro 8.1 – Resumo das recomendações baseadas em evidências para melhorar a detecção  
da proximidade da agulha do nervo

APRESENTAÇÃO DA PONTA DA AGULHA
•	 O uso de ferramentas educacionais, como phantoms e simulação, auxilia no treino de habilidades de alinhamento e agulhamento
•	 O uso da manipulação do transdutor e da agulha melhora a visualização da ponta da agulha 
•	 Agulhas maiores facilitam a reflexibilidade dos feixes de US e a detecção da ponta da agulha
•	 Agulhas ecogênicas melhoram a visibilidade da ponta da agulha
•	 Softwares de reconhecimento de agulhas facilitam a sua identificação
•	 A técnica de vibração e efeito Doppler permitem estimativa da posição da ponta da agulha
•	 O US tridimensional facilita a visualização da ponta da agulha
•	 O US de alta definição melhora a visibilidade da ponta da agulha

INTERPRETAÇÃO DA PONTA DA AGULHA
•	 A competência do operador aumenta o reconhecimento da ponta da agulha
•	 O movimento do tecido é uma medida substituta da posição da ponta da agulha
•	 A hidrodissecção é útil para estimar a posição da ponta da agulha
•	 A injeção de bolhas de ar pode facilitar o reconhecimento da ponta da agulha (apesar de ser uma técnica péssima, em razão  

dos problemas relativos à injeção direta de ar)
•	 O rastreamento da agulha auxilia na interpretação da sua trajetória e no reconhecimento da sua ponta

APRESENTAÇÃO DO NERVO
•	 O uso de imagem com brilho adequado pode melhorar a visualização do nervo

INTERPRETAÇÃO DO NERVO
•	 O aumento do volume do nervo é indicativo de injeção intraneural
•	 O aparecimento de halo hipoecoico concêntrico no nervo é indicativo de injeção intraneural

Fonte: Adaptado de Abdallah e colaboradores.13
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evidenciando bom método para avaliar a distância entre 
a pele do paciente e o espaço peridural.5,41,42

Estudos em diferentes ambientes clínicos (obstetrí-
cia, cirurgia e punção lombar diagnóstica) mostraram alta 
correlação entre a profundidade medida pelo US na linha 
média para o espaço peridural e a profundidade medida 
com agulha.  

A literatura atual, incluindo metanálises, propõe que 
o bloqueio neuroaxial guiado por US aumenta a:

•	 Eficiência da anestesia neuroaxial lombar (incluindo 
pacientes tecnicamente difíceis).

•	 Acurácia da identificação do interespaço.
•	 Precisão da medida da profundidade do espaço peri-

dural e subaracnóideo.
•	 Eficácia do bloqueio neuroaxial.
•	 Segurança do bloqueio neuroaxial.

Entretanto, a mesma literatura refere não ser pos-
sível definir  recomendações específicas sobre o 
emprego do US em bloqueio neuroaxial e segurança do 
paciente.28,43-46

BLOQUEIOS DA PAREDE TORÁCICA  
E ABDOMINAL
O TAP block é considerado técnica alternativa aos blo-
queios axiais. É útil quando a morfina subaracnóidea é 
contraindicada. Quando comparado com morfina espi-
nal, não apresenta melhores resultados em relação à 
analgesia. Porém, quando comparado com placebo, o 
TAP block reduz as necessidades de morfina e diminui a 
incidência de náuseas e vômitos em anestesias multimo-
dais (excluída morfina espinal).47-49

Pelo menos 2 grandes estudos mostraram que o uso 
do US para TAP blocks pode aumentar a taxa de sucesso 
e reduzir a incidência de injeção intraperitoneal de anes-
tésico local. Todavia, o risco de lesão hepática não deve 
ser desprezado.42,47,49,50-56

Há descrição da utilização de US em PEC block para 
colocação do guia da agulha e deposição de anestésico 
local no plano intramuscular correto. O PEC block é con-
siderado técnica com bastante benefício nas cirurgias 
para câncer de mama, tendo mostrado redução da ocor-
rência de náuseas e vômitos pós-operatórios, melhor 
analgesia e menor incidência de dor fantasma na região 
da mama. Além disso, tem sido usado com sucesso na 
implantação de ressincronizador cardíaco e para procedi-
mento de fístula de membro superior.57-61

Raras complicações com o emprego do US para o 
PEC block têm sido descritas na literatura. Um estudo 
de 2017 apresentou, em 498 pacientes, 8 casos de com-
plicações, todas consistindo em hematomas no local da 
injeção, sendo que 5 ocorreram em pacientes recebendo 
medicação anticoagulante ou antiplaquetária, o que 

mostra a importância de se verificar o uso desses medi-
camentos antes da realização do bloqueio.62

Em relação ao bloqueio intercostal, ainda não exis-
tem dados suficientes que possam sugerir a superiori-
dade do bloqueio guiado por US em relação às técnicas 
convencionais. Um estudo em que foram comparados 
os parâmetros ventilatórios de bloqueio intercostal ver-
sus bloqueio peridural torácico mostrou superioridade do 
bloqueio peridural em relação ao bloqueio intercostal, 
diminuição no tempo de internação hospitalar e melhor 
controle da dor com a técnica peridural.5,63

A literatura é muito escassa em relação às compli-
cações relacionadas aos bloqueios intercostais.64 No 
entanto, o estudo de Shankar e Eastwood, de 2010, 
sugere que o US pode diminuir a probabilidade de inje-
ção intravascular.65

O bloqueio II/IH aparenta ter vantagens sobre a anes-
tesia espinal para os procedimentos de herniorrafia ingui-
nal. Essas vantagens incluem o reinício da ingesta oral e 
o menor tempo para retorno ao lar.64

Embora não existam muitos estudos dos últimos 
anos em relação ao uso do US para bloqueios II/IH, os 
poucos publicados e a diretriz da ASRA referem evidên-
cias favoráveis e não apresentam resultados piores ou 
mais complicações do que as técnicas tradicionais.  

SEGURANÇA DO PACIENTE
As complicações possíveis são as mesmas das técnicas 
antigas: sintomas neurológicos, intoxicação por anesté-
sico local, paresia diafragmática e pneumotórax.5

Ao contrário de uma possível maior segurança para 
o paciente com o uso do US para bloqueios periféricos, 
a incidência de sintomas neurológicos pós-operatórios é 
semelhante à de outras técnicas de localização de nervo.5 

Já a incidência de sintomas de intoxicação por anesté-
sico local foi menor quando utilizado o US. Porém, ape-
sar dessa menor incidência de intoxicação, o risco ainda 
existe, de forma que cuidados devem ser tomados para 
melhorar a segurança do paciente.5,66,67	

Outro benefício do US foi a redução do volume total 
de anestésico local injetado para o bloqueio. Antes desta 
técnica por imagem, em geral eram utilizados grandes 
volumes (relatos de até 45 mL). Esse volume foi reduzido 
gradualmente, chegando até cerca de 10 a 12 mL para 
bloqueios periféricos realizados pela técnica de pareste-
sia, sendo esta evidentemente proscrita na literatura há 
pelo menos 2 décadas. Estudos em bloqueios de MMSS 
demonstraram que, com o menor uso de volume e tam-
bém com menor concentração, a incidência de paresia 
diafragmática foi menor,5,68-70 Um estudo publicado por 
Riazi e colaboradores, em 2008, evidenciou redução de 
50% de bloqueio do nervo frênico ipsilateral quando 
comparou o volume tradicional (10-20 mL) com o volume 
em bloqueios guiados por US (5 mL).71
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Com relação à incidência de pneumotórax, esta 
parece ser menor em bloqueios realizados com US. 
Todavia, ainda é incerto se é menor do que a redução da 
incidência desde a década de 1980 e 1990 com os blo-
queios guiados por localização anatômica. Não há estu-
dos que façam essa comparação.5

O Quadro 8.2 traz um resumo dos efeitos do uso 
do US em bloqueios regionais e sua segurança para o 
paciente.

SIMULAÇÃO COM ULTRASSOM
O atual método de ensino do uso do US em aneste-
sia envolve a inserção de agulhas em moldes denomi-
nados phantom ou cadáveres. Para o estudo de imagem 
– a sonoanatomia –, modelos vivos são usados para a 
obtenção de imagens em tempo real. Entretanto, fal-
tam estudos sobre o melhor método a ser utilizado para 
aprendizagem. Não há padronização dos métodos de 
aprendizagem.72 

Felizmente, técnicas em simulação estão disponíveis 
em todas as áreas da medicina. Na área da anestesiolo-
gia, novas ferramentas de aprendizado estão disponíveis 
para a aquisição de habilidades no uso do US na aneste-
sia regional. As simulações envolvem a interpretação de 
imagem, o alinhamento e o rastreamento da trajetória 
da agulha. Uma das ferramentas consiste em 2 câmeras 
de vídeo, um computador e uma tela plana para capaci-
tar os alunos a verem simultaneamente seus movimen-
tos de mão e a imagem ultrassonográfica durante um 
procedimento. 

Essas ferramentas de simulação permitem, em curto 
prazo, o desenvolvimento de habilidades de inserção de 
agulha em comparação com os métodos tradicionais de 
prática.73
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Quadro 8.2 – Resumo dos efeitos do uso de ultrassom em bloqueios regionais  
em relação à segurança do paciente

SINTOMAS NEUROLÓGICOS NO PÓS-OPERATÓRIO
•	 Não é possível provar diferenças estatísticas em relação à incidência de lesão nervosa em função da técnica de localização  

do nervo
•	 Ensaios controlados randomizados e grandes séries de casos não encontraram diferença em marcadores de lesão nervosa,  

como parestesia durante ou imediatamente após o bloqueio, ou sintomas neurológicos pós-operatórios transitórios
•	 Anestesias regionais realizadas com auxílio de US ou de estimulador de nervo periférico apresentam incidência similar de sintomas 

neurológicos no pós-operatório 

TOXICIDADE SISTÊMICA DO ANESTÉSICO LOCAL
•	 Comparado com o estimulador de nervo periférico, o US reduz o risco de punção vascular não intencional e o quadro clínico  

de toxicidade sistêmica por anestésico local
•	 O US não elimina completamente o risco de toxicidade sistêmica do anestésico local. Portanto, os anestesiologistas devem estar 

sempre vigilantes e usar outras modalidades preventivas e/ou diagnósticas quando apropriado 

PARESIA HEMIDIAFRAGMÁTICA
•	 Ensaios clínicos randomizados controlados em pacientes submetidos a bloqueio interescalênico com emprego do US mostram 

redução da incidência e gravidade de paresia hemidiafragmática. Contudo, não foram encontrados estudos que provem o papel do 
US em bloqueio do plexo braquial em pacientes com doença pulmonar grave subjacente. Como a paresia hemidiafragmática pode 
ocorrer imprevisivelmente, justifica-se atenção se o paciente for incapaz de resistir a uma redução de 25% da função pulmonar

PNEUMOTÓRAX
•	 Não existem estudos avaliando o risco de pneumotórax com anestesia regional guiada por US, mas estudos de série de casos  

e relatos de casos descrevem a ocorrência de pneumotórax apesar do uso de US
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Os estados de choque, independentemente da etiologia, 
são reconhecidos há longa data como condições que tra-
zem grave ameaça à vida. Em 1868, Edwin A. Morris defi-
niu o termo “choque” (shock) como um estado de falên-
cia cardiocirculatória, secundário a uma agressão intensa, 
que fatalmente levava ao óbito.1 À época, a definição de 
choque restringia-se única e exclusivamente a alterações 
macro-hemodinâmicas simples como pressão arterial e 
frequência cardíaca, sem considerar qualquer aspecto 
celular ou bioquímico.

Tal visão pautou por mais de um século não somente 
o entendimento dos estados de choque, mas também 
orientou a reposição volêmica, visto que se utilizam de 
forma rotineira a pressão arterial e a frequência cardíaca 
como parâmetros para administrar volume. Essa con-
duta baseia-se na presunção de que a normalização de 
tais parâmetros é sinônimo de otimização da perfusão 
tecidual. No entanto, essa relação não é tão cartesiana, 
ocorrendo em determinadas situações um descompasso 
entre os parâmetros macro-hemodinâmicos e a perfusão 
tecidual, ou seja, pressão arterial normal e perfusão teci-
dual prejudicada. Esse descompasso recebeu o nome de 
“incoerência hemodinâmica”2 e torna explícito o fato de 
que, para os pacientes criticamente enfermos, condutas 
baseadas apenas nos parâmetros macro-hemodinâmi-
cos são mais sujeitas a equívocos.

Por esse motivo, a definição de choque deixou de 
ser restrita somente aos sinais clínicos, passando ao 
entendimento de que o choque é, em última instância, 
um desequilíbrio da relação entre oferta (DO2) e con-
sumo (VO2) de oxigênio. Dessa maneira, é fundamental 
a compreensão dos principais aspectos da microcircu-
lação e dos marcadores biológicos que avaliam, direta 
ou indiretamente, de forma simples ou complexa, a 
extração, a DO2 e o VO2, sobretudo nos pacientes gra-
ves e/ou submetidos a cirurgias de grande porte, pois 
é essa população que necessita de olhares atentos e 
condutas corretas para que não seja selado um desfe-
cho indesejado. Esses são os parâmetros que orientam, 

por exemplo, a reposição volêmica, a utilização de 
agentes vasoativos e a transfusão de hemoderivados, 
e por essas razões são fundamentais na aceleração da 
recuperação pós-operatória e na obtenção de melhores 
resultados.

MICROCIRCULAÇÃO
Por definição, a microcirculação consiste em uma rede de 
vasos sanguíneos com diâmetro inferior a 100 mm, onde 
ocorrem as trocas de nutrientes, oxigênio, hormônios 
e produtos de degradação entre a circulação e o parên-
quima celular,3 englobando, portanto, além dos capila-
res, as arteríolas e as vênulas (Fig. 9.1). Assim, a microcir-
culação também pode ser definida como uma complexa 
rede de vasos de troca e resistência, regulada por diver-
sos fatores como pressão arterial, tônus das arteríolas, 
capilares e vênulas, saturação arterial de oxigênio (SaO2), 
hemorreologia dos elementos figurados e integridade 
endotelial.2

A MICROCIRCULAÇÃO E A AVALIAÇÃO 
DA PERFUSÃO TECIDUAL
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Figura 9.1 – Desenho esquemático da microcirculação.
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Com os recentes avanços da fisiologia, a microcir-
culação passou a ser considerada um órgão vital do sis-
tema cardiovascular. Dentre as funções vitais que a 
microcirculação desempenha, destaca-se a capacidade 
de aumentar ou diminuir, através dos esfincteres pré-
-capilares, a densidade capilar de determinado órgão 
ou região de acordo com as necessidades metabóli-
cas. Dessa forma, a microcirculação é responsável não 
somente pela adequação do fluxo necessário para per-
fusão tecidual em condições fisiológicas, mas também 
pela priorização da distribuição do fluxo sanguíneo para 
perfundir órgãos nobres em situações patológicas.

O desenvolvimento de monitores capazes de avaliar 
a densidade capilar do leito sublingual, como o Sides-
tream Dark Field (Fig. 9.2), demonstrou que os leitos 
capilares não se comportam da mesma maneira nos dife-
rentes tipos de choque. No choque hipovolêmico, por 
exemplo, a hipotensão arterial, em torno de 40 mmHg 
de pressão arterial média, está diretamente relacionada 
com a redução da densidade capilar e com mortalidade.4

Outro experimento em ratos mostrou que a redução 
da pressão arterial é semelhante quando se comparam 
o choque hipovolêmico moderado e o choque séptico. 
Entretanto, a proporção de capilares não reperfundidos 
após a ressuscitação volêmica é significativamente maior 
na sepse, ao passo que no choque hipovolêmico ocorre 
plena reperfusão, fazendo com que a densidade capilar 
retorne a níveis muito próximos do normal.5

Nesse mesmo sentido, Nakajima e colaborado-
res compararam o fluxo sanguíneo na microcircula-
ção do intestino delgado de ratos com sepse, choque 
séptico e choque hipovolêmico, e constataram impor-
tante redução do fluxo tanto nos casos de sepse quanto 
no choque séptico, ao passo que no choque hipovolê-
mico a velocidade desse fluxo manteve-se sem altera-
ções significativas.6 Portanto, embora o choque séptico 
e o choque hipovolêmico compartilhem características 
macro-hemodinâmicas idênticas, como a hipotensão 

arterial, em termos de microcirculação são absoluta-
mente diferentes.

Essas diferenças do comportamento da microcircula-
ção nos diferentes tipos de choque provocam alterações 
diferentes e características da DO2, do VO2 e da taxa de 
extração de oxigênio (TEO2), levando a alterações tam-
bém características de marcadores como a saturação 
venosa central de oxigênio (SvcO2), o lactato e o gra-
diente venoarterial de dióxido de carbono (∆pCO2).

TEO2, VO2, DO2 E DO2 CRÍTICA
A DO2 ou quantidade de oxigênio transportada no san-
gue arterial é determinada pelo débito cardíaco (DC) e 
pelo conteúdo arterial de oxigênio (CaO2). O CaO2, por 
sua vez, é determinado pela hemoglobina (Hb), satura-
ção arterial de oxigênio (SaO2) e pressão parcial de oxi-
gênio (pO2):

CaO2 = (Hb × SaO2 × 1,34) + (pO2 × 0,003)

Pode-se observar, de acordo com essa equação, 
que as concentrações de Hb e a SaO2 são os principais 
determinantes do CaO2.2 Pode-se notar também que a 
influência do oxigênio dissolvido no plasma, represen-
tado pela pO2, sobre o CaO2, em condições de normoter-
mia, é desprezível.

A relevância dos componentes dessa equação tra-
duz a dependência que o nosso organismo tem de um 
sistema de transporte de oxigênio evoluído, complexo 
e extremamente eficiente centrado na Hb. Isso fica evi-
dente quando se observam as constantes dessa equa-
ção, onde 1,34 significa a capacidade de transporte de 
oxigênio da Hb, estimada em 1,34 mL de oxigênio por 
grama de Hb, ao passo que 0,003 significa a solubilidade 
de oxigênio no plasma, que é de 0,003 mL de O2 por 100 
mL de plasma/mmHg.

Em outras palavras, o CaO2 é absolutamente depen-
dente das concentrações de Hb e da SaO2, sendo impos-
sível oxigenar os tecidos de maneira adequada por meio 

Figura 9.2 – Imagem da microvasculatura sublingual registrada pelo monitor Sidestream Dark Field. (A) Microvasculatura nor-
mal. (B) Microvasculatura no choque séptico.
Fonte: Penna e colaboradores.7
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do oxigênio dissolvido no plasma mesmo com elevadís-
simas pressões parciais de oxigênio. Por essas razões, 
considerando que 97% do oxigênio transportado está 
ligado à Hb, é indispensável monitorar essa variável e 
sua saturação, pois reduções no CaO2 pioram a oxigena-
ção tecidual.

A importância da Hb fica evidente quando se analisa 
o impacto da anemia nos desfechos pós-operatórios, 
pois a anemia pré-operatória, mesmo quando discreta, 
aumenta a morbimortalidade.8,9 Por esse motivo, alguns 
autores consideram que cirurgias eletivas em pacientes 
anêmicos devem ser contraindicadas.10

O débito cardíaco, por sua vez, é o produto do 
volume sistólico pela frequência cardíaca. Dessa forma, 
o cálculo da DO2 fica assim determinado:

DO2 = DC × CaO2 × 10

DO2 = 5 L/min × 20,1 mL/dL × 10 = 1.005 mL/min*

Retorno de oxigênio venoso (DvO2) = DC × CvO2 × 10

DvO2 = 5 L/min × 15,5 mL/dL × 10 = 775 mL/min

*presumindo11 Hb de 15 mg/dL e capacidade de transporte 
de O2 entre 1,34 e 1,39.

Em situações normais e em repouso, nosso organismo 
extrai entre 25 e 30% do oxigênio ofertado. No entanto, 
esse VO2 só pode ser medido de forma indireta, mediante 
a extração de oxigênio, com a seguinte equação:

VO2 = DC (CaO2 – CvO2)

VO2 = DC × Hb × 13,8 × (SaO2 – SvO2)

Valores normais: 200 a 250 mL/min ou 120 a 160 mL/
min/m2

Tal extração, no entanto, pode ser muito maior nas 
situações patológicas que cursam com considerável 
hipoperfusão tecidual. Nesse tipo de situação, o déficit 

persistente da DO2 resulta em aumento da TEO2, que 
pode atingir valores superiores a 50 a 60%.2 Essa grave 
situação, em que a DO2 é insuficiente para atender às 
demandas metabólicas, é conhecida como DO2 crítica, 
como mostra a Figura 9.3.

De acordo com a Figura 9.3, a redução da DO2 abaixo 
da DO2 crítica caracteriza a dependência patológica, uma 
situação em que fica evidente o desequilíbrio da rela-
ção DO2/VO2. A análise gráfica revela que abaixo da 
DO2 crítica, a TEO2 aumenta para tentar garantir o aporte 
necessário de oxigênio a fim de atender as demandas 
metabólicas. Contudo, o mecanismo compensatório 
desempenhado pelo aumento da TEO2 rapidamente se 
esgota, e a partir desse ponto o VO2 e a TEO2 mantêm-se 
constantes a despeito da redução da DO2.

Esse comportamento independente entre essas 
variáveis resulta no aumento da TEO2, na redução da 
SvcO2 e na elevação do lactato. Tal desacoplamento 
entre a DO2 e o VO2 tem consequências extremamente 
deletérias para o funcionamento celular, visto que a 
hipoxia altera as vias metabólicas das células de modo 
que estas se tornam incapazes de desempenhar suas 
funções. A essa disfunção celular dá-se o nome de diso-
xia, uma situação responsável, em última instância, pelo 
desenvolvimento da disfunção de múltiplos órgãos e 
sistemas (DMOS). A disoxia e a anaerobiose ocorrem 
de maneira contundente quando a TEO2 chega a 50 a 
60%,2 o que significa uma SvcO2 entre 50 e 40%. Sob 
outra perspectiva, esses números mostram que a disoxia 
está plenamente instalada depois que a TEO2 aumenta 
entre 100 e 125% e a SvcO2 reduz-se em cerca de 50%, 
denunciando o esgotamento de qualquer mecanismo 
compensatório.

Todos esses conceitos parecem, em um pr i-
meiro momento, áridos e abstratos, e muitas vezes 
têm seu estudo desestimulado pelo fato de depen-
derem de monitores inacessíveis para a maioria dos 

Figura 9.3 – Relação da DO2 crítica com TEO2, SvO2, VO2 e lactato.
Fonte: Assuncao e colaboradores.12
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anestesiologistas. Trata-se de um grande equívoco, 
pois é possível avaliar a perfusão tecidual com marca-
dores bastante simples e facilmente acessíveis que per-
mitem analisar a oxigenação tecidual de forma indireta 
e orientar a melhor conduta terapêutica para melho-
res desfechos. Dentre esses marcadores, destacam-se a 
saturação venosa central e a saturação venosa mista de 
oxigênio (SVO2).

SATURAÇÃO VENOSA CENTRAL 
DE OXIGÊNIO VS. SATURAÇÃO 
VENOSA MISTA
Antes de entrar nos detalhes da interpretação da SvcO2, 
faz-se necessária a discussão sobre as polêmicas que 
envolvem a substituição da SVO2 pela SvcO2. Por defini-
ção, a SvcO2 diz respeito à amostra coletada na veia cava 
superior ou no átrio direito, ao passo que a SVO2 é cole-
tada na artéria pulmonar. Portanto, embora sejam ter-
mos parecidos e com frequência confundidos, a via de 
acesso é completamente diferente, exigindo técnicas 
e dispositivos distintos. Desse modo, a SvcO2 pode ser 
obtida pelo uso de um cateter convencional para acesso 
venoso central, enquanto a SVO2 demanda a utilização 
de um cateter de artéria pulmonar (CAP), também conhe-
cido como cateter de Swan-Ganz.

A notável diferença entre o cateter venoso central 
convencional e o CAP não se restringe apenas à aparên-
cia: diferentemente do cateter venoso central convencio-
nal, o CAP dispõe de avançada tecnologia para cálculo 
do débito cardíaco, da pressão de oclusão da artéria pul-
monar e de outras variáveis hemodinâmicas; além disso, 

o CAP demanda especial e complexa técnica de inserção, 
pois deve estar localizado na artéria pulmonar. Assim 
sendo, embora o CAP forneça informações importantís-
simas a respeito do estado hemodinâmico, sua utilização 
exige treinamento e expertise que pouquíssimos médi-
cos possuem, sendo que mesmo esse seleto grupo não 
está isento de ter graves complicações que a instalação 
do CAP enseja, como, por exemplo, perfuração da arté-
ria pulmonar.

Demais diferenças à parte, o ponto mais relevante 
a ser discutido quando se comparam o CAP e o cate-
ter venoso central convencional diz respeito à locali-
zação da ponta do cateter e seu significado fisiológico. 
Esse detalhe anatômico confere certas diferenças entre 
as saturações venosas de oxigênio que merecem algu-
mas considerações. A primeira delas é que, pelo fato 
de a SvcO2 ser coletada do átrio direito ou da veia cava 
superior, a rigor, ela informa certamente a respeito da 
oxigenação tecidual da metade superior do corpo, mas 
não necessariamente da metade inferior, onde estão 
o trato gastrintestinal e os rins. Já a SVO2 reflete a oxi-
genação tecidual global, que inclui, além do território 
esplâncnico, o coração.13

A segunda consideração que merece ser analisada 
diz respeito aos valores considerados normais dessas 
saturações de oxigênio, que são influenciados, em certa 
medida, pela localização da ponta do cateter. Em indiví-
duos sadios, o valor considerado normal de SVO2 fica em 
torno de 75%, ao passo que o da SvcO2 é ligeiramente 
menor.13 Em outras palavras, considerando que a SaO2 é 
em torno de 99%, a extração de oxigênio gira em torno 
de 25%. Em relação à discreta diferença entre a SVO2 e 
a SvcO2 observada na Figura 9.4, pode-se afirmar que é 

Figura 9.4 – Estudo comparativo entre saturação venosa mista e saturação venosa central em modelo animal, em situações de 
euvolemia, hemorragia, ressuscitação volêmica, normoxia, hipoxia e hiperoxia. 
Fonte: Reinhart e colaboradores.14
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uma consequência das diferentes taxas de extração de 
oxigênio que são definidas pelas taxas metabólicas dos 
diferentes órgãos e territórios.

A heterogeneidade da extração de oxigênio pode 
ser exemplificada quando se comparam rins e cérebro: 
os rins, bem como o território esplâncnico, têm taxas de 
extração de oxigênio notavelmente menores do que as 
do cérebro, fazendo com que a quantidade de oxigênio 
na veia cava inferior e, por conseguinte, na artéria pulmo-
nar, seja maior do que na veia cava superior, que drena 
sangue do cérebro e que, por possuir uma TEO2 maior, 
consequentemente terá uma saturação venosa de oxi-
gênio menor.15 Entretanto, quando ocorrem instabili-
dade hemodinâmica ou qualquer outro prejuízo à perfu-
são tecidual, esse padrão se inverte devido à alteração 
da distribuição do fluxo sanguíneo, que passa a privile-
giar a metade superior do corpo em detrimento do ter-
ritório esplâncnico.16 Dessa forma, pela perversão da 
distribuição do fluxo sanguíneo, muitas diretrizes estabe-
lecem que a SvcO2 deve ser maior do que 70% e a SVO2 
maior do que 65% nos pacientes criticamente enfermos 
ou submetidos a cirurgias de grande porte.17-19

Em outras palavras, perante situações de prejuízo 
à perfusão tecidual, o território esplâncnico será prete-
rido, e isso significa redução da DO2, com consequente 
redução da SVO2. Por outro lado, a metade superior do 
corpo passa a ter uma perfusão relativa privilegiada nes-
sas situações patológicas, tendendo a ter um aumento 
na DO2 e consequentemente uma elevação da SvcO2.

Esse rearranjo da circulação sanguínea frente a con-
dições patológicas, com o propósito de manter a perfu-
são de órgãos nobres, é notável em diversas situações 
de colapso cardiovascular, e está representado na curva 
regionalizada de Starling (Fig. 9.5).

Originalmente, a curva de Starling estabelecia uma rela-
ção direta e com efeito-teto entre a pré-carga e o volume 
sistólico. Segundo esse conceito, o paciente hipovolêmico 

tem inicialmente um drástico aumento do volume sistólico, 
com pequenos aumentos da pré-carga e, posteriormente, 
uma vez feita a otimização da volemia, mesmo grandes 
incrementos da pré-carga não são capazes de aumen-
tar o volume sistólico. O conceito dessa curva foi extrapo-
lado para a análise da perfusão orgânica, pois é possível 
observar nesse gráfico que a perfusão intestinal, hepática e 
renal demanda um débito cardíaco elevado, ao passo que, 
mesmo em situações onde ocorra importante redução do 
débito cardíaco, a perfusão cardíaca, pulmonar e cerebral 
permanece relativamente mantida.

Essas alterações da fisiologia e tais rearranjos da circu-
lação sanguínea em situações patológicas suscitam uma 
série de polêmicas e discussões a respeito da possibili-
dade de se substituir a SvO2 pela SvcO2. Alguns autores 
consideram que a SVO2 pode ser substituída pela SvcO2 
porque, em condições de normalidade, a SvcO2 é ape-
nas 2 a 3% menor do que a SVO2 mesmo com a veia cava 
inferior drenando sangue de territórios com menor extra-
ção de oxigênio.20-22 Essa substituição torna-se ainda mais 
interessante quando se consideram a disponibilidade, a 
praticidade e a facilidade em obter um acesso venoso cen-
tral convencional em comparação com o CAP.

Em contrapartida, outros autores consideram que tal 
substituição não deveria ser aplicada em pacientes criti-
camente enfermos pois, nesse tipo de paciente, as altera-
ções na distribuição do fluxo sanguíneo visam privilegiar 
órgãos nobres em detrimento do território esplâncnico, 
levando a resultados de SvcO2 superestimados e, por 
essa razão, os valores entre ambas as saturações dei-
xam de ser próximos.23 Nesse mesmo sentido, Reinhart 
demonstrou que, em estados de choque, a diferença ligei-
ramente menor da SvcO2, encontrada em condições nor-
mais, pode tornar-se até 20% maior do que a SVO2.24

De qualquer maneira, a discussão sobre a possi-
bilidade de substituir adequadamente a SVO2 pela 
SvcO2 torna-se estéril porque o CAP tem, no presente 

Figura 9.5 – Curva regionalizada de Starling.
Fonte: Abraão.25
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momento, indicações muito específicas e cada vez mais 
restritas. De fato, nos últimos anos foram feitos diver-
sos estudos com conclusões que desencorajam seu 
uso, ao revelarem que sua utilização não muda as taxas 
de mortalidade, podendo até aumentar tanto a morbi-
dade quanto a mortalidade.26 Revisões sistemáticas 
realizadas posteriormente apontaram nessa mesma 
direção,27 fazendo com que alguns autores não mais 
considerem seu uso,28 salvo condições específicas.

Por esses motivos, a SvcO2 tem recebido particular 
interesse nos mais diversos cenários, e por isso é fun-
damental ter conhecimento sólido a respeito da fisiolo-
gia da microcirculação e de outros aspectos da perfusão 
tecidual para interpretá-la.

SATURAÇÃO VENOSA CENTRAL 
DE OXIGÊNIO
Em 1870, Adolf Fick definiu as variáveis que regem 
a oxigenação tecidual ao estabelecer os fatores que 
determinam tanto a SVO2 como a SvcO2.

De acordo com essa equação, a saturação venosa, 
seja central ou mista, é determinada pelo débito car-
díaco, pela Hb, pela SaO2 e pelo VO2.

Portanto, a representação matemática da SvcO2 é 
expressa da seguinte maneira:

SVO2 = [SaO2 – VO2/DC] [1/Hb × 1,34]

Não coincidentemente, muitas dessas variáveis 
são as mesmas que compõem a equação que define 
o CaO2, sendo que, além da SaO2 e da Hb, a equação 
de Fick contempla ainda outra variável fundamental na 
determinação da SvcO2 e, como consequência, da oxi-
genação tecidual: o débito cardíaco.29 Via de regra, 
a insuficiência cardíaca proporciona uma redução da 
SvcO2 à medida que o coração se torna incapaz de ade-
quar a DO2 às demandas metabólicas, resultando no 
aumento da TEO2.30,31 Desse modo, o choque cardiogê-
nico, por exemplo, causa uma deterioração progressiva 
devido ao aporte deficiente de oxigênio aos tecidos.

Por último, o VO2 é outra variável importante na 
determinação da SvcO2, cuja interpretação é bastante 
complexa, visto que expressa não apenas a atividade 
metabólica do organismo, mas também a capacidade 
dos tecidos em extrair oxigênio. Os estados hipermeta-
bólicos e a agressão cirúrgica, por exemplo, aumentam 
o VO2 e consequentemente reduzem a SvcO2.29

Outros cenários, no entanto, proporcionam alte-
rações no espectro oposto, reduzindo o VO2. Dentre 
esses cenários, a anestesia geral proporciona impor-
tante redução do VO2 e consequente aumento da SvcO2 
ao reduzir o metabolismo e aumentar a DO2, consti-
tuindo uma alteração favorável da relação DO2/VO2.27 
Já a sepse proporciona alteração semelhante, porém 
com significado totalmente distinto, uma vez que o 

aumento da SvcO2 ocorre não pela redução do metabo-
lismo, mas sim pela ausência de perfusão de determi-
nados leitos capilares e/ou pela incapacidade das célu-
las em extrair oxigênio, constituindo, portanto, uma 
alteração desfavorável da relação DO2/VO2.29,31

Uma rápida análise da equação de Fick fornece, por-
tanto, subsídios para interpretar e avaliar o estado per-
fusional dos pacientes nos mais diferentes contextos. 
Mais do que isso, a análise matemática dessa equa-
ção permite concluir que a SvcO2 é uma variável pas-
siva que não dispõe de mecanismos compensatórios.29 
Em outras palavras, a SvcO2 só pode ser compensada 
mediante a correção das variáveis que a determinam, o 
que significa dizer que seus valores retornarão ao nor-
mal somente por meio da correção da causa subjacente 
que a altera, e, por essa razão, a SvcO2 é uma impor-
tante sentinela da perfusão tecidual.

INTERPRETAÇÃO INICIAL 
DA SATURAÇÃO VENOSA CENTRAL 
DE OXIGÊNIO
A análise da SvcO2 é complexa devido às particulari-
dades que cada contexto clínico enseja. No entanto, a 
Figura 9.6 mostra que a interpretação da SvcO2 pode ser 
bastante simplificada para facilitar a análise mais deta-
lhada das situações clínicas mais críticas.

A redução da SvcO2, conforme mostra a Figura 9.6, 
pode ser causada pela redução da DO2 ou pelo aumento 
de seu VO2. Dentre as causas de redução da DO2, des-
tacam-se a anemia, a hemorragia, a hipoxia, a hipovole-
mia e a falência cardíaca. Já o aumento do VO2 é mais fre-
quentemente causado por agitação, dor, febre, tremor, 
falência respiratória e aumento da demanda metabólica.

A elevação da SvcO2, por sua vez, pode ser resultado 
do aumento da DO2 ou da redução de seu VO2. A oxi-
genoterapia, a transfusão sanguínea, a reposição volê-
mica e a otimização do débito cardíaco, por exemplo, são 
situações que elevam a SvcO2. No outro extremo, encon-
tra-se uma situação de elevação da SvcO2 que pode ser 
devida à redução do VO2, como acontece nos pacien-
tes submetidos à anestesia geral, hipotermia e ventila-
ção mecânica; ou, em situações graves, como na sepse 
(shunting) ou quando há morte celular e, consequente-
mente, nenhuma captação de oxigênio.

Dessa forma, a elevação da SvcO2 no intraopera-
tório é considerada uma alteração favorável, ao passo 
que essa mesma elevação nos pacientes sépticos tem 
um significado patológico, trazendo um alerta de como 
a aplicação de conclusões obtidas nas unidades de tera-
pia intensiva pode resultar em interpretações absoluta-
mente equivocadas quando aplicadas no intraoperatório 
sem as devidas ressalvas.

Entretanto, Lobo e de Oliveira32 destaca que não 
há consenso a respeito de qual é o valor de SvcO2 a ser 
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considerado normal no intraoperatório, sendo encontra-
dos na literatura valores que variam de 70 até 80%. De 
fato, é muito difícil estabelecer um valor normal em um 
período tão dinâmico, onde as variáveis que definem a 
SvcO2 estão sujeitas a alterações frequentes. O VO2, por 
exemplo, será bastante influenciado pela resposta neu-
roendocrinometabólica ao estresse cirúrgico, sendo que 
tal resposta é extremamente variável. A técnica anesté-
sica, por sua vez, também será determinante não ape-
nas na atenuação dessa resposta, como também defi-
nirá a intensidade da atividade metabólica. Além disso, o 
período intraoperatório, pelo fato de oferecer potencial 
risco de hipovolemia, sangramento, bem como de causar 
alterações cardiovasculares, pode interferir diretamente 
no CaO2 e no débito cardíaco, que são variáveis determi-
nantes da SvcO2.

Desse modo, no intraoperatório, a SvcO2 pode sofrer 
diversas interferências, porém, devido aos efeitos da 
anestesia, seus valores via de regra aumentam e esses 
valores elevados dificilmente permitem alguma con-
clusão. Entretanto, valores de SvcO2 abaixo de 70% no 
intraoperatório levam à inequívoca conclusão de que há 
um considerável prejuízo da perfusão tecidual, exigindo, 
portanto, a otimização dos fatores que determinam o 
aporte de oxigênio, como volemia, Hb e débito cardíaco.

Baixos valores de SvcO2 no período intraoperató-
rio, quando se esperam os maiores valores perioperató-
rios, têm importante associação com piores desfechos.33 
Nesse sentido, Pearse e colaboradores34 demonstraram 
que reduções na SvcO2 no perioperatório estão indepen-
dentemente associadas com complicações pós-opera-
tórias. Esse mesmo estudo revelou que ocorrem signi-
ficativas oscilações da SvcO2 no pós-operatório, e que 
a redução da SvcO2 nem sempre é causada pela redu-
ção na DO2, podendo ser resultado do aumento do VO2.  
A título de exemplificação, nas cirurgias de grande porte, 
o VO2 passa de 110 mL/min/m2 para 170 mL/min/m2.30 

De fato, o pós-operatório de cirurgias não cardíacas se 
caracteriza por valores de SvcO2 menores do que aque-
les encontrados no intraoperatório,31 pois é o momento 
em que ocorrem maior VO2, maior atividade metabó-
lica e uma DO2 não mais tão abundante. Portanto, nessa 
avaliação, o VO2 não deve ser esquecido ao longo do 
período perioperatório, sobretudo quando se trata de 
cirurgia de grande porte, pois quanto maior a agressão 
cirúrgica, maior será a magnitude da resposta inflama-
tória e, consequentemente, maiores serão a atividade 
metabólica e o VO2.

GASOMETRIA ARTERIAL
A gasometria arterial é um valioso exame na avaliação 
do estado acidobásico e, por conseguinte, da perfusão 
tecidual. Trata-se de um exame de fácil acesso, que for-
nece diversas informações. Dentre essas informações, 
destacam-se o potencial hidrogeniônico (pH), as pres-
sões parciais de oxigênio (pO2) e de dióxido de carbono 
(pCO2), o bicarbonato (HCO3

–), o excesso de bases (base 
excess) e a SaO2.

O pH é uma escala logarítmica, utilizada para compri-
mir grandes variações numéricas. Dessa maneira, peque-
nas variações no pH devem ser valorizadas pois signifi-
cam enormes variações nas diminutas concentrações de 
íons-hidrogênio. A pO2, a pCO2 e a SaO2 informam sobre 
a oxigenação e a ventilação dos pacientes, e isso natu-
ralmente tem impacto direto na oxigenação celular. Con-
tudo, SaO2 e pO2 adequadas não são sinônimos de oxi-
genação celular apropriada, pois existem diversas etapas 
no processo de oxigenação celular que podem sofrer 
interferência, que vão desde os aspectos ventilatórios, 
passando pela microcirculação, chegando até a capaci-
dade da mitocôndria em captar oxigênio.

Assim, SaO2 e pO2 adequadas significam disponibi-
lidade de oxigênio, mas não necessariamente utilização 

Figura 9.6 – Esquema para interpretação das alterações da saturação venosa central de oxigênio.
Fonte: van Beest e colaboradores.29
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efetiva deste. Já o bicarbonato e o excesso de bases são 
itens da gasometria arterial úteis para avaliar a ocorrên-
cia de hipoperfusão tecidual. Ambos são sistemas-tam-
pão, ou seja, são a primeira linha de defesa na neutrali-
zação de alterações acidobásicas que a hipoxia tecidual 
proporciona, e, por essa razão, alterações dessas variá-
veis sinalizam mais cedo alterações da perfusão tecidual. 
Um excesso de bases negativo, por exemplo, relaciona-
-se diretamente com a gravidade do choque e, por con-
seguinte, com a mortalidade: déficits entre 2 e 5 mmol/L 
sugerem choque leve, entre 6 e 14 mmol/L, moderado, e 
acima de 14 mmol/L indicam choque grave, motivo pelo 
qual um déficit de excesso de base entre 5 e 8 mmol/L 
observado à admissão na unidade de terapia intensiva 
relaciona-se com aumento da mortalidade.35

Por essas razões, a gasometria arterial é um exame 
muito útil, porém só consegue detectar a hipoperfusão 
tecidual depois que a disoxia está instalada. Isso ocorre 
porque o pH se altera somente depois que os sistemas-
-tampão não mais conseguem manter o equilíbrio acido-
básico. Da mesma maneira, a redução das concentrações 
dos sistemas-tampão, ou seja, bicarbonato e excesso de 
base, ocorre apenas depois que a acidose láctica já está 
ocorrendo.

LACTATO
Na ausência de oxigênio, ocorre um desvio na via glico-
lítica onde a molécula de glicose não é utilizada no ciclo 
de Krebs. As consequências desse desvio são a geração 
de lactato, a ocorrência de acidose metabólica e a produ-
ção de somente 2 ATP em vez dos habituais 36 ATP. Essa 
brutal redução de produção de energia obviamente não 
passa incólume, justificando a disfunção celular que leva 
à DMOS. Dessa forma, a dosagem de lactato é outra 
maneira de diagnosticar a disoxia, uma vez que o lactato 
nada mais é do que o produto final da hipoperfusão.

Nesse sentido, alguns autores consideram que con-
centrações de lactato superiores a 1,5 mmol/L em 
pacientes na admissão na unidade de terapia intensiva 
estão associadas a maior risco de óbito, enquanto outros 
consideram aceitáveis valores abaixo de 4 mmol/L, mas 
é inquestionável que valores superiores a 5 mmol/L sig-
nificam importante e prolongado déficit perfusional.36 
Por essa razão, a dosagem de lactato é útil não apenas 
para avaliar a gravidade e o prognóstico dos pacientes, 
mas também para definir qual paciente necessita de cui-
dados intensivos.

Entretanto, o lactato tem algumas limitações impor-
tantes para o intraoperatório: considerando que a meia-
-vida do lactato é de cerca de 3 horas e meia,36 que sua 
dosagem é indicada para pacientes graves que necessi-
tam de intervenções ágeis e que o período intraoperató-
rio é frequentemente inferior a esse tempo, tal meia-vida 
inviabiliza uma avaliação em tempo real do estado per-
fusional do paciente e a resposta às condutas adotadas. 

Em outras palavras, no intraoperatório o lactato não ava-
lia o presente, mostrando apenas quão ruim foi o pas-
sado. Por isso, em unidades de terapia intensiva, utiliza-
-se o clearance ou depuração de lactato em um intervalo 
de 24 horas, sendo que a baixa depuração nesse período 
implica mau prognóstico.36

Além da limitação farmacocinética, o aumento de lac-
tato nem sempre traduz hipoperfusão tecidual, pois já foi 
demonstrado que a utilização de epinefrina (ou outros 
agentes vasoativos) pode aumentar a concentração de 
lactato, mesmo em tecidos adequadamente perfundi-
dos,35 por promover glicólise na musculatura esquelé-
tica, causar oxidação acelerada de piruvato, reduzir a 
depuração hepática de lactato ou levar à disfunção mito-
condrial precoce.37

GRADIENTE VENOARTERIAL 
DE DIÓXIDO DE CARBONO
O ∆pCO2 é calculado pela diferença entre a pressão par-
cial de CO2 (pCO2) venosa, obtida por gasometria cole-
tada do acesso venoso central, e a pCO2 arterial, obtida 
por gasometria arterial, sendo o valor normal inferior a 6.

∆pCO2 = pCO2 venosa – pCO2 arterial

Valores superiores a 6 são considerados sugestivos 
de hipoperfusão tecidual porque, em teoria, o aumento 
da pCO2 venosa pode ser consequência da redução do 
fluxo sanguíneo, que seria incapaz de “lavar” o CO2 pro-
duzido pelo metabolismo celular. Além disso, o aumento 
do CO2 venoso pode ser consequência da hipoxia celu-
lar, e, desse modo, tal aumento teria também uma expli-
cação bioquímica, e não apenas mecânica. Conforme já 
exposto, a hipoxia celular leva ao desvio da via metabó-
lica aeróbica habitual, representada pelo ciclo de Krebs, 
para uma via anaeróbica que produz 94% a menos de 
energia e que acaba gerando ácido láctico. Os sistemas-
-tampão naturalmente neutralizam os ácidos gerados, e 
como consequência dessa neutralização tem-se a gera-
ção de CO2 e água. Assim sendo, em situações de hipo-
perfusão tecidual, ocorre aumento da produção de CO2 
e redução de sua eliminação, resultando em acúmulo 
venoso e consequente aumento do gradiente venoarte-
rial de CO2 (∆pCO2).

Alguns autores defendem que o ∆pCO2 traduz de 
forma mais fidedigna o estado da perfusão tecidual por-
que os parâmetros baseados na oxigenação – como 
SvcO2, DO2 e VO2 – podem ser rapidamente normaliza-
dos mediante a simples instituição de ventilação mecâ-
nica, sem refletir de fato a real utilização desse oxigênio, 
bem como a adequação do funcionamento celular.38 De 
fato, oferta e utilização de oxigênio não são sinônimos. 
Nesse sentido, Ospina-Táscon e colaboradores demons-
traram que o ∆pCO2 persistentemente elevado prediz 
desfechos clínicos desfavoráveis independentemente 
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dos parâmetros derivados do oxigênio, podendo anteci-
par as alterações de lactato.39

Todavia, o ∆pCO2 apresenta limitações que devem 
ser mencionadas. A primeira delas é que o ∆pCO2 pode 
ser normal em estados de hipoperfusão tecidual que cur-
sam com alto débito cardíaco, impedindo, assim, o acú-
mulo de CO2, como nas fases iniciais do choque sép-
tico.40 A segunda limitação, também importante, é que, 
de maneira inversa à primeira, podem ocorrer estados de 
perfusão tecidual normal com ∆pCO2 elevado, devido 
ao efeito Haldane, pois as cinéticas do O2 e do CO2 são 
interligadas, de modo que o aumento da DO2 implica o 
aumento da liberação de CO2.40 Dito de forma mais sim-
ples, o O2 interfere na cinética do CO2. A terceira limi-
tação é o fato de que o ∆pCO2 altera-se quando ocorre 
hipoxia isquêmica, mas mantém-se inalterado com a 
hipoxia hipóxica e com a hipoxia anêmica,41-43 limitando 
sua eficácia no diagnóstico da disoxia.

Por essas razões e limitações, Futier e colaboradores 
defendem que o ∆pCO2 deve ser utilizado em conjunto 
com a SvcO2 como uma ferramenta auxiliar no diagnós-
tico de disoxia, uma vez que pode revelar alterações da 
perfusão mesmo com valores normais de SvcO2.44

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A avaliação da perfusão tecidual não deve ser pautada por 
um único marcador, muito menos se basear somente em 
parâmetros macro-hemodinâmicos. A perfusão tecidual é 
complexa, e por essa razão necessita do maior número de 
informações possível, sendo que boa parte dessas infor-
mações são acessíveis. Por esse motivo, é fundamental 
ter o conhecimento necessário para interpretar correta-
mente tais informações, pois a partir desse entendimento 
é possível definir condutas que mudam desfechos. De 
maneira mais simples, esse entendimento é a base do tra-
tamento e do cuidado que salvam uma vida.

REFERÊNCIAS
1.	 Assunção MSC, Tourinho B. Fisiopatologia do choque. In: Cangiani LM, 

Carmona MJC, editors. Tratado de anestesiologia SAESP. 8. ed. Rio de 
Janeiro: Atheneu; 2017. p. 3549-59.

2.	 Ince C. Hemodynamic coherence and the rationale for monitoring the 
microcirculation. Crit Care. 2015;19(Suppl 3):58.

3.	 Bohlen HG. The microcirculation and the lymphatic system. In: Rhoades 
RA, Tanner GA, editors. Medical physiology. Boston: Little Brown; 1995. p. 
289-304.

4.	 Kerger H, Waschke KF, Ackern KV, Tsai AG, Intaglietta M. Systemic and 
microcirculatory effects of autologous whole blood resuscitation in severe 
hemorrhagic shock. Am J Physiol. 1999;276(6):H2035-43.

5.	 Boczkowski J, Vicaut E, Aubier M. In vivo effects of Escherichia coli 
endotoxemia on diaphragmatic microcirculation in rats. J Appl Physiol. 
1992;72(6):2219-24.

6.	 Nakajima Y, Baudry N, Duranteau J, Vicaut E. Microcirculation in intestinal 
villi: a comparison between hemorrhagic and endotoxin shock. Am J Respir 
Crit Care Med. 2001;164(8):1526-30.

7.	 Penna GL, Salgado DR, Japiassú AM, Kalichsztein M, Nobre GF, Vilella N, et 
al. Avaliação da microcirculação: uma nova arma no manejo da sepse? Rev 
Bras Ter Intensiva. 2011;23(3): 352-7.

8.	 Musallam KM, Tamim HM, Richards T, Spahn DR, Rosendaal FR, Habbal 
A, et al. Preoperative anaemia and postoperative outcomes in non-cardiac 
surgery: a retrospective cohort study. Lancet. 2011;378(9800):1396-407.

9.	 Baron DM, Hochrieser H, Posch M, Metnitz B, Rhodes A, Moreno RP, et al. 
Preoperative anaemia is associated with poor clinical outcome in non-car-
diac surgery patients. Br J Anaesth. 2014;113(3):416-23.

10.	 Spahn DR, Goodnough LT. Alternatives to blood transfusion. Lancet. 
2013;381(9880):1855-65.

11.	 Vane MF, Potério GMB, Braz LG, Vane LA. Sangue e soluções carreadoras 
de oxigênio. In: Cangiani LM, Carmona MJC, editors. Tratado de anestesio-
logia SAESP. 8. ed. Rio de Janeiro: Atheneu; 2017. p. 1515-35.

12.	 Assuncao MSC, Corrêa TD, Bravim BA, Silva E. Como escolher os alvos 
terapêuticos para melhorar a perfusão tecidual no choque séptico. Einstein 
(São Paulo). 2015;13(3):441-7.

13.	 Vincent JL, Pelosi P, Pearse R, Payen D, Perel A, Hoeft A, et al. Periopera-
tive cardiovascular monitoring of high-risk patients: a consensus of 12. Crit 
Care. 2015,19:224.

14.	 Reinhart K, Rudolph T, Bredle DL, Hannemann L, Cain SM. Comparison of 
central-venous to mixed-venous oxygen saturation during changes in oxy-
gen supply/demand. Chest. 1989;95(6):1216-21.

15.	 Dahn MS, Lange MP, Jacobs LA. Central mixed and splanchnic venous oxy-
gen saturation monitoring. Intensive Care Med. 1988;14(4):373-8.

16.	 Lee J, Wright F, Barber R, Stanley L. Central venous oxygen saturation in 
shock: a study in man. Anesthesiology. 1972;36(5):472-8.

17.	 Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A, Annane D, Gerlach H, Opal SM, et al. 
Surviving Sepsis Campaign Guidelines Committee including the Pedia-
tric Subgroup: surviving sepsis campaign: international guidelines for 
management of severe sepsis and septic shock: 2012. Crit Care Med. 
2013;41(2):580-637.

18.	 Carl M, Alms A, Braun J, Dongas A, Erb J, Goetz A, et al. Guidelines for 
intensive care in cardiac surgery patients: haemodynamic monitoring and 
cardio-circulatory treatment guidelines of the German Society for Thoracic 
and Cardiovascular Surgery and the German Society of Anaesthesiology 
and Intensive Care Medicine. Thorac Cardiovasc Surg. 2007;55(2):130-48.

19.	 Nieminen MS, Böhm M, Cowie MR, Drexler H, Filippatos GS, Jondeau G, et 
al. Executive summary of the guidelines on the diagnosis and treatment of 
acute heart failure: the Task Force on Acute Heart Failure of the European 
Society of Cardiology. Eur Heart J. 2005;26(4):384-416.

20.	 Bloos F, Reinhart K. Venous oximetry. Intensive Care Med. 2005;31(7):911-3.
21.	 Reinhart K, Kuhn HJ, Hartog C, Bredle DL. Continuous central venous and 

pulmonary artery oxygen saturation monitoring in the critically ill. Inten-
sive Care Med. 2004;30(8):1572-8.

22.	 Dueck MH, Klimek M, Appenrodt S, Weigand C, Boerner U. Trends but not 
individual values of central venous oxygen saturation agree with mixed 
venous oxygen saturation during varying hemodynamic conditions. Anes-
thesiology. 2005;103(2):249-57.

23.	 van Beest PA, van Ingen J, Boerma EC, Holman ND, Groen H, Koopmans 
M, et al. No agreement of mixed venous and central venous saturation in 
sepsis, independent of sepsis origin. Crit Care. 2010;14(6):R219.

24.	 Reinhart K, Rudolph T, Bredle DL, Hannemann L, Cain SM. Comparison of 
central-venous to mixed-venous oxygen saturation during changes in oxy-
gen supply/demand. Chest. 1989;95(6):1216-21.

25.	 Abraão J. Estados de choque: fisiopatologia e tratamento. In: Cangiani 
LM, Carmona MJC, Torres MLA, Bastos CO, Ferez D, Silva ED, Duarte LTD, 
Tardelli MA. Tratado de anestesiologia SAESP. 201. (6 ed.) Rio de Janeiro: 
Atheneu;  2007: 667-75.

26.	 Tuman KJ, McCarthy RJ, Spiess BD, DaValle M, Hompland SJ, Dabir R, et al. 
Effect of pulmonary artery catheterization on outcome in patients under-
going coronary artery surgery. Anesthesiology. 1989;70(2):199-206.

27.	 Ivanov RI, Allen J, Sandham JD, Calvin JE. Pulmonary artery catheteriza-
tion: a narrative and systematic critique of randomized controlled trials and 
recommendations for the future. New Horiz. 1997;5(3):268-76.

28.	 Marik P. Obituary: pulmonary artery catheter 1970 to 2013. Ann Intensive 
Care. 2013;3(1):38.

29.	 van Beest P, Wietasch G, Scheeren T, Spronk P, Kuiper M. Clinical review: 
use of venous oxygen saturation as a goal – a yet unfinished puzzle. Crit 
Care. 2011;15(5):232.

MEDICINA PERIOPERATÓRIA E ANESTESIA | 103

Brandao_Cap_9.indd   103 25/06/2019   17:51:01



30.	 Jain A, Shroff SG, Janicki JS, Reddy HK, Weber KT. Relation between mixed 
venous oxygen and cardiac index: Non linearity and normalization for oxy-
gen uptake and hemoglobin. Chest. 1991;99(6):1403-9.

31.	 Squarra P. Central venous oxygenation: when physiology explains appa-
rent discrepancies. Crit Care. 2014;18(5):579.

32.	 Lobo SM, de Oliveira NE. Clinical review: what are the best hemodynamic 
targets for noncardiac surgical patients. Crit Care. 2013;17(2):210.

33.	 Silva JM Jr, Oliveira AM, de Morais SZ, de Araújo LS, Victoria LG, Maru-
bayashi LY. Influence of Central Venous Oxygen Saturation on In-hospital 
Mortality of Surgical Patients. Rev Bras Anestesiol. 2010;60(6):593-602.

34.	 Pearse R, Dawson D, Fawcett J, Rhodes A, Grounds RM, Bennett ED. 
Changes in central venous saturation after major surgery, and association 
with outcome. Crit Care. 2005;9(6):R694-9.

35.	 Randolph LC, Takacs M, Davis KA. Resuscitation in the pediatric trauma 
population admission base deficit remains an important prognostic indica-
tor. J Trauma. 2002;53(5):838-42.

36.	 McNelis J, Marini CP, Jurkiewicz A, Szomstein S, Simms HH, Ritter G, et al. 
Prolonged lactate clearance is associated with increased mortality in the 
surgical intensive care unit. Am J Surg. 2001;182(5):481-5.

37.	 James JH, Luchette FA, McCarter FD, Fischer JE. Lactate is an unreliable indi-
cator of tissue hypoxia in injury or sepsis. Lancet. 1999;354(9177):505-8.

38.	 Puskarich MA, Trzeciak S, Shapiro NI, Heffner AC, Kline JA, Jones AE, et 
al. Outcomes of patients undergoing early sepsis resuscitation for cryptic 
shock compared with overt shock. Resuscitation. 2011;82(10):1289-93.

39.	 Ospina-Tascón GA, Bautista-Rincón DF, Umaña M, Tafur JD, Gutiérrez A, 
García AF, et al. Persistently high venous-to-arterial carbon dioxide diffe-
rences during early resuscitation are associated with poor outcomes in 
septic shock. Crit Care. 2013;17(6):R294.

40.	 Jakob SM, Kosonen P, Ruokonen E, Parviainen I, Takala. The Haldane 
effect—an alternative explanation for increasing gastric mucosal PCO2 
gradients? Br J Anaesth. 1999;83(5):740-6.

41.	 Vallet B, Teboul JL, Cain S, Curtis S. Venoarterial CO(2) difference during 
regional ischemic or hypoxic hypoxia. J Appl Physiol (1985). 2000; 
89(4):1317-21.

42.	 Neviere R, Chagnon JL, Teboul JL, Vallet B, Wattel F. Small intestine intra-
mucosal PCO(2) and microvascular blood flow during hypoxic and ische-
mic hypoxia. Crit Care Med. 2002;30(2):379-84.

43.	 Dubin A, Estenssoro E, Murias G, Pozo MO, Sottile JP, Baran M, et al. Intra-
mucosal-arterial Pco2 gradient does notreflect intestinal dysoxia in anemic 
hypoxia. J Trauma. 2004;57(6):1211-7.

44.	 Futier E, Robin E, Jabaudon M, Guerin R, Petit A, Bazin JE, et al. Central 
venous O2 saturation and venous-to-arterial CO2 difference as comple-
mentary tools for goal-directed therapy during high-risk surgery. Crit Care. 
2010;14(5):R193.

104 | A MICROCIRCULAÇÃO E A AVALIAÇÃO DA PERFUSÃO TECIDUAL

Brandao_Cap_9.indd   104 25/06/2019   17:51:02



10

A monitoração hemodinâmica é um componente cru-
cial para a condução adequada dos pacientes no período 
perioperatório, sobretudo quando essa condução se faz 
em pacientes de alto risco para complicações periopera-
tórias. Os objetivos principais da monitoração hemodi-
nâmica incluem avaliar a função cardiovascular, avaliar 
a reserva cardiovascular, garantir que a oxigenação teci-
dual seja adequada e avaliar a resposta ao tratamento 
direcionado à otimização da função cardiovascular e da 
oferta de oxigênio (DO2)  aos tecidos.1 A avaliação da 
DO2 aos tecidos deve ser realizada, preferencialmente, 
de forma precoce, contínua e acurada para a melhora dos 
desfechos perioperatórios. 

O estado volêmico dos pacientes no período perio-
peratório é um dos principais determinantes da DO2 
adequada aos tecidos. Entretanto, a reposição volêmica 
ainda é um dos tópicos mais discutidos e controversos 
da medicina perioperatória. O objetivo principal da repo-
sição de fluidos para pacientes cirúrgicos é manter ou 
restaurar o volume circulante efetivo de sangue durante 
o período perioperatório imediato. 

A manutenção da volemia e da pressão de perfusão 
é um componente-chave para assegurar a perfusão ade-
quada dos órgãos e evitar os riscos associados tanto à 
hipoperfusão, em caso de hipovolemia, quanto à hiper-
perfusão, em caso de hipervolemia. O que torna esse 
tópico tão controverso é que, em relação à reposição 
volêmica perioperatória, 3 fatos são inexoráveis: a hiper-
-hidratação é ruim, a hipo-hidratação também, e o que 
se assume sobre o estado volêmico do paciente está, 
na maioria das vezes, incorreto.2 Além disso, há uma 
enorme variabilidade em relação à prática clínica, tanto 
entre indivíduos quanto entre instituições no que con-
cerne à reposição de fluidos no período perioperatório.

A principal dificuldade que os anestesiologistas 
enfrentam para a administração de fluidos é que não 
há uma forma fácil e definitiva de mensurar o volume 

plasmático do paciente. Somado a isso, outros fatores 
críticos influenciam o estado hemodinâmico dos pacien-
tes, como a distribuição do fluxo sanguíneo, o tônus 
vasomotor, a função ventricular e o nível de pressão 
positiva ao final da expiração (PEEP, do ingles positive 
end-expiratory pressure) utilizado.

A avaliação do estado volêmico perioperatório cos-
tuma ser baseada no exame físico e na interpretação das 
variáveis hemodinâmicas habitualmente disponíveis, 
como pressão arterial (PA) sistêmica, frequência cardíaca 
(FC) e débito urinário (DU).3 Contudo, vários estudos têm 
mostrado que há discrepâncias significativas quando a 
avaliação por meio dos sinais vitais tradicionais (PA, FC, 
DU) é comparada com medidas da função e do débito 
cardíacos e com parâmetros específicos para avaliação 
da oxigenação tecidual.4-7 

Nas últimas décadas houve avanços significativos nas 
técnicas e nos dispositivos para monitoração hemodinâ-
mica no cenário perioperatório. Este capítulo, portanto, 
tem por objetivo discutir a monitoração da macro-he-
modinâmica dos pacientes cirúrgicos no período perio-
peratório, com ênfase nas vantagens e desvantagens de 
cada método disponível na prática diária do anestesiolo-
gista. Além disso, as bases fisiológicas que sustentam o 
uso dos monitores hemodinâmicos e as indicações para 
monitoração hemodinâmica também são discutidas.

BASES FISIOLÓGICAS
O princípio essencial para monitoração hemodinâmica 
baseia-se em 2 entidades fundamentais do sistema circu-
latório humano: a oferta de oxigênio aos tecidos (DO2) e 
a demanda ou consumo de oxigênio nos tecidos (VO2). 
Sabe-se que a DO2 pode ser calculada pela seguinte 
fórmula: 

DO2 (mL O2/min) = DC × Hb × 1,34 × SaO2

MONITORAÇÃO ESTÁTICA E DINÂMICA  
DA VOLEMIA E A TERAPIA GUIADA  
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Da mesma forma, o VO2 pode ser calculado da 
seguinte maneira:

VO2 (mL O2/min) = DC × Hb × 1,34 × (SaO2 – SvO2)

Nessas fórmulas, DC corresponde ao débito cardíaco 
(mL/min), Hb corresponde à hemoglobina (g/100 mL), 
SaO2 corresponde à saturação de oxigênio do sangue 
arterial (%) e SvO2 corresponde à saturação de oxigênio 
do sangue venoso (%).8,9 

Assim, o conceito de DO2 convenientemente resume 
a função global da circulação e da oxigenação do orga-
nismo e tem sido repetidamente empregado como alvo 
terapêutico tanto em pacientes criticamente enfermos 
quanto em pacientes cirúrgicos de alto risco. Entretanto, 
apenas há pouco tempo foi demonstrado que a manu-
tenção de valores pós-operatórios de DO2 semelhantes 
àqueles encontrados no período pré-operatório está asso-
ciada com menor morbidade em pacientes submetidos a 
cirurgias de alto risco realizadas em caráter eletivo.10

Dessa forma, em essência, o conceito de monitora-
ção hemodinâmica é baseado na avaliação do desem-
penho da função cardiovascular e na sua habilidade de 
fornecer oxigênio suficiente para suprir as demandas 
metabólicas do organismo.11 Portanto, a deterioração de 
cada um dos componentes da DO2 pode levar a situa-
ções potencialmente fatais.12 Em decorrência desse fato, 
muitas de nossas decisões terapêuticas têm por obje-
tivo a prevenção, a identificação precoce e/ou a melhora 
imediata da hipovolemia, da anemia e da hipoxemia. 
Embora essa informação pareça óbvia, é preciso lembrar 
que fluidos, sangue e oxigênio devem ser considerados 
como fármacos e necessitam cuidadosa titulação, pois 
sua administração em excesso pode incorrer em graves 
consequências. Para complicar ainda mais a discussão, 
há debate constante na literatura sobre como e quando 
administrar esses tratamentos aos pacientes. Dessa 
maneira, a monitoração hemodinâmica realizada de 
forma adequada é fundamental para atingir esses obje-
tivos, sem, todavia, causar maiores danos aos pacientes.

RESPONSIVIDADE A FLUIDOS
A resposta reflexa mais comum entre anestesiologistas, 
intensivistas e emergencistas frente aos pacientes que 
apresentam instabilidade hemodinâmica é a administra-
ção de bólus de fluidos. Apesar de tal tratamento pare-
cer inócuo e condizer com as bases fisiológicas antes 
citadas, apenas 50% dos pacientes nos quais se espera 
uma resposta positiva a esse tratamento, com aumento 
de DC e DO2, o fazem na prática.13,14 Além disso, apenas 
50% dos pacientes que apresentam aumento da DO2 
após a administração de bólus de fluidos evidenciam 
aumento concomitante do VO2.14 Isso decorre do fato de 
que pacientes em choque circulatório apresentam alte-
rações microcirculatórias que fazem com que apenas 
metade dos pacientes responda a esse tratamento.

É preciso frisar que a depleção de volume circulante, 
portanto, não necessariamente corresponde à respon-
sividade à administração de volume. Esse fenômeno 
pode ser mais bem entendido quando se observa a curva 
de Frank-Starling (Fig. 10.1).15 A partir da curva de Frank- 
-Starling, é possível entender porque um paciente hipo-
volêmico que se encontra na fase ascendente da curva 
responde à administração de volume com corres-
pondente aumento do DC e da DO2, enquanto outro 
paciente, também hipovolêmico, mas que se encontra 
na área de platô da curva, não responde à administração 
de volume do mesmo modo, podendo, inclusive, apre-
sentar piora do edema e, na pior das hipóteses, evoluir 
para óbito.16,17 Tal fato confere à monitoração hemodinâ-
mica alto grau de importância, desde que dispositivos e 
parâmetros com acurácia suficiente sejam utilizados para 
determinar o estado volêmico do paciente e suas neces-
sidades correntes e, ao mesmo tempo, prevenir adminis-
tração exagerada de volume.11

Assim, a responsividade a fluidos pode ser predita 
das seguintes formas:1,18

1.	 Determinando-se o grau de alteração em diversas 
variáveis estáticas (PA, FC, DC, pressão venosa cen-
tral [PVC], entre outras) ou derivadas da resposta de 
variáveis durante um ciclo respiratório (variáveis dinâ-
micas). Dentre as variáveis dinâmicas, podem-se citar 
a variação da pressão de pulso (VPP), a variação da 
pressão sistólica (VPS) e a variação do volume sistó-
lico (VVS). As variáveis dinâmicas em geral são obti-
das por meio de monitores mais invasivos em pacien-
tes em ventilação controlada. 

2.	 Mensurando-se a porcentagem de aumento em outra 
variável, estática ou dinâmica, durante manobra de 
aumento do volume circulante. O aumento do volume 
circulante no compartimento central pode ser obtido 
por meio da administração de bólus de volume, ou por 
meio da manobra da elevação passiva das pernas.

VARIAÇÃO RESPIRATÓRIA DAS 
VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS DINÂMICAS
As interações entre pulmão e coração podem ser agrupa-
das dentro de 3 conceitos fisiológicos básicos que, geral-
mente, coexistem:19,20

•	 A respiração espontânea é um exercício físico que 
requer oxigênio e fluxo sanguíneo, promovendo 
demanda no DC e produzindo CO2. Dessa forma, a 
respiração espontânea adiciona estresse ventilatório 
nas trocas gasosas.

•	 A inspiração aumenta o volume pulmonar acima do 
volume expiratório final de repouso. Por conta disso, 
alguns dos efeitos hemodinâmicos da ventilação 
devem-se às alterações do volume pulmonar e da 
expansão da caixa torácica.
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•	 A inspiração espontânea diminui a pressão intratorá-
cica (PIT), enquanto a ventilação mecânica com ven-
tilação positiva aumenta a PIT. Assim, as diferenças 
entre a ventilação espontânea e a ventilação com 
pressão positiva refletem, primariamente, as diferen-
ças no balanço da PIT e a energia necessária para pro-
duzir tais diferenças.

Com o aumento da PIT durante a inspiração em 
pacientes sob ventilação mecânica com pressão posi-
tiva, há diminuição do retorno venoso (RV) e, como conse-
quência, do volume sistólico (VS). Por outro lado, durante 
a fase expiratória da ventilação mecânica, observa-se 
aumento relativo dessas variáveis. A diferença do RV e do 
VS entre as 2 fases do ciclo respiratório durante ventila-
ção mecânica é, geralmente, ao redor de 10%. Entretanto, 
em algumas condições patológicas, como na depleção do 
volume circulante, ocorre o aumento dessa diferença, que 
pode ser aferida por meio de dispositivos que mensuram 
as variáveis hemodinâmicas dinâmicas (VPP, VVS, VPS).22 
Essas variáveis permitem predizer, com variado grau de 
acurácia, a responsividade à administração de fluidos.13 

Além do volume circulante, outros fatores que 
influenciam na resposta do coração às alterações venti-
latórias incluem reserva miocárdica, distribuição do fluxo 
sanguíneo, volume pulmonar, PIT e pressão na circulação 
extratorácica.23 Destes, o fator mais relevante para as 

respostas hemodinâmicas relacionadas à interação cora-
ção-pulmão é a relação entre a pressão das vias aéreas e 
a PIT, conhecida como pressão transpulmonar. A ventila-
ção com pressão positiva induz aumento da pressão das 
vias aéreas que não necessariamente promove aumento 
proporcional da PIT. Em pacientes em ventilação con-
trolada, sob efeito de bloqueadores neuromusculares 
e, portanto, sem esforço respiratório, a relação entre a 
pressão da via aérea no final da expiração e a PIT é deter-
minada apenas pela complacência pulmonar e torácica. 
Por outro lado, a atividade da respiração espontânea faz 
com que a PIT varie amplamente quando comparada à 
pressão das vias aéreas.24 

O conhecimento sobre a responsividade do paciente à 
administração de volume, antes de efetivamente fornecer 
este tratamento, potencialmente previne a hiper-hidrata-
ção nos pacientes não respondedores, além de ajudar na 
monitoração da resposta à reposição volêmica naqueles 
respondedores a volume. Esse modo de manejo clínico 
é conhecido hoje como monitoração hemodinâmica fun-
cional, pois usa uma alteração fisiológica repetitiva (movi-
mentos respiratórios) para guiar um sinal fisiológico visí-
vel, definindo a reserva cardiovascular.22

Embora esse método de monitoração tenha sido 
amplamente estudado e sua eficácia tenha sido confir-
mada, há algumas limitações importantes que devem 
ser observadas. Por exemplo, se a complacência da 

Figura 10.1 – Curva de Frank-Starling. Um paciente em choque circulatório na porção ascendente da curva responderá à adminis-
tração de um bólus de volume com o aumento da pressão diastólica final do ventrículo esquerdo (PDFVE) (A), que se traduz no 
aumento do débito cardíaco (B). Por outro lado, um paciente em choque circulatório que se encontra na porção de platô da curva não 
responderá à administração de fluidos. Apesar do aumento na PDFVE (A’), não há aumento concomitante do débito cardíaco (B’). 
Fonte: Chulay e Burns.21

Vo
lu

m
e 

si
st

ól
ic

o
Contratilidade 

aumentada

Normal

Pressão diastólica �nal do ventrículo esquerdo

Sintomas congestivos

Contratilidade 
diminuída

Sintomas congestivos 
e de baixo débito cardíaco

B’

B

A A’

Sintomas de baixo débito cardíaco

MEDICINA PERIOPERATÓRIA E ANESTESIA | 107

Brandao_Cap_10.indd   107 27/06/2019   14:55:54



parede torácica estiver diminuída, como ocorre quando 
há aumento da pressão intra-abdominal, com limita-
ção da expansão diafragmática, a acurácia da VPP ou da 
VPS na predição da responsividade a fluidos diminuirá. 
Além disso, para se utilizar esse método com acurácia, o 
paciente precisa estar conectado ao ventilador, com ven-
tilação espontânea mínima ou completamente abolida.25 
Ademais, há necessidade de ser criada alteração dinâ-
mica suficiente na PIT para induzir a correspondente alte-
ração no RV, no qual estes parâmetros de monitoração 
são baseados.26 

A causa mais comum de variações insuficientes de 
PIT é o emprego de ventilação mecânica protetora com 
baixos volumes correntes. Nos estudos pioneiros sobre 
o uso das variáveis hemodinâmicas dinâmicas para moni-
toração da responsividade a fluidos, o valor de volume 
corrente empregado foi de 8 mL/kg para determinar os 
limites de variação da VPP e da VPS de 10% e 13%, res-
pectivamente.27 Entretanto, hoje se sabe que esse valor 
de volume corrente, quando utilizado de forma susten-
tada, pode causar lesões pulmonares.28

Conceito de fundamental importância quando se ava-
lia a monitoração hemodinâmica funcional é que a res-
ponsividade a fluidos não necessariamente significa que 
o paciente precisa da administração de fluidos naquele 
momento. A responsividade a fluidos apenas indica a 
habilidade do coração em aumentar o VS se o volume 
for administrado. A decisão final sobre a administração 
do volume deve ser baseada na hipótese de que o DC 
está inadequado para suprir as demandas metabólicas 
do organismo.    

A habilidade dos índices dinâmicos em predizer a res-
ponsividade a fluidos foi estudada em alguns artigos, e 
a VPP parece apresentar maior acurácia do que a VPS e 
a VVS.13,27,29 No entanto, é bastante difícil determinar um 
ponto de corte único para predizer que o paciente é res-
pondedor a volume. Canesson e colaboradores mos-
traram que há uma faixa de valores de VPP (entre 9 e 
13%), conhecida como “zona cinzenta”, na qual a res-
ponsividade a fluidos não pode ser predita em até 25% 
dos pacientes sob anestesia geral.30 Assim, quando os 
valores de VPP estão dentro dessa faixa, o anestesiolo-
gista deve lançar mão de outras ferramentas para ava-
liar a responsividade a fluidos dos pacientes. Além disso, 
movimentos do paciente, equipamentos eletrocirúrgi-
cos e artefatos fisiológicos podem interferir com a inter-
pretação acurada dos índices dinâmicos. Dessa forma, 
arritmias cardíacas, como fibrilação atrial, por exemplo, 
impedem que os índices dinâmicos sejam utilizados com 
a finalidade de predizer responsividade a fluidos. Por fim, 
em pacientes que apresentam cor pulmonale, com inter-
dependência ventricular importante, pode-se encontrar 
aumento paradoxal dos valores de VPP, VVS ou VPS, que 
pode aumentar ainda mais com a administração intrave-
nosa de fluidos. 

É interessante ressaltar que o oxímetro de pulso pode 
ser usado para a mesma finalidade. Esse monitor, como 
um dos monitores não invasivos considerados manda-
tórios no período intraoperatório, pode ser empregado 
para se mensurar a variação respiratória da curva de ple-
tismografia.31 A limitação mais importante desse método 
é o impacto que a vasoconstrição periférica desempe-
nha sobre a curva de pletismografia. Assim, estados de 
hipotensão e/ou hipotermia significativas influenciam 
sobremaneira a acurácia do monitor. Além disso, os mes-
mos fatores que influenciam a acurácia dos outros índi-
ces dinâmicos antes citados também afetam a acurá-
cia da variação da curva de pletismografia. Entretanto, 
o aumento na variação da curva de pletismografia pode 
ser o primeiro sinal do desenvolvimento de hipovolemia 
oculta e deve alertar o anestesiologista para imediata 
consideração de administração de fluidos (Fig. 10.2). 

Quando os fatores que diminuem a acurácia dos índi-
ces dinâmicos antes citados estão presentes, alternati-
vas devem ser empregadas para se avaliar a responsivi-
dade dos pacientes à administração de fluidos. Dentre 
essas alternativas, a avaliação da variabilidade do diâ-
metro da veia cava inferior, também conhecida como 
índice de colapsabilidade da veia cava, obtida por meio 
de imagem ultrassonográfica, pode ser eficaz mesmo na 
vigência de arritmias cardíacas.32 A acurácia desse índice 
para avaliação da responsividade a fluidos em pacientes 
em respiração espontânea, no entanto, ainda é alvo de 
debate.33,34 

Por outro lado, uma alternativa viável na grande maio-
ria dos casos nos quais os índices dinâmicos antes citados 
perdem a acurácia é a manobra de elevação passiva das 
pernas (EPP).35 Em contraste com a ventilação mecânica, 
que fisiologicamente diminui o DC, a EPP causa um “desa-
fio de volume” endógeno que resulta em aumento do DC 
em pacientes respondedores a volume. A manobra de EPP 
apresenta alta sensibilidade e alta especificidade na predi-
ção da responsividade à administração de volume, sobre-
tudo quando associada à monitoração minimamente inva-
siva do DC, independentemente do modo ventilatório do 
paciente.36,37 A execução correta da manobra, entretanto, 
requer extensas mudanças na posição do paciente, o que 
faz com que esta seja muitas vezes impraticável no cenário 
intraoperatório (Fig. 10.3). 

TERAPIA HEMODINÂMICA  
GUIADA POR OBJETIVOS
A reposição volêmica perioperatória era realizada até 
recentemente por meio da administração de fluidos 
baseada em fórmulas fixas que consideravam as esti-
mativas de perdas volêmicas relativas ao jejum pré-
-operatório e às perdas intraoperatórias. Abordagens 
mais recentes, porém, têm focado a atenção no tipo de 
cirurgia à qual o paciente será submetido e no impacto 
dos seguintes fatores nos desfechos pós-operatórios: 
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Figura 10.2 – Comparação entre os registros de pressão arterial invasiva e pletismografia da oximetria de pulso em um paciente 
hipovolêmico. Registro simultâneo da eletrocardiografia (derivação II), pressão arterial sistêmica (PA), pletismografia da onda 
de pulso (PLETH) e curva de respiração (RESP).
Fonte: Cannesson e colaboradores.38
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tipo de fluido administrado, momento da adminis-
tração do fluido escolhido, taxa de administração e 
volume total infundido e, por fim, as maneiras utiliza-
das para otimizar e individualizar a terapia hemodinâmica 
perioperatória.2,40-43 

Pode-se definir terapia hemodinâmica guiada por 
objetivos (THGO) como o emprego de monitoração 
hemodinâmica, que pode ser minimamente ou mais 
invasiva, associada a intervenções terapêuticas, que 
incluem administração de fármacos e fluidos, durante 
o período intra e pós-operatório imediato, com o obje-
tivo de manter a perfusão periférica e melhorar os desfe-
chos perioperatórios.41 Assim, a THGO torna-se parte de 
estratégia multidisciplinar e multimodal de tratamento 
hemodinâmico.

Por outro lado, é mais difícil definir quais são os obje-
tivos hemodinâmicos a serem alcançados e os algorit-
mos a serem seguidos. Tal dificuldade baseia-se no fato 
de que não há um valor ideal de DC ou de VS que seja 
adequado para todos os pacientes. Estes são submeti-
dos a cirurgias com diferentes graus de trauma, em dife-
rentes estágios da vida, apresentando diferentes comor-
bidades, e, portanto, é muito provável que necessitem 
de diferentes metas hemodinâmicas.44

Há desafios principais quando a otimização volêmica 
é necessária: 1) como identificar hipovolemia e diagnos-
ticar hipoperfusão tecidual; e 2) como otimizar o volume 
intravascular, o enchimento das câmaras cardíacas, a 
perfusão global e regional e a oxigenação tecidual. 

Embora o conceito de THGO tenha sido inicialmente 
introduzido na literatura há mais de 30 anos,45 ainda não 
há consenso sobre sua aplicabilidade na prática diária, 
sobremaneira no que concerne às metas hemodinâmi-
cas e aos monitores hemodinâmicos a serem emprega-
dos.46 Isso se deve, entre outros fatores, à ampla diferença 
metodológica nos estudos disponíveis na literatura sobre 
o assunto. Apesar das inconsistências metodológicas, há 
fortes evidências de que o uso do DC como alvo hemo-
dinâmico para guiar a reposição volêmica intraoperató-
ria parece diminuir as complicações pós-operatórias e o 
tempo de internação dos pacientes.47 Todavia, a esco-
lha do monitor que será empregado deve se basear nas 
necessidades clínicas dos pacientes, em sua invasividade 
e acurácia dos dados fornecidos, na experiência do anes-
tesiologista com a interpretação dos dados obtidos a par-
tir do monitor e na precisão desses dados na facilitação 
da conduta clínica a ser tomada. Como já mencionado, 
um ponto crucial a ser lembrado é que os fluidos devem 
ser tratados como qualquer outro fármaco; dessa forma, a 
titulação de sua dose e o momento de sua administração 
são fundamentais para o sucesso do tratamento. A detec-
ção da necessidade de adequação da perfusão tecidual, 
associada à responsividade dos pacientes à administração 
de volume, são os fatores determinantes na otimização 
hemodinâmica dos pacientes para que se evite administra-
ção de fluidos desnecessária e potencialmente deletéria.48

Neste contexto, a administração de um bólus de flui-
dos, manobra conhecida como “desafio de volume”, é 
uma das ferramentas mais valiosas de que os aneste-
siologistas dispõem para avaliar a responsividade dos 
pacientes à administração de fluidos. Assim, induz-se a 
mudança na pré-carga, por meio do desafio de volume, 
enquanto mudanças no DC, no VS ou nos índices dinâ-
micos são avaliadas.49 Essa técnica tem 2 vantagens:  
1) avalia a resposta do paciente à administração do 
volume, enquanto 2) aumenta o volume intravascu-
lar, o que, consequentemente, melhora o fluxo sanguí-
neo. Assim, a administração de pequenas alíquotas de 
volume, com o intuito de testar a resposta do sistema 
cardiovascular a esse desafio de volume, reduz o risco da 
hiper-hidratação, pois ajuda na determinação da neces-
sidade de administração de alíquotas adicionais guiadas 
por parâmetros objetivos.50 

SINAIS VITAIS TRADICIONAIS
É de fundamental importância salientar que a monitora-
ção hemodinâmica padrão utilizada (p. ex., PA e FC) mui-
tas vezes falha em detectar os estágios iniciais de hipo-
volemia,51 que ocorrem com bastante frequência durante 
a cirurgia e contribuem sobremaneira para a hipoper-
fusão tecidual e o desenvolvimento de complicações 
pós-operatórias.

Nos pacientes gravemente hipovolêmicos, a pre-
sença de hipotensão e taquicardia será facilmente detec-
tada. Porém, caso se aguarde o desenvolvimento de 
hipotensão para intervir no paciente, há grande chance 
de a hipoperfusão já estar instalada no momento da 
intervenção.52 Como exemplo, há um estudo realizado 
em voluntários saudáveis que mostrou que perdas volê-
micas de 20 a 30% podem produzir, apenas, alterações 
mínimas na PA, mesmo quando indicadores de dimi-
nuição de perfusão tecidual já são mensuráveis.53 Além 
disso, o que torna o manejo dos déficits volêmicos tão 
desafiador é que a hipotensão, por si só, não é um gati-
lho automático para a administração de fluidos, pois nem 
todos os episódios de hipotensão podem ser creditados 
à hipovolemia. 

Ainda é preciso especial atenção quando alguns 
cenários estão presentes em pacientes nos quais a PA 
está sendo usada como marcadora de perfusão teci-
dual. Exemplos desses cenários são: 1) aumento da pres-
são extravascular, como nos casos de aumento da pres-
são intracraniana e aumento da pressão intra-abdominal, 
ou síndrome compartimental de membro superior ou 
inferior; e 2) aumento da pressão atrial direita, visto que 
o cálculo da PA média (PAM) leva em conta esta variável:  
PAM = (DC × resistência vascular sistêmica [RVS]) – pres-
são atrial direita.54 Nestes casos, a pressão de perfusão 
pode estar subestimada apenas pela observação da PAM.18

Por outro lado, no contexto perioperatório, o manejo 
da PA intraoperatória tem ganhado relevância nos 

110 | MONITORAÇÃO ESTÁTICA E DINÂMICA DA VOLEMIA E A TERAPIA GUIADA POR OBJETIVOS

Brandao_Cap_10.indd   110 27/06/2019   14:55:54



últimos anos. Alterações na PA podem sinalizar even-
tos deletérios durante a anestesia. Um exemplo bas-
tante comum é a existência de hemorragia oculta sinali-
zada por hipotensão arterial. Entretanto, o que constitui 
alterações da PA consideradas intoleráveis em diferen-
tes cenários intraoperatórios ainda é pouco entendido.55 
Apesar de não haver definição clara sobre qual valor 
diagnostica hipotensão arterial intraoperatória, parece 
haver consenso de que a PAM intraoperatória infe-
rior a 60 a 70 mmHg está associada com lesão miocár-
dica, insuficiência renal aguda e morte pós-operatória. 
Da mesma forma, uma pressão arterial sistólica inferior 
a 100 mmHg está associada à injúria miocárdica e morte 
no período pós-operatório. Além disso, a lesão desenca-
deada é dependente da gravidade e da duração dos epi-
sódios de hipotensão intraoperatória.56

Uma alternativa para se avaliar os valores de PA é por 
meio de variáveis derivadas desta. A pressão de pulso 
(PP), por exemplo, calculada por meio da diferença entre 
a pressão arterial sistólica (PAS) e a pressão arterial dias-
tólica (PAD) (PP = PAS – PAD), é uma dessas variáveis.  
A PP reflete o VS do ventrículo esquerdo, a contratilidade 
cardíaca e a complacência da parede dos vasos san-
guíneos, isto é, componentes-chave que influenciam o 
desempenho cardiovascular no cenário perioperatório.10 

Na população em geral, uma PP elevada é capaz de 
predizer infarto agudo do miocárdio e insuficiência car-
díaca congestiva, independentemente dos valores isola-
dos de PAS e PAD. Do mesmo modo, estudos têm suge-
rido que a avaliação da PP no período pré-operatório 
pode predizer complicações cardiovasculares pós-opera-
tórias. Abbott e colaboradores constataram que quando 
a PP está elevada (PP > 62 mmHg) na avaliação pré-ope-
ratória, há associação com lesão miocárdica no período 
de até 30 dias após cirurgia não cardíaca. Além disso, 
eles demonstraram que essa associação persistiu após 
o ajuste pela PA pré-operatória, ou seja, pacientes com 
aumento da PAS no período pré-operatório (PAS > 160 
mmHg) só apresentaram risco aumentado para evento  
isquêmico miocárdico quando a PP era superior a  
62 mmHg.57 Da mesma forma, quando a PP está dimi-
nuída (< 53 mmHg) na avaliação pré-operatória, espe-
cialmente em pacientes com diminuição da reserva 
funcional, há associação com aumento da morbi-
dade pós-operatória.58 Assim, a PP pode ser uma ferra-
menta valiosa na avaliação pré-operatória dos pacien-
tes que serão submetidos a cirurgias não cardíacas, 
podendo guiar a necessidade de avaliações suplementa-
res e a escolha da monitoração intra e pós-operatória dos 
pacientes de mais alto risco. 

A taquicardia também é considerada um sinal clás-
sico de hipovolemia, mas a avaliação do volume intra-
vascular por meio da FC deixa a desejar em relação 
à especificidade e à sensibilidade59 por uma série de 
razões, entre elas o uso comum de fármacos β-bloquea-
dores em pacientes acima de 50 anos de idade. Além 

disso, ao contrário da hipotensão intraoperatória, episó-
dios de taquicardia até 100 bpm não são associados com 
lesão miocárdica.60 Por outro lado, uma FC superior a  
100 bpm sustentada por mais de 30 minutos pode ser 
prejudicial e promover o aparecimento de desfechos 
pós-operatórios desfavoráveis.61

PRESSÃO VENOSA CENTRAL
Apesar das controvérsias em relação à sua aplicabilidade 
clínica, a PVC permanece como uma das variáveis hemo-
dinâmicas mais utilizadas para guiar a reposição volê-
mica em pacientes criticamente enfermos.62 

A PVC corresponde à pressão média do átrio direito. 
Assim, quando a pressão ventricular direita está nos limi-
tes normais e a valva tricúspide está funcionando nor-
malmente, essa pressão aproxima-se da pressão dias-
tólica final do ventrículo direito; porém, quando há 
alterações na função e/ou na complacência do ventrículo 
direito, alterações na curva da PVC podem estar presen-
tes e ser indicativas de processos patológicos.63 As cur-
vas normais de pressão do átrio direito e suas relações 
com as curvas do eletrocardiograma (ECG) estão repre-
sentadas na Figura 10.4. Um dos desafios que se apre-
senta quando se utilizam as pressões de enchimento 
ventricular como indicadoras do volume diastólico final 
ventricular é que a relação entre volume e pressão de 
uma câmara distensível é dependente da complacência 

Figura 10.4 – Curva da pressão do átrio direito em rela-
ção à curva do eletrocardiograma (ECG). A curva “a” segue-
-se à onda “p” do ECG e é produzida pela contração atrial. A 
curva “c” é produzida, por sua vez, pela contração ventricu-
lar e pela propulsão da valva atrioventricular em direção ao 
átrio direito. A descendente “x” resulta do relaxamento atrial, 
enquanto a onda “v” é produzida pelo enchimento atrial, 
ocorrendo no final da sístole, imediatamente antes da aber-
tura da valva atrioventricular. Por fim, a descendente “y” 
resulta da abertura da valva atrioventricular, durante o enchi-
mento passivo do ventrículo direito. 
Fonte: Adaptada de Bronicki.63
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dessa câmara, a qual costuma estar alterada em pacien-
tes com distúrbios da função cardiovascular.64 Além 
disso, não é a pressão diastólica final do ventrículo que 
determina, por si só, o volume diastólico final ventricular. 
Este é determinado pela pressão diastólica final trans-
mural dos ventrículos, ou seja, a diferença entre as pres-
sões ventriculares e externas (pressão pericárdica) e a 
complacência ventricular (interações cardiopulmona-
res).65 Assim, com a diminuição da complacência ventri-
cular, ou com o aumento da pressão pericárdica ou peri-
cardíaca, como ocorre durante a ventilação com pressão 
positiva, maior pressão diastólica final é necessária para 
manter o enchimento ventricular. 

A repercussão da ventilação nas medidas de PVC é 
bastante importante. Assim, como regra, esta deveria 
ser aferida no final da expiração para que seu valor seja 
mais confiável. Porém, essa máxima nem sempre é ver-
dadeira. Na respiração normal, a expiração é passiva, o 
que permite que a pressão pleural não se desvie muito 
dos valores basais durante essa fase respiratória. Toda-
via, quando o paciente apresenta-se dispneico, a expi-
ração passa a ser ativa, o que aumenta a pressão pleu-
ral. Erros na aferição da PVC podem ocorrer se, nestes 
casos, a medida for realizada no final da expiração. Outra 
consideração importante tem relação com o momento 
do ciclo cardíaco no qual a aferição é realizada (ver Fig. 
10.4). Este fator se torna crucial quando o paciente apre-
senta curvas “a” ou “v”, ou descendentes “x” ou “y” proe-
minentes. Visto que o uso principal da aferição da pres-
são atrial é relacionado à avaliação da pré-carga, as 
medidas de pressão devem ser obtidas no momento da 
onda “c”, também conhecido como ponto “z”. Quando a 
onda “c” não é facilmente identificada, a medida deve ser 
obtida logo após o complexo QRS no ECG. A justificativa 
para tanto é que este é o momento do final da diástole 
e imediatamente antes do início da contração, o que faz 
com que seja o melhor período para estimar a pré-carga 
cardíaca.66 

Baseando-se nestas complexas interações, revisões 
sistemáticas e metanálises foram feitas com o objetivo 
de avaliar se a PVC poderia ser utilizada para monitorar a 
responsividade à administração de fluidos em diferentes 
cenários perioperatórios. Essas metanálises concluíram 
que não há nenhuma evidência científica que suporte 
a ampla prática de utilizar a PVC para guiar a reposição 
volêmica.67,68 Tais metanálises, inclusive, sugerem que 
essa prática deva ser completamente abandonada.

Entretanto, alguns autores argumentam que, embora 
a medida isolada de PVC não possa predizer a resposta 
à administração de um bólus de volume, isso não deve, 
necessariamente, mitigar a importância desta variável 
hemodinâmica. Há alguma coerência na utilização da 
PVC na avaliação das causas da instabilidade hemodi-
nâmica. Por exemplo, uma elevação nos valores de PVC 
pode significar que há algum impedimento no RV. Assim, 
nessa situação, deve-se estar atento para as pressões 

pericardíacas. Entre as causas para este fenômeno, 
podem-se citar pneumotórax hipertensivo, tampona-
mento cardíaco e ventilação com pressão positiva exces-
siva.69 Além disso, valores elevados de PVC podem 
também ser sinal de auto-PEEP, decorrente de hiperin-
suflação dinâmica dos pulmões, situação que pode levar 
o paciente à instabilidade hemodinâmica e, inclusive, à 
morte se não diagnosticada de modo adequado. Além 
disso, a elevação dos valores de PVC pode sugerir que 
o RV tenha excedido a capacidade de acomodação car-
díaca do volume que está chegando ao coração. Ainda 
que a PVC possa estar dentro dos limites considerados 
normais quando o paciente apresenta insuficiência ven-
tricular esquerda e edema pulmonar, o aumento da PVC 
pode significar que o sangue está sendo acumulado no 
átrio direito em decorrência de disfunção cardíaca direita 
ou de obstrução na saída do fluxo do ventrículo direito.69 
Por fim, a elevação da PVC sem o concomitante aumento 
das pressões pericardíacas é um importante marcador de 
falência cardíaca direita em consequência de aumento 
da resistência vascular pulmonar, que pode ocorrer por 
tromboembolia pulmonar ou na síndrome da angústia 
respiratória aguda.70

Dessa forma, aqueles que advogam em favor da con-
tinuação do uso da PVC como variável hemodinâmica 
perioperatória o fazem afirmando que, como acontece 
com qualquer outra variável hemodinâmica, uma medida 
isolada de PVC não é capaz de descrever o estado cir-
culatório do paciente. No entanto, quando a história clí-
nica e o exame físico do paciente são insuficientes para 
determinar o diagnóstico, a PVC pode ser integrada no 
raciocínio clínico, junto com outras variáveis hemodinâ-
micas, para facilitar a elucidação do caso. Portanto, valo-
res extremos de PVC, principalmente quando estiverem 
na faixa superior, podem indicar uma série de condições 
patológicas. Assim, a PVC pode fornecer informações 
importantes sobre o estado circulatório do paciente, 
mesmo apresentando várias limitações pela complexi-
dade de fatores que interferem em seus valores.71

VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS DERIVADAS 
DO CATETER DE ARTÉRIA PULMONAR
Em 1970, Swan e colaboradores descreveram pela pri-
meira vez a utilização de um cateter, provido de um balo-
nete em sua ponta, que, quando inserido na artéria pul-
monar, era capaz de aferir a pressão de oclusão da artéria 
pulmonar (POAP).72 Tal descrição foi seguida pelo desen-
volvimento do cateter com lúmen triplo, com um termis-
tor na ponta que permitia, a partir de então, a aferição do 
DC pela técnica de termodiluição.73 Além disso, pressões 
de enchimento ventricular (pressão do átrio direito e 
POAP), pressão da artéria pulmonar (Fig. 10.5), saturação 
venosa mista e temperatura central também podem ser 
aferidas diretamente. Quando se adiciona a aferição dos 
sinais vitais tradicionais (PA e FC), ainda se torna possível 
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a avaliação de outras variáveis derivadas destas, como 
VS, RVS e resistência vascular pulmonar (RVP), além da 
DO2 e do VO2.

Apesar da riqueza de informações provenientes do 
cateter de artéria pulmonar (CAP), preocupações subs-
tanciais surgiram relacionadas à sua segurança e, espe-
cialmente, ao seu impacto nos desfechos dos pacientes. 
Estudos realizados em pacientes de alto risco sugeriram 
que o uso rotineiro do CAP não é apenas não benéfico 
para os desfechos desses pacientes, mas também foi 
associado ao aumento da morbimortalidade em vários 
cenários cirúrgicos e não cirúrgicos.75-77

Está claro que o CAP fornece dados que não podem 
ser obtidos a partir do exame clínico, motivo pelo qual se 
acreditou por muitos anos que este deveria ser empre-
gado para melhor entendimento do perfil hemodinâ-
mico dos pacientes de alto risco e que, por meio deste, 
intervenções terapêuticas seriam  feitas de forma mais 
racional, o que, por fim, geraria melhores resultados, 
sobretudo nos pacientes criticamente enfermos.78 Tal 
premissa, entretanto, baseava-se no fato de que os 
dados obtidos a partir do CAP eram extremamente acu-
rados e que os médicos seriam capazes de interpretá-los, 
e que tais dados seriam úteis para guiar o plano terapêu-
tico. O que as evidências científicas mostraram, porém, 
é que essas 3 hipóteses estavam incorretas. Por fim, é 
bastante provável que as informações obtidas a partir do 
CAP desencadeiem tratamento inapropriado, o que pode 
ser lesivo para o paciente.79

Dentre os dados obtidos a partir do CAP, DC e POAP 
são os parâmetros mais usados para a tomada de deci-
sões terapêuticas. Além disso, esses parâmetros são 
utilizados no cálculo de muitos outros parâmetros 

hemodinâmicos. O problema consiste na pouca acurácia 
de ambas as variáveis. É importante salientar que, inde-
pendentemente da técnica empregada, o DC não é efe-
tivamente mensurado, sendo apenas estimado. Para se 
conseguir medida objetiva do DC, é necessária a implan-
tação de fluxômetros envolvendo a aorta, presencial-
mente colocados na raiz do vaso. 

Atualmente, o DC aferido por meio da utilização do 
CAP, realizado pelo método de termodiluição, ainda 
é o padrão-ouro frente ao qual todos os outros moni-
tores hemodinâmicos são comparados. Esse método 
envolve a injeção de um determinado volume de solu-
ção gelada por meio do CAP no átrio direito e a obser-
vação da mudança de temperatura captada no termis-
tor localizado na ponta do cateter. A partir desta, faz-se 
o cálculo do fluxo sanguíneo pela análise da área sob a 
curva de mudança de temperatura. Esta, por sua vez, é 
inversamente proporcional ao DC. Pela descrição da téc-
nica, é possível prever que o método tem várias possibi-
lidades de falha e, portanto, de baixa acurácia dos dados 
apresentados.80

A acurácia da técnica depende da velocidade da inje-
ção do volume, que precisa ser muito rápida, da tempe-
ratura do fluido injetado, da adequada mensuração da 
temperatura do fluido e de seu volume, da correta mis-
tura da solução injetada com o sangue venoso no átrio 
direito, contando, além disso, que não haja nenhuma 
perda do volume injetado durante sua administração. 
Dessa forma, o aquecimento da solução antes da inje-
ção pode produzir medidas superestimadas do DC, por 
exemplo. Ademais, o tipo de ventilação empregada no 
paciente (espontânea vs. controlada) pode alterar a acu-
rácia dos dados fornecidos, por influenciarem o VS. O VS 

Figura 10.5 – Morfologia das curvas e valores das pressões do átrio direito (AD), ventrículo direito (VD), artéria pulmonar (AP) 
e pressão de oclusão da artéria pulmonar, ou pressão capilar, esperadas durante a introdução do cateter de artéria pulmonar. 
Fonte: Universidade Federal de São Paulo.74
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pode variar em até 50% durante as diferentes fases do 
ciclo respiratório.81 Assim, múltiplas aferições durante as 
diferentes fases do ciclo respiratório foram preconiza-
das, em geral se recomendando pelo menos 3 medidas 
para obtenção de melhor acurácia e reprodutibilidade do 
método. Por fim, as medidas do DC por este método são 
pouco confiáveis na presença de regurgitação da valva 
tricúspide pela diluição do volume injetado.82 Este fato 
tem grande importância, visto que a incidência de regur-
gitação tricúspide na população em geral é de cerca de 
15%, podendo chegar a até 70% nos pacientes idosos.83

Da mesma maneira que acontece com a aferição do 
DC, vários fatores podem levar a medidas errôneas da 
POAP. O posicionamento preciso e consistente do trans-
dutor de pressão tem especial importância neste con-
texto. Erros no “zeramento”, na calibração e na obten-
ção dos dados basais são extremamente comuns e 
podem resultar em medidas de pressão arterial pulmo-
nar e POAP erradas.66,84 Além disso, o posicionamento 
dos pacientes em geral não é padronizado, o que pode 
levar a erros adicionais na aferição. Somando-se a esses 
fatores, os pacientes em ventilação mecânica apresen-
tam alterações decorrentes do uso da ventilação com 
pressão positiva, dos esforços respiratórios espontâneos 
e do emprego de PEEP que tornam a análise dos valores 
de POAP ainda mais desafiadora e não confiável.84

Além das inconsistências referentes à aferição das 
variáveis antes citadas, é necessário mencionar as com-
plicações inerentes à introdução do CAP. As complica-
ções relacionadas diretamente com a utilização do cateter 
incluem ruptura de artéria pulmonar, trombose da artéria 
pulmonar, nó do cateter dentro das câmaras cardíacas, 
hemorragia pulmonar, trombose atrial direita, infecção do 
cateter, estenose e/ou trombose da veia jugular interna 
ou subclávia, arritmias atriais e ventriculares, embolia 
aérea, dissociação eletromecânica cardíaca e endocardite. 
Essas complicações não podem ser ignoradas, visto que 
até 4% dos pacientes morrem por causa de complicações 
diretamente decorrentes do emprego do CAP.85,86 

Apesar de tantos problemas, o CAP ainda não deve 
ser abandonado completamente do arsenal de monito-
ração hemodinâmica perioperatória. Por exemplo, em 
alguns pacientes com diagnóstico de edema pulmo-
nar, pode ser difícil distinguir entre causa cardiogênica 

e não cardiogênica. Nesses casos, os dados provenien-
tes do CAP podem auxiliar no diagnóstico; porém, com 
os avanços na utilização e no entendimento dos dados 
provenientes da ecocardiografia, raramente a inserção 
do CAP se faz necessária neste contexto. Dessa maneira, 
parece claro que o uso do CAP hoje deve ser restrito ao 
diagnóstico e manejo clínico de pacientes com hiper-
tensão pulmonar no período perioperatório, bem como 
no diagnóstico de shunts intracardíacos, nos quais a eco-
cardiografia pode ser melhor do que o CAP, quando 
bem realizada e interpretada, e nos casos de embolia de 
líquido amniótico.79,87

OUTROS MÉTODOS DE AFERIÇÃO  
DO DÉBITO CARDÍACO
Devido ao fato de o DC representar o componente cir-
culatório mais importante na determinação do trans-
porte de O2 aos tecidos, a ideia de que a otimização do 
DC pode estar relacionada a melhores desfechos pós-
-operatórios não foi abandonada apesar da falha em pro-
var este conceito por meio do emprego do CAP. Possível 
explicação para tal falha são as complicações relaciona-
das à inserção do CAP, como já citado, o que pode con-
trabalancear seus benefícios. 

Desse modo, pesquisadores ao redor do mundo 
empenharam-se no desenvolvimento de novas tecnolo-
gias menos invasivas para aferição do DC.88-90 Em relação 
a qual método e, consequentemente, qual monitor será 
adotado para cada paciente, alguns fatores devem ser 
levados em consideração. Entre esses fatores, podem ser 
citados invasividade (Quadro 10.1), medidas de desempe-
nho (acurácia, precisão e tendência), habilidade em forne-
cer dados em tempo real e, preferencialmente, de forma 
contínua, habilidade em calibrar os dados a partir de um 
método de referência e habilidade em fornecer dados 
hemodinâmicos adicionais, além das medidas de DC. 
Alguns desses métodos são discutidos a seguir.

TERMODILUIÇÃO TRANSPULMONAR 
Para aferição do DC, este método necessita da inser-
ção de um cateter venoso central para a injeção da solu-
ção gelada dentro da circulação central e outro cateter, 

Quadro 10.1 – Classificação dos métodos de aferição do débito cardíaco  
a partir de seu perfil de invasividade

MÉTODOS INVASIVOS MÉTODOS MINIMAMENTE INVASIVOS MÉTODOS NÃO INVASIVOS
•	 CAP por termodiluição
•	 Termodiluição transpulmonar
•	 Diluição de lítio

•	 Análise da onda de pulso (cateter arterial)
•	 Doppler transesofágico

•	 Análise da onda de pulso (sensores não 
invasivos)

•	 Bioimpedância/biorreactância
•	 Tempo de trânsito da onda de pulso
•	 Reinalação parcial de CO2

•	 Doppler transtorácico
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o qual apresenta um termistor em sua ponta e que será 
usado apenas para este fim, geralmente inserido na aorta 
abdominal por meio da artéria femoral, utilizado para o 
registro da curva de termodiluição.91 Como é possível de 
se prever, as fontes de possíveis erros de aferição do DC 
e a variabilidade nas aferições são decorrentes das mes-
mas limitações técnicas já discutidas na técnica de ter-
modiluição realizada por meio do CAP. A principal van-
tagem deste método é que ele é capaz de estimar uma 
série de outras informações referentes ao estado hemo-
dinâmico do paciente, como a quantidade de água pul-
monar extravascular, o índice de permeabilidade vascu-
lar pulmonar e o volume diastólico final global.91

DILUIÇÃO DE LÍTIO 
Este método estima o DC por meio do emprego da inje-
ção de cloreto de lítio isotônico como marcador na cir-
culação venosa. O bólus de lítio circula pelo coração 
direito, circulação pulmonar, coração esquerdo e aorta. A 
curva de concentração-tempo usada para a estimativa do 
DC é captada por um cateter arterial instalado em artéria 
periférica, utilizando-se uma célula de captação provida 
de eletrodos sensíveis a íons.80 

Além das limitações já apresentadas para os méto-
dos que usam marcadores de diluição para a aferição do 
DC, este método em particular não deve ser empregado 
em pacientes em tratamento com lítio para transtor-
nos psiquiátricos, por exemplo. Além disso, a utilização 
desse método apresenta o risco de acúmulo e intoxica-
ção pelo lítio se múltiplas aferições do DC forem realiza-
das em curto intervalo de tempo.91

ANÁLISE DA ONDA DE PULSO ARTERIAL
Este método permite que o VS e, por conseguinte, o DC 
sejam continuamente estimados por meio de algoritmos 
matemáticos que analisam as características da curva de 
PA, assumindo-se que a porção sistólica da curva é pro-
porcional ao VS e inversamente relacionada à compla-
cência arterial.92 As características da onda de PA são 
influenciadas por vários fatores, como VS do ventrículo 
esquerdo, contratilidade cardíaca, complacência vascu-
lar, impedância aórtica e RVS. 

Os sistemas disponíveis para a estimativa de DC por 
esse método são classificados em calibrados e não cali-
brados. Os sistemas calibrados dependem do acopla-
mento de informações provenientes de aferição do DC 
por algum método de diluição, em geral necessitando de 
cateter arterial femoral. Os sistemas não calibrados, ou 
mais bem definidos como autocalibrados, por sua vez, 
estimam o DC apenas por meio da análise das caracterís-
ticas da curva de PA, associada aos dados biométricos e 
demográficos do paciente. A vantagem desse método é 
que a análise da curva de PA também fornece dados que 
auxiliam na avaliação da responsividade dos pacientes à 
administração de fluidos, como VPP e VVS. 

É importante salientar, porém, que os dados prove-
nientes desse método de estimativa do DC devem ser 
interpretados com cautela em pacientes com arritmias 
cardíacas e mudanças profundas e/ou rápidas do tônus 
vascular, como nos pacientes que se apresentam com 
choque distributivo. Tal método ainda depende de sinal 
de pressão arterial “perfeito”, o que pode ser difícil de ser 
obtido em situações nas quais problemas técnicos rela-
cionados com o cateter arterial, com o sistema de aferi-
ção ou com o transdutor de pressão estão presentes. 

ECOCARDIOGRAFIA
Cada vez mais frequente na avaliação perioperatória 
dos pacientes de alto risco, a ecocardiografia é uma fer-
ramenta diagnóstica importante, pois produz informa-
ções cruciais sobre a função cardiovascular que nenhuma 
outra modalidade de monitoração é capaz de fornecer 
(Fig. 10.6). A introdução na prática clínica de plataformas 
de ultrassonografia portáteis contribuiu sobremaneira 
para a expansão do emprego da ecocardiografia como 
modalidade de monitoração em condições agudas, per-
mitindo tanto o diagnóstico de afecções quanto o acom-
panhamento de respostas a terapêuticas. 

Em relação às vias de acesso, tanto a transtorácica 
quanto a transesofágica são possíveis. A via transtorá-
cica é não invasiva, enquanto a transesofágica possibilita 
melhor definição anatômica em razão da maior proximi-
dade do probe com o objeto de avaliação. Além disso, a 
via transesofágica também possibilita melhor visualização 
das estruturas pela ausência de interposição de tecidos 
entre a fonte do ultrassom e a estrutura a ser estudada. 

A ecocardiografia auxilia na avaliação de pacientes 
com instabilidade hemodinâmica que apresentam pró-
teses valvares cardíacas, na investigação diagnóstica de 
dissecção aórtica, na pesquisa de fonte cardioembólica 
e naqueles pacientes com suspeita de endocardite infec-
ciosa e suas complicações. Ademais, pode fornecer infor-
mações relevantes na monitoração perioperatória da 
função ventricular. 

A ecocardiografia transesofágica pode ser usada 
para estimar o VS e, assim, o DC, por meio da análise da 
curva de velocidade do fluxo sanguíneo na aorta descen-
dente, utilizando-se um transdutor de Doppler localizado 
na ponta do probe flexível.93 Além da estimativa do DC, 
esse método ainda fornece informações sobre outras 
variáveis hemodinâmicas, como tempo de fluxo corri-
gido e VVS. 

Apesar de ser considerado método minimamente 
invasivo, a ecocardiografia transesofágica requer a intro-
dução do probe no esôfago do paciente, o que limita seu 
uso a pacientes sedados ou sob anestesia geral. Além 
disso, as avaliações dependentes do Doppler podem ser 
afetadas por movimento e são avaliador-dependentes. 
Por fim, a estimativa do VS apoia-se em várias suposi-
ções, como a de que há distribuição fixa do fluxo sanguí-
neo entre as porções superior e inferior do corpo.94 
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MÉTODOS NÃO INVASIVOS PARA  
A AFERIÇÃO DO DÉBITO CARDÍACO
Na atualidade, há várias tecnologias disponíveis comer-
cialmente para aferição não invasiva do DC. A bioimpe-
dância elétrica é uma delas. Essa tecnologia apoia-se 
no fato de que a impedância do tórax (ou seja, a resis-
tência para a corrente elétrica) é dependente da quan-
tidade de fluidos no compartimento torácico. Basean-
do-se no conceito de que as variações do volume 
sanguíneo na aorta durante o ciclo cardíaco estão asso-
ciadas às mudanças na impedância torácica, esta última 
é avaliada por meio da aplicação de corrente de alta 
frequência com determinada amplitude e frequên-
cia ao tórax, após a qual as medidas de alterações de 
voltagem (voltagem aplicada – voltagem detectada) 
são captadas. O DC é estimado por meio de equações 
matemáticas assumindo a premissa de que as altera-
ções de voltagem detectadas no decorrer do tempo são 
proporcionais ao VS.96 

Limitações da técnica de bioimpedância devem 
ser consideradas. Na prática clínica, a aplicabilidade 
dos monitores baseados nessa tecnologia é alta-
mente dependente do posicionamento dos eletrodos 
e limitada pelas interferências elétricas, como aque-
las causadas pelos eletrocautérios, pela quantidade 
de volume no compartimento torácico (p. ex., pela pre-
sença de edema pulmonar, tamponamento cardíaco 
e derrames pleurais), pelas alterações no RV, pelos 

dados biométricos dos pacientes, por arritmias car-
díacas e por movimento do paciente que pode causar 
artefatos. 

Outra tecnologia disponível é a biorreactância torá-
cica. Esta é derivada do conceito de bioimpedância torá-
cica e, como consequência, apresenta limitações muito 
semelhantes. A tecnologia mais recentemente intro-
duzida na prática clínica é a de clampeamento vascular, 
baseada no método de análise da onda de pulso arte-
rial de forma não invasiva, por meio da colocação de um 
balonete na ponta do dedo do paciente, local este onde 
é aplicada uma pressão determinada. Na sequência, o 
diâmetro arterial do dedo é aferido por meio de senso-
res de luz infravermelha presentes no balonete. A curva 
de PA é derivada da análise deste sinal e, então, após 
aplicação de algoritmo matemático específico, o DC é 
estimado. 

As limitações do método de biorreactância estão 
relacionadas com a qualidade do sinal de PA captadas 
pelos sensores no balonete. Em pacientes com edema 
no dedo, por exemplo, esse sinal pode perder a quali-
dade. Da mesma maneira, em pacientes usando vaso-
constritores, como os pacientes criticamente enfermos, 
o sinal também pode perder a qualidade em decorrên-
cia de hipoperfusão periférica.97 Por fim, em pacientes 
com DC diminuído e alta RVS, como nos pacientes com 
choque hipovolêmico, por exemplo, baixa qualidade de 
sinal e, portanto, baixa acurácia na determinação do DC 
podem estar presentes.98

Figura 10.6 – A ecocardiografia propicia a monitoração de variáveis hemodinâmicas que são determinantes para a DO2 aos teci-
dos, como pré-carga, pós-carga e contratilidade cardíacas. Estas compõem os fatores que determinam o volume sistólico (VS), 
que, em conjunto com a frequência cardíaca (FC), fornecem o débito cardíaco (DC). O DC e o conteúdo arterial de O2, que é 
dependente da hemoglobina (Hb) e de fatores respiratórios, incluindo-se aqui a fração inspirada de O2 (FiO2) e a função respira-
tória do paciente, determinam a DO2. Para a aferição dessas variáveis, durante a ecocardiografia transesofágica, um probe flexí-
vel é colocado na região inferior do esôfago do paciente sob sedação ou anestesia geral.
Fonte: Adaptada de Johnson e Mohajer-Esfahani.95
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INTERPRETAÇÃO DA AFERIÇÃO  
 DO DÉBITO CARDÍACO
Para a interpretação das estimativas de DC, o quadro 
clínico do paciente deve ser levado em consideração. 
A demanda metabólica do paciente é determinante 
nos valores de DC. Assim, o DC pode estar normal, 
baixo ou elevado dependendo da demanda metabó-
lica que deve ser analisada de acordo com a avaliação 
da oxigenação tecidual. É preciso lembrar que o DC 
pode ser entendido como sinônimo de fluxo; assim, 
além da demanda metabólica do organismo, outros 
fatores influenciam o valor do DC, como gênero, 
superfície corporal, idade e posição postural99 (Qua-
dro 10.2). 

Assim sendo, para uma melhor interpretação das 
aferições desta variável hemodinâmica, deve-se consi-
derar a superfície corporal do paciente (índice cardíaco 
[IC]), pois valores absolutos de DC podem não repre-
sentar informação suficiente em pacientes com superfí-
cies corporais muito diferentes. 

Na ausência de alterações anatômicas, como 
shunts intracardíacos (defeitos dos septos atrial ou 
ventricular), o DC de ambos os ventrículos é o mesmo. 
Quando os shunts anatômicos estão presentes, ocor-
rem diferenças entre os volumes sanguíneos da cir-
culação pulmonar e sistêmica. Como já discutido, a 
estimativa do DC por meio do CAP, assim como sua 
interpretação, é feita levando-se em consideração a 
premissa de que os fluxos pulmonares e sistêmicos 
são iguais. Portanto, na presença de alterações de 
fluxo decorrentes dessas alterações anatômicas car-
díacas, as estimativas do DC tornam-se imprevisíveis, 
perdendo a acurácia.

Outro fator importante na determinação do DC é a 
pós-carga. Desse modo, alterações na RVS, na ausên-
cia de limitações da contratilidade, têm relação inversa-
mente proporcional com os valores de DC.99

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A monitoração hemodinâmica desempenha um papel 
primordial no manejo dos pacientes no período perio-
peratório. A monitoração adequada pode ser extrema-
mente útil em 2 situações principais: 1) no reconheci-
mento precoce de um problema vigente, ajudando a 
identificar o processo fisiopatológico que o desenca-
deou, facilitando a escolha da terapêutica mais ade-
quada; e 2) em ações preventivas, antes que o problema 
se instale. 

Apesar do grande foco atual nas alterações micro-
circulatórias, não há múltiplas formas de avaliação da 
microcirculação na prática clínica atual para emprego 
à beira do leito do paciente. Assim, a monitoração da 
macrocirculação ainda apresenta grande relevância clí-
nica. Porém, existem tantas tecnologias e dispositivos 
disponíveis atualmente para monitoração da macro-
-hemodinâmica que, algumas vezes, o anestesiologista 
pode sentir-se confuso. Esses dispositivos/tecnologias, 
como discutido antes, podem ser agrupados de acordo 
com o grau de invasividade ou com seu grau de acurá-
cia, por exemplo. Esta última classificação torna-se mais 
difícil visto que há déficit de padrão-ouro isento de com-
plicações ou limitações para comparação adequada, 
uma vez que os parâmetros obtidos a partir do CAP, por 
exemplo, apresentam uma série de limitações e talvez 
não representem a melhor escolha para comparação.101 

O monitor hemodinâmico ideal deveria ser munido 
dos fatores-chave a seguir: fornecer informações rele-
vantes; proporcionar medidas acuradas e reprodutíveis; 
oferecer dados facilmente interpretáveis; ser de fácil 
utilização; estar prontamente disponível para uso; não 
depender da destreza do operador; possuir rápido tempo 
de resposta às variações hemodinâmicas; não aumentar 
o risco de complicações para o paciente; apresentar boa 
relação custo-benefício; e fornecer dados confiáveis e 
relevantes para guiar a terapêutica clínica.102 Entretanto,  

Quadro 10.2 – Fatores que interferem na determinação do débito cardíaco e do índice cardíaco

FATORES PARTICULARIDADES
Gênero Mulheres têm maior participação do tecido adiposo na composição de sua massa corporal

O tecido adiposo tende a ser metabolicamente menos ativo
O DC das mulheres é, em geral, 10% menor que o dos homens de mesmo peso e altura

Taxa metabólica Sepse, trauma, cirurgias e estresse emocional intenso aumentam o metabolismo e, portanto,  
a demanda de oxigênio pelo organismo

Variáveis antropométricas Quanto maior e mais pesado o indivíduo, maiores valores de DC são necessários para perfundir  
sua massa corporal

Idade O IC é mais elevado na criança, diminuindo progressivamente com a idade

Posicionamento As estimativas de DC obtidas devem levar em consideração o posicionamento do paciente
A aferição do DC diminui cerca de 20% em posição ortostática; portanto, as aferições devem  
ser realizadas em posição supina

Fonte: Adaptado de Assunção e Fernandes Jr.100
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como discutido, este monitor não está disponível até o 
presente momento. Assim, a seleção referente à tecnolo-
gia a ser utilizada deve basear-se no máximo destes atri-
butos presentes no monitor escolhido, tendo em mente 
as comorbidades apresentadas pelo paciente, o porte 
cirúrgico do procedimento a ser executado e a destreza 
do cirurgião que realizará o procedimento. 

Outro ponto importante a ser considerado é a fami-
liaridade do anestesiologista com os dados forneci-
dos pelos monitores, visto que dados mal interpreta-
dos podem gerar mais dano do que benefício. Assim, 
é essencial lembrar que não é o emprego dos moni-
tores que produzirá melhores desfechos, mas sim as 
mudanças de conduta possibilitadas pelos dados obti-
dos a partir do emprego destes. Assim, melhores resul-
tados podem ser obtidos se os dados provenientes dos 
monitores forem corretamente interpretados por médi-
cos que saibam como conduzir estas mudanças a partir 
dos dados obtidos. O Quadro 10.3 sumariza os princípios 
relacionados à monitoração hemodinâmica que podem 
levar a mudanças de desfecho clínico.  
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Um dos maiores avanços da medicina foi, sem dúvida, 
o desenvolvimento da terapia transfusional. A partir do 
conhecimento aplicado da fisiologia do sangue e da des-
coberta de antígenos de superfície das hemácias (princi-
palmente o sistema ABO e Rh), da capacidade de coleta, 
fracionamento e estocagem dos hemocomponentes e 
do desenvolvimento de tecnologia para produção de 
hemoderivados, surgiram os diversos produtos que hoje 
são utilizados na prática clínica e que salvam milhares de 
vidas diariamente.

A terapia transfusional impulsionou as especialidades 
cirúrgicas na metade do século passado, tornando possí-
veis procedimentos cirúrgicos complexos como cirurgia 
cardíaca, cirurgia vascular, transplantes e vários outros 
procedimentos invasivos que, devido à complexidade e 
perda sanguínea excessiva, outrora seriam incompatíveis 
com a vida.

Por meio da terapia transfusional perioperatória, o 
anestesiologista tem como objetivo principal corrigir as 
possíveis consequências deletérias da anemia, aumentar 
a oferta de oxigênio, prevenir ou tratar a hipoxia tecidual 
e corrigir ou prevenir coagulopatias. O conhecimento 
do arsenal terapêutico transfusional e das indicações de 
cada hemoderivado ou hemocomponente é fundamen-
tal para otimizar os resultados e minimizar as complica-
ções relacionadas à terapia transfusional. Neste capítulo, 
abordam-se de maneira objetiva e prática as situações 
clínicas nas quais a terapia transfusional está indicada no 
período perioperatório.

HEMORRAGIA MACIÇA  
E CHOQUE HEMORRÁGICO
A perda de sangue durante o intraoperatório pode ser 
suficientemente grande a ponto de levar a um estado de 
hipovolemia e hipoperfusão tecidual que, se não tratado, 
pode provocar disfunção orgânica e, em último caso, 
morte. As causas mais comuns de choque hemorrágico 

são trauma, sangramento periparto, ruptura de aneu-
risma, sangramento perioperatório e sangramento gas-
trintestinal.1 Na maioria das situações, uma intervenção 
para hemostasia definitiva, seja ela endoscópica, cirúr-
gica ou endovascular, será necessária e quase invariavel-
mente sob os cuidados de um anestesiologista.

DIAGNÓSTICO DE HEMORRAGIA  
MACIÇA E MANEJO DO PACIENTE  
EM CHOQUE HEMORRÁGICO
A hemorragia maciça é definida como a perda sanguí-
nea equivalente a uma volemia (ou mais) ou necessidade 
de transfusão de 8 a 10 concentrados de hemácias em 
um período de 24 horas. Outras definições de hemorra-
gia maciça, e que permitem um diagnóstico rápido e, por 
conseguinte, uma conduta mais precoce, são mais utili-
zadas na prática clínica e incluem necessidade de trans-
fusão de 4 ou mais concentrados de hemácias em 1 hora, 
perda sanguínea igual ou superior a 150 mL/min ou perda 
de 50% da volemia em 3 horas.2 

Em situações de urgência, como por exemplo um 
sangramento ativo, o anestesiologista precisa tomar 
rapidamente uma decisão de administrar ou não uma 
transfusão de hemácias com base em poucos elemen-
tos, já que não há tempo para uma avaliação criteriosa. 
Essa decisão pode ser guiada de acordo com o volume 
de sangue perdido agudamente. O Quadro 11.1 resume 
as categorias de choque hemorrágico e as indicações de 
transfusão. Pacientes com perdas volêmicas inferiores a 
15% do volume sanguíneo total raramente necessitarão 
de transfusão, enquanto perdas superiores a 40% exigi-
rão transfusão em quase todos os casos.

A comunicação imediata entre a equipe que presta 
cuidados ao paciente em choque hemorrágico e o banco 
de sangue é fundamental para estabelecer uma comu-
nicação efetiva e o preparo imediato de hemocompo-
nentes para a terapia transfusional. Embora as soluções 
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cristaloides ou coloides sejam as recomendadas para 
expansão volêmica no intraoperatório, o seu uso tem 
sido cada vez mais limitado no contexto de choque 
hemorrágico devido ao risco de coagulopatia dilucional, 
adicional redução da concentração de hemoglobina e 
comprometimento da oferta de oxigênio, acidose meta-
bólica e hipotermia. O volume total de soluções cristaloi-
des acima de 3 litros em 6 horas tem sido associado com 
aumento do risco de síndrome compartimental abdomi-
nal secundária e edema pulmonar, portanto não deve 
ultrapassar esse limite durante a ressuscitação. A infusão 
de vasopressores precocemente, como norepinefrina e 
vasopressina, e o alvo pressórico de uma pressão arte-
rial sistólica de 90 mmHg ou pressão arterial média de 
65 mmHg têm sido preconizados como uma maneira de 
poupar os pacientes das soluções cristaloides.1,3

TRÍADE LETAL: COAGULOPATIA, 
HIPOTERMIA E ACIDOSE METABÓLICA
A presença de coagulopatia, acidose metabólica e hipo-
termia tem sido associada ao aumento da mortalidade 
em pacientes com choque hemorrágico. O sangramento 
e a perda de elementos figurados do sangue, como fato-
res de coagulação, plaquetas e hemácias, podem precipi-
tar o desenvolvimento de coagulopatia. A coagulopatia 
do choque hemorrágico pode ser agravada por hemo-
diluição adicional pela infusão de soluções cristaloi-
des ou coloides, pela acidose e pela hipotermia. A hipo-
termia surge devido à perda de calor central pela perda 
sanguínea, infusão de fluidos não aquecidos e exposi-
ção prolongada do paciente a ambientes não aquecidos.  
A hipoperfusão tecidual prolongada em consequência do 
choque leva à acidose metabólica, o que acentua a coa-
gulopatia por interferência da acidose nos mecanismos 
enzimáticos da coagulação, provocando maior perda 
sanguínea, piora da hipotermia, agravamento da hipo-
perfusão tecidual, disfunção múltipla de órgãos e morte. 
Portanto, uma das principais ações do anestesiologista é 
evitar essa cascata letal de eventos diagnosticando, pre-
venindo e tratando a hipotermia, a acidose metabólica e 
a coagulopatia o mais cedo possível.4

RESSUSCITAÇÃO DE CONTROLE DE DANOS  
E PROTOCOLO DE TRANSFUSÃO MACIÇA
O anestesiologista e a equipe cirúrgica devem contro-
lar o sangramento e instituir a terapia adequada o mais 
precocemente possível. Uma abordagem multidiscipli-
nar deve objetivar o reconhecimento e o controle pre-
coce do sangramento, a restauração da volemia e capa-
cidade de transporte de oxigênio, bem como limitar a 
duração e profundidade do choque, a fim de liquidar o 
débito acumulado de oxigênio antes que o choque se 
torne irreversível. A avaliação laboratorial do paciente 
deve incluir coleta de gasometria, dosagem de hemo-
globina, contagem de plaquetas, coagulograma, fibri-
nogênio e testes viscoelásticos da coagulação como 
tromboelastografia (TEG) ou tromboelastometria rota-
cional (ROTEM®).1,5

A utilização do protocolo de transfusão maciça deve 
ser iniciada para todos os pacientes em choque hemor-
rágico e hemorragia maciça. O banco de sangue deverá 
fornecer concentrado de hemácias, plaquetas e plasma 
fresco na proporção de 1:1:1, em média 6 unidades de 
cada hemocomponente.6 

Deve-se estar atento à concentração de fibrino-
gênio e necessidade de transfusão de crioprecipitado 
devido à hipofibrinogenemia secundária ao consumo 
excessivo, perdas e hiperfibrinólise. Os antifibrinolíti-
cos como o ácido tranexâmico devem ser usados pre-
cocemente e na dose de pelo menos 1 g a cada 8 horas. 
A hipocalcemia deve ser tratada cedo e pode ser indu-
zida pela transfusão dos hemocomponentes ricos em 
citrato. A infusão de 1 g de cloreto de cálcio costuma 
ser recomendada para cada 4 unidades de hemocom-
ponentes a fim de evitar a hipocalcemia decorrente do 
citrato. Adjuvantes como fator VIIa (em caso de pacien-
tes hemofílicos), concentrado de fibrinogênio e con-
centrado de complexo protrombínico (em caso de 
pacientes usuários de varfarina) também podem ser 
empregados, porém existem poucos estudos que 
suportam o uso desses hemoderivados na rotina, sendo 
que podem estar relacionados a eventos trombóticos 
ou sangramento paradoxal.1,5,6 

Quadro 11.1 – Critérios para a transfusão de hemácias em anemia aguda e choque hemorrágico

CLASSE DO CHOQUE 
HEMORRÁGICO

REDUÇÃO  
DA VOLEMIA PERDA SANGUÍNEA INDICAÇÃO PARA TRANSFUSÃO

Classe I < 15% < 750 mL Não necessária, se não houver anemia 
pré-operatória

Classe II 15-30% 750-1.500 mL Não necessária, se não houver anemia  
pré-operatória ou doença cardiopulmonar

Classe III 30-40% 1.500-2.000 mL Provavelmente necessária

Classe IV > 40% > 2.000 mL Necessária

Fonte: American College of Surgeons Committee on Trauma.2
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O Quadro 11.2 resume as principais intervenções que 
devem ser feitas no manejo do paciente em choque 
hemorrágico.

TRATAMENTO DA ANEMIA 
PERIOPERATÓRIA E TERAPIA 
TRANSFUSIONAL 
A anemia é definida, de acordo com a Organização Mun-
dial da Saúde (OMS), como uma concentração de hemo-
globina inferior a 13 g/dL em pacientes do sexo mascu-
lino e 12 g/dL no sexo feminino.7 Quando presente no 
período pré-operatório, está associada a maior morbi-
dade e mortalidade perioperatória em pacientes cirúr-
gicos. É recomendado o tratamento da anemia pré-
-operatória no intuito de minimizar essas complicações. 
Embora alguns estudos demonstrem que a transfusão 
pré-operatória de hemácias seja eficaz no tratamento da 
anemia e reduza a necessidade de transfusões adicio-
nais no período perioperatório, devem-se preferir medi-
das não transfusionais como a administração de eritro-
poietina ou reposição de ferro, deixando a utilização de 
hemocomponentes limitada a casos excepcionais.8

O planejamento pré-operatório deve incluir a estima-
tiva do volume sanguíneo do paciente e a perda sanguí-
nea esperada para o procedimento. As alternativas para 
evitar a transfusão de hemácias no perioperatório com-
preendem doação autóloga pré-operatória, hemodilui-
ção normovolêmica aguda intraoperatória e uso de sis-
temas de recuperação de sangue autólogo. Além disso, 
o planejamento pré-operatório deve incluir a reserva de 
hemoderivados para os procedimentos de grande porte, 
disponibilidade de hemoderivados na sala operatória em 
procedimentos de alto risco para sangramento agudo 
volumoso (reoperação de cirurgia cardíaca, reparo de 
aneurisma de aorta, hepatectomias extensas) e comu-
nicação prévia com o banco de sangue para pronta dis-
ponibilidade no caso de eventual necessidade de outros 
hemocomponentes.

ANEMIA INTRAOPERATÓRIA  
E TRANSFUSÃO DE HEMÁCIAS
A anemia intraoperatória é um achado relativamente 
comum, sobretudo em pacientes submetidos a cirurgias 
de grande porte. Em geral decorre de perdas intraope-
ratórias e hemodiluição. É importante ter em mente que 
quando surgem hipotensão e taquicardia na ausência 
de sangramento agudo ou choque hemorrágico, o diag-
nóstico mais comum é o de choque vasoplégico (relacio-
nado à resposta inflamatória sistêmica) e hipovolemia 
relativa; neste caso, para restaurar o volume circulante a 
fim de restabelecer fluxo e pressão sanguínea, o aneste-
siologista deve utilizar soluções cristaloides ou coloides 
e vasopressores. Portanto, não está indicada para este 
propósito a transfusão de hemácias. Mecanismos fisioló-
gicos de adaptação à anemia como aumento da frequên-
cia cardíaca, aumento do débito cardíaco e aumento da 
taxa de extração de oxigênio nos tecidos podem ser sufi-
cientes para evitar a hipoxia tecidual em pacientes com 
anemia normovolêmica intraoperatória.9,10

Entretanto, a concentração de hemoglobina pode 
atingir níveis críticos que, apesar da volemia restaurada, 
podem levar ao comprometimento do conteúdo arterial 
de oxigênio (CaO2) e consequentemente queda na oferta 
de oxigênio (DO2) para os tecidos. O nível de hemoglo-
bina abaixo do qual poderá haver comprometimento 
da DO2 dependerá da reserva cardiovascular de cada 
paciente. O desequilíbrio entre a DO2 e o consumo de 
oxigênio (VO2) leva à hipoxia tecidual que novamente, se 
prolongada, pode provocar disfunção orgânica e morte 
(Fig. 11.1). Embora não haja como saber o conteúdo celu-
lar de oxigênio, é possível estimar se existe desequilíbrio 
entre oferta e consumo de O2 a partir de sinais clínicos e 
de monitoração hemodinâmica invasiva ou por marcado-
res laboratoriais como lactato, saturação venosa central 
e pH (Quadro 11.3).9,10 	 

Assim, a transfusão de hemácias pode ser utili-
zada em pacientes com anemia normovolêmica com o 

Quadro 11.2 – Principais intervenções no 
manejo do paciente com choque hemorrágico
•	 Recuperar o equilíbrio entre oferta e consumo de oxigênio
•	 Minimizar perdas sanguíneas e realizar o controle definitivo 

do sangramento 
•	 Realizar cirurgia de controle de danos
•	 Realizar ressuscitação de controle de danos
•	 Evitar e tratar hipotermia
•	 Minimizar o uso de cristaloides
•	 Administrar adjuvantes hemostáticos, aplicar protocolo de 

transfusão maciça
•	 Instituir terapia hemostática guiada: ROTEM, TEG
•	 Realizar ressuscitação baseada em plasma, plaquetas e 

concentrados de hemácias nas proporções corretas

Fonte: Cannon.1

Figura 11.1 – Relação entre oferta e consumo de oxigênio e os 
marcadores de perfusão tecidual.
Fonte: Guyton.11
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objetivo de restaurar o equilíbrio entre a oferta e o con-
sumo tecidual de O2, evitando a hipoxia tecidual. Como 
a DO2 é diretamente proporcional ao débito cardíaco, 
ela também pode ser otimizada com o uso de medica-
ções inotrópicas e vasopressoras, além da transfusão de 
hemácias.9,10 A DO2 e o VO2 podem ser calculados por 
meio das equações apresentadas no Quadro 11.4.

ESTRATÉGIAS TRANSFUSIONAIS 
PERIOPERATÓRIAS E ESTRATÉGIA  
DE CONSERVAÇÃO DE SANGUE
Durante décadas, a maioria das transfusões de hemácias 
foram indicadas de uma maneira liberal, ou seja, guiadas 
por uma concentração de hemoglobina não menor do 
que 9 a 10 g/dL. O racional era baseado em observações 
de que pacientes anêmicos poderiam ter um melhor 
prognóstico se recebessem transfusão para manter os 
níveis de hemoglobina maiores do que 10 g/dL.12,13

Nos últimos anos, a prática transfusional vem sendo 
questionada. Felizmente, alguns ensaios clínicos ran-
domizados foram publicados, reforçando que se deve 

adotar uma prática mais restritiva de transfusão. Esta é 
a base para uma nova era da medicina transfusional – a 
era da individualização, do racional, de pesar os riscos e 
benefícios da transfusão e da implementação de estraté-
gias de conservação de sangue no intuito de evitar tanto 
a anemia como a transfusão.

A utilização de gatilhos transfusionais restritivos 
(entre 7-8 g/dL) reduziu o consumo de concentrado de 
hemácias sem aumentar a incidência de eventos graves 
relacionados à anemia. No entanto, pacientes portadores 
de doença cardíaca isquêmica ou aqueles com doença 
cardiovascular limitante podem apresentar comprome-
timento maior na oferta de oxigênio e menor tolerân-
cia à anemia, podendo ter o risco aumentado de even-
tos graves e morte no perioperatório.14,15 Esses pacientes 
devem ser monitorados para possíveis sinais de isque-
mia intraoperatória, sendo usados análise do segmento 
ST no eletrocardiograma, cateter de artéria pulmonar, 
ecocardiograma transesofágico, variáveis de oxigênio e 
marcadores de perfusão tecidual.

A estratégia de conservação de sangue (também 
conhecida como PBM, do inglês patient blood manage-
ment) é definida como o manejo apropriado de hemocom-
ponentes e hemoderivados com o propósito de minimizar 
a sua utilização.16 O PBM é uma abordagem multidisci-
plinar baseada em evidências (especialistas em medicina 
transfusional, cirurgiões, anestesiologistas e intensivis-
tas) e multiprofissional (médicos, enfermeiros, farma-
cêuticos e equipe multidisciplinar). Os objetivos do PBM 
incluem diagnosticar, avaliar e tratar a anemia; otimizar a 
hemostasia; e nortear decisões para a administração apro-
priada da terapia transfusional. O PBM tem sido reconhe-
cido pela OMS como um meio de promover alternativas 
à transfusão. Para alcançar essas metas, os serviços de 
saúde, as instituições acreditadoras e as agências regula-
tórias têm de focar na questão do uso de hemoderivados 
para melhorar os desfechos e a segurança dos pacientes.17

A meta do programa da OMS sobre disponibilidade e 
segurança de hemoderivados é a redução da morbidade 
e mortalidade por meio de um melhor acesso a sangue 
de boa qualidade e do uso seguro e racional da transfu-
são de sangue.18 O plano estratégico da OMS envolve 
avanços em alguns campos da medicina transfusional:

•	 Autossuficiência no estoque de hemoderivados a par-
tir de 100% de doações de sangue voluntárias e não 
remuneradas.

•	 Fortalecimento da qualidade da gestão.
•	 Vigilância de saúde, hemovigilância, gestão de risco, 

monitoração e avaliação.

Outras questões relacionadas à transfusão permane-
cem controversas: os benefícios de sangue com tempo 
de estocagem curto versus longo, o papel exato da leu-
corredução, o momento mais apropriado para transfundir 
no período perioperatório (pré-operatório ou intraopera-
tório), entre outros.19-21

Quadro 11.3 – Parâmetros clínicos e 
laboratoriais de desequilíbrio entre  
oferta e consumo de oxigênio
Parâmetros clínicos
•	 Hipotensão não responsiva a volume de origem 

desconhecida
•	 Dispneia
•	 Taquicardia sem sinais de hipovolemia
•	 Arritmias
Parâmetros laboratoriais ou monitoração hemodinâmica 
invasiva
•	 Alterações eletrocardiográficas como supra ou 

infradesnivelamento de ST
•	 Saturação venosa central mista < 50%
•	 Aumento da taxa global de extração de O2 > 50%
•	 Saturação venosa central < 60%
•	 Acidose láctica (pH < 7,35 e lactato > 18 mg/dL  

ou 2 mmoL/L)

Fonte: Madjdpour e colaboradores.10

Quadro 11.4 – Equações para cálculo  
da oferta e consumo tecidual de oxigênio

DO2 = CaO2 × DC 
onde CaO2 = Hb (g/dL) × SaO2 × 1,34 + PaO2 × 0,0031

VO2 = (CaO2 – CvO2) × DC 
onde CvO2 = Hb (g/dL) × SvO2 × 1,34 + PvO2 × 0,0031

CaO2, conteúdo arterial de oxigênio em mL/dL; CvO2, conteúdo 
venoso de O2 em mL/dL; DC, débito cardíaco; DO2, oferta de O2 em 
mL/min; Hb, concentração de hemoglobina em g/dL; PaO2, pres-
são parcial arterial de O2 arterial em mmHg; PvO2, pressão venova 
de O2; SaO2, saturação arterial de oxigênio em %; SvO2, saturação 
venosa de oxigênio em %; VO2, consumo de O2 em mL/min. 
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EFEITOS ADVERSOS DA  
TRANSFUSÃO DE HEMÁCIAS
As reações transfusionais podem ser classificadas em 
imediatas ou tardias e ainda podem ser imunológicas ou 
não imunológicas. As reações mais comuns são as rea-
ções febris não hemolíticas, as reações alérgicas tipo urti-
cária e a sobrecarga circulatória. A lesão pulmonar aguda 
induzida pela transfusão (TRALI, do inglês transfusion- 
-related acute lung injury) é uma reação grave, porém 
menos frequente, caracterizada por infiltrado pulmo-
nar bilateral, desconforto respiratório e hipoxemia que 
se desenvolvem em 6 a 8 horas após a transfusão. Os 
efeitos adversos mais raros são também os mais gra-
ves, como a anafilaxia, casos fatais de hemólise maciça e 
a transmissão de vírus como o vírus da imunodeficiência 
humana (HIV) e os vírus da hepatite B e C (HBV e HCV).15

TERAPIA HEMOSTÁTICA 
PERIOPERATÓRIA
Os defeitos hemostáticos perioperatórios são diversos, 
e os mecanismos de instalação costumam ser multifa-
toriais. Antes de indicar qualquer tratamento, é essen-
cial que o anestesiologista avalie clinicamente quais pos-
síveis mecanismos estão por trás da coagulopatia e do 
sangramento para obter sucesso no tratamento. Para 
isso, deve lançar mão da propedêutica adequada como 
testes de coagulação tradicionais, incluindo o tempo de 
protrombina (TP) e o tempo de tromboplastina parcial 
ativada (TTPa), contagem de plaquetas, teste de função 
plaquetária, dosagem de fibrinogênio e testes viscoelás-
ticos (tromboelastograma), como o TEG e o ROTEM®.5

O arsenal terapêutico disponível para a tera-
pia hemostática é composto de hemocomponentes 
(incluindo plasma fresco, concentrado de plaquetas e 
crioprecipitado) e hemoderivados (como os concen-
trados de fatores da coagulação). As características de 
alguns deles e suas indicações são discutidas a seguir.

CONCENTRADO DE PLAQUETAS
Os produtos disponíveis para a transfusão de plaquetas 
são o concentrado de plaquetas randômicas, o concen-
trado de plaquetas de buffy coat e o concentrado de pla-
quetas de aférese.

O concentrado de plaquetas randômicas é obtido por 
dupla centrifugação de 1 unidade de sangue total. O pro-
duto dessa centrifugação é armazenado em bolsas esté-
reis e normalmente contém 50 a 60 mL de plasma e 
cerca de 5,5 × 1010 plaquetas.

Já o concentrado de plaquetas de buffy coat é obtido 
por um processo dividido em 2 etapas. Na primeira fase, 
o sangue total é submetido a uma centrifugação forte e 
a camada rica em leucócitos e plaquetas (buffy coat) é 
extraída por extratores eletrônicos para a segunda fase 

do processo. Na segunda fase, o buffy coat de várias uni-
dades de sangue total é reunido e novamente centrifu-
gado com o intuito de separar as plaquetas dos leucó-
citos, com posterior armazenamento em pools de 4 a  
5 unidades. Cada pool contém cerca de 200 a 250 mL e 
5,5 × 1010 plaquetas para cada unidade. Embora o pool de 
plaquetas, assim como o concentrado de plaquetas, seja 
obtido de múltiplos doadores, a quantidade de leucóci-
tos no pool é 10 vezes menor que a do concentrado de 
plaquetas randômicas.

O concentrado de plaquetas de aférese, por sua  
vez, é obtido de um único doador e contém cerca de  
3 a 4 × 1011 plaquetas e volume de 200 a 300 mL (equi-
valente a 4 a 6 concentrados de plaquetas). Todos os 
concentrados de plaquetas são armazenados em tem-
peratura ambiente (22 °C) sob agitação constante e apre-
sentam validade de apenas 5 dias.22

A indicação da transfusão de plaquetas tem como 
principal objetivo prevenir ou controlar sangramentos 
causados por plaquetopenia, disfunção plaquetária ou 
ambas. Sempre que possível, uma contagem de plaque-
tas deve ser obtida antes de se indicar uma transfusão de 
plaquetas. O teste de função plaquetária, se disponível, 
deve ser considerado em pacientes com suspeita de dis-
função plaquetária induzida por fármacos.23 

A transfusão de plaquetas é realizada na maioria das 
vezes de forma profilática (cerca de 70% dos casos) em 
pacientes com plaquetopenia que irão se submeter a 
algum procedimento invasivo ou para prevenir sangra-
mento espontâneo em pacientes com plaquetopenia 
grave (contagem inferior a 10.000 plaquetas/mm3).24,25 
Na maioria das vezes a plaquetopenia grave é secundária 
à toxicidade medular causada por agentes quimioterápi-
cos ou como manifestação de neoplasias hematológicas 
como leucemias e linfomas.

Uma revisão sistemática recente mostrou que, 
embora a transfusão profilática de plaquetas em pacien-
tes com plaquetopenia grave reduza o número de even-
tos hemorrágicos clinicamente significativos, essa prá-
tica não reduz a mortalidade global e ainda pode levar 
a um maior consumo de concentrado de plaquetas em 
comparação com a transfusão terapêutica.26 

De acordo com a diretriz para a transfusão de plaque-
tas da American Association of Blood Banks, a transfu-
são de plaquetas está recomendada para todo paciente 
que apresente uma plaquetopenia grave (< 10.000/
mm3), e a dose de plaquetas a ser administrada é a equi-
valente a uma aférese de plaquetas ou 3 × 1012 plaque-
tas.24 Uma dose maior de plaquetas não se mostrou mais 
eficaz e talvez esteja relacionada com uma mortalidade 
maior. Por outro lado, uma dose menor de plaquetas 
pode, paradoxalmente, levar a uma quantidade maior de 
transfusões acumulativas em longo prazo, sem efeito na 
mortalidade.24

Procedimentos invasivos de menor complexidade 
como acesso venoso profundo podem ser efetuados 
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com segurança em pacientes com uma contagem de pla-
quetas maior que 20.000/mm3. Já o recomendado para 
punção lombar diagnóstica é uma contagem de plaque-
tas maior que 50.000/mm3, a mesma contagem suge-
rida para pacientes submetidos a cirurgias de grande 
porte, exceto neurocirurgia. A anestesia do neuroeixo, 
seja peridural ou raquianestesia, pode ser realizada com 
segurança em pacientes com contagem de plaquetas 
superior a 80.000/mm3, desde que outros fatores de 
risco adicionais como o uso de anticoagulantes ou agen-
tes antiplaquetários, coagulopatias congênitas ou adqui-
ridas não estejam presentes.25 

Raramente a transfusão de plaquetas será necessá-
ria em pacientes com contagem plaquetária maior que 
100.000/mm3. Não há indicação de transfusão profilá-
tica de plaquetas em pacientes submetidos a cirurgia car-
díaca com circulação extracorpórea (CEC) sem evidência 
de sangramento. A transfusão de plaquetas está indicada 
em pacientes com sangramento com disfunção plaque-
tária conhecida ou suspeita (pós-CEC, uso de agentes 
antiplaquetários potentes, disfunção plaquetária congê-
nita) independentemente da contagem de plaquetas.24

PLASMA
O plasma consiste na porção acelular do sangue e é 
obtido a partir da centrifugação do sangue total ou por 
plasmaférese. O armazenamento é feito em bolsas com 
um volume entre 150 e 200 mL, refrigeradas em tem-
peraturas iguais ou inferiores a –25 °C. Conservam-se 
praticamente todos os componentes do plasma como 
fatores de coagulação, anticoagulantes naturais, imuno-
globulinas, albumina, complemento, outras proteínas e 
sais minerais, em concentrações semelhantes às encon-
tradas no sangue.

O plasma pode ser encontrado no banco de sangue 
em 3 formas: plasma fresco congelado, plasma isento de 
crioprecipitado e plasma de 24 horas. O plasma fresco 
congelado é o plasma que teve seu tempo de processa-
mento e congelamento realizado em até 8 horas, conser-
vando assim até os fatores de coagulação mais lábeis, 
como os fatores V e VIII. O plasma isento de crioprecipi-
tado é o subproduto do plasma após a extração do crio-
precipitado, sendo então isento de fator de von Wille-
brand (FvW), fibrinogênio e fator VIII. O plasma de  
24 horas é o plasma que levou de 8 a 24 horas até ser 
congelado e apresenta menor concentração dos fato-
res mais lábeis, ou seja, fator V e VIII. O plasma pode ser 
armazenado por até 24 meses.22

A indicação da transfusão de plasma tem como prin-
cipal objetivo tratar ou prevenir sangramentos decorren-
tes de coagulopatias, sejam elas congênitas ou adquiri-
das. Infelizmente, não existem muitos estudos clínicos 
na literatura com robustez suficiente para suportar for-
tes recomendações para uso do plasma em diversas 
situações clínicas em que teoricamente a transfusão do 
plasma poderia ter algum benefício no prognóstico dos 

pacientes. Há maior evidência disponível para os pacien-
tes vítimas de trauma e submetidos a transfusão maciça, 
definida como > 10 unidades de concentrado de hemá-
cias. Nestes casos, uma prática seria transfundir em uma 
razão de 1 unidade de plasma para cada 3unidades de 
hemácias, embora não haja recomendação contra ou a 
favor de razões fixas de plasma: concentrado de hemá-
cias na maioria dos consensos sobre o assunto.23,27

A transfusão de plasma em cirurgia ou trauma na 
ausência de transfusão maciça é controversa, já que a 
maioria dos estudos mostra que nesses casos não está 
comprovado que tal prática possa reduzir mortalidade, 
sangramento, transfusão de outros hemoderivados ou 
incidência de complicações graves como acidente vascu-
lar cerebral ou infarto agudo do miocárdio. Outra indica-
ção bem definida de plasma é em pacientes com hemor-
ragia intracraniana relacionada ao uso de varfarina.23,27 
Em outros tipos de hemorragias relacionadas à varfa-
rina, a evidência de benefício da transfusão de plasma 
na literatura é pequena, embora isso se deva provavel-
mente à escassez de estudos em outros cenários que 
não a hemorragia intracraniana. O mesmo ocorre para 
outros grupos de pacientes que não aqueles submetidos 
a cirurgia, trauma, transfusão maciça ou anticoagulação 
excessiva.23,27 

No período intraoperatório, o plasma pode ser uti-
lizado para a correção de sangramento microvascular 
excessivo (coagulopatia) na presença de índice normali-
zado internacional (INR) > 2, na ausência de heparina, ou 
em pacientes transfundidos com mais de uma volemia  
(≥ 70 mL/kg) e quando TP e TTPa não podem ser obtidos 
rapidamente.

Outras indicações do plasma são a reversão dos efei-
tos anticoagulantes da varfarina na ausência do con-
centrado de complexo protrombínico e a correção de 
deficiências de fatores da coagulação previamente 
conhecidas quando o concentrado específico do fator de 
coagulação em questão não estiver disponível. A dose 
de plasma é de 10 a 15 mL/kg de peso, considerado um 
volume grande, podendo precipitar sobrecarga circulató-
ria aguda, sobretudo em pacientes com fatores de risco 
como os portadores de disfunção ventricular esquerda 
ou pacientes renais crônicos.

Outra limitação do plasma é o tempo necessário até 
ficar disponível para administração, já que, além dos 
testes de compatibilidade, é necessário o descongela-
mento, processo este que pode levar até 90 minutos 
para ser concluído. Antes da indicação da transfusão de 
plasma, são necessários testes de coagulação para diag-
nosticar a coagulopatia. Não se deve usar plasma em 
pacientes com TP e TTPa normais, como expansor plas-
mático ou para reposição de albumina.23 

CRIOPRECIPITADO
O crioprecipitado é obtido a partir do descongelamento 
do plasma na temperatura de 1 a 6 °C e contém grandes 
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concentrações de fibrinogênio, além dos fatores VIII, XIII 
e FvW. Armazenado em bolsas com volume médio de 10 
a 15 mL por unidade, o crioprecipitado é a principal fonte 
de fibrinogênio, já que cada unidade contém aproxima-
damente 150 mg de fibrinogênio.22 

A principal indicação para a transfusão de criopreci-
pitado é o sangramento decorrente de hipofibrinogene-
mia (fibrinogênio abaixo de 100 mg/dL). Nesses casos, 
deve-se transfundir a dose de 1 unidade de crioprecipi-
tado para cada 10 kg de peso ou o máximo de 10 unida-
des.23,28 O crioprecipitado também pode ser usado em 
situações de sangramento nas quais o teste de atividade 
do fibrinogênio indica fibrinólise, lembrando que nesses 
casos o antifibrinolítico deve ser associado. Assim como 
o plasma, o crioprecipitado também pode ser indicado 
como adjuvante no paciente que recebeu transfusão 
maciça e no qual a dosagem de fibrinogênio não pode 
ser realizada em tempo hábil.23,28

O crioprecipitado é indicado como tratamento de 
segunda linha para várias deficiências congênitas de 
fatores de coagulação, como pacientes com deficiên-
cia congênita de fibrinogênio, pacientes com sangra-
mento e doença de von Willebrand não responsivos a 
desmopressina, pacientes com hemofilia A em locais 
onde o concentrado de fator VIIIC não estiver disponí-
vel e no tratamento de sangramento em pacientes por-
tadores de deficiência de fator XIII. Todavia, um hema-
tologista sempre deve ser consultado para auxiliar no 
manejo de pacientes com deficiência congênita de fato-
res da coagulação.

O crioprecipitado também pode ser usado no trata-
mento de pacientes com sangramento grave após o uso 
de ativador do plasminogênio tecidual (tPA). O criopreci-
pitado não é recomendado como cola de fibrina ou para 
reposição de fibronectina em pacientes sépticos, e rara-
mente a transfusão de crioprecipitado é indicada para 
pacientes não gestantes com dosagem de fibrinogênio 
acima de 150 mg/dL.23,28

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Embora seja uma prática frequente, o benefício não 
evidente da transfusão de hemácias na maioria das 
situações clínicas em que ela é indicada, associado ao 
aumento do número de estudos relacionando a transfu-
são com maior morbidade e mortalidade perioperatória, 
tem levado a comunidade médica a adotar uma posição 
cada vez mais restritiva em relação a ela. Porém, para 
grupos de maior risco – como pacientes com câncer, 
síndrome coronariana aguda, trauma craniencefálico, 
choque hemorrágico ou portadores de coagulopatia 
– ainda não há evidências suficientes na literatura que 
suportem uma estratégia restritiva ou liberal de transfu-
são de hemácias.

Os hemocomponentes são um arsenal valioso para 
o tratamento de coagulopatias e sangramentos que 

possam ocorrer no perioperatório. No entanto, ainda 
falta evidência para estabelecer recomendações defini-
tivas em diversas situações, como a proporção ideal de 
plasma:concentrado de hemácias em pacientes subme-
tidos a transfusão maciça. Os concentrados de fatores 
da coagulação atualmente configuram uma alternativa 
aos tradicionais hemocomponentes como criopreci-
pitado e plasma, mostrando-se seguros e com vanta-
gens interessantes, além de apresentarem menor risco 
de transmissão de patógenos e estarem rapidamente 
disponíveis para infusão. Contudo, ainda não há evi-
dência na literatura mostrando que essas vantagens 
teóricas dos concentrados de fatores sobre os hemo-
componentes se traduzem em melhor prognóstico para 
os pacientes.
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Múltiplos fatores contribuem para as complexas cau-
sas de sangramento em pacientes cirúrgicos, incluindo 
perdas sanguíneas, hemodiluição, disfunção plaquetá-
ria adquirida, consumo dos fatores de coagulação em 
circuito extracorpóreo, ativação das vias de inflamação, 
fibrinólise e hipotermia.1

O entendimento dos mecanismos da coagulação 
mudou drasticamente desde a proposta do novo modelo 
celular em 2001, por Hoffmann e Monroe.2 Segundo esse 
novo modelo, a coagulação ocorre em 3 etapas distintas:
1.	 A iniciação ocorre sobre a superfície do epitélio endo-

telial, com exposição do fator tecidual (FT) e acopla-
mento com o fator VII, formando um complexo biná-
rio ativado (FT-FVIIa), o qual, subsequentemente, é 
responsável pela ativação dos fatores IX e X (FIXa e 
FXa). No prolongamento da iniciação, formam-se 
algumas moléculas de trombina (FIIa).

2.	 A amplificação é um processo plasmático, com ativa-
ção plaquetária, ativação de cofatores (FVIIIa e FVa) 
e ativação de alguns fatores da coagulação (FXIIa, 
FXIa). Esse mecanismo aumenta a produção de trom-
bina, porém ainda em nível insuficiente para a forma-
ção de um coágulo.

3.	 A propagação ocorre sobre a superfície plaquetária 
com geração de complexos tenase e protrombinase, 
responsáveis por uma explosiva formação de trom-
bina. A partir desse mecanismo, ocorre o desenvol-
vimento do coágulo, com a transformação de fibri-
nogênio (FI) em uma rede de fibrina, inicialmente 
frágil (fibrina solúvel) e, posteriormente, estável 
(fibrina insolúvel) (Fig. 12.1).3

A hemorragia no período perioperatório é uma causa 
significativa de morbidade e mortalidade após cirurgias 
de grande porte. Coagulopatias adquiridas aumentam 
o risco de sangramento e requerem tempo correto de 
diagnóstico e tratamento.4,5 Alterações congênitas são 

menos comuns e, felizmente, quando encaminhadas à 
cirurgia, já estão diagnosticadas e tratadas. O manuseio 
intraoperatório da coagulação é uma tarefa difícil e tem 
considerável efeito na evolução dos pacientes. A par-
tir de uma história pré-operatória cuidadosa, é possível 
investigar o risco de sangramento por meio de escores 
bem estabelecidos e solicitar testes laboratoriais para 
identificação de possíveis anormalidades.6

Os distúrbios intraoperatórios da coagulação, a 
serem revisados neste capítulo, referem-se a sangra-
mentos microvasculares ou coagulopatias originárias de 
mecanismos hemostáticos anormais. Eles se manifes-
tam por sangramentos no campo operatório e até em 
locais de canulação, tubos nasogástricos ou cateteres 
urinários. 

COAGULOPATIAS EM DIFERENTES 
POPULAÇÕES DE PACIENTES

TRAUMA
A coagulopatia aguda do trauma (CAT) ocorre imedia-
tamente após trauma grave quando estão presentes 
choque hipovolêmico, hipoperfusão e lesão vascular.  
Os mecanismos responsáveis pelo desenvolvimento da 
CAT incluem ativação da proteína C, lesão do glicocá-
lice endotelial, depleção do fibrinogênio e disfunção pla-
quetária. Hipotermia e acidose amplificam a CAT e em 
geral acompanham o trauma. Esses mecanismos dimi-
nuem a rigidez do coágulo, produzem auto-heparinização 
e hiperfibrinólise.7 Cerca de 40% da mortalidade relacio-
nada ao trauma grave estão associados à coagulopatia 
grave.8 Para o tratamento inicial da CAT, recomendam-
-se a ressuscitação hemostática na proporção de 2:1:1, 
isto é, 2 concentrados de hemácias (CH), 1 plasma fresco 
congelado (PFC) e 1 crioprecipitado (10 UI), hipotensão 
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permissiva, administração restrita de cristaloides (1-1,5 L  
de Ringer lactato ou solução balanceada, tipo Plasma 
Lyte®) e correção da hiperfibrinólise. 

Vários estudos relatando ressuscitação hemostá-
tica em pacientes traumatizados sugerem que a relação 
de concentrado de hemácias (CH): plasma fresco conge-
lado (PFC): concentrado de plaquetas (CP) de 1:1:1 reduz 
a mortalidade em pacientes expostos a trauma grave.9-13 

Holcomb e colaboradores, em um estudo prospectivo, 
demonstraram que a relação de 2:1:1 – comparada à 1:1:1 
– não diminuiu a mortalidade em 24 horas ou 30 dias. 
Esse estudo também demonstrou que os pacientes do 
grupo 1:1:1 alcançaram mais rápido a hemostasia ideal e 
tiveram menor perda de sangue em 24 horas (9,2% vs. 
14,6%; p = 0,03).14 

Outros estudos demonstraram que a relação de 1:1:1 
não é conclusiva e que a relação ótima de CH:PFC:CP 
ainda não está plenamente estabelecida.15-21 Os proto-
colos de reposição de hemoderivados em trauma, nos 
dias atuais, estão relativamente uniformizados, lem-
brando que em situações de transfusão maciça se asso-
ciam a complicações. Por exemplo, o PFC está associado 
à lesão pulmonar aguda, sobrecarga volêmica e lesão 
pulmonar relacionada à transfusão.22-26 A utilização do 
protocolo 1:1:1 é mais apropriada para situações fora do 
ambiente hospitalar ou salas de emergência. Quando 
se usa o protocolo durante a cirurgia, testes de coagu-
lação viscoelásticos (tromboelastometria rotacional – 
ROTEM®) oferecem mais refinamento no tratamento da 

coagulopatia, direcionando a terapia com o emprego de 
componentes como antifibrinolíticos, crioprecipitado e 
concentrado de fatores.27-28

Há protocolos nos quais se incluem, em ordem 
sequencial, ressuscitação hemostática na ordem de 2:1:1:1 
(2CH:1PFC:1Crioprecipitado [10 unidades]:1CP [10 unida-
des], seguido de antifibrinolítico, fibrinogênio e concen-
trado de complexo protrombínico (CCP), obedecendo ao 
critério de necessidade. O alvo de reposição de hemo-
globina < 10 mg/dL é uma das metas, e preconiza-se o 
uso precoce de fibrinogênio por estar bem estabelecido 
que ele é o primeiro componente a alcançar nível crítico 
durante uma hemorragia.29 Se o sangramento for refra-
tário ao tratamento, indica-se a transfusão de CCP na 
dose de 30 a 40 UI/kg (Fig. 12.2). Recentemente, tem 
sido recomendado o uso de ROTEM® nos pacientes com 
trauma grave para guiar terapia antifibrinolítica em condi-
ções de hiperfibrinólise/fibrinólise fisiológica ou mesmo 
hipofibrinólise.30

DOENÇA HEPÁTICA CRÔNICA 
E TRANSPLANTE DE FÍGADO
O fígado desempenha um papel central na hemostasia 
sanguínea. Ele produz a maioria dos fatores de coagu-
lação, anticoagulação e proteínas envolvidas na fibri-
nólise, bem como trombopoetina e hormônio regu-
lador da produção de plaquetas nos megacariócitos. 
Doença hepática crônica ou falência hepática aguda 

Figura 12.1 – Modelo atual da coagulação. O processo da coagulação in vivo consiste em 3 fases: (1) Fase de iniciação, quando 
ocorre ligação do fator VIIa circulante com o FT expresso pela célula endotelial, formando o complexo VIIa + FT que ativa os 
fatores IX e X; (2) fase de amplificação, quando a pequena quantidade de trombina formada origina alças de feedback, ativando 
os fatores V, VIII, XII e IX; e (3) fase de propagação, na superfície das plaquetas ativadas, com formação de complexo tenase 
e complexo protrombinase, os quais resultam em explosiva produção de trombina. Posteriormente, a elevada produção de 
trombina transforma fibrinogênio em rede de fibrina.
Fonte: Adaptada de Cangiani.3
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estão associadas a mudanças consideráveis no perfil 
hemostático. Assim, um paciente com doença hepática 
grave tem um desequilíbrio entre fatores pró-coagulan-
tes e anticoagulantes, produzindo um quadro de trom-
bose ou hemorragia. 

As plaquetas têm uma contagem reduzida em razão 
de diminuição na produção ou sequestro e ainda podem 
ter alteração qualitativa por disfunção das mais diver-
sas causas: deficiência de estocagem nos grânulos den-
sos de trifosfato de adenosina (ATP) e serotonina, defi-
ciência da síntese de tromboxano A2, deficiências dos 
receptores Ib e IIb/IIIa, diminuição da resposta ao colá-
geno, trombina, ácido araquidônico e difosfato de ade-
nosina (ADP).31-34 Os defeitos plaquetários, entretanto, 
são atenuados pelas concentrações elevadas de fator de 
von Willebrand (FvW), resultado de uma deficiência do 
fígado doente em formar a enzima ADAMTS13. Ocorre 
deficiência na produção de inibidores dos ativadores do 
plasminogênio (PAI-1 e PAI-2), havendo assim aumento 
do ativador do plasminogênio tecidual (tPA), resultando 
em hiperfibrinólise.35 

Nas doenças colestáticas, as plaquetas demonstram 
hiperagregabilidade; em cirrose biliar primária foi detec-
tado aumento de 40% de trombose da veia porta em 
pacientes terminais.36 O tempo de sangramento (TS) no 
cirrótico está aumentado em 40% por causa da trom-
bocitopenia concomitante. Nos cirróticos, a correlação 
entre risco de sangramento, TS e contagem de plaquetas 
é fraca.37 Em geral há trombocitopenia e hipocoagulabili-
dade, porém essa relação é fraca. Na maioria das vezes, 
a trombocitopenia é leve ou moderada e não está asso-
ciada com sangramento grave em pacientes cirróticos 
estáveis. Nesses casos, a significância clínica da trom-
bocitopenia é questionável. A capacidade de gerar trom-
bina pelas plaquetas não está diminuída; sob condições 
normais de fluxo, as plaquetas dos pacientes cirróticos 
são capazes de interagir normalmente com colágeno e/
ou fibrinogênio.37,38 

A cirrose piora a síntese de quase todos os fatores 
da coagulação, exceto o FVIII (produzido pelo endotélio) 
e frequentemente coexiste com deficiência de vitamina 

K, por nutrição deficiente ou má absorção (diminuição 
na produção de bile ou obstrução biliar).39,40 A piora da 
síntese ou a deficiência na produção de vitamina K são 
refletidas por prolongamento do tempo de protrom-
bina (TP) (muito sensível à piora da síntese do FVII), lem-
brando que, embora o prolongamento do TP e do tempo 
de tromboplastina parcial ativada (TTPa) sejam usados 
como monitores em pacientes cirróticos, eles não refle-
tem, de maneira geral, a deficiência de pró-coagulan-
tes e anticoagulantes e, até mesmo, a hiperfibrinólise. 
Atualmente, tem-se tentado identificar marcadores rele-
vantes, como a proteína quimioatraente de monócitos-1 
(MCP-1).41 Sangramentos pós-cirurgias, pós-biópsias 
hepáticas ou outros procedimentos em cirróticos não 
apresentam boa correlação com TP ou TTPa, os quais são 
mais bem avaliados pelo potencial endógeno de trom-
bina ou ROTEM®.42-47

A diminuição na concentração plasmática de pro-
teína C e antitrombina (anticoagulantes naturais) resulta 
em aumento menor do que o esperado da formação de 
trombina, refletindo, assim, um “equilíbrio para menos” 
na deficiência global de pró-coagulantes e anticoa-
gulantes.48 Esse “balanço” precário é prejudicado em 
situações graves de infecções ou perdas sanguíneas 
importantes, resultando em deficiências dos fatores e 
coagulopatia grave.49

“HEMOSTASIA REBALANCEADA”
A interpretação clássica de pacientes cirróticos, apoiada 
por um perfil hemostático de sangramento, com testes 
de coagulação anormais, sangramentos espontâneos e a 
observação de que pacientes durante transplante hepá-
tico requeriam grandes quantidades de produtos san-
guíneos foram consideradas evidência da tendência a 
sangramento. Isso levou à prática clínica de “correção 
profilática” de TP, TTPa e contagem de plaquetas, com 
a expectativa de que tal procedimento prevenisse o san-
gramento intraoperatório.50,51

Após diversos autores terem apontado deficiência 
na interpretação clássica, surgiu o termo “hemostasia 
rebalanceada”.52-56 Em indivíduos saudáveis, a hemos-
tasia é um sólido balanço entre fatores coagulantes e 
pró-coagulantes e, assim, protege o organismo contra 
trombose ou sangramento. Em cirróticos, esse equilí-
brio é mantido, porém “rebaixado”, ou seja, com con-
centrações plasmáticas menores. Por exemplo, trom-
bocitopenia e disfunção plaquetária são, em parte, 
compensadas por aumento do FvW; coagulação e fibri-
nólise são compensadas por diminuição de ativadores 
e inibidores.56

Esse estado “rebalanceado” não é detectado pelo 
coagulograma de rotina. Esses testes não avaliam a com-
pensação e falham em detectar mudanças multifatoriais 
no perfil hemostático do paciente cirrótico. Além disso, 
complicações trombóticas ocorrem frequentemente em 
pacientes com doenças do fígado. Trombose de veia 

Figura 12.2 – Protocolo para ressuscitação hemostática: sequên-
cia de 1 a 4.
Ca, cálcio iônico; CCP, concentrado de complexo protrombínico;  
CH, concentrado de hemácias; CP, concentrado de plaquetas;  
Crio, crioprecipitado; Hb, hemoglobina; PFC, plasma fresco congelado; 
Temp, temperatura. 

4) CCP: 20-30 U/kg

3) Ácido tranexâmico: 10-15 mg/kg (10 min)

2) pH > 7,3; Temp > 36 °C; Ca++ > 1,0; Hb > 10 mg/%

1) Ressuscitação hemostática: 2CH:1PFC:1Crio:1CP
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porta (TVP) pode aparecer em 8 a 26% dos pacientes cir-
róticos candidatos a transplante hepático.57-60 As causas 
podem ser fluxo sanguíneo portal reduzido e lesão vas-
cular, e, além disso, a presença de protrombina G20210A 
pode aumentar o risco de TVP.58,61,62 Finalmente, é bas-
tante comum em pacientes cirróticos, submetidos a 
transplante hepático, a presença de trombose intraope-
ratória e, ainda, pacientes que não têm trombose, mas 
também não sangram, não necessitam de reposição de 
hemocomponentes. Acredita-se que a ocorrência de 
hipercoagulação é sub-relatada, talvez porque os sin-
tomas de trombose sejam, muitas vezes, inespecífi-
cos. Alguns estudos sugerem que o risco de trombose 
venosa é significativamente maior em pacientes com 
doença hepática quando comparados com indivíduos 
sem doença hepática.63

TRANSPLANTE HEPÁTICO
A maioria dos pacientes submetidos a transplante hepá-
tico mostra alterações multifatoriais em seu balanço 
hemostático. A biossíntese dos fatores pró-coagulan-
tes e anticoagulantes está diminuída em razão da cir-
rose hepática. Dessa forma, tais fatores encontram-se 
em um equilíbrio tênue com menores concentrações 
plasmáticas. 

Esses pacientes encontram-se sob 2 riscos: trom-
bose (em geral, cava inferior ou veia porta) ou sangra-
mento grave. O sangramento é multifatorial, devido ao 
trauma cirúrgico ou a defeitos hemostáticos. A coagulo-
patia da doença hepática crônica já presente pré-opera-
toriamente segue no intraoperatório, resultando em san-
gramentos intensos. Todos os fatores da coagulação 
são produzidos no fígado, exceto FvW e fator VIII, que 
são produzidos pelo endotélio vascular. Comumente há 
trombocitopenia e/ou disfunção plaquetária. Os níveis 
de anticoagulantes como antitrombina, proteína C e pro-
teína S diminuem, e os níveis de óxido nítrico e prosta-
glandina E2 estão aumentados. O tPA e o inibidor do ati-
vador do plasminogênio tecidual estão reequilibrados 
em níveis mais baixos.63 Há uma limitação importante 
entre os testes de rotina da coagulação e a hemostasia 
convencional. 

Os riscos de sangramento e transfusão parecem ser 
determinados mais pela idade, gravidade da hepatopa-
tia terminal, valor de hemoglobina perioperatória e valo-
res do fibrinogênio plasmático.64,65 A monitoração “point 
of care”, como a tromboelastometria (ROTEM®), pode 
ser usada para tomada de decisão no intraoperatório por 
causa do risco de sangramento ou trombose durante a 
cirurgia. O parâmetro máximo de firmeza do coágulo 
(MCF) do ROTEM® mostra boa correlação com níveis de 
plaquetas e fibrinogênio.66

O transplante hepático tem 3 fases: pré-anepática  
(dissecção, hepatectomia), anepática e pós-anepática 
(neo-hepática, pós-reperfusão). Durante a fase pré- 
-anepática, há possibilidade de sangramento excessivo 

relacionado ao grau de dificuldade, experiência do cirur-
gião, hipertensão portal e presença de vasos colaterais 
dilatados e tortuosos. A coagulopatia resulta da dimi-
nuição dos níveis de fatores da coagulação, da reposi-
ção de cristaloides na correção da volemia e da trom-
bocitopenia e/ou disfunção plaquetária por acidose, 
hipocalcemia e hipotermia. O endotélio vascular lesado 
aumenta a liberação de produtos fibrinolíticos como 
tPA. Essas observações reforçam a ideia de restri-
ção líquida para minimizar a hemodiluição dos fatores 
hemostáticos.63 

Ao longo da fase anepática, há abolição da síntese 
dos fatores hemostáticos e parada da depuração des-
ses fatores. Ocorre um aumento da atividade fibrinolí-
tica devido, sobretudo, à ausência de depuração do tPA, 
enquanto os níveis de PAI-1 permanecem relativamente 
imutáveis, aumentando, assim, a probabilidade de fibri-
nólise ou hiperfibrinólise.63 

Durante a fase neo-hepática, pós-reperfusão, são 
comuns as coagulopatias graves devido à liberação na 
circulação de produtos “heparin-like”, obstrução dos 
sinusoides hepáticos por plaquetas, redução global dos 
fatores hemostáticos, diminuição de PAI-1 e antifibrino-
líticos, aumento na produção de tPA levando à hiperfi-
brinólise, acidose por produtos gerados e retidos nos 
membros inferiores/abdome durante a fase anepática, 
acidose e hipotermia.67-68 Normalmente, a hiperfibrinó-
lise resolve-se dentro de 1 hora pós-reperfusão, mas se o 
enxerto for marginal e a reperfusão for complicada, pode 
persistir por mais tempo.

A avaliação e correção da coagulopatia é parte essen-
cial dos cuidados ao transplantado durante o periope-
ratório. Isso inclui potencial diagnóstico da causa da 
hemorragia, predição do risco de sangramento e terapia 
hemostática. Muito importante é a observação do campo 
cirúrgico, compressas e aspirador. É essencial comuni-
car-se com a equipe cirúrgica obtendo informações do 
campo operatório. 

Em geral, usa-se o coagulograma para avaliação do 
processo de coagulação. Testes rotineiros incluem TP, 
atividade da protrombina (AP), TTPa, contagem de pla-
quetas, fibrinogênio, TS e o índice normalizado inter-
nacional (INR). Cada um desses testes avalia diferen-
tes aspectos do processo hemostático, mas quando se 
avalia o coagulograma como um todo, estes não ofere-
cem segurança para definir o estado geral da hemosta-
sia. Fica muito difícil usar esses testes para guiar a repo-
sição de hemocomponentes ou hemoconcentrados. 
Atualmente, é melhor associar o coagulograma tradi-
cional com ROTEM®.69,70 O ROTEM® avalia as mudan-
ças viscoelásticas do sangue em todos os estágios do 
desenvolvimento e determina a formação, a firmeza e 
o tempo de dissolução do coágulo. Também é útil para 
guiar a reposição dos fatores da hemostasia e permi-
tir o diagnóstico de hiperfibrinólise em pacientes com 
sangramento.71,72
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SEPSE
A sepse é uma complicação muito grave e com potencial 
de mortalidade extremamente elevado. Quando a res-
posta séptica leva à disfunção orgânica, é chamada de 
sepse grave. Cerca de 20% dos pacientes com sepse mor-
rem dentro do hospital, e a sepse grave é responsável por 
uma mortalidade em torno de 40%.73 O tratamento da 
sepse inclui controle da fonte de infecção, antibioticote-
rapia adequada e suporte intenso para a função orgânica. 

A sepse é quase invariavelmente associada às alte-
rações da coagulação. Essas alterações variam de uma 
leve ativação da coagulação, identificada por marcadores 
sensíveis à ativação, até a ativação hemostática intensa, 
inicialmente sensível à queda na contagem de plaque-
tas e prolongando-se com trombose microvascular em 
vasos de calibres pequeno e médio com simultâneo apa-
recimento de sangramento sistêmico profuso, caracteri-
zando a síndrome de coagulação intravascular dissemi-
nada (CIVD).74,75 Pacientes com sepse ou CIVD começam 
com quadro tromboembólico e evoluem, simultânea ou 
posteriormente, para hemorragia grave por consumo e 
depleção dos fatores da coagulação e de plaquetas, ter-
minando em falência de múltiplos órgãos.76-78

As alterações hemostáticas clinicamente relevan-
tes na sepse podem ocorrer em 50 a 70% dos casos, e 
cerca de 35% desses pacientes apresentam critérios 
para CIVD.79 A maioria dos pacientes com sepse desen-
volve trombocitopenia (contagem de plaquetas < 150 × 
109/L) geralmente nos primeiros 4 dias seguintes à inter-
nação.80 A gravidade da sepse tem forte correlação com 
a queda na contagem de plaquetas.81 As causas da trom-
bocitopenia são diminuição na produção, aumento no 
consumo e sequestro esplênico. Todos os mecanismos 
de ativação, consumo e destruição das plaquetas ocor-
rem na superfície do endotélio vascular de diferentes lei-
tos vasculares.82

No coagulograma dos pacientes sépticos, encon-
tram-se prolongamento do TP e do TTPa de 15 a 30%, 
aumento na contagem de produtos de degradação de 
fibrina em mais de 95% e níveis baixos de anticoagulan-
tes naturais como antitrombina e proteína C em 90% dos 
casos.83-86

Vários mecanismos no sistema de coagulação agem 
de maneira simultânea evoluindo para um estado pró-
-hemostático. Aparentemente, as citocinas são os agen-
tes responsáveis por esse desarranjo da coagulação na 
sepse. Há ampla evidência de cross-talk entre inflama-
ção e coagulação.87 O mais importante iniciador da for-
mação de trombina na sepse é o FT, expresso no endo-
télio vascular lesado ou inflamado ou nas membranas de 
monócitos/leucócitos.88 As plaquetas têm papel central 
no desenvolvimento de coagulopatia em sepse. Elas são 
ativadas por mediadores pró-inflamatórios, como, por 
exemplo, fator ativador plaquetário.89 A ativação plaque-
tária é um mecanismo alternativo para ativar a formação 
de trombo. A plaqueta ativada expressa P-seletina na 

sua membrana. Essa atividade aumenta a aderência das 
plaquetas aos leucócitos e células endoteliais e expressa 
FT nos monócitos.90 

Em condições normais, a ativação da coagulação é 
controlada por 3 vias: sistema antitrombina, sistema pro-
teína C ativada e inibidor da via do fator tecidual (TFPI). 
Na sepse, os 3 caminhos estão comprometidos.91 O sis-
tema fibrinolítico, por meio do seu principal agente, o 
PAI-1, encontra-se comprometido. Dessa maneira, a 
remoção de fibrina que obstrui os capilares também fica 
comprometida. O resultado é a deposição de coágu-
los microvasculares, os quais contribuem para a isque-
mia tecidual e sua consequência, a disfunção orgâ-
nica. A base para o manuseio da coagulopatia da sepse 
é, primariamente, tratar a doença basal com antibióti-
cos e medidas para controlar a fonte da infecção. Estra-
tégias adjuntas para impedir a coagulação disseminada 
consistem na restauração dos mecanismos anticoagu-
lantes seriamente afetados e no uso de fármacos como 
trombomodulina.92

CIRCULAÇÃO EXTRACORPÓREA 
E CIRURGIA CARDÍACA
Pacientes submetidos à cirurgia cardíaca com circulação 
extracorpórea (CEC) desenvolvem ativação da hemos-
tasia pelo contato extenso entre o sangue e a superfí-
cie artificial do circuito. Para que isso aconteça sem a 
formação de trombos, necessita-se de heparina. Outro 
aspecto é a ativação da fibrinólise por aumento de tPA. 
Sangramento pós-operatório de cirurgia cardíaca é 
causa comum de morbidade e mortalidade. Os distúr-
bios da coagulação encontrados durante cirurgia car-
díaca são multifatoriais: uso pré-operatório de fármacos 
antiagregantes, reversão da heparina por protamina, 
disfunção plaquetária adquirida após CEC, hemodilui-
ção, perda de fatores da coagulação e de plaquetas. 

A CEC induz um estado fisiopatológico complexo 
com alterações semelhantes à sepse e resposta infla-
matória sistêmica.93,94 A CEC prolongada pode origi-
nar uma forma grave de coagulopatia de consumo, 
levando à hemorragia e/ou trombose.95 A produção 
excessiva de trombina e a ativação do FT causam dis-
função endotelial, predispondo à trombose microvas-
cular. O resultado é uma coagulopatia por consumo 
de proteínas pró-coagulantes e anticoagulantes (prin-
cipalmente fibrinogênio e antitrombina), consumo e 
depósito de plaquetas e ativação intensa da fibrinó-
lise.96,97 A clínica, associada aos exames laboratoriais, 
sugere CIVD, caracterizada por uma contagem de pla-
quetas diminuída, fibrinogênio reduzido, prolonga-
mento de TP, TTPa e aumento de D-dímeros. Estes 
podem estar aumentados na CEC devido ao uso roti-
neiro de antifibrinolíticos (os antifibrinolíticos mantêm 
o coágulo que, depois, sofre degradação, aumentando 
os D-dímeros).98 
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A queda na contagem de plaquetas e a disfunção pla-
quetária são reflexos da liberação de componentes dos 
grânulos α e da produção de micropartículas das plaque-
tas destruídas ao percorrer o circuito extracorpóreo. Isso 
é refletido por um teste de agregação anormal e TS pro-
longado.99-104 Também poderá ocorrer coagulopatia por 
deficiência adquirida de antitrombina. Concentrações 
baixas de antitrombina variam de 20 a 50% em cirurgias 
cardíacas associadas à CEC. A causa dessa redução de 
antitrombina é variável, podendo ser por uso pré-opera-
tório de heparina, hemodiluição e consumo.99,105 

Alguns estudos recomendam antitrombina durante 
oxigenação por membrana extracorpórea (ECMO) e 
mesmo em cirurgia cardíaca.106,107 Com o aumento da 
dupla antiagregação plaquetária, inibidores de P2Y12 
como clopidogrel aumentam o sangramento pós-ope-
ratório, transfusões e reexploração se não forem suspen-
sos antes da cirurgia. A recomendação é interromper o 
clopidogrel 5 dias antes do procedimento e manter ácido 
acetilsalicílico (AAS), reduzindo a perda sanguínea, ape-
sar do aumento de 1% de infarto do miocárdio,108 lem-
brando que 30% dos pacientes em uso de clopidogrel 
não respondem de modo adequado às doses habituais, 
razão pela qual alguns grupos não esperam 5 dias, reali-
zando a cirurgia no terceiro dia após interrupção.109,110 

As concentrações dos fatores da coagulação diminuem 
drasticamente durante cirurgia cardíaca com CEC por causa 
da diluição promovida pelo priming. Diminuem cerca de 30 
a 40% em adultos e 50 a 70% em crianças.98,111-114 Não há 
relação entre a diminuição na concentração plasmática dos 
fatores da coagulação (exceto fibrinogênio) e a gravidade 
do sangramento pós-cirurgia cardíaca.115,116

Um dos protocolos de transfusão para cirurgia cardíaca 
se baseia no protocolo de CAT e no conceito de disfun-
ção plaquetária por CEC. O primeiro passo é reequilibrar 
o paciente em conceitos gerais como pH, cálcio ionizado 
entre 0,8 e 1,2 mEq/L, hemoglobina > 10 mg/dL e tempe-
ratura > 36°C. Os passos seguintes são: administrar anti-
fibrinolíticos, concentrado de fibrinogênio (quando a con-
centração de fibrinogênio for inferior a 200mg/dL) e  CP 
quando sair de CEC com trombocitopenia e/ou disfunção 
plaquetária. Após essa sequência, se não ocorreu melhora 
da hemostasia, pode-se considerar o CCP na dose de  
20 a 40 UI/kg.

OBSTETRÍCIA/GRAVIDEZ
A hemostasia é um equilíbrio dinâmico envolvendo pró-
-coagulantes, anticoagulantes naturais e fibrinólise. 
A gestação humana normal está associada a profun-
das alterações no processo da hemostasia, de tal forma 
que o mecanismo pró-coagulante torna-se dominante. 
Porém, é a hemorragia periparto que tende a produzir 
catástrofes hemostáticas. A coagulopatia/hemorragia 
em obstetrícia é a principal causa de morbidade e mor-
talidade materna, com cerca de 25% de todas as mor-
tes maternas provocadas por sangramento excessivo e 

tratamento inadequado.117 Berg e colaboradores relata-
ram que 40% das mortes relacionadas à gravidez são 
potencialmente preveníveis, sobretudo aquelas que são 
consequência de hemorragia.118 

Em pacientes que apresentam hemorragia pós-parto 
(HPP), pode ocorrer perda da fertilidade, síndrome de 
Sheehan e falência de múltiplos órgãos devido ao choque 
hipovolêmico característico dessa morbidade.119 A causa 
mais comum de HPP é a atonia uterina; outras causas 
podem ser incisões cirúrgicas, lacerações e coagulopatias. 
Placenta anormal, como placenta prévia ou acreta, é um 
fator de risco importante para HPP. Alterações da hemos-
tasia podem ser causas primárias ou secundárias de HPP. 
As alterações secundárias podem resultar de hemodilui-
ção ou depleção de fatores da coagulação, de plaquetas 
ou de hemácias, a chamada coagulopatia consumptiva. Se 
não tratada rapidamente, é um fator prognóstico impor-
tante para gravidade de HPP.120

O processo normal de hemostasia na gravidez é de 
equilíbrio dinâmico entre a coagulação e a fibrinólise, 
com domínio da coagulação. Ao termo, a hemostasia é 
chamada de estado pró-trombótico. Esse domínio, pro-
vavelmente, é uma adaptação fisiológica para assegurar 
o controle do sangramento no local da implantação pla-
centária, durante o momento da separação das circula-
ções fetal e materna. Essa separação é um desafio local, 
agudo e profundo para a hemostasia. A ativação do sis-
tema de coagulação no sistema uteroplacentário predis-
põe essa circulação a um depósito anormal de fibrina. 
Uma das complicações resultantes é a trombose utero-
placentária. Na circulação sistêmica, esse aumento da 
coagulação se manifesta como tromboembolia venosa.

Durante a gravidez, ocorre aumento de 40% do 
volume plasmático e 25% do hematócrito. Como resul-
tado, há queda da hemoglobina por causa da hemodi-
luição fisiológica.121 A contagem de plaquetas diminui 
tanto pela hemodiluição como pelo aumento do con-
sumo uteroplacentário.122 Ao contrário, o nível plasmá-
tico de alguns fatores, como FvW, FVII, FVIII, FIX e fibri-
nogênio, aumenta. O aumento de FvW e FVIII supera os 
100%. O fibrinogênio atinge valores entre 400 e 600 
mg/dL. O FXI não se altera.123,124 O sistema fibrinolítico 
é inibido por aumento sérico de PAI-1 e inibidor da fibri-
nólise ativada por trombina (TAFI). 

Essas mudanças resultam em um estado hipercoa-
gulável e hipofibrinolítico, protegendo a parturiente con-
tra excessiva perda de sangue no parto. O nível plasmá-
tico de fibrinogênio aumenta de modo significativo desde 
a 28ª semana até o termo e permanece elevado alguns 
dias pós-parto.125,126 Os valores de D-dímeros aumen-
tam progressivamente durante a gravidez e atingem o 
pico máximo no primeiro dia pós-operatório, depois do 
qual caem de forma gradativa. O aumento de D-dímeros 
ocorre em paralelo ao aumento de fibrinogênio. Apesar da 
hipofibrinólise, o excesso de fibrina resulta em aumento 
de tPA e D-dímero.127,128 A despeito dessas alterações 
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plasmáticas, os testes rotineiros da coagulação como TP, 
INR e TTPa permanecem normais ou levemente prolonga-
dos, semelhantes aos de uma mulher não grávida.129-131

Em grávidas, os níveis plasmáticos de proteína C 
estão inalterados ou levemente aumentados até o 
termo. Há aumento no pós-parto imediato. A resis-
tência à proteína C ativada mostra aumento progres-
sivo durante a gravidez e tem correlação positiva com 
aumento na concentração dos fatores VIII, V, IX e X.  
A fibrinólise está diminuída durante a gravidez, com 
valores mais baixos alcançados no terceiro trimestre.132 
Concentrações de tPA e ativador plasminogênio tipo 
uroquinase (uPA) aumentam na gravidez, mas são con-
trabalanceadas por um aumento muito maior de PAI-1;  
além disso, a placenta também produz um inibidor do 
tPA, chamado de PAI-2.133,134 É por causa desse aumento 
na produção de PAI-1 e PAI-2 que todo o sistema fibrino-
lítico fica deprimido na gravidez. Porém, basta a separa-
ção placentária da mãe para a atividade fibrinolítica retor-
nar ao normal.135 

HEMORRAGIA PÓS-PARTO
A HPP é definida como perda de mais de 500 mL de san-
gue dentro de 24 horas após livramento vaginal ou 1.000 
mL após cesariana. A HPP grave é a perda sanguínea 
maior que 1.500 mL, diminuição no nível de hemoglo-
bina maior ou igual a 4 g/dL, transfusão de pelo menos 
4 unidades de CH, ou necessidade de embolização/inter-
venção cirúrgica.136 Em geral, a perda de sangue na HPP 
é difícil de ser avaliada clinicamente e por isso é sub-
diagnosticada.137,138 A causa mais comum de HPP é a ato-
nia uterina, a qual deve ser tratada imediatamente após 
com fármacos como ocitocina, ergometrina e misopros-
tol.139 O tratamento da HPP deve obedecer aos seguin-
tes passos: 
1.	 Avaliação laboratorial. Isso inclui hematócrito, hemo-

globina, contagem de plaquetas, fibrinogênio, TP, 
INR e TTPa.

2.	 Ressuscitação volêmica. Deve-se inicia com soluções 
balanceadas e, à medida que cai o nível de hemoglo-
bina, transfundir hemácias para assegurar a oxigena-
ção celular. É preciso ter cuidado com reposição volê-
mica excessiva para não hemodiluir a paciente. 

3.	 Correção dos fatores da coagulação. Dependendo do 
coagulograma, deve-se usar PFC, fibrinogênio, CP e 
CCP. O antifibrinolítico, como o ácido tranexâmico, 
por recomendação da Organização Mundial da Saúde 
(OMS), deve ser administrado precocemente na dose 
de 10 a 15 mg/kg em 20 minutos.

4.	 Medidas cirúrgicas. Isso inclui retirada de restos pla-
centários retidos, tamponamento com balão, embo-
lização seletiva da artéria uterina, sutura uterina e, se 
necessário, histerectomia.140,141 Há recomendação de 
protocolo multidisciplinar envolvendo anestesiolo-
gia, obstetrícia e hematologia.

O distúrbio primário da coagulação como causa de 
HPP é raro, exceto em uso de medicação anticoagulante 
ou com história de distúrbios de sangramento como 
doença de von Willebrand.142,143 O distúrbio secundá-
rio da coagulação como causa de HPP pode ser encon-
trado em pacientes com perda maciça de sangue pós-
-trauma, devido a consumo de fatores da coagulação, 
diluição, acidose e hipotermia. A ressuscitação volê-
mica com cristaloide tipo NaCl a 0,9% poderá gerar aci-
dose hiperclorêmica dilucional.144 O emprego de fator VII 
recombinante ativado (rFVIIa) não está recomendado por 
apresentar risco elevado de trombogênese.145

DOENÇA RENAL
Pacientes com doença renal mostram um complexo qua-
dro clínico no que se refere à coagulação. A tradicional 
visão de que o paciente urêmico sangra é incompleta. 
Nos dias atuais, a uremia é rara e a maioria dos pacientes 
com doença renal se apresenta de uma forma aguda ou 
crônica. Esses pacientes apresentam uma mistura para-
doxal de predisposições a sangramento ou trombose, o 
que é um grande desafio para os anestesiologistas.

Pacientes em estágio final de doença renal que estão 
em hemodiálise apresentam distúrbios da coagulação 
que podem cursar com hipercoagulabilidade e trombose 
do acesso vascular.146 Complicações trombóticas são 
encontradas no acesso à diálise sanguínea, veia subclá-
via, artérias coronárias, vasos cerebrais, veias retinianas 
e priapismo.147-148

O sangramento urêmico se apresenta clinicamente 
junto com epistaxe, equimoses e púrpura, devido à piora 
da função plaquetária. A disfunção plaquetária é o resul-
tado de mudanças desde o FvW, diminuição na produ-
ção de tromboxano A2, aumento do nível de monofos-
fato cíclico de adenosina (AMPc), monofosfato cíclico de 
guanosina (GMPc), toxinas urêmicas e grânulos plaque-
tários alterados, os quais são necessários para adequada 
formação do tampão plaquetário (hemostasia primá-
ria).149 A doença renal em geral cursa com anemia, a qual 
leva à perda do fluxo laminar nas arteríolas, deixando de 
“empurrar as plaquetas” para o endotélio. Essa perda de 
contato é responsável pelo aumento do TS. Há evidência 
de que a fibrinólise piora bastante na disfunção renal.150

Para o manuseio do sangramento por doença renal, 
deve-se manter o hematócrito em cerca de 30% (hemo-
globina de 10 mg/dL) com eritropoetina recombinante e 
controlar a uremia por diálise. A diálise melhora a função 
plaquetária transitoriamente por 1 a 2 dias.151

AGENTES HEMOSTÁTICOS
DESMOPRESSINA
A desmopressina (DDAVP) é um análogo V2 da vaso-
pressina-arginina que estimula células endoteliais a libe-
rarem multímeros de FvW. O FvW é uma proteína que 
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promove a aderência das plaquetas ao endotélio por 
receptores glicoproteicos Ib (Gp Ib) e carreia FVIII no 
plasma, aumentando sua permanência em circulação.152 

A DDAVP encurta o TS de pacientes com formas 
leves de hemofilia A e doença de von Willebrand, na 
dose intravenosa de 0,3 mg/kg, administrada durante 15 
minutos, para evitar alterações na frequência cardíaca e 
pressão arterial.153 Alguns estudos não confirmaram sua 
eficácia em cirurgias cardíacas, encontrando uma redu-
ção insignificante na perda sanguínea.154,155 A DDAVP 
parece ter pouco benefício em pacientes críticos com 
sangramento intenso. Esses pacientes, geralmente, já 
recebem vasopressina, que atua em V1 e V2; logo, o uso 
de DDAVP seria redundante.

FIBRINOGÊNIO
O fibrinogênio (fator I da coagulação) é um fator hemos-
tático crucial para o desenvolvimento de um coágulo 
efetivo em pacientes críticos, sendo reconhecido como 
preditor importante de sangramento perioperatório.156 
A concentração sérica normal do fibrinogênio está entre 
200 e 400 mg/dL, podendo alcançar mais que 400 mg/dL  
em grávidas durante o terceiro trimestre. Todavia, há 
estudos mostrando que a cada diminuição de 100 mg/dL 
(abaixo de 200 mg/dL), ocorre aumento de sangramento 
em parturientes, e que em pós-operatório de cirurgia car-
díaca o aumento do sangramento correlaciona-se forte-
mente com a diminuição na concentração de fibrinogê-
nio plasmático.128,157,158 

Desde 2010, há forte recomendação de diretriz euro-
peia para repor fibrinogênio abaixo de 200 mg/dL.159,160 
Para se alcançar os valores recomendados, sugere-se 
dose inicial de 3 a 4 g de concentrado de fibrinogênio 
ou 10 a 20 U de crioprecipitado para um adulto de 70 kg. 
Cada unidade aumentará o fibrinogênio em 5 a 10 mg/dL 
em um adulto médio. Se for preciso repetir a dose, deve-
-se guiar pelo nível de fibrinogênio laboratorial ou moni-
toração por propriedade viscoelástica (ROTEM®). 

Nos dias atuais, alcançar um nível plasmático ideal 
de fibrinogênio é fator determinante para o sucesso no 
controle da hemostasia. O fibrinogênio é o fator final 
da coagulação (hemostasia secundária) e a molécula-
-chave para função plaquetária e coagulação efetiva.161,162 
Durante transfusão maciça de sangue, o fibrinogênio é o 
primeiro fator da coagulação a diminuir.163 Durante HPP, 
o único parâmetro hemostático independente asso-
ciado à perda grave de sangue foi o nível plasmático 
de fibrinogênio < 200 mg/dL, com valor predito posi-
tivo de 100%.128 A administração de fibrinogênio usando 
ROTEM® como guia é preferível em vez da medida pelo 
laboratório. O exame laboratorial, normalmente, supe-
restima a concentração efetiva de fibrinogênio, mesmo o 
método recomendado como o de Clauss.164

Quando se usa crioprecipitado para reposição de 
fibrinogênio, é preciso lembrar que, ao se administrar 10 
unidades, aumenta-se o fibrinogênio em torno de 80 a 

100 mg/dL.165 Esse aumento pode ser minimizado se o 
paciente permanecer sangrando. O uso de concentrado 
de fibrinogênio pode ser bom, pois não transmite infec-
ção e aumenta a disponibilidade de fibrinogênio; por 
outro lado, o crioprecipitado repõe FvW, FVIII e FXIII, 
além do fibrinogênio, o que pode ser uma vantagem para 
a estabilização da hemostasia global.

CONCENTRADO DE COMPLEXO 
PROTROMBÍNICO
O CCP é um fator da coagulação altamente purificado a 
partir de um pool de plasma que inclui fatores pró-coagu-
lantes (FII, FVII, FIX e FX) e fatores anticoagulantes (pro-
teína C, proteína S, proteína Z, bem como traços de anti-
trombina e heparina). No Brasil, há recomendação de 
reversão da anticoagulação utilizando-se antagonistas 
da vitamina K.166,167

Atualmente, seu uso tem aumentado mesmo em  
off-label, como reversor de novos anticoagulantes, como 
apixaban, rivaroxaban, dabigatran, e para tratar sangra-
mento refratário em pacientes cirúrgicos.168-170 A quan-
tidade oferecida de fatores hemostáticos é cerca de 25 
vezes maior do que a composição no plasma. Ela per-
mite a correção da coagulação com quantidade dimi-
nuta de volume (500 UI = 20 mL). Evidência atual 
sugere que, mesmo em pacientes com risco elevado 
de eventos tromboembólicos, o CCP é seguro.171 Com-
parado com PFC, o CCP oferece correção do INR mais 
rápida, pequena infusão de volume, e não requer prova 
cruzada.167 

As meias-vidas dos 4 fatores pró-coagulantes dife-
rem muito. A mais longa é a do FII (60-72 h), e a mais 
curta, do FVII (6 h).172 Deve-se levar em consideração 
a longa meia-vida do FII, porque, em doses repetidas, 
poderá haver acúmulo no organismo. Em um estudo 
com 15 voluntários sadios, com a dose de 50 UI/kg, após 
5 minutos do término da infusão, as concentrações dos 
fatores aumentaram exponencialmente no plasma: FII: 
122%; FVII: 62%; FIX: 73%; e FX: 158%.173

ANTIFIBRINOLÍTICOS
A perda de sangue e subsequentes transfusões estão 
associadas com aumento de morbidade e mortali-
dade.174,175 O uso de antifibrinolíticos pode reduzir per-
das sanguíneas em cirurgia cardíaca, trauma, cirurgia de 
fígado, transplantes de órgãos sólidos e doenças não 
cirúrgicas.176,177 

Há 2 antifibrinolíticos sintéticos para uso clínico: 
ácido tranexâmico (ATX) e ácido épsilon aminocaproico 
(EACA). Alguns efeitos do ATX permanecem sem con-
firmação, como resposta anti-inflamatória à CEC, risco 
de eventos tromboembólicos e convulsões.178 O ATX é 
um antifibrinolítico análogo da lisina que inibe compe-
titivamente a ativação do plasminogênio em plasmina. 
Em altas concentrações, inibe não competitivamente 
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a plasmina, e dessa forma o ATX inibe a dissolução e 
degradação do coágulo de fibrina. A ligação do ATX ao 
plasminogênio é 6 a 10 vezes maior que a ligação do 
EACA.179 Alguns estudos evidenciam que o ATX inibe a 
ativação das plaquetas induzida pela plasmina durante 
CEC em cirurgia cardíaca.180-183 Há muitos fatores que 
levam ao sangramento pós-CEC, sendo a fibrinólise um 
deles. Assim, é possível intervir com ATX para diminuir o 
sangramento. 

O ATX também reduz sangramento pós-CEC por 
outros motivos: 1) inibe a desgranulação de ADP na 
superfície das plaquetas ativadas por CEC, preservando, 
assim, a função plaquetária;184 2) atenua a resposta infla-
matória relacionada à instabilidade hemodinâmica, já 
que a hiperfibrinólise desempenha um papel importante 
nessa resposta;185 3) bloqueia a hiperfibrinólise da coagu-
lopatia estimulada pelo trauma (o trauma cirúrgico libera 
tPA por isquemia e lesão endotelial);186 e 4) interage 
positivamente com DDAVP, melhorando a ação desta 
sobre a ativação plaquetária, reduzindo portanto a perda 
de sangue e transfusão.187

As principais propostas do uso de ATX são a redução 
do sangramento perioperatório e de transfusão tanto em 
cirurgias cardíacas como não cardíacas. Uma metanálise 
de cerca de 100 estudos, duplo-cegos, randomizados, 
comparando emprego de ATX versus sem ATX ou pla-
cebo, com mais de 10.000 pacientes submetidos a cirur-
gias, mostrou que o ATX reduz a probabilidade de trans-
fusão em 38%.188

Em cirurgias ortopédicas, sobretudo em idosos, a 
redução da perda de sangue é de grande importância, 
principalmente em artroplastia de joelho e quadril e cirur-
gias de coluna. O uso de antifibrinolíticos em ortopedia é 
apoiado por uma metanálise que encontrou redução na 
perda de sangue, com risco relativo de transfusão (RR 
0,52) e nenhum aumento no risco de tromboembolia, 
utilizando doses de 10 a 15 mg/kg.189 Outras metanálises 
confirmaram a eficácia e a segurança do ATX em cirurgias 
primárias de joelho e quadril.190,191

Durante transplante de fígado, há perda significa-
tiva de sangue e necessidade de transfusão de hemo-
componentes, principalmente por causa de fibrinólise.192 
Há evidências para o emprego de antifibrinolíticos em 
transplante hepático. Tanto o ATX quanto a aprotinina 
reduzem a perda de sangue e a necessidade de transfu-
são de PFC.193 Um estudo sobre 642 transplantes hepá-
ticos sugere uso profilático somente em hepatite fulmi-
nante ou quando o ROTEM® mostrar MCF reduzido, o 
qual indica alto risco para hiperfibrinólise. A utilização 
desse point of care reduz a probabilidade do risco iatro-
gênico de trombose.69

PROTAMINA
A protamina é um polipeptídeo isolado do esperma do 
salmão, com 70% de resíduos de arginina, que confere 
uma natureza básica importante. Possui peso molecular 

de cerca de 5.000 Da. Inativa completamente a hepa-
rina simples e de forma parcial a heparina de baixo peso 
molecular.194 A maioria dos pacientes que tem a anticoa-
gulação revertida com protamina acaba por usar dose 
muito mais elevada do que a necessária, porque mui-
tos dos protocolos usam dose fixa baseada na dose ini-
cial de heparina, não levando em consideração que, no 
momento da reversão, boa parte da dose inicial de hepa-
rina já foi eliminada. Deve-se evitar excesso de prota-
mina porque ela inibe a atividade plaquetária e a ativa-
ção de FV e outras proteases, potencializando assim a 
coagulopatia.195,196 

Efeito-rebote da heparina ocorre após reversão 
com protamina e aparece 2 a 3 horas no pós-operató-
rio.197 Doses de 5 a 15 mg de protamina revertem o efei-
to-rebote da heparina. O tempo de coagulação ativado 
(TCA) não é indicador sensível para efeito-rebote por-
que a heparina encontra-se em concentração extrema-
mente baixa.

A protamina pode causar reações adversas, como 
anafilaxia, vasoconstrição pulmonar aguda, falência ven-
tricular direita e hipotensão.194

FATOR VII RECOMBINANTE ATIVADO 
O rFVIIa não é tratamento de primeira linha para sangra-
mento e pode ser efetivo somente se as condições prin-
cipais do sangramento forem controladas. Atualmente, 
o rFVIIa é um dos mais usados para manuseio de san-
gramento em pacientes com hemofilia com ou sem 
anticorpos, doença de von Willebrand, deficiência do 
FVII e tromboastenia de Glanzmann. Há relatos de uso  
off-label em sangramentos incontroláveis a despeito de 
potencial trombótico. O rFVIIa precisa de substrato para 
agir, de modo que são necessárias concentrações ideais 
de outros componentes da hemostasia, como plaque-
tas acima de 50.000/mm3, fibrinogênio acima de 150 a 
200 mg/dL e hematócrito acima de 24%. O efeito pró-
-hemostático do rFVIIa é produzido, em parte, por sua 
ligação ao FT expresso pelo endotélio lesado. Local-
mente, o rFVIIa produz trombina e amplifica o processo 
hemostático.

Um estudo retrospectivo analisando dose, efi-
cácia e segurança em cirurgia cardíaca concluiu que 
doses de rFVIIa < 90 mg/kg diminuíram a quanti-
dade de hemocomponentes usados em sangramento 
maciço.198 Outro estudo, também em cirurgia cardíaca, 
constatou que pacientes recebendo rFVIIa tiveram 
menor índice de reoperações e redução no número de 
componentes alogênicos transfundidos.199 O rFVIIa 
deve ser usado apenas quando todas as outras opções 
falharam e o sangramento permanece intratável e com 
risco de morte imediata. A dose inicial recomendada 
é de 90 mg/kg; se o sangramento continuar, deve-se 
usar uma segunda dose de 90 mg/kg 2 horas após a 
primeira. Complicações tromboembólicas ocorrem em 
11,1%.145
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Juntamente com o desenvolvimento das técnicas de 
intubação traqueal, o advento da ventilação mecânica 
utilizando pressão positiva intermitente constituiu um 
dos maiores avanços da anestesiologia no século XX. 
Além da possibilidade de ofertar oxigênio ao paciente 
durante a cirurgia, o uso de ventilação artificial intraope-
ratória permitiu a execução de procedimentos cirúrgi-
cos cada vez mais complexos e prolongados; o desen-
volvimento e a utilização de fármacos importantes para 
a prática anestésica, como relaxantes neuromusculares 
e opioides; a administração mais precisa de agentes ina-
latórios, etc. Muitos desses avanços contribuíram para 
que, nos dias de hoje, mais de 280 milhões de cirurgias 
sejam realizadas anualmente em todo o mundo.1

Apesar de sua importância terapêutica, a ventila-
ção mecânica aumenta de modo significativo o estresse 
mecânico sobre o tecido pulmonar, com grande risco de 
causar lesão celular. Os mecanismos potencialmente 
envolvidos são2-4 1) lesão e ruptura da barreira epitelial-
-endotelial, levando a perda de compartimentalização, 
hemorragias e acúmulo de leucócitos; 2) lesão e rup-
tura de membranas plasmáticas, podendo ocasionar 
necrose, liberação de mediadores inflamatórios; 3) lesão 
da matriz extracelular; 4) efeitos sobre a vasculatura pul-
monar, como aumento do estresse de cisalhamento e da 
pressão intraluminal; e 5) sobredistensão sem destruição 
alveolar.

Em função disso, um número significativo de pacien-
tes cirúrgicos está sob risco de apresentar complicações 
pulmonares pós-operatórias (CPPs), que são a segunda 
causa de complicações pós-operatórias e estão associa-
das tanto a um maior tempo de internação como a uma 
mortalidade de até 20%. As CPPs impactam de maneira 
significativa no prognóstico dos pacientes cirúrgicos5-7 
e, por esse motivo, estratégias que reduzam o estresse 
pulmonar e o dano celular e, como consequência, a sua 
incidência são de extrema importância para a prática da 
anestesiologia moderna, tendo o real potencial de redu-
zir a mortalidade e a morbidade nesses pacientes.

Nesse sentido, o uso de ventilação protetora tem sur-
gido como uma abordagem terapêutica promissora, par-
ticularmente em pacientes com maior risco de desenvol-
vimento de CPPs e/ou naqueles submetidos às cirurgias 
que aumentam esse risco.

Um aspecto fundamental para a utilização de ventila-
ção protetora é o uso preciso dos dados antropométricos 
dos pacientes para o cálculo do volume corrente. Assim, 
para determinar o volume corrente a ser empregado, 
adota-se o peso corporal ideal, em vez do peso real.  
O peso corporal ideal reflete de forma mais precisa o 
tamanho dos pulmões e reduz o risco de produzir volume 
corrente excessivo em pacientes obesos ou insuficiente 
em pacientes com baixo peso corporal. Apesar de exis-
tirem diversas equações para a determinação do peso 
ideal, a mais usada em estudos clínicos e a que recomen-
damos é a proposta pela ARDSnet:8

•	 Homens = 50 + 0,91 × (altura em centímetros – 152,4)
•	 Mulheres = 45,5 + 0,91 × (altura em centímetros – 152,4)

Neste capítulo, usa-se o peso corporal ideal sempre 
que se mencionar o peso em kg para o cálculo dos valo-
res de volume corrente (VC ou Vt, do inglês tidal volume).

Por muitos anos, o padrão de ventilação mecânica 
durante a anestesia geral foi o uso de altos volumes 
correntes (10-15 mL/kg) sob a justificativa de melhora 
da complacência pulmonar em razão da reversão das 
atelectasias formadas pela anestesia geral. Por outro 
lado, conceitos de ventilação mecânica que surgiram 
a partir da década de 1990 para pacientes de unidades 
de terapia intensiva (UTIs) sugeriam que a utilização 
de volumes correntes menores e níveis moderados de 
pressão positiva ao final da expiração (PEEP, do inglês 
positive end-expiratory pressure) eram capazes de redu-
zir a mortalidade em pacientes com síndrome da angús-
tia respiratória aguda (SARA),8-10 mudando de forma 
significativa a estratégia de ventilação mecânica nesses 
pacientes.

VENTILAÇÃO PROTETORA 
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Porém, tais conceitos não são amplamente usados 
em anestesia, em grande parte devido à ausência de res-
posta à seguinte pergunta: a estratégia ventilatória pro-
tetora utilizada em pacientes de UTI com SARA se aplica 
aos pacientes cirúrgicos? Para responder a esse questio-
namento, é necessário o reconhecimento das diferen-
ças entre o paciente cirúrgico e o de terapia intensiva.  
O objetivo deste capítulo é discutir os conceitos de venti-
lação protetora no contexto dos pacientes cirúrgicos, sua 
aplicabilidade e a limitação do seu uso em tais pacientes.

CONCEITO E APLICABILIDADE
Há quase 3 décadas, Lee e colaboradores11 já sugeriam 
a segurança do uso de ventilação com menores volu-
mes correntes na UTI pós-operatória, com descrição de 
redução da morbidade em alguns grupos de pacientes. 
Mais adiante, o emprego de grandes volumes correntes 
durante a ventilação mecânica se mostrou perigoso ini-
cialmente em pacientes com SARA, inclusive implicando 
aumento da mortalidade quando comparados a volume 
menores (12 vs. 6 mL/kg).8 Assim, cada vez mais o uso de 
volumes correntes menores se tornou o padrão da tera-
pia ventilatória desses pacientes. 12

Vários autores modernos têm demonstrado que a 
chamada estratégia de ventilação protetora (EVP) vem 
melhorando o desfecho de pacientes sem doença pul-
monar que requerem anestesia geral, inclusive quando 
se consideram mortalidade pós-operatória e duração da 
internação.13-15 Embora a redução do risco de lesão pul-
monar aguda (LPA) ou pneumonia seja consenso entre 
estudos de metanálise, a própria definição dos parâme-
tros que fazem parte da EVP (p. ex., uso ou não de PEEP 
ou manobras de recrutamento) pode ter impacto em 
resultados discordantes quanto ao risco de atelectasias 
e duração da internação hospitalar.16-18

Não somente a adoção de menores volumes corren-
tes, mas também a aplicação de PEEP acima de 5 cmH2O 
e o uso intermitente das manobras de recrutamento 
(MRs) pulmonar são aceitos hoje como componentes da 
EVP. Vale ressaltar que não há uma normatização para 
tais parâmetros ventilatórios que seja aceita como uma 
definição única de EVP, particularmente quando envol-
vem pacientes com ou sem lesão pulmonar aguda. Ao 
analisarem 69.265 anestesias consecutivas, Ladha e 
colaboradores concluíram que o uso de EVP (PEEP = 5 
cmH2O e pressão de platô ≤ 16 cmH2O) está a associada 
a uma redução significativa do risco de CPPs graves.19

Uma vez que evitam a sobredistensão e o estresse 
mecânico no tecido pulmonar, baixos volumes corren-
tes foram associados à redução da cinética de interleuci-
nas pró-inflamatórias circulantes (IL-6 e IL-8) em pacien-
tes críticos.20 Porém, em pacientes cirúrgicos, de baixo 
risco e com pulmões saudáveis submetidos a 60 minu-
tos de ventilação mecânica com volume corrente de 6 ou  

10 mL/kg, diversos biomarcadores de LPA não foram 
diferentes quando comparados os grupos.21

Estudos têm demonstrado consistentemente que a 
ventilação com baixos volumes correntes com emprego 
de PEEP melhora a inflamação pulmonar, incrementa a oxi-
genação e melhora a mecânica respiratória.22-24 Por outro 
lado, o uso de ventilação com baixo volume corrente sem 
PEEP (ou em níveis baixos) pode causar baixa oxigenação, 
perda de aeração e formação de atelectasia no período 
pós-operatório,25 inclusive com um estudo sugerindo sua 
associação ao aumento da mortalidade pós-operatória.26

Outro componente essencial das EVPs é a aplica-
ção intermitente de MRs que têm por objetivo aumentar 
o volume pulmonar e melhorar a oxigenação. As MRs se 
referem ao processo dinâmico de reabrir unidades alveo-
lares colapsadas pelo aumento temporário e intermitente 
da pressão transpulmonar, o que aumenta o volume pul-
monar no final da expiração. Esse processo, por sua vez, 
aumenta a área de superfície pulmonar disponível para a 
troca gasosa e pode atenuar a lesão pulmonar associada à 
ventilação mecânica (VALI, do inglês ventilator-associated 
lung injury) por reduzir a abertura e o fechamento repeti-
tivo de unidades alveolares instáveis.27,28 Embora o uso de 
MR em todos os pacientes seja controverso, as suas prin-
cipais indicações e contraindicações encontram-se nos 
Quadros 13.1 e 13.2,29 respectivamente. A recomendação é 
que, nos pacientes sob risco de desenvolvimento de CPPs, 
a MR deve fazer parte da EVP.28

Há muito tempo, sabe-se do potencial risco da adoção 
de altas frações inspiradas de oxigênio (FiO2) durante a 
ventilação protetora pulmonar (VPP). O emprego de FiO2 
< 0,6 diminui a incidência de atelectasias e parece ainda 
mais efetivo quando associado a medidas de recuperação 
da capacidade vital.30 Em sua nova diretriz para preven-
ção de infecção do sítio cirúrgico, a Organização Mundial 
da Saúde (OMS) diminuiu o grau da sua recomendação a 
respeito de uso de 80% de FiO2 durante anestesia geral 
de forte para condicional.31 Os dados de metanálise a esse 
respeito são conflitantes, pois se não apontam benefícios 
para as altas frações (> 60%),32 também falham em defi-
nir como perigosas frações tão altas como 80%.33 Outros 
estudos são necessários para esclarecer a melhor estraté-
gia de emprego racional da FiO2 em cada paciente.

Quadro 13.1 – Indicações para manobras de 
recrutamento pulmonar no paciente cirúrgico
•	 Crianças < 6 anos
•	 Pacientes < 30 anos
•	 Cirurgia abdominal
•	 Cirurgia laparoscópica
•	 Pacientes obesos
•	 Grávidas no 30 trimestre de gestação
•	 Anestesia com paciente em posição de Trendelenburg
•	 Cirurgia cardíaca
•	 Cirurgia torácica

Fonte: Adaptado de García-Fernández e colaboradores.29
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É essencial destacar também a importância da moni-
toração da transmissão neuromuscular em pacientes 
usando bloqueadores neuromusculares (BNMs), particu-
larmente com o advento da cirurgia robótica, que exige 
níveis mais profundos de relaxamento neuromuscular. 
Porém, o bloqueio profundo é mais difícil de reverter, o 
uso de altas doses de BNMs aumenta o risco de paralisia 
residual no pós-operatório e, em doses repetidas, pro-
longa a duração de seus efeitos.34,35

Para investigar a associação entre o uso de BNM de 
ação intermediária e a incidência de CPPs graves, um 
estudo analisou 48.499 casos de pacientes adultos sub-
metidos a cirurgias não cardíacas e demonstrou uma rela-
ção dependente da dose tanto do BNM (independente da 
classe) como da neostigmina venosa (utilizada para a rever-
são do relaxamento) com o risco e a gravidade das CPPs.36

O sugamadex – talvez o grande avanço farmacêutico 
na área de anestesia nos últimos anos – permitiu a rever-
são do bloqueio neuromuscular induzido pelo rocurônio 
sem efeitos adversos graves.37,38 Apesar de o custo ele-
vado ainda limitar o acesso universal ao sugamadex,39 
este fármaco tem se mostrado efetivo para a redução 
da incidência de paralisia residual pós-operatória e do 
tempo de recuperação pós-anestésica.37 Porém, inde-
pendentemente do nível de bloqueio neuromuscular ou 
da classe de fármaco usada para a sua reversão, a reco-
mendação é que em todos os pacientes que receberam 
BNM de ação intermediária e/ou em doses repetidas, a 
monitoração quantitativa da transmissão neuromuscular 
seja mandatória.40

COMPLICAÇÕES PULMONARES 
PÓS-OPERATÓRIAS
De modo geral, as CPPs podem ser definidas como con-
dições que comprometem o trato respiratório e influen-
ciam de maneira adversa a recuperação dos pacientes 
após a cirurgia.41 As complicações clínicas e suas defini-
ções que levam ao diagnóstico de CPPs estão represen-
tadas no Quadro 13.3.

As CPPs estão associadas a um aumento significativo 
da morbidade, mortalidade e do tempo de internação 

hospitalar, contribuindo para um maior risco em prati-
camente todas as especialidades cirúrgicas.41,42 As CPPs 
aumentam o tempo médio de internação de 4 a 6 vezes 
e são consideradas um fator preditor independente de 
redução da sobrevida em pacientes com mais de 70 anos 
submetidos a cirurgias não cardíacas.5,42,43 Dependendo 
do tipo de cirurgia e dos fatores de risco associados, 
podem variar entre 6 e 80%.44-49

Estimativas americanas sugerem a ocorrência de mais 
de 1.000.000 de complicações pós-operatórias por ano, 
levando a mais de 46.000 mortes adicionais.41 Dentre as 
principais categorias de CPPs, a respiratória é aquela que 
apresenta maiores custos de tratamento,50 elevando em 
717 dólares em média o custo de uma cirurgia eletiva e 
causando 92.000 internações adicionais em UTIs e gastos 
acima de 3 bilhões de dólares em custos extras.51 Consi-
derando o impacto humano e financeiro da CPPs, o uso de 
EVP é considerado uma conduta médica profilática com o 
potencial de impactar de maneira significativa na morbi-
dade e mortalidade no período pós-operatório.

Pacientes cirúrgicos submetidos à ventilação mecâ-
nica estão sujeitos a múltiplos insultos específicos e dife-
rentes daqueles presentes em pacientes de UTI, neces-
sitando então de estratégias de ventilação mecânica 
específicas durante o período intraoperatório. De fato, a 
grande maioria dos pacientes cirúrgicos apresenta pul-
mões normais no início da cirurgia. Porém, no intraope-
ratório, diversos fatores podem comprometer a função 
respiratória nestes pacientes, como resposta inflamató-
ria sistêmica desencadeada pela manipulação do trato 
gastrintestinal e trauma cirúrgico,52,53 podendo levar à 
endotoxemia e translocação bacteriana; atelectasia pro-
duzida pela anestesia geral;54 bloqueio neuromuscu-
lar profundo; posição supina; e deslocamento cefálico 
do diafragma pelo uso de afastadores cirúrgicos e pelo 
pneumoperitônio, que pode causar aumento do desre-
crutamento pulmonar com atelectasia e desvio da aera-
ção pulmonar das regiões dependentes para as não 
dependentes.55,56

Além disso, o uso de ventilação mecânica intraopera-
tória, que é rotina na maioria das cirurgias com anestesia 
geral, soma-se a esses insultos elevando e predispondo 
ao desenvolvimento de CPPs, como a VALI). Evidências 
clínicas indicam que a VALI pode levar à SARA em pacien-
tes sem lesão pulmonar quando do início da ventilação 
mecânica.56-59 Para revisão das forças mecânicas e dos 
potenciais mecanismos envolvidos no desenvolvimento 
da VALI, recomenda-se a leitura dos trabalhos de Slutsky e 
Ranieri,4 Gattinoni e colaboradores2 e Hubmayr.3

Outro aspecto importante é a formação de atelecta-
sia associada à anestesia geral que ocorre em 90% dos 
pacientes com pulmões previamente normais, reduzindo 
o volume pulmonar e que, permanecendo no período 
pós-operatório, pode levar à hipoxemia e redução da 
complacência pulmonar.54,60 Apesar de o colapso alveo-
lar ser o evento inicial, mecanismos como a expansão 

Quadro 13.2 – Contraindicações para manobras 
de recrutamento no paciente cirúrgico
•	 Traumatismo craniano
•	 Hipertensão intracraniana
•	 Paciente com hipotensão grave que não responde  

ao tratamento
•	 Pneumotórax (não drenado)
•	 Enfisema pulmonar
•	 Bolhas pulmonares
•	 Broncospasmo
•	 Cirurgia oftalmológica com o olho aberto

Fonte:  Adaptado de García-Fernández e colaboradores.29
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exagerada de áreas bem aeradas adjacentes, a lesão 
ultraestrutural com ruptura da interface epitélio/endo-
télio e a produção local e liberação sistêmica de media-
dores inflamatórios estão potencialmente envolvidos no 
desenvolvimento de lesão pulmonar após a formação de 
atelectasia.60-62

Dessa maneira, considerando o ambiente singular 
intraoperatório caracterizado pela associação de múlti-
plos insultos pulmonares e extrapulmonares e a extensa 
literatura evidenciando que a ventilação mecânica pode 
por si mesma agravar ou até mesmo causar lesão pulmo-
nar, fica claro que pacientes cirúrgicos com pulmões sem 
lesão no início da anestesia poderiam se beneficiar da 
aplicação de uma EVP para a prevenção das CPPs, parti-
cularmente em indivíduos de risco intermediário a alto ou 
naqueles submetidos a procedimentos cirúrgicos rela-
cionados a uma maior incidência dessas complicações, 
como cirurgias abdominais (abertas ou laparoscópicas), 
cardíacas, torácicas e procedimentos de emergência.5,6

Nos últimos anos, diversos estudos clínicos randomi-
zados, revisões sistemáticas e metanálises vêm demons-
trando os efeitos benéficos do uso intraoperatório de 
ventilação protetora, em particular na redução da inci-
dência de CPPs.13-15,56,63,64 Em pacientes cirúrgicos, a ven-
tilação protetora tem o potencial de melhorar os parâ-
metros fisiológicos64 e o prognóstico clínico,14 tornando 

assim extremamente importante o papel do anestesiolo-
gista na prevenção de volutrauma e atelectrauma e, por 
conseguinte, das CPPs. Mais ainda, considerando que as 
CPPs impactam de modo significativo no prognóstico do 
paciente cirúrgico, é de grande relevância a identificação 
dos fatores de risco.

Em 2010, o estudo Assess Respiratory Risk in Surgi-
cal Patients in Catalonia (ARISCAT)5 propôs um escore 
de avaliação que leva em consideração 7 fatores de risco 
independentes e sugeriu a pontuação ≥ 26 como risco de 
intermediário a alto para o desenvolvimento de CPPs. Já 
o estudo Prospective Evaluation of a RIsk Score for pos-
toperative pulmonary COmPlication in Europe study 
(PERISCOPE),6 além de validar o escore ARISCAT, ainda 
demonstrou sua capacidade em discriminar 3 níveis dife-
rentes de risco (baixo, intermediário ou alto). O Quadro 
13.4 traz o escore ARISCAT e a estratificação proposta 
pelo estudo PERISCOPE.

Em geral, a literatura aponta como EVP para pacien-
tes cirúrgicos o uso de baixo volume corrente (6-8 mL/kg  
de peso corporal predito [PCP]) e PEEP em valores 
moderados (5-10 cmH2O). Fisiologicamente, o emprego 
de baixo volume corrente tem por objetivo minimizar 
a expansão exagerada dos alvéolos pulmonares, e o 
uso de PEEP é essencial para manter abertos os alvéo-
los colapsados, reduzindo assim a sua deformação 

Quadro 13.3 – Definição de complicações pulmonares pós-operatórias

COMPLICAÇÃO DEFINIÇÃO
Infecção 
respiratória

Quando o paciente recebe antibióticos por uma suspeita de infecção respiratória e apresenta pelo menos um 
dos seguintes critérios:
•	 Aparecimento de expectoração ou mudança no aspecto de expectoração prévia
•	 Aparecimento de opacidade pulmonar ou alteração de opacidade prévia
•	 Febre
•	 Contagem de leucócitos > 12.000

Insuficiência 
respiratória

Quando no período pós-operatório:
•	 PaO2 < 60 mmHg em ar ambiente
•	 PaO2/FiO2 < 300
•	 Saturação arterial periférica < 90% e necessitando administração de oxigênio 

Derrame pleural Radiografia de tórax demonstrando:
•	 Apagamento do seio costofrênico
•	 Perda ipsilateral da nitidez da silhueta hemidiafragmática em posição ortostática
•	 Deslocamento contralateral de estruturas anatômicas adjacentes
•	 Opacidade em um hemitórax com preservação das sombras vasculares

Atelectasia Radiografia de tórax demonstrando:
•	 Opacidade pulmonar com desvio do mediastino, hilo ou hemidiafragma em direção à área afetada
•	 Elevação ipsilateral do hemidiafragma
•	 Hiperinsuflação compensatória do pulmão adjacente sem atelectasia

Pneumotórax Radiografia de tórax demonstrando ar no espaço pleural sem leito vascular ao redor da pleura visceral

Broncospasmo Aparecimento de sibilo expiratório tratado com broncodilatadores 

Pneumonia por 
aspiração

Radiografia de tórax demonstrando lesão pulmonar aguda após aspiração pulmonar de conteúdo gástrico 
regurgitado

FiO2, fração inspirada de oxigênio; PaO2, pressão parcial arterial de oxigênio.
Fonte: Adaptado de Canet e colaboradores5 e Mazo e colaboradores.6
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por meio da redistribuição do volume de ar inspirado 
para um número maior de alvéolos e da minimização 
do atelectrauma pela redução do estresse na interface 

alveolocapilar, consequência da abertura e colapso 
repetido de unidades pulmonares instáveis. Nesse sen-
tido, diferentes estudos têm demonstrado que o uso 
de PEEP é de grande eficiência para manter o volume 
pulmonar no final da expiração e atenuar a forma-
ção de atelectasias.65-67 A recomendação da EVP para 
pacientes com e sem lesão pulmonar encontra-se no 
Quadro 13.5.

SITUAÇÕES ESPECIAIS EM ANESTESIA

CIRURGIAS ABDOMINAIS ABERTAS
Pacientes submetidos a cirurgias abdominais merecem 
uma atenção especial no que diz respeito à ventilação 
protetora e CPPs, uma vez que, quando comparados com 
a totalidade dos pacientes cirúrgicos, apresentam uma 
incidência de 2 a 4 vezes maior dessas complicações.69 
Diversos aspectos além do trauma da parede abdominal 
se relacionam com a maior disfunção respiratória em tais 
pacientes, como resposta inflamatória sistêmica causada 
pela manipulação do trato gastrintestinal, translocação 
bacteriana, endotoxemia, sepse, lesão por isquemia e 
reperfusão, administração excessiva de líquidos, posição 
supina, deslocamento cefálico do diafragma pelo uso de 
afastadores cirúrgicos, etc.

Esses fatores, combinados com as alterações pulmo-
nares induzidas pela ventilação mecânica (atelectrauma, 
barotrauma e volutrauma) e com os fatores de risco do 
paciente e da cirurgia,5,6 podem, pelo menos em teoria, 
criar um ambiente pró-inflamatório que facilitaria a ocor-
rência de CPPs, tornando assim as cirurgias abdominais 
um alvo importante para o uso de ventilação protetora 
intraoperatória, com potencial de reduzir a morbidade e 
a mortalidade nesses pacientes.

Quadro 13.4 – Escore de risco para  
o desenvolvimento de complicações 
pulmonares pós-operatórias

VARIÁVEL ESCORE
Idade (anos)
≤ 50
51-80
> 80

–
3
16

SpO2 pré-operatória (%)
≥ 96
91-95
≤ 90

–
8
24

Infecção respiratória no último mês 17

Anemia pré-operatória (Hb ≤ 10 g/dL) 11

Incisão cirúrgica

Periférica
Abdome superior
Intratorácica 

–
15
24

Duração da cirurgia (h)
≤ 2
> 2-3
> 3

–
16
23

Cirurgia de emergência 8

CLASSIFICAÇÃO DO RISCO
Escore de risco
Baixo:	 < 26
Intermediário:	 26-44
Alto:	 > 44

% de CPPs
1,6%
13,3%
42,1%

Fonte: Canet e colaboradores5 e Mazo e colaboradores.6

Quadro 13.5 – Recomendação de parâmetros ventilatórios para pacientes cirúrgicos sem lesão 
pulmonar ou com lesão pulmonar

PACIENTES SEM LESÃO PULMONAR PACIENTES COM LESÃO PULMONAR
Ajustes iniciais 6 < VC < 8 mL/kg PCP

6 < PEEP < 8 cmH2O
MR: repetida a cada 30-45 min e após eventos que causem 
desrecrutamento (aspiração de vias aéreas, desconexão do 
ventilador, etc.)
12 < FR < 25 IRPM
30% < FiO2 < 50%

VC ≤ 6 mL/kg PCP
8 < PEEP < 15 cmH2O
MR: apenas em pacientes selecionados
15 < FR < 35 IRPM
50% < FiO2 < 80%

Objetivos 
terapêuticos

Pressão de platô < 25 cmH2O
35 < EtCO2 < 45 mmHg
(GA se > 45 mmHg)
Saturação de O2 ≥ 95%

Pressão de platô < 30 cmH2O
40 < PaCO2 < 60 mmHg
7,30 < pH < 7,4
(GA seriada para otimização)
Saturação de O2 ≥ 95%

EtCO2, dióxido de carbono ao final da expiração (do inglês end tidal CO2); FiO2; fração inspirada de oxigênio; FR, frequência respiratória;  
GA, gasometria arterial; IRPM, incursões respiratórias por minuto; MR, manobra de recrutamento; PaCO2, pressão parcial arterial de dióxido  
de carbono; PCP, peso corporal predito; PEEP, pressão positiva ao final da expiração; VC, volume corrente.
Fonte: Elaborado com base em Furtier e colaboradores.68
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Assim, um estudo com 400 pacientes de risco 
intermediário a alto de desenvolvimento de CPPs 
(IMPROVE)14 demonstrou que a ventilação protetora 
(volume corrente de 6-8 mL/kg de PCP com PEEP de 
6-8 cmH2O e MRs repetidas), quando comparada ao 
grupo de ventilação não protetora (volume corrente de 
10-12 mL/kg de PCP com PEEP de 0 cmH2O e sem MRs), 
foi associada com uma redução na incidência de CPPs 
(10,5% vs. 27,5% nos grupos de ventilação protetora 
e não protetora, respectivamente; risco relativo [RR], 
0,40; IC 95%, 0,24-0,68; p = 0,001) nos 7 primeiros dias 
de pós-operatório. Além disso, houve uma redução em 
torno de 70% no número de pacientes que precisaram 
de intubação ou ventilação não invasiva por insuficiên-
cia respiratória neste período.

Em contrapartida, outro estudo com 900 pacientes 
(PROVHILO),15 no qual os voluntários foram submetidos à 
ventilação mecânica com baixo volume corrente (8 mL/kg  
de PCP) e randomicamente divididos em 2 grupos, um 
com PEEP de 12 cmH2O e MRs intermitentes e outro 
com PEEP ≤ 2 cmH2O e sem MRs, não demonstrou dife-
rença na incidência de complicações pulmonares (40% 
vs. 39%; RR 1,01; IC 95% 0,85-1,20; p = 0,84) ou extra-
pulmonares (55% vs. 54%; RR 1,02; IC 95% 0,90-1,15;  
p = 0,78) nos cinco primeiros dias após a cirurgia. Porém, 
a alta incidência de complicações pulmonares e extrapul-
monares em ambos os grupos sugere que a aplicação de 
PEEP em valores ≤ 2 ou = 12 cmH2O não protege o pul-
mão, mesmo em vigência de baixo volume corrente.

Apesar da falta de consenso a respeito do modo e 
de valores para o estabelecimento de EVP, de modo 
geral, os estudos sugerem que o uso de baixos volumes 
corrente, PEEP moderada e MRs repetidas pode reduzir 
significativamente o risco de desenvolvimento de CPPs 
no contexto das cirurgias abdominais de grande porte, 
melhorando assim o prognóstico no período pós-ope-
ratório, particularmente em pacientes de risco interme-
diário a alto para apresentação de CPPs. É importante 
considerar que o uso de EVP deve ser de caráter profilá-
tico, uma vez que a ventilação mecânica intraoperatória 
pode predispor pulmões saudáveis (sem lesão prévia) 
ao desenvolvimento de CPPs

CIRURGIAS LAPAROSCÓPICAS E ROBÓTICAS
Cirurgias laparoscópicas têm sido realizadas de maneira 
rotineira em muitas especialidades cirúrgicas, incluindo 
cirurgia geral, ginecológica, urológica, etc. Mais recente-
mente, o advento da cirurgia robótica trouxe de volta os 
questionamentos sobre a relação das cirurgias laparos-
cópicas com as CPPs, sobretudo neste tipo de cirurgia 
onde o pneumoperitônio e a posição de Trendelenburg 
prolongados, somados à restrição do movimento da 
parede abdominal devido ao acoplamento do paciente 
ao robô, além dos fatores comuns à cirurgia abdominal, 
podem afetar significativamente a função respiratória 
intra e pós-operatória.

Essa combinação resulta em alterações da mecânica 
da parede torácica em função da insuflação da cavidade 
abdominal promovendo o deslocamento cranial do dia-
fragma com compressão das regiões basais do pulmão, 
criando ou exacerbando atelectasias geradas durante a 
anestesia60,70 e aumentando potencialmente as forças 
mecânicas lesivas ao parênquima pulmonar.71

Mais ainda, a necessidade do uso de altas pressões 
de vias aéreas para manter o volume corrente nestas 
condições de menor complacência do sistema respira-
tório traz uma preocupação acerca do desenvolvimento 
de VALI, sobretudo em função da associação entre altos 
valores de driving pressure (i.e., pressão de platô – PEEP) 
e o risco aumentado de CPPs.19,72

Diferentes estratégias ventilatórias têm sido propos-
tas para a melhora da mecânica respiratória e da troca 
gasosa durante a cirurgia. Um estudo do nosso grupo 
demonstrou que o uso de 10 cmH2O de PEEP em pacien-
tes submetidos a colecistectomia laparoscópica reduz a 
resistência e aumenta a complacência do sistema respi-
ratório e que o uso de BNM não altera a mecânica res-
piratória.73 O emprego de MR seguida de 8 cmH2O 
mostrou ser efetivo para a melhora da oxigenação em 
pacientes de cirurgias ginecológicas laparoscópicas.74

Uma questão importante se refere ao volume cor-
rente, pois considerando o significativo aumento das 
pressões de vias aéreas para manter o volume corrente, 
a prática de muitos anestesiologistas é reduzir o volume 
corrente e aumentar a frequência respiratória para mini-
mizar o risco de barotrauma. Porém, evidências recentes 
sugerem que, em cirurgia robótica, pressões maiores de 
vias aéreas podem ser toleradas durante o pneumope-
ritônio sem o risco aumentado de lesão pulmonar, visto 
que a maior parte da pressão de vias aéreas é transmitida 
para a parede torácica.75

CIRURGIAS TORÁCICAS
A anestesia para procedimentos cirúrgicos no tórax traz 
consigo o desafio da manutenção da adequada ventila-
ção a despeito das doenças do próprio sistema respirató-
rio ou do seu entorno, o que implica, via de regra, adap-
tações da técnica de VPP, em salvaguarda do campo 
cirúrgico. Com muita frequência, o bom acesso ao campo 
cirúrgico exige o emprego de técnicas de separação dos 
pulmões com ventilação monopulmonar (VMP) durante 
o tempo principal, seguida da restituição da VPP bilate-
ral e do posterior retorno à espontânea e possível extu-
bação. A revisão das técnicas adotadas na separação pul-
monar e da fisiologia respiratória da VMP, entretanto, 
foge ao contexto deste capítulo.

Classicamente, a VMP era praticada com o mesmo 
volume corrente da VPP bilateral (volume corrente entre 
10-12 mL/kg). O uso desta técnica ventilatória sem PEEP 
passou a ser controverso devido a constantes demons-
trações da PEEP em preservar alvéolos do trauma cíclico 
da abertura e fechamento e da existência de alvéolos 
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sobredistendidos expostos a grandes volumes corren-
tes. Ambos desencadeiam estímulo para inflamação 
do tecido pulmonar por meio do estresse mecânico.76  
A sobredistensão pulmonar teve seu dano quantificado 
por painel de biomarcadores em lavado broncoalveolar 
em pacientes com pulmões hígidos.77 Esses resultados 
confirmam os achados anteriores, mostrando que a EVP 
atenua o depósito alveolar de fibrina, marco de LPA.24

Dados obtidos de modelo animal sugerem que a 
VMP com EVP dos pulmões com baixo volume corrente 
não influenciou negativamente a aeração pulmonar, 
diminuindo o estresse pulmonar. MRs foram efetivas em 
melhorar a mecânica ventilatória.78

Uma extensa revisão foi didática em estabelecer os 
fatores associados à injúria pulmonar após VMP. Todos 
os fatores então reconhecidos como causadores de injú-
ria ventilador-dependente foram reconhecidos na VMP: 
altos volumes correntes não fisiológicos, perda da capa-
cidade residual funcional, estresse oxidativo e tensão de 
cisalhamento capilar.

No pulmão não ventilado, colapsado, manipulação 
cirúrgica, ressecção e insulto tipo isquemia e reperfusão 
estão presentes em fases distintas da VMP. A resposta 
inflamatória com interleucinas circulantes afeta não ape-
nas o pulmão que sofreu o agravo, mas também o con-
tralateral. A lesão do glicocálice endotelial parece ser a 
via final do dano tecidual, por estar presente em vários 
mecanismos de lesão, e pode ser alvo de terapia futura. 
Essa teoria foi revista e tem ganhado importância na 
fisiopatologia da lesão pulmonar na VMP, resultando em 
inflamação, extravasamento capilar e edema.79 A reco-
mendação para a prática da VMP foca no uso de EVP, 
anestésicos inalatórios, redução do tempo de exposição 
à VMP e hiperoxia.80

No contexto da mortalidade pós-toracotomia, a injú-
ria pulmonar, tanto quanto a hipoxemia, figura como 
uma das causas principais, e sua prevenção deve ser 
vista como objetivo anestésico. O cuidado anestésico 
ideal passa pela adoção de EVP durante e após VMP, não 
limitado a menores volumes correntes, uso de PEEP e 
manobras de recrutamento alveolar, mas pressões ven-
tilatórias menores.81,82

Recentemente, uma nova estratégia de quantificação 
ótima da PEEP durante VMP revelou bons resultados, 
seja na melhora da oxigenação global ou na mecânica 
ventilatória, a saber: complacência pulmonar e dimi-
nuição da pressão transpulmonar e da driving pressure. 
Essa estratégia consiste em decréscimos progressivos 
da PEEP logo após a manobra de recrutamento alveolar 
até se atingir a melhor complacência do sistema respi-
ratório, variando basicamente a pulmonar, quantificada 
por meio das propriedades elásticas do pulmão.83 San-
daro e colaboradores demonstraram melhora da função 
pulmonar, revelada pela diminuição da driving pressure, 
pelo aumento da relação PO2/FiO2 e pelo decréscimo da 

fração shunt durante VMP com baixos volumes e uso da 
PEEP de 10 cmH2O.84

A driving pressure é talvez o parâmetro mais impor-
tante durante ajuste do ventilador para prevenção de 
complicações da VPP, a saber: injúria pulmonar, infec-
ções e barotrauma,72 isso porque a driving pressure 
menor está intimamente relacionada a menores trau-
mas da estrutura alveolar durante cada ciclo ventilató-
rio. A EVP mais moderna alia o uso de menores volumes 
correntes, PEEP e recrutamento pulmonar com controle 
da driving pressure, ajustando-se PEEP e complacência 
pulmonar.

Pela primeira vez, a utilização da driving pressure 
ajustada individualmente teve seu benefício confir-
mado também no subgrupo de pacientes submetidos 
à VMP durante cirurgia torácica, reduzindo a incidência 
de complicações (Melbourne Group Scale) em cerca de 
50%, mesmo com o grupo controle já sendo formado 
por pacientes que receberam EVP tradicional.86 A redu-
ção gradual da fração inspirada de oxigênio, bem como 
a adoção de pressão positiva contínua nas vias aéreas 
(CPAP, do inglês continuous positive airway pressure) no 
pulmão não ventilado, parecem ser cuidados bastante 
úteis e simples que devem estar incluídos no contexto da 
proteção dos pulmões durante a VMP.85

Lan e colaboradores86 descreveram a anestesia sob 
ventilação espontânea como uma alternativa em cirurgia 
videoassistida para redução pulmonar em paciente com 
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) de alto risco 
com fuga aérea persistente em dreno de tórax. Uma revi-
são anterior já havia relatado a segurança e efetividade 
da cirurgia torácica videoassistida em pacientes acorda-
dos e ventilando espontaneamente, revisitando os desa-
fios fisiológicos implicados nesta técnica. Outros autores 
descreveram técnicas de anestesia que, quando combi-
nadas, preservam a fisiologia dos pacientes sob maior 
risco respiratório, melhorando seu prognóstico.87,88 Nes-
ses casos, um protocolo bem definido de resgate com 
intubação traqueal deve estar disponível para pronto 
emprego em caso de falha da técnica de ventilação acor-
dada ou sob sedação.89

CIRURGIAS CARDÍACAS
A disfunção pulmonar continua sendo uma das princi-
pais causas de morbidade no pós-operatório de cirurgia 
cardíaca. Neste subgrupo de pacientes, a SARA atinge 
mortalidade de 80%, ante 40% na população geral.90 
Múltiplos fatores como circulação extracorpórea (CEC), 
transfusão de hemoderivados, translocação de grandes 
volumes líquidos, ventilação mecânica e o insulto cirúr-
gico direto parecem predispor esses pacientes a uma 
maior incidência de CPPs.90

Pacientes submetidos a cirurgia sem bypass demons-
traram ainda menor complacência pulmonar pós-operató-
ria quando comparados a pacientes operados com o uso 
de CEC, o que poderia parecer surpreendente, porém tal 
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resultado parece ter sua gênese nas manobras cirúrgicas 
de rotação do coração que distorcem o trato de saída dos 
grandes vasos e na maior quantidade de líquidos oferta-
dos, necessária para manter o débito cardíaco estável.91

A ventilação protetora com baixo volume corrente, 
PEEP e MRs vem sendo empregada em cirurgias car-
díacas como uma abordagem preventiva, revelando-se 
benéfica ao reduzir significativamente as taxas de infec-
ção pulmonar e de CPPs, quando comparada à ventila-
ção não protetora. Porém, não houve diferenças em rela-
ção ao tempo de extubação e achados gasométricos e 
radiológicos em 24 horas.92

O uso da PEEP está associado ao aumento do 
volume pulmonar, mas não à melhora da oxigenação, a 
menos que esteja associada a MRs, permitindo que tais 
efeitos benéficos sejam mais duradouros em pacien-
tes de pós-operatório cardíaco.93,94 Níveis exatos de 
PEEP e diferentes técnicas de recrutamento pulmonar 
são ainda controversos, e seu emprego deve levar em 
consideração a possibilidade de instabilidade hemodi-
nâmica importante, sobretudo no contexto do paciente 
cardiopata.94

Embora consistentes, os fatores de risco associa-
dos à ventilação descritos para cirurgia cardíaca robótica 
não devem ser extrapolados para as cirurgias abertas, 
tendo em vista a necessidade de VMP. Recentemente, 
uma pesquisa em coorte retrospectiva apontou fatores 
de risco para a morbimortalidade pulmonar, entendida 
como falha na extubação após 48 horas em cirurgias car-
díacas robóticas com minitoracotomias e VMP com cora-
ção batendo, incluindo idade avançada, baixa fração de 
ejeção, duração da ventilação na anestesia e pressão 
de pico ventilatória ao final da cirurgia.95 Tais achados 
são compatíveis, em parte, com outras séries de cirur-
gias coronarianas não robóticas que acrescentam outros 
fatores, como idade avançada, função renal e pulmonar 
prévia, obesidade, classe funcional da New York Heart 
Association (NYHA), uso de inotrópicos e quantidade de 
transfusão de hemoderivados. 96-98

A cirurgia cardíaca com CEC tem a particularidade de 
deixar os pulmões não funcionantes durante a anestesia. 
Isso, por si só, é causa de alteração na mecânica ventila-
tória por indução de atelectasias, além de insulto infla-
matório. A disfunção pulmonar foi também relacionada 
à injúria microvascular consequente à CEC, demonstrada 
pela incapacidade pulmonar de aumentar o NO exa-
lado em resposta à nitroglicerina venosa.99,100 O tipo de 
fluxo durante a CEC (pulsátil ou não pulsátil) não parece 
melhorar a função pulmonar ou reduzir a expressão de 
biomarcadores.101

Para avaliar o impacto da manutenção da ventila-
ção e aeração dos pulmões durante a CEC, o estudo ita-
liano CPBVENT está em progresso, avaliando alterna-
tivas, dentro de um contexto de ventilação protetora, 
com volumes ainda menores (2-3 mL/kg) e uso de PEEP 
ou CPAP versus a tradicional não ventilação.102 Outro 

estudo, o francês MECANO, também tem a proposta de 
comparar diversos desfechos primários, incluindo morta-
lidade, falência ventilatória e pneumonia pós-operatória 
entre 2 estratégias durante CEC: EVP e não ventilação.103

Até o momento, não há na literatura uma estratégia 
de ventilação inquestionável. Enquanto se aguardam os 
resultados destes e de outros estudos, a recomendação 
consiste no uso criterioso da EVP, com o emprego roti-
neiro de menores volumes correntes, evitando a sobre-
distensão pulmonar, uso da PEEP e recrutamento pulmo-
nar, sempre que as condições clínicas permitirem, sem 
prejuízo ao campo cirúrgico.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Diversos estudos randomizados têm demonstrado 
nos últimos anos que o uso de ventilação protetora no 
paciente cirúrgico pode reduzir de maneira significativa 
a incidência de CPPs, em particular nos pacientes com 
risco intermediário e alto submetidos a cirurgias abdomi-
nais. Evidências mais recentes demonstram a importân-
cia da utilização de baixo volume corrente (6-8 mL/kg)  
com aplicação de manobra de recrutamento intermi-
tente e PEEP moderada (6-8 cmH2O) durante a assistên-
cia ventilatória dos pacientes cirúrgicos.

Também é preciso levar em consideração que o uso 
de ventilação protetora ainda não é unanimidade na lite-
ratura, uma vez que ela não é isenta de riscos e por isso 
deve ter o seu risco/benefício avaliado individualmente. 
Mais estudos são necessários para demonstrar os bene-
fícios da adoção de estratégia de ventilação protetora 
intraoperatória para os diferentes perfis de pacientes e 
especialidades cirúrgicas.
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14

ANATOMIA E FISIOLOGIA DA JUNÇÃO 
NEUROMUSCULAR
A junção neuromuscular (JNM) é uma estrutura que con-
tém o terminal nervoso, a fenda sináptica e a placa 
motora, fornecendo um arranjo de receptores e substra-
tos para a ação de diversos fármacos, além de ser uma 
pequena parte do conjunto denominado unidade motora 
(Fig. 14.1). Ela é a região de íntimo contato entre o termi-
nal nervoso e a membrana da fibra muscular esquelética, 

o local de ação dos agentes bloqueadores neuromuscu-
lares (BNM).1

Quando o neurônio motor mielinizado se aproxima 
da fibra muscular, perde sua bainha de mielina e divide-
-se em terminais filiformes que irão se alojar em gotei-
ras criadas em depressões na membrana de cada fibra 
muscular. Esta região da membrana muscular é denomi-
nada placa motora e é constituída por membrana muscu-
lar diferenciada que responde a estímulos químicos, ou 
seja, é quimioexcitável. O nervo é separado da superfície 
do músculo por um espaço de aproximadamente 50 a 

MONITORAÇÃO E REVERSÃO DO 
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Figura 14.1 – Neurônio motor e a junção neuromuscular.
Fonte: Shutterstock. 
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70 nm, chamado de fenda sináptica. Os canais de sódio, 
que propagam a onda de despolarização, estão localiza-
dos no fundo da fenda, e no alto delas existem recepto-
res para a acetilcolina (ACh) em grande número, cerca de 
5 milhões deles em cada junção. Na fibra normal, esses 
receptores estão distribuídos na placa motora, mos-
trando a influência trófica da fibra nervosa sobre a fibra 
muscular (Fig. 14.2).2

Na terminação nervosa existem muitas mitocôndrias 
que fornecem energia, sobretudo para a síntese do trans-
missor excitatório ACh, que, por sua vez, excita a fibra 
muscular. A ACh é sintetizada no axônio a partir da ação 
da colina acetiltransferase sobre a colina e a acetilcoen-
zima A (mitocôndrias). Após sua síntese, a ACh é rapida-
mente absorvida para o interior de numerosas e peque-
nas vesículas sinápticas. Sob condições normais, existem 

Figura 14.2 – Estrutura da junção neuromuscular. 
Fonte: Shutterstock.
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cerca de 300.000 dessas vesículas em cada termina-
ção axônica de placa motora. As vesículas que contêm 
o transmissor ficam aglomeradas em regiões distais da 
membrana referidas como zonas ativas ou locais de libe-
ração, onde as vesículas se ligam antes de se romperem 
na fenda juncional. Fixada à matriz da lâmina basal existe 
grande quantidade da enzima acetilcolinesterase (AChE), 
que é capaz de destruir a ACh.3

A quantidade de ACh liberada a cada impulso ner-
voso é grande, de pelo menos 200 quanta, que contêm 
aproximadamente 5.000 a 10.000 moléculas cada, e o 
número de receptores de ACh ativados pelo transmis-
sor liberado por um impulso nervoso também é grande, 
cerca de 500.000 (Fig. 14.3).4

Ao mesmo tempo, apenas uma pequena fração das 
vesículas disponíveis e receptores é utilizada para enviar 

Figura 14.3 – Estrutura da junção neuromuscular.
Fonte: Shutterstock.
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cada sinal. Consequentemente, a transmissão tem uma 
ampla margem de segurança e, ao mesmo tempo, uma 
capacidade substancial de reserva.5

Depois da síntese de ACh, esta não estará disponí-
vel como neurotransmissor enquanto não estiver incluída 
na vesícula sináptica. Cerca de 80% da ACh sintetizada 
é estocada em vesículas, e o restante permanece dis-
solvido no axoplasma. As vesículas ficam armazenadas 
nas formas disponível, de estocagem e de reserva. Cada 
vesícula tem um quantum estimado entre 2.000 e 10.000 
moléculas de ACh.6

A ACh, na forma de estocagem, converte-se rapida-
mente na forma disponível, sob influência da atividade 
do nervo motor. Um impulso nervoso causa a libera-
ção de 200 a 400 quanta, o que representa 2.000.000 a 
4.000.000 moléculas de ACh sendo liberadas na JNM.7

A ACh liberada tem alta afinidade pelos sítios de liga-
ção das subunidades α do receptor colinérgico pós-si-
náptico. Ao ocupá-los, promove uma mudança confor-
macional que resulta na sua abertura e formação de um 
canal que possibilita um fluxo de íons favorável aos seus 

gradientes de concentração. Esse influxo de íons ocorre 
através de canais que possuem 2 portões, um voltagem-
-dependente e outro tempo-dependente (Fig. 14.4).8-10

Assim, a abertura do ionóforo do receptor colinérgico 
da placa motora é o evento básico na recepção da trans-
missão neuromuscular; ele causa a conversão de sinais 
químicos do nervo em corrente transmembrana e poten-
ciais no músculo.11

Os receptores extrajuncionais diferem dos juncio-
nais por apresentarem a cadeia gama em substituição à 
cadeia épsilon. Essa alteração estrutural implica impor-
tante alteração funcional. Os receptores extrajuncio-
nais são sensíveis a baixas concentrações de agonis-
tas (ACh ou succinilcolina [SCh]) e pouco sensíveis aos 
antagonistas (BNM adespolarizante). Uma vez ativa-
dos, mantêm o canal iônico aberto por um tempo mais 
prolongado, 2 a 10 vezes mais que os receptores juncio-
nais, o que implica maior movimento de íons – princi-
palmente uma saída maior e mais prolongada de potás-
sio, promovendo hiperpotassemia e complicações 
perioperatórias.12

Figura 14.4 – Modelo de fusão e exocitose de membrana mediadas por proteínas. 
Fonte: Stoelting e colaboradores.10
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CARACTERÍSTICAS DOS 
BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES
A potência de um fármaco é determinada pela dose 
necessária para produzir determinado efeito e é expressa 
como uma curva de dose-resposta sigmoide. Para os 
BNMs, o efeito é a depressão da contração muscular nor-
mal. Assim, uma dose que deprime a contração muscu-
lar máxima em 50% é denominada dose eficaz 50% (ou 
DE50). A maioria das potências dos BNMs é expressa 
como a dose necessária para a depressão de 95% da res-
posta ao estímulo simples (ES) (single twitch) durante a 
estimulação do nervo (ou DE95). O início da ação (tempo 
de latência) para todos os BNMs é definido como o 
tempo decorrente entre sua administração (normal-
mente por via intravenosa) até o bloqueio neuromuscular 
máximo (desparecimento da resposta ao ES).13

Os BNMs podem ser classificados com base em seu 
modo de ação. Os BNMs despolarizantes (p. ex., SCh) 
produzem relaxamento muscular despolarizando dire-
tamente os receptores nicotínicos. Isso ocorre porque 
a SCh (composta de 2 moléculas de ACh unidas ponta 
a ponta) age como um “falso transmissor”, imitando a 
ACh. Já os BNMs adespolarizantes competem com a ACh 
pelos locais de ligação da subunidade α, impedindo a 
função normal do receptor nicotínico. 

BNM DESPOLARIZANTE: SUCCINILCOLINA
A SCh é o único BNM despolarizante disponível clinica-
mente. Em decorrência de sua similaridade molecular 

com a ACh, a SCh despolariza os receptores pós-sináp-
ticos e extrajuncionais, mas, como não é degradada 
pela AChE, ela despolariza a membrana muscular por 
um período de tempo mais longo, levando à dessen-
sibilização. Em seguida, essa dessensibilização leva 
à paralisia flácida após a ativação inicial do receptor 
(manifestada clinicamente como “fasciculações” mus-
culares) (Fig. 14.5).14

Tal como acontece com todos os BNMs, o aumento 
da dose de SCh leva a uma diminuição progressiva da 
força da contração muscular. No entanto, a resposta à 
estimulação repetitiva é mantida (não ocorre fadiga), 
pois a SCh não tem afinidade pelos receptores nicotíni-
cos pré-sinápticos (neuronais), embora ocorra redução 
progressiva, mas equivalente, na força das contrações.11

Além disso, após um breve período de estimulação 
de alta frequência (tetania), não há qualquer aumento 
ou amplificação da força ou contrações musculares sub-
sequentes (não ocorre potenciação pós-tetânica). Gran-
des doses (> 10 vezes a DE95) ou exposição prolongada 
(> 30 min) à SCh ou presença de colinesterases plasmá-
ticas anormais (atípicas) (pseudocolinesterase/deficiên-
cia de butirilcolinesterase) podem levar a bloqueio duplo 
(ou fase 2, ou adespolarizante), antes citado. 

O início da ação da SCh nos músculos periféri-
cos (como o músculo adutor do polegar [MAP]) é mais 
rápido do que qualquer um dos BNMs (1-2 min). Sua 
DE95 é de aproximadamente 0,30 mg/kg e, com doses 
de 1 a 1,5 mg/kg (3-5×DE95), a DUR 25% da SCh é de 10 
a 12 minutos, mas se prolonga para mais de 15 minutos 
com doses maiores.14

Figura 14.5 – Efeitos de um bloqueador neuromuscular despolarizante. 
Fonte: Barash e colaboradores.15
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Apesar da paralisia do MAP, o diafragma (e outros 
músculos centrais) começam a se contrair, e a respiração 
espontânea pode retornar 5 minutos depois da admi-
nistração de 1 mg/kg de SCh. A SCh é mais comumente 
administrada por via intravenosa (IV), mas foram relata-
das administrações intraósseas, intralinguais e intramus-
culares, se não for possível estabelecer um acesso IV.  
O início da ação é retardado, sobretudo com a adminis-
tração intramuscular. A hidrólise da SCh pela pseudocoli-
nesterase (também conhecida como butirilcolinesterase 
ou colinesterase plasmática) ocorre no plasma.5

Quanto aos efeitos colaterais, a SCh pode induzir 
bradicardia significativa e assistolia, especialmente em 
crianças ou após repetição de dose. Batimentos ventri-
culares prematuros também são comuns. Os efeitos car-
díacos podem ser atenuados por meio de pré-tratamento 
com anticolinérgicos. Fasciculações são muito fre-
quentes após a administração de SCh (em 80-90% dos 
pacientes). Mialgias também são muito comuns 1 a 2 dias 
após a cirurgia (em 50-60% dos pacientes). 

As fasciculações foram consideradas como uma pos-
sível etiologia para a mialgia, mas revisões sistemáti-
cas não estabeleceram uma relação clara. Um pré-tra-
tamento “desfasciculante” com uma pequena dose 
de BNM adespolarizante (10% DE95) é algumas vezes 
usado para reduzir a incidência de fasciculações e mial-
gia. Entretanto, essa técnica pode aumentar o risco de 
regurgitação e aspiração pulmonar em decorrência da 
paralisia parcial dos músculos faríngeos. Além disso, 
em razão da grande variabilidade individual, o pré-trata-
mento pode ser ineficaz em alguns pacientes. Se o pré-
-tratamento for usado, a dose necessária de SCh deve 
ser aumentada (até 2 mg/kg). A profilaxia mais eficaz 
para a mialgia sem o uso de BNMs adespolarizantes é 
o pré-tratamento com anti-inflamatórios não esteroides  
(p. ex., ácido acetilsalicílico ou diclofenaco), que apre-
senta um número necessário para tratar (NNT) de 2,5.16

Embora a SCh possa aumentar a pressão intragás-
trica, o tônus do esfincter esofágico inferior também é 
aumentado, de modo que o gradiente de pressão intra-
gástrica-esofágica permanece inalterado. Assim, não 
há aumento do risco de aspiração decorrente do uso 
de SCh. A pressão intraocular (PIO) também aumenta 
em até 15 mmHg (o pré-tratamento não atenua esse 
aumento da PIO). No entanto, apesar dos temores de 
que esse aumento da PIO induzido pela SCh possa indu-
zir a extrusão dos conteúdos oculares em pacientes com 
uma lesão “de globo aberto”, a prática clínica em milha-
res de pacientes não relatou essa complicação. A SCh 
pode provocar aumento da pressão intracraniana, e esse 
aumento é atenuado pela desfasciculação. Níveis inade-
quados de anestesia durante a laringoscopia e intubação 
traqueal, contudo, são os principais fatores que levam à 
elevação da pressão intracraniana.17 

Hipercalemia grave com parada cardíaca associada 
à administração de SCh foi relatada apenas em casos 

nos quais havia uma proliferação de receptores nicotíni-
cos imaturos. Particularmente importante é a associação 
entre as miotonias pediátricas e as distrofias muscula-
res com a administração de SCh, levando à hipercalemia 
fatal e rabdomiólise. Por isso, o Food and Drug Adminis-
tration dos Estados Unidos emitiu um aviso de tarja preta 
para o uso de SCh, e os médicos devem reservar sua uti-
lização em crianças para a intubação traqueal de emer-
gência. A SCh também pode desencadear uma hiper-
termia maligna (HM) letal, sobremaneira em pacientes 
anestesiados com anestésicos voláteis. Alguns pacientes 
(adultos e crianças) podem apresentar espasmo do mús-
culo masseter após a administração de SCh, dificultando 
a intubação. Em alguns casos, especialmente em pacien-
tes pediátricos, o espasmo do masseter está associado 
com HM. A SCh pode produzir reações alérgicas (anafi-
laxia) em 1 a cada 10 mil administrações, sendo mais fre-
quente do que qualquer outro fármaco anestésico.18

A principal indicação clínica da SCh é a obtenção 
rápida de condições de intubação ideais e para a preven-
ção de regurgitação e aspiração pulmonar do conteúdo 
gástrico em pacientes de risco (aqueles que não estão 
em jejum, com gastroparesia ou obstrução gastrintesti-
nal) em um cenário de indução/intubação em sequên-
cia rápida. Nesse contexto, a SCh é o fármaco que mais 
se aproxima do “ideal”: ela tem a duração clínica mais 
curta (5-10 min com uma dose de 1 mg/kg), de modo que 
a maioria dos pacientes apresentará algum retorno da 
função diafragmática antes que ocorra uma hipoxia sig-
nificativa induzida pela apneia. A SCh tem um tempo de 
latência mais curto (1 min na dose de 1,5 mg/kg) e tem 
a mais alta confiabilidade e os menores índices de falha 
(pacientes cujas condições de intubação não são boas 
no momento da intubação). Em indivíduos obesos que 
necessitam de indução/intubação em sequência rápida, 
a dose de SCh deve ser calculada com base no peso cor-
poral real em vez de no peso corporal ideal. Crianças são 
mais resistentes do que adultos para as ações da SCh, 
e a dose-padrão é de 1,5 a 2 mg/kg (até 2 mg/kg em 
lactentes).19

A SCh não deve ser utilizada em pacientes com histó-
ria de HM na família. O risco de uma HM com a adminis-
tração de SCh é 20 vezes maior quando ela é combinada 
com anestésicos voláteis. Outros cenários nos quais a 
SCh está contraindicada incluem os estados de up-regu-
lation do receptor como nos pacientes de cuidados inten-
sivos ou aqueles imobilizados por períodos prolongados 
(p. ex., semanas) e pacientes com deficiência de pseudo-
colinesterase devido ao risco potencial de hipercalemia 
letal. 

Cerca de 1 em cada 25 pacientes pode ser hetero-
zigoto e 1 em cada 2.500 indivíduos pode ser homozi-
goto para o gene da colinesterase plasmática atípica, 
podendo necessitar de ventilação mecânica pós-opera-
tória prolongada (horas). Em pacientes com insuficiên-
cia renal, a SCh pode ser administrada se o potássio 
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plasmático não estiver elevado. Hipercalemia letal após 
a administração de SCh foi relatada em pacientes grave-
mente acidóticos e hipovolêmicos.19

CARACTERÍSTICAS GERAIS DOS 
BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 
ADESPOLARIZANTES
Os BNMs adespolarizantes competem com a ACh para 
a ligação com uma ou ambas subunidades α dos recep-
tores nicotínicos (Fig. 14.6). Com a estimulação repetitiva 
com frequências entre 0,1 e 2 Hz durante um bloqueio 
parcial, desenvolve-se a fadiga da contração muscular 
(desvanecimento). O grau de fadiga pode ser determi-
nado por meio de uma sequência de 4 estímulos libera-
dos a uma frequência de 2 Hz, calculando a razão entre 
a amplitude da quarta resposta (T4) e a amplitude da 
primeira resposta (T1). Essa razão é a proporção train- 
-of-four (TOF), ou T4/T1. Outra característica do bloqueio 
adespolarizante é a amplificação transitória das respos-
tas após um período de 5 segundos da estimulação tetâ-
nica (potenciação pós-tetânica [PTP, do inglês postteta-
nic potentiation], ou facilitação), que dura cerca de 2 a 3 
minutos após a estimulação tetânica. Diferentemente do 
bloqueio despolarizante, que é potencializado pela admi-
nistração de anticolinesterases, o bloqueio adespolari-
zante pode ser antagonizado por esses agentes desde 
que a sua profundidade no momento da reversão não 
seja excessiva.20

Podem ser classificados como de ação longa, inter-
mediária e curta, e a duração de sua ação depende do 
metabolismo, da redistribuição e da eliminação. Tam-
bém podem ser classificados de acordo com sua estru-
tura química em benzilisoquinolínico (atracúrio, cisatracú-
rio, mivacúrio) ou aminoesteroide (pancurônio, rocurônio, 
vecurônio). Eles quase sempre são administrados por via 
IV. A injeção intramuscular leva a um início de ação muito 
lento e variável. Uma vez que têm carga positiva, os ades-
polarizantes são distribuídos principalmente no líquido 
extracelular (LEC). Assim, pacientes com insuficiência 
renal ou hepática (que apresentam um aumento de LEC) 
podem necessitar de doses iniciais mais elevadas.21

Tanto o início quanto a duração de ação dos BNMs 
adespolarizantes dependerão da dose administrada, 
pois, mesmo em doses equipotentes, fármacos diferen-
tes podem ter início e duração de ação diversos.

Os agentes potentes têm um início de ação mais 
lento do que os agentes menos potentes. Isso ocorre 
porque uma grande proporção de receptores deve ser 
ocupada antes de o bloqueio poder ser observado.  
O bloqueio desses receptores irá ocorrer mais rapidamente 
e o início será mais rápido se mais moléculas do fármaco 
estiverem disponíveis, isto é, se a potência for baixa.14

A duração da ação é determinada pelo tempo neces-
sário para as concentrações de fármaco no local de ação 
caírem abaixo de um determinado nível, que em geral 
corresponde a 25% da altura de T1 no TOF. Para agentes 
cujas concentrações plasmáticas caem rápido, a duração 

Figura 14.6 – Efeitos de um bloqueador neuromuscular adespolarizante. 
Fonte: Barash e colaboradores.15
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da ação tende a ser curta; para um agente que é eliminado 
lentamente do plasma, a duração de ação será longa.22

Esses bloqueadores não são metabolizados na 
JNM, portanto a resolução do bloqueio é decorrente de 
um efeito dilucional do fármaco à medida que o tempo 
passa. São agentes altamente ionizados, hidrossolú-
veis, cujo volume de distribuição se aproxima àquele do 
plasma e fluido extracelular.

Como é o caso de outros fármacos usados em anes-
tesia, a meia-vida de eliminação dos BNMs nem sem-
pre se correlaciona com a duração de ação, pois o final 
do efeito depende da redistribuição em vez da elimina-
ção. No entanto, conhecer a farmacocinética do fármaco 
ajuda a compreender o seu comportamento em situa-
ções especiais, por exemplo, em casos de administração 
prolongada e doença dos órgãos de eliminação, como o 
fígado e os rins.23

Todos os medicamentos de longa duração têm uma 
longa meia-vida de eliminação (1-2 h) e dependem de 
função hepática e/ou renal para seu término de ação.  
O retorno da contração muscular ocorre durante a fase 
de eliminação do fármaco.

Os agentes de duração intermediária, quer tenham 
uma meia-vida de eliminação intermediária ou longa, 
dependem da redistribuição, em vez da eliminação do 
fármaco. O atracúrio e o cisatracúrio têm meia-vida de 
eliminação intermediária (20-25 min), e o retorno da con-
tração muscular ocorre durante a fase de eliminação.  
O rocurônio e o vecurônio têm meia-vida de eliminação 
longa (cerca de 90 min), mas a sua duração de ação rela-
tivamente curta se deve à grande redistribuição do fár-
maco, de modo que a recuperação da contração ocorre 
durante a redistribuição, em vez de durante a fase de eli-
minação. Assim, a duração de ação do vecurônio, rocurô-
nio, atracúrio e cisatracúrio é semelhante.24

Os agentes de curta duração têm meia-vida de elimina-
ção curta. Os isômeros ativos do mivacúrio têm meia-vida 
de eliminação de alguns minutos. Os agentes ultracurtos 
possuem uma meia-vida de eliminação muito curta. A SCh 
tem uma meia-vida de eliminação inferior a 1 minuto.14

BNMS ADESPOLARIZANTES: 
BENZILISOQUINOLÍNICOS

ATRACÚRIO
O atracúrio é uma mistura racêmica de 10 estereoisôme-
ros e isômeros geométricos. Tem início e duração de ação 
intermediários. Causa liberação de histamina, porém não 
provoca efeitos cardiovasculares diretos. Ele é degradado 
por 2 vias metabólicas. Uma dessas vias é a reação de 
Hoffmann, uma degradação não enzimática com uma taxa 
que se eleva quando a temperatura e/ou o pH aumentam. 
A segunda via é a hidrólise do éster, sendo que o mesmo 
grupo de enzimas está envolvido na degradação do esmo-
lol e do remifentanil. Tem sido estimado que dois terços 

do atracúrio são degradados por hidrólise do éster e um 
terço por reação de Hoffmann.25

Os produtos finais da degradação do atracúrio são 
fragmentos de laudanosina e acrilato. A laudanosina 
tem sido relatada como causadora de convulsões nos 
animais, mas em doses excedendo largamente o inter-
valo clínico. Nenhum efeito deletério foi demonstrado 
de forma conclusiva em seres humanos. A laudanosina é 
excretada pelo rim. Os acrilatos foram relacionados à ini-
bição de proliferação de células humanas in vitro. Toda-
via, as concentrações e os tempos de exposição neces-
sários para obter este efeito são muito maiores do que o 
que é normalmente obtido na prática clínica.26

Os requisitos de dosagem são similares em idosos, 
adultos jovens e crianças, presumivelmente refletindo a 
órgão-independência da eliminação. Da mesma forma, 
não é necessário ajuste de dose na insuficiência renal ou 
hepática. Tal como acontece com outros agentes ades-
polarizantes, a dose deve ser aumentada em pacientes 
queimados, em parte por causa do aumento da ligação à 
proteína, e em parte por causa da up-regulation dos recep-
tores, causando resistência na placa motora. No paciente 
obeso, a dose de atracúrio, como para todos os BNMs, 
deve ser calculada com base na massa corporal magra.

CISATRACÚRIO
O cisatracúrio é o isômero R-cis do atracúrio. É consti-
tuído por 15% do composto precursor e é 4 vezes mais 
potente, com maior duração de ação. Diferentemente 
do atracúrio, o cisatracúrio não causa liberação de his-
tamina, mesmo em doses elevadas (8×DE95). Também 
não apresenta efeitos cardiovasculares. É metabolizado 
pela degradação de Hoffmann e hidrólise do éster e não 
se acumula na insuficiência renal.27

Como o cisatracúrio é um fármaco potente, o seu 
tempo de latência é mais longo do que o do atracúrio e 
mais ainda do que o do rocurônio. Por exemplo, as doses 
equipotentes de cisatracúrio (0,046 mg/kg) e de rocurô-
nio (0,31 mg/kg) têm tempos de início de 4,5 e 1,7 minu-
tos, respectivamente. A meia-vida de eliminação (22-25 
min) é semelhante à do atracúrio, de modo que a duração 
da ação (0,1 mg/kg) é de 30 a 45 minutos. No entanto, na 
tentativa de acelerar o início, a dose recomendada é 0,15 
mg/kg. Essa dose está bem abaixo do limiar para a libe-
ração de histamina, mas a duração da ação é prolongada 
para 45 a 60 minutos. Como as doses necessárias para 
obter paralisia são consideravelmente menores para o 
cisatracúrio do que para o atracúrio, menos laudanosina 
e acrilato são produzidos.19

Não há necessidade de ajuste de doses em idosos, 
crianças ou bebês, em comparação com adultos jovens. 
A experiência em pacientes queimados é limitada, mas 
devem ser aplicados os mesmos princípios que são váli-
dos para o atracúrio. Em indivíduos obesos, a dose do 
cisatracúrio deve ser calculada com base na massa cor-
poral magra.19
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MIVACÚRIO
O mivacúrio é um fármaco com curta duração de ação 
(cerca de 15 min), o que o torna potencialmente útil para 
procedimentos rápidos, sobretudo em crianças. É uma 
mistura racêmica de 3 isômeros que é hidrolisada pela 
colinesterase plasmática. O mivacúrio é associado com 
liberação histaminérgica, causando hipotensão signi-
ficativa em doses maiores que 0,2 mg/kg. Assim como 
a SCh, sua duração de ação é aumentada em pacientes 
com colinesterase plasmática atípica.28

BNMS ADESPOLARIZANTES: 
AMINOESTEROIDES

PANCURÔNIO
Todos os aminoesteroides possuem pelo menos um 
grupamento amônio quaternário ligado a um anel este-
roide. Eles tendem a não causar liberação de histamina e 
a sua maioria é metabolizada em um órgão-alvo antes da 
excreção.21

O pancurônio foi o primeiro BNM esteroide usado 
clinicamente, e tem início de ação lento e longa dura-
ção de ação. Não provoca liberação de histamina e apre-
senta propriedades simpatomiméticas discretas, por-
tanto causa taquicardia. É parcialmente desacetilado no 
fígado a um metabólito ativo, e excretado inalterado na 
urina. Sua ação é prolongada em pacientes com disfun-
ção renal, hepática e nos idosos.29

Na anestesia cardíaca, o pancurônio desfrutou de 
popularidade, porque neutraliza o efeito bradicárdico de 
altas doses de opioides. O uso do pancurônio, em vez do 
rocurônio, está associado a uma incidência maior de fra-
queza muscular após cirurgia cardíaca, e a reversão neste 
cenário deve ser considerada seriamente. Em pacien-
tes não cardíacos, está associado à elevada incidên-
cia de bloqueio residual na recuperação pós-anestésica, 
mesmo quando a reversão é realizada. O bloqueio neu-
romuscular do pancurônio é mais difícil de reverter do 
que o produzido por agentes de duração intermediária.30

VECURÔNIO
O vecurônio é estruturalmente semelhante ao pancurônio, 
mas tem início de ação discretamente mais rápido e dura-
ção de ação mais curta (intermediária). Não causa liberação 
de histamina e é desprovido de efeitos cardiovasculares.  
O metabolismo hepático o converte em metabólitos ativos 
que são excretados na urina e na bile. É instável em solução, 
por conseguinte, é armazenado na forma de pó liofilizado e 
requer diluição em água antes da sua administração.21

A DE95 do vecurônio é de 0,05 mg/kg, e a dose pre-
conizada para intubação é 2 vezes sua DE95, 0,1 mg/kg, 
o que lhe confere um início de ação de 2,5 a 3 minutos 
e duração de 40 a 44 minutos. Em relação à duração de 
ação, é importante observar que, em lactentes e crianças 

menores de 1 ano, o vecurônio comporta-se como um 
bloqueador de longa duração, o que é uma exceção 
entre os demais agentes adespolarizantes.31

ROCURÔNIO
O rocurônio é um composto aminoesteroide com simi-
laridade estrutural com o vecurônio e o pancurônio.  
A duração da sua ação é comparável com a do vecurônio, 
mas o seu início de ação é mais curto.32

A duração da ação do fármaco é determinada princi-
palmente pela redistribuição, em vez da eliminação (1-2 h).  
A metabolização a 17-deacetilrocurônio é uma via de eli-
minação pequena. A maior parte do fármaco é excretada 
inalterada na urina, na bile ou nas fezes.14

Com uma DE95 de 0,3 mg/kg, o rocurônio tem um 
sexto da potência do vecurônio, um início mais rápido, 
mas duração de ação e comportamento farmacociné-
tico semelhantes. Com doses equipotentes, o início do 
rocurônio no MAP é muito mais rápido do que o do cisa-
tracúrio, atracúrio e vecurônio. Após doses de 0,6 mg/kg 
(2×DE95), o bloqueio máximo ocorre em 1,5 a 2 minutos. 
Para obter resultados semelhantes aos da SCh na dose 
de 1 mg/kg, a dose de rocurônio teve de ser aumentada 
para 1,0 mg/kg. No entanto, a duração da ação é mais 
longa do que para a SCh, variando entre 30 e 40 minu-
tos para uma dose de 0,6 mg/kg e cerca de 60 minutos 
depois de 1 mg/kg em adultos. Assim, o rocurônio é um 
fármaco de duração intermediária.32

Alterações hemodinâmicas (pressão arterial, frequên-
cia cardíaca ou eletrocardiográficas) não foram obser-
vadas em seres humanos, e não houve aumento de his-
tamina após doses de até 4 vezes a DE95 (1,2 mg/kg). 
Reações anafiláticas são raras com o rocurônio.32

A potência do rocurônio parece ser um pouco maior 
em mulheres do que em homens, com um aumento da 
duração no sexo feminino. Crianças (2-12 anos) exigem 
mais rocurônio, e a duração da ação é menor, sendo que 
o início da ação é mais curto na criança do que no adulto.

É o agente de escolha na indução rápida se a SCh 
estiver contraindicada. As condições de intubação são 
excelentes em cerca de 80% dos casos, e comparáveis 
com as proporcionadas pela SCh, a uma dose de, pelo 
menos, 1,0 mg/kg. A principal desvantagem de grandes 
doses de rocurônio (≥ 1,0 mg/kg) é a ação de longa dura-
ção, que pode ultrapassar 1 hora. Este problema pode ser 
contornado se o sugamadex for utilizado. Em crianças, a 
SCh é relativamente contraindicada por causa da possí-
vel presença de distrofia muscular não diagnosticada em 
pacientes pediátricos, sobretudo em meninos, e a dura-
ção de ação de grandes doses (1,0-1,2 mg/kg) é mais 
curta do que em adultos. O rocurônio é particularmente 
indicado neste grupo etário.13,16

As doses iniciais de 0,6 mg/kg por via IV costumam 
produzir condições de intubação aceitáveis dentro de 
90 segundos. A duração da ação é de 30 a 40 minutos. 
Alternativamente, o rocurônio pode ser dado por infusão 
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contínua, titulada com a ajuda de um estimulador de ner-
vos. As taxas de infusão estão no intervalo de 5 a 10 µg/
kg/min. A recuperação é mais lenta após infusões contí-
nuas do que após a administração de doses de bólus.22

O rocurônio provoca dor no local da injeção como 
o propofol, porém, ao contrário deste, é normalmente 
dado depois que o paciente é anestesiado.33

INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS 
E CLÍNICAS
Os BNMs adespolarizantes podem apresentar efeitos 
aditivos ou sinérgicos quando combinados. Em geral, a 
combinação de 2 fármacos quimicamente semelhantes 
e com duração de ação similar (p. ex., atracúrio e cisa-
tracúrio) resulta em uma interação aditiva da potência 
sem efeito sobre a duração total. Quando fármacos de 
classes diferentes são combinados (p. ex., cisatracúrio e 
rocurônio), os efeitos em termos de dose total são sinér-
gicos. Por exemplo, a DE25 do rocurônio somada à DE25 
do cisatracúrio terá efeito de uma DE95. 

A combinação de fármacos diferentes e com dura-
ções de ação diferentes é um caso especial de interação. 

Quando um fármaco de duração intermediária (vecurô-
nio) é administrado durante o período de recupera-
ção de um bloqueio por fármaco de longa ação (pan-
curônio), a recuperação seguirá a duração do agente de 
longa ação (pancurônio). Por outro lado, quando o pan-
curônio é administrado durante a recuperação do vecurô-
nio, a recuperação do pancurônio será mais curta, similar 
à do vecurônio. Esse paradoxo aparente deve-se ao fato 
de que a recuperação sempre será a do fármaco que blo-
queou a maioria (70-90%) dos receptores (dose de carga 
do fármaco). Em comparação, a dose de manutenção 
do segundo fármaco é muito pequena e bloqueia ape-
nas uma pequena porcentagem (10-15%) dos receptores 
livres. Assim, as características predominantes da recu-
peração serão aquelas do fármaco mais abundante.

Já a adição de BNMs despolarizantes e adespolari-
zantes resulta em um antagonismo mútuo. Por exem-
plo, doses desfasciculantes de um BNM adespolari-
zante antes da administração de SCh aumentarão a dose 
necessária e encurtarão a duração de ação da SCh.

O Quadro 14.1 mostra os fármacos que alteram os 
efeitos dos BNMs.34-36

O Quadro 14.2 mostra as condições clínicas que afe-
tam a ação dos BNMs.37,38

Quadro 14.1 – Fármacos que alteram os efeitos dos bloqueadores neuromusculares
•	 Os anestésicos inalatórios potencializam o bloqueio neuromuscular (desflurano > sevoflurano > isoflurano > halotano > óxido 

nitroso), provavelmente por meio de efeitos diretos nos receptores pós-juncionais.
•	 Os anestésicos locais potencializam os efeitos dos BNMs despolarizantes e adespolarizantes, mas são insuficientes para reduzir 

significativamente o tempo de latência; entretanto, a duração de ação da maioria dos BNMs é prolongada. 
•	 Os antibióticos de nova geração têm pouca ou nenhuma propensão para prolongar os efeitos dos BNMs. Os antibióticos mais 

antigos, como a estreptomicina e a neomicina, que são conhecidos como depressores da função neuromuscular, são raramente 
usados hoje em dia, e os aminoglicosídeos têm efeitos limitados.

•	 O propofol não tem efeito sobre a transmissão neuromuscular.
•	 Uma dose aguda de anticonvulsivantes (fenitoína, carbamazepina) provoca uma potencialização do bloqueio neuromuscular, 

enquanto a administração crônica reduz significativamente a duração de ação dos aminoesteroides e tem pouco efeito sobre os 
compostos benzilisoquinolínicos.

•	 Os antagonistas dos receptores β e do canal de cálcio têm efeitos insignificantes sobre os BNMs, mas a efedrina, provavelmente 
por aumentar o débito cardíaco, demonstrou acelerar o início da ação do rocurônio.

•	 Os corticosteroides, sobretudo quando administrados por períodos prolongados em pacientes críticos em associação com os 
BNMs, aumentam acentuadamente o risco de miopatia (em até 50% dos pacientes submetidos à ventilação mecânica e que 
recebem ambos os fármacos).

Quadro 14.2 – Condições clínicas que afetam a ação dos bloqueadores neuromusculares
•	 A hipotermia prolonga o bloqueio neuromuscular por diminuir a excreção hepática ou renal e alterar os volumes de distribuição, 

a afinidade do receptor e o pH da JNM, bem como pelo efeito direto do resfriamento nos vários componentes da transmissão 
neuromuscular.

•	 O envelhecimento traz consigo uma redução da água corporal total e da concentração sorológica de albumina, reduzindo o 
volume de distribuição dos BNMs. A redução da função cardíaca, da taxa de filtração glomerular e do fluxo sanguíneo hepático 
diminui a taxa de eliminação dos BNMs (especialmente dos compostos esteroides pancurônio, vecurônio e rocurônio).

•	 Os neonatos têm sensibilidade aumentada, mas isso não quer dizer que necessitem de menos fármaco, pois eles possuem 
volume de distribuição muito maior. O tempo de início do bloqueio é mais rápido em lactentes (30%) e crianças (40%) quando 
comparados a adultos.

•	 O desequilíbrio acidobásico e eletrolítico afeta a duração da ação dos BNMs, bem como seu metabolismo e eliminação.  
A hipocalemia potencializa o bloqueio adespolarizante e reduz a eficácia dos anticolinesterásicos na antagonização do bloqueio 
adespolarizante. A hipermagnesemia prolonga a duração da ação dos BNMs por meio da inibição dos canais de cálcio  
(pré e pós-sinapticamente). A acidose interfere com os efeitos dos anticolinesterásicos na reversão do bloqueio adespolarizante.  
A hipercarbia também leva à acidose e interfere com o antagonismo do bloqueio neuromuscular.
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MONITORAÇÃO DO BLOQUEIO 
NEUROMUSCULAR
O método mais eficaz para avaliar a função neuromus-
cular é a medida da força de contração de um músculo 
periférico, como resposta à estimulação elétrica de seu 
nervo motor (resposta evocada). A resposta motora ao 
estímulo elétrico depende de vários fatores, como o 
estado contrátil do músculo, o estado funcional da JNM, 
o local da estimulação, as características do estímulo elé-
trico (duração, intensidade e forma da onda) e o padrão 
de estimulação (estímulo simples, tétano, sequência de 
4 estímulos, double burst, contagem pós-tetânica).39

A fraqueza muscular pós-operatória, decorrente da 
ausência completa de antagonismo dos BNMs adespo-
larizantes, é conhecida como bloqueio neuromuscular 
residual pós-operatório, e está associada a uma grande 
incidência de casos fatais em anestesia. Esse problema 
ainda acontece, mesmo com o uso mais frequente de 
BNMs de ação intermediária. Por isso, é de suma impor-
tância a monitoração objetiva de todos os pacientes sub-
metidos à anestesia geral com BNM.40 

A função neuromuscular é avaliada verificando-
-se a resposta muscular à estimulação supramáxima de 
um nervo motor periférico. Dois tipos de estimulação 
podem ser usados: elétrica e magnética. A estimulação 
elétrica do nervo é de longe o método mais comumente 
usado na prática clínica. Em teoria, a estimulação mag-
nética tem várias vantagens sobre a estimulação elé-
trica: é menos dolorosa e não requer contato físico com 
o corpo; contudo, o equipamento necessário é volumoso 
e pesado, não pode ser utilizado para a sequência de 4 
estímulos (TOF) e é difícil conseguir estimulação supra-
máxima com este método. Como resultado, a estimula-
ção do nervo magnético raras vezes é usada na aneste-
sia clínica.13

A escolha do local de estimulação considera o uso de 
um nervo motor próximo da superfície da pele, cuja ação 
seja em um músculo facilmente monitorado. O nervo 
ulnar e o MAP constituem a unidade motora mais utili-
zada, já que a estimulação desse nervo causa movimen-
tação do polegar (adução) por estimulação do nervo, e 
não por estimulação direta do músculo. Na indisponibi-
lidade dessa unidade, outras unidades motoras têm sido 
usadas: nervo facial e músculo orbicular do olho, nervo 
tibial posterior e flexor do hálux. Após a injeção de uma 
dose de BNM, o tempo de instalação do bloqueio é 
menor nos músculos localizados centralmente. O MAP é 
relativamente insensível a BNMs adespolarizantes e, por 
isso, se recupera mais tarde do que o diafragma, os adu-
tores da laringe e os músculos abdominais.41

Na monitoração da JNM, a corrente supramáxima 
deverá ter uma intensidade 15 a 20% maior que aquela 
capaz de provocar uma resposta máxima para asse-
gurar recrutamento de todas as fibras musculares 

independentemente das variações da resistência da 
pele. Uma corrente supramáxima costuma ser 2,5 a 3 
vezes maior que a menor corrente capaz de induzir uma 
resposta evocada (corrente limiar).13

Dessa forma, o estimulador de nervo ideal deve pos-
suir todas as seguintes características:

•	 Duração do pulso menor que 0,5 milissegundos 
(entre 0,1 e 0,3 ms), para evitar estimulação nervosa 
repetitiva.

•	 Estímulo monofásico e retangular, porque o impulso 
bifásico pode desencadear potenciais de ação 
repetitivos.

•	 Estímulo de corrente constante.
•	 Saída de corrente ajustável para valores de 10 mA até 

60 a 70 mA.
•	 Indicação de polaridade dos eletrodos.
•	 Alarme para a eventualidade de queda da corrente 

elétrica.
•	 Termômetro para avaliar a temperatura do músculo 

monitorado.
•	 Disponibilidade de todos os padrões de estimulação.

MODALIDADES DE MONITORAÇÃO

ESTÍMULO SIMPLES (ES)
É a forma mais simples de neuroestimulação. O nervo 
periférico é submetido a um estímulo supramáximo, 
com frequência de 0,1 a 1,0 Hz (Fig. 14.7). Essa frequên-
cia de estimulação resulta em uma contração isolada 
do músculo (twich) a cada 10 ou 1 segundos, respecti-
vamente. Para medir o grau de bloqueio neuromuscu-
lar, a intensidade da corrente é aumentada de maneira 
progressiva (antes da administração de BNM), par-
tindo de 0 mA em incrementos de 5 a 10 mA. Uma vez 
que a amplitude da resposta muscular não aumenta à 
medida que a intensidade da corrente cresce, a resposta 
é máxima e a corrente necessária é denominada corrente 
máxima. O aumento do valor da corrente 20% acima da 

Figura 14.7 – Estímulo simples. 
Fonte: Barash e colaboradores.15
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máxima assegura que todos os músculos inervados des-
polarizarão, apesar das alterações na resistência cutâ-
nea ao longo do tempo. Isso é denominado corrente 
supramáxima.

Como é necessário um valor de controle basal para 
comparar a força de contração ao longo do tempo, essa 
modalidade é usada clinicamente para determinar o iní-
cio do bloqueio neuromuscular, e não a recuperação.20 
A resposta à estimulação simples só começa a diminuir 
quando, pelo menos, 75 a 80% dos receptores são ocu-
pados pelo BNM e desaparece completamente quando 
90 a 95% dos receptores são bloqueados. Assim, a faixa 
de receptores bloqueados que pode ser detectada pelo 
ES é muito estreita, o que limita sua utilização clínica.

SEQUÊNCIA DE 4 ESTÍMULOS (TRAIN-OF-FOUR)
A estimulação TOF consiste em 4 estímulos simples 
sequenciais (denominados T1, T2, T3 e T4) liberados a 
uma frequência de 2 Hz (Fig. 14.8). Cada estímulo é libe-
rado a cada 15 a 20 segundos. Como já citado, a razão 
TOF é calculada dividindo-se a amplitude T4 pela ampli-
tude T1, cujo resultado do controle TOF (antes da admi-
nistração de BNM) é 1 (100%). Durante um bloqueio 
parcial adespolarizante, a proporção diminui progressiva-
mente, enquanto o grau do bloqueio aumenta.42 

O TOF tem muitas vantagens sobre a monitoração 
com ES: com estimulação supramáxima, as amplitudes 

T1 e ES são as mesmas, de modo que o TOF não requer 
uma medida da linha de base. Assim, todas as respostas 
subsequentes são medidas como uma fração de T1. Ao 
induzir as 4 respostas, pode-se avaliar o grau de decai-
mento subjetivamente por meios visuais ou táteis, ou, 
mais confiavelmente, por meio de contagem do número 
de respostas evocadas (contrações) de TOF (contagem 
TOF). Além disso, a proporção TOF permanece consis-
tente ao longo de uma variação de correntes estimulan-
tes, de modo que pode ser usada para medir o grau de 
recuperação neuromuscular em pacientes em recupera-
ção de anestesia (correntes de 20-30 mA não estão asso-
ciadas com o alto grau de desconforto da estimulação 
supramáxima, de 60-70 mA).43

Para propósitos clínicos, contando-se o número 
de contrações musculares em resposta ao TOF, pode-
-se estimar o grau de bloqueio. A presença de apenas 
uma contração muscular significa 90% de bloqueio na 
altura da contração (T1 = 10% de seu valor controle), de 
2, 80% de bloqueio, e de 3, 75% de bloqueio. Como 
ocorre com a estimulação isolada, a ausência de qual-
quer resposta (perda de T1) significa bloqueio total. 
Uma ou 2 respostas em geral é indicativo de um grau 
adequado de relaxamento cirúrgico. Durante um blo-
queio despolarizante parcial, não ocorre fadiga, e a 
altura da contração se reduz igualmente nas 4 respos-
tas (T4:T1 = 1). O aparecimento de fadiga na resposta do 
TOF, depois da injeção de SCh, significa o desenvolvi-
mento de bloqueio fase 2.44 

Atualmente, a extubação do paciente só deve ser 
realizada quando o TOF atingir 90% ou 0,9. Esse índice 
garante não apenas a ventilação adequada pelo retorno 
da função neuromuscular, mas também a manutenção 
dos reflexos protetores das vias aéreas.

ESTIMULAÇÃO TETÂNICA
Todo estímulo com frequência igual ou superior a 30 Hz 
resulta em contração mantida do músculo e é descrito 
como estímulo tetânico. Na prática, utilizam-se 50 ou 
100 Hz durante 5 segundos (Fig. 14.9). O fenômeno de 
fadiga pode ser observado, mesmo na ausência de BNM, 
quando se usa neuroestimulação com frequência igual 
ou superior a 100 Hz. Para evitar que um bloqueio seja 
superestimado, não se deve repetir a estimulação tetâ-
nica com intervalos menores que 2 minutos.33 

Como a contração muscular é um fenômeno de tudo 
ou nada, quando a adução do polegar decai, significa 
que algumas fibras estão se contraindo, enquanto outras 
ainda estão bloqueadas, ou seja, quanto maior a res-
posta, menos fibras bloqueadas existem. Assim, o grau 
de decaimento da contração muscular (fadiga) depende 
da extensão do bloqueio, da frequência e da duração da 
estimulação tetânica. 

Na presença de um bloqueio adespolarizante ou de 
um bloqueio fase 2, a estimulação tetânica pode resultar 
em aumento subsequente da resposta neuromuscular (a 

Figura 14.8 – (A) Após o TOF, observa-se o valor da razão 
basal (T4/T1 = 1). (B) Após administração de um BNM adespo-
larizante, observa-se uma redução da resposta (T4/T1 = 0,5). 
Fonte: Barash e colaboradores.15
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altura da contração aumenta). Esse efeito costuma ocor-
rer se o estímulo for aplicado 1 a 2 minutos após o tétano. 
A duração e magnitude dessa potenciação pós-tetânica é 
função do grau de bloqueio neuromuscular. Assim, com 
a administração de estímulos simples isolados após um 
estímulo tetânico, observa-se aumento da resposta con-
trátil (potenciação pós-tetânica), que é justificado tanto 
por um aumento intrínseco da contração muscular como 
pela facilitação da transmissão neuromuscular. O apare-
cimento de fadiga e de potenciação pós-tetânica ocorre 
somente com BNM adespolarizante.20

Embora a estimulação tetânica diferencie o tipo de 
bloqueio neuromuscular, só é recomendada em pacien-
tes anestesiados, por ser dolorosa.

CONTAGEM PÓS-TETÂNICA (CPT)
Esse padrão de monitoração baseia-se na potenciação 
pós-tetânica. Permite quantificar a profundidade do blo-
queio quando não há resposta ao estímulo isolado ou ao 
TOF, ou seja, permite avaliar a profundidade do bloqueio 
com mais de 95% dos receptores ocupados. Na vigência 
de um bloqueio neuromuscular intenso, não há resposta 
muscular.22 

É possível, contudo, quantificar a intensidade deste 
bloqueio neuromuscular observando-se a resposta pós-
-tetânica a estímulos isolados de 1 Hz, aplicados após 3 

segundos do término de uma estimulação tetânica de 50 
Hz mantida por 5 segundos (Fig. 14.10). Se o bloqueio for 
muito intenso, não haverá resposta (contração muscu-
lar), seja à estimulação tetânica ou aos estímulos isola-
dos após o tétano (CPT = 0). À medida que o bloqueio vai 
se dissipando, antes que reapareça a primeira resposta 
na sequência de 4 estímulos, aparecerá uma primeira 
resposta aos estímulos isolados após o tétano. Com o 
progredir do desaparecimento do bloqueio, aparecerão 
mais e mais respostas aos estímulos isolados pós-té-
tano. Ou seja, o número de contrações pós-tetânicas é 
inversamente proporcional à profundidade do bloqueio, 
isto é, quanto menor o número de contrações pós-tetâ-
nicas, maior a profundidade do bloqueio. Os BNMs de 
ação intermediária em geral necessitam de 20 a 30 minu-
tos de intervalo entre a CPT igual a 1 até a recuperação de 
uma contagem TOF igual a 1.44

ESTIMULAÇÃO EM DUPLA SALVA (DOUBLE-BURST 
STIMULATION [DBS])
É um método de estimulação nervosa que foi desenvol-
vido com o intuito de avaliar o bloqueio residual com 
precisão, quando o método de avaliar a intensidade da 
contração muscular é subjetivo: visual ou tátil.13,42 

Com a DBS, a avaliação tátil ou visual da fadiga da 
resposta motora é muito superior à promovida pela 
sequência de 4 estímulos. A chance de não detectar a 
presença de fadiga (confirmada por mecanomiografia) 
durante avaliação tátil de um bloqueio por meio de TOF 
é de 48%, e por meio de DBS é de 9%. 

A DBS consiste em 2 (double) rajadas (burst) de esti-
mulação tetânica de 50 Hz, separadas entre si por 750 
milissegundos (Fig. 14.11). Embora o número de impul-
sos em cada rajada possa variar, estudos indicam que 3 
impulsos em cada descarga de estímulos tetânicos é o 
número mais adequado para a utilização clínica.

No músculo não paralisado, a resposta à DBS apa-
rece como 2 contrações musculares de igual força. No 

Figura 14.9 – Estimulação tetânica. (A) Sem BNM. (B) Com 
BNM (observa-se fadiga após o estímulo. 
Fonte: Barash e colaboradores.15
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músculo parcialmente paralisado por BNM adespolari-
zante, a segunda resposta é mais fraca do que a primeira.

REVERSÃO DO BLOQUEIO 
NEUROMUSCULAR
Mais de 10 anos após a publicação do estudo por Gij-
senberg e colaboradores45 descrevendo o primeiro uso 
humano de sugamadex (Org 25969), uma γ-ciclodextrina 
modificada desenvolvida para a reversão do bloqueio 
neuromuscular induzido por agentes BNMs de aminoes-
teroides, sua utilização se consagrou em nível mundial. 
Embora a eficácia do sugamadex para reversão do blo-
queio neuromuscular seja evidente, a segurança dele em 
comparação com a neostigmina, um inibidor da AChE 
tradicionalmente usado para a reversão de BNM, ainda 
não está estabelecida.46 

Uma metanálise recente comparando eficácia e efeitos 
colaterais do uso de neostigmina e sugamadex demons-
trou que o sugamadex foi capaz de reverter o bloqueio 
mais rapidamente e de forma mais confiável, com menor 
risco de efeitos adversos.46 Já a reversão do bloqueio neu-
romuscular com neostigmina e glicopirrolato foi associada 
com um aumento da incidência de taquicardia e bradicar-
dia no intraoperatório, mas não com complicações cardio-
vasculares no pós-operatório de 30 dias.47

Kim e colaboradores,48 após analisarem componen-
tes fisiológicos, nociceptivos, emocionais e cognitivos 
pós-operatórios em cirurgia de vitrectomia sob anestesia 
geral na qual o bloqueio foi revertido com sugamadex ou 
neostigmina, não encontraram diferença estatística entre 
os grupos. Quando ambos foram comparados em popu-
lações pediátricas, inclusive em menores de 2 anos, não 
apresentaram diferença em relação a tempo de desper-
tar e saída da sala de cirurgia. Não foi observado nenhum 
efeito adverso na população estudada.49

Em pacientes idosos, devido a mudanças fisiológicas 
da idade, doses maiores de sugamadex devem ser con-
sideradas para reversão do bloqueio. Um estudo com-
parando a reversão do bloqueio entre jovens e idosos (> 
70 anos) constatou que a DE95 (IC 95%) de sugamadex 
para recuperação adequada em 2 minutos foi de 5,4 (4,9-
5,5) mg/kg em adultos idosos e 4,4 (3,9-4,5) mg/kg em 
adultos jovens.50 O próprio envelhecimento está asso-
ciado a mudanças na farmacocinética do sugamadex, 
como o tempo de recuperação neuromuscular, que nesta 
população pode ser prolongado por 1 a 2 minutos em 
comparação com os pacientes jovens. No entanto, essa 
reversão tardia do bloqueio não está associada à redução 
da eficácia do fármaco ou a um aumento do risco de efei-
tos adversos em idosos.51

Quando se analisam isoladamente as complicações 
pulmonares pós-operatórias, o uso de bloqueadores 
musculares, independente do seu reversor, foi associado 
com o aumento delas.52 Para prevenir tais complicações, 
além de realizar a reversão adequada do bloqueio, pre-
coniza-se administrar fluidoterapia moderadamente res-
tritiva, evitar altas doses de opioides e usar anestési-
cos inalatórios pelo possível efeito protetor pulmonar. 
A extubação traqueal deve ocorrer na posição de Tren-
delenburg invertida, e o uso de pressão positiva contí-
nua nas vias aéreas no pós-operatório ajuda a prevenir o 
colapso delas.53

Um estudo recente comparou o sugamadex 2 mg/
kg com 4 mg/kg na reversão do bloqueio na população 
pediátrica. Não se observou diferença estatística entre os 
grupos em relação a possíveis eventos colaterais, porém 
se constatou uma prevalência de 50% de pelo menos 
um evento menor em toda a população estudada, sendo 
o delirium o mais prevalente (25% dos casos).54

A maior complicação esperada dos relaxantes é 
a possível curarização residual. Um estudo de coorte 
demonstrou que, quando realizado o TOF na sala de 
recuperação, 20,5% dos pacientes apresentavam blo-
queio residual, tendo sido diretamente associado a 
maiores taxas de internação em unidade de terapia 
intensiva.55 Isso faz lembrar do uso rotineiro da moni-
toração do bloqueio muscular e sobretudo seu regis-
tro em ficha anestésica. Uma pesquisa conduzida no 
Reino Unido mostrou que apenas 47% das fichas anes-
tésicas com anestesia geral descreveram o uso da moni-
toração e em apenas 22% estava relatada a reversão 

Figura 14.11 – Estimulação double-burst. (A) Sem BNM. (B) 
Com BNM (D2/D1 = 0,5).
Fonte: Barash e colaboradores.15
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completa do bloqueio antes da extubação. O estudo pre-
coniza a mudança das fichas anestésicas para indicação 
da reversão.56

Um estudo com voluntários saudáveis em ar ambiente 
demonstrou que a neostigmina associada com glicopir-
rolato provocou fraqueza muscular importante, alterando 
os testes de função muscular e espirometria,57 o que leva 
a crer que deva ser reservada apenas para a reversão de 
relaxantes não antagonizados pelo sugamadex.

Outros anticolinesterásicos já foram estudados, 
como o edrofônio, cuja ação é curta e menos potente do 
que a da neostigmina. Seu uso só é considerado quando 
a recuperação do bloqueio está bem estabelecida como, 
por exemplo, quando já foram detectadas 4 contrações 
do TOF. Foi utilizado com sucesso para reverter bloqueio 
do mivacúrio.58

Quando são analisados pacientes portadores de dis-
trofias musculares, como a distrofia miotônica, a maioria 
dos estudos não recomenda os relaxantes musculares, 
devido ao maior risco de bloqueio neuromuscular resi-
dual pós-operatório e consequente insuficiência respira-
tória. A reversão do bloqueio neuromuscular é problemá-
tica, pois a neostigmina pode induzir crises miotônicas, 
prejudicando a ventilação normal. Nestes pacientes, o 
sugamadex se torna a melhor opção.59

Embora tenha sido demonstrado in vitro que o sugama-
dex pode encapsular outros compostos esteroides, endó-
genos e exógenos, como os compostos do tipo estrogê-
nio, flucloxacilina e antifúngicos, não há evidências de que 
este fenômeno seja de relevância in vivo.60 Entretanto, 
aconselha-se que seja necessária a contracepção adicio-
nal durante 7 dias após a administração de sugamadex, 
se em uso de contraceptivo hormonal. Grandes doses de 
sugamadex têm sido associadas à hipotensão e ao pro-
longamento do intervalo QT do eletrocardiograma, mas 
o significado clínico desses achados é limitado.61 Reações 
anafiláticas ao sugamadex são raras, mas já relatadas.62

Na tentativa de desenvolver um agente de reversão 
que fosse um antagonista eficaz tanto de bloqueadores 
benzilisoquinolínicos como de aminoesteroides, estão 
sendo estudados em animais o calabadion 1 e 2. Esses 
fármacos são membros acíclicos da família cucurbitu-
ril de recipientes moleculares com potencial para formar 
complexos hóspedes-hospedeiros com bloqueadores 
adespolarizantes, comparáveis com o encapsulamento 
do rocurônio pelo sugamadex. Estudos iniciais em ratos 
sugerem que, para extensões variáveis, esses agen-
tes reverterão tanto o rocurônio quanto o cisatracúrio. 
O calabadion 1 reverte rocurônio, vecurônio e cisatracú-
rio, apesar de sua afinidade de ligação ao rocurônio ser 
menor que a afinidade do sugamadex pelo rocurônio. O 
calabadion 2 reverte rapidamente o bloqueio profundo 
do rocurônio, vecurônio e cisatracúrio de maneira dose-
-dependente. O antagonismo do rocurônio é mais rápido 
do que aquele produzido pelo sugamadex neste modelo 
animal.58

Novos modelos de relaxantes estão em estudo, 
como o gantacúrio. O gantacúrio foi o primeiro com-
posto de uma nova classe de bloqueadores neuromuscu-
lares, os clorofumaratos. O gantacúrio é um enantiômero 
assimétrico diéster isoquinolínico de ácido clorofumá-
rico e, assim como o cisatracúrio, é um único isômero.  
É um agente adespolarizante de ação ultracurta com iní-
cio rápido e ampla margem de segurança. É metaboli-
zado por degradação química que envolve adução de 
cisteína (processo rápido) e hidrólise sensível ao pH (pro-
cesso lento). A adução de cisteína resulta na substituição 
do cloro por cisteína, e é formado um anel heterocíclico 
que não pode interagir mais com o receptor de ACh pós-
-juncional. Portanto, os metabólitos do gantacúrio não 
mostraram propriedades neuromusculares. Além disso, 
não há envolvimento renal e hepático na eliminação de 
gantacúrio. A reversão de um bloqueio neuromuscular 
induzido por ele é possível com a administração de cis-
teína e tem mostrado resultados promissores em estu-
dos animais e humanos.63

Estão em estudo análogos de diéster olefínico não 
halogenado de gantacúrio como o CW011 (um maleato 
assimétrico) e o CW002 (um fumarato simétrico). Estu-
dos in vitro mostraram bloqueio neuromuscular mais 
duradouro do que o do gantacúrio, porém carecem de 
estudos em humanos.64

Com relação à necessidade de nova curarização após a 
reversão do rocurônio pelo sugamadex, Iwasaki e colabo-
radores65 relataram uma série de casos na qual o bloqueio 
foi completamente revertido com sugamadex e os pacien-
tes tiveram necessidade de uma nova intervenção cirúr-
gica. O objetivo do estudo foi investigar a relação entre 
a dose de rocurônio necessária para restabelecer o blo-
queio neuromuscular e o intervalo de tempo entre a admi-
nistração de sugamadex e a readministração de rocurônio. 
Pacientes que necessitaram de restabelecimento do blo-
queio dentro de 12 horas após a reversão foram incluídos 
no estudo. A dose total de rocurônio necessária para res-
tabelecer o bloqueio neuromuscular foi de 0,6 a 1,2 mg/
kg, sendo que as doses maiores foram necessárias nos 
pacientes com menos de 3 horas de reversão.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O bloqueio neuromuscular, sua monitoração e rever-
são têm implicações potenciais, especificamente no 
contexto de um programa de Enhanced Recovery After 
Surgery (ERAS). Alguns tópicos são de fundamental 
importância e devem ser lembrados para otimização 
perioperatória: 

•	 Um bloqueio neuromuscular profundo pode ser útil 
quando se utiliza abordagem laparoscópica e proce-
dimentos neurocirúrgicos, por exemplo, uma vez que 
melhora as condições cirúrgicas, reduzindo o estresse 
e a dor perioperatória.
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•	 Contudo, especialmente quando o sugamadex não 
está disponível, pode aumentar o risco de paralisia 
residual. Assim, no final da cirurgia, é importante res-
taurar a função neuromuscular para níveis pré-opera-
tórios e evitar a paralisia muscular residual que pode 
ser responsável por insuficiência respiratória, hipoxia, 
aspiração pulmonar, prejuízo da deambulação pre-
coce e desconforto para o paciente.

•	 Assim, medidas como utilização de agentes reverso-
res do bloqueio (em especial sugamadex), monitora-
ção da JNM (TOF > 0,9 para extubação) e manuten-
ção da normotermia são fundamentais. 
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Em algum momento do período perioperatório, cerca 
de 30 a 72% dos pacientes submetidos a cirurgia apre-
sentam alguma experiência com hipotermia inadver-
tida ou acidental. É um número ainda muito elevado, 
em se tratando de uma complicação de fácil prevenção 
e tratamento. Além de desconfortável para os pacien-
tes conscientes, ela está associada a inúmeras compli-
cações perioperatórias, incluindo elevação das taxas 
de morbidade e mortalidade, aumento das infecções 
de sítio cirúrgico, atraso na recuperação e na alta hos-
pitalar, retardo na cicatrização de feridas, aumento da 
perda de sangue, tremores, maiores gastos financei-
ros, etc.1-5

A hipotermia perioperatória inadvertida é evitável e 
de fácil manejo com as tecnologias atuais. As suas con-
sequências podem ser desastrosas, tornando os custos 
secundários à sua ocorrência muito elevados para os sis-
temas de saúde, o que faz o investimento no tratamento 
da hipotermia ser custo-efetivo.6,7

A hipotermia ainda faz parte da famosa tríade letal (ou 
tríade da morte – Fig. 15.1), um termo que descreve a com-
binação de hipotermia, acidose e coagulopatia. Essa com-
binação é comumente presenciada em pacientes que sofre-
ram lesões traumáticas graves e resulta em um aumento 
significativo na taxa de mortalidade. As 3 condições com-
partilham uma relação complexa e que se autoperpetua. 
Cada um dos fatores se soma aos outros, acentuando a 
gravidade do fator seguinte, resultando em alta mortali-
dade, caso esta cascata de feedback não seja interrompida.

A hemorragia grave no trauma diminui a oferta de 
oxigênio e pode levar à hipotermia. Na ausência de oxi-
gênio e nutrientes no sangue (hipoperfusão), as células do 
corpo usam a glicose anaerobicamente em busca de ener-
gia, causando a liberação de ácido láctico, corpos cetôni-
cos e outros compostos ácidos na corrente sanguínea, o 
que reduz o pH do sangue. Tal aumento na acidez danifica 
os tecidos e órgãos e pode reduzir o desempenho miocár-
dico, reduzindo ainda mais a oferta de oxigênio.8,9

HIPOTERMIA ACIDENTAL:  
IMPLICAÇÕES NOS DESFECHOS
JULIO C. MENDES BRANDÃO
PLÍNIO DA CUNHA LEAL
CÉSAR DE ARAUJO MIRANDA

Figura 15.1 – Tríade da morte: hipotermia, acidose metabólica e coagulopatia.
Fonte: Adaptada de Biazzotto e colaboradores.7
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CONCEITO
Nos seres humanos, a temperatura central (Fig. 15.2)10 é 
mantida dentro de uma faixa específica que vai de 36,5 
a 37,5 °C, podendo ser medida em vários locais do corpo 
humano (Fig. 15.3), incluindo a artéria pulmonar, o esô-
fago, a membrana timpânica, entre outros, com o uso de 
termômetros, existindo, atualmente, novos sensores que 
medem a temperatura central por métodos não invasi-
vos.1 A hipotermia é compreendida, por muitos autores, 

como o estado corporal no qual a temperatura central 
está abaixo de 36 °C,11,12 gerando respostas fisiológicas 
do centro termorregulador que visam reduzir a perda ou 
aumentar a produção de calor.

As temperaturas variam de acordo com o local de 
medição. Níveis de concordância da temperatura naso-
faríngea são semelhantes aos timpânicos, temporais e 
axilares. As temperaturas timpânicas e temporais são 
superiores às temperaturas axilares para detecção de 
hipotermia leve (< 36 °C). A temperatura da pele mos-
trou uma grande variação quando comparada com as 
medidas nasofaríngeas, conforme mostra o gráfico apre-
sentado na Figura 15.4, adaptado de Drake-Brockman e 
colaboradores.13 Esses resultados indicam que as tem-
peraturas medidas variam entre os diferentes locais de 
medição. Entender essas variações é importante para 
interpretar as leituras de temperatura.13,14

TERMORREGULAÇÃO 
DURANTE ANESTESIA
Durante procedimentos cirúrgicos, é comum haver hipo-
termia devido a vários mecanismos de ação dos agen-
tes anestésicos, uma vez que muitos fármacos atuam 
inibindo o centro regulador, provocando vasodilatação, 
disautonomia, redistribuição do fluxo sanguíneo e redu-
zindo o tônus muscular.1 A Figura 15.5 evidencia a rápida 
resposta do organismo às diferentes exposições ao calor 
e frio, em contraste com o mostrado na Figura 15.6, que 
demonstra a modificação da resposta autonômica nos 
pacientes submetidos à anestesia. Assim, os pacientes 
que estão com a temperatura corporal elevada tendem 
a reagir com vasodilatação ativa e sudorese para permi-
tir maior saída de calor e a consequente redução da tem-
peratura; por outro lado, com a diminuição da tempera-
tura corporal, o organismo contribui para a elevação da 
temperatura por meio dos processos de vasoconstri-
ção e termogênese com ou sem tremor (Figs. 15.7 e 15.8).  
A idade também é um fator contribuinte para regula-
ção da hipotermia. Indivíduos adultos hígidos conse-
guem impedir a diminuição da temperatura com mais 
facilidade. Além desses efeitos, fatores externos, como 
a exposição das cavidades corporais a ambientes mais 
frios, podem contribuir para a redução da temperatura.7

MECANISMOS DE PERDA DE CALOR
A exposição ao ambiente cirúrgico gera perda de calor 
para o ambiente por 4 mecanismos: irradiação, condu-
ção, evaporação e convecção (Fig. 15.9).5,7

A irradiação consiste na perda de calor por meio 
de energia radiante para paredes e objetos sólidos. 
Depende da diferença de temperatura absoluta entre 
2 superfícies elevada à quarta potência, representando 
70% do total da perda de calor a 22 °C.

Figura 15.2 – Valores da temperatura central, compreen-
dendo as faixas de temperaturas caracterizadas como 
hipotermia.
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Figura 15.3 – Locais possíveis para medição da temperatura 
corporal.
Fonte: Sessler.1
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Figura 15.4 – A temperatura da pele mostrou uma grande variação em comparação com as medidas nasofaríngeas, conforme 
mostra a última parte do gráfico relacionada às medições da pele, o que torna a medição na pele pouco precisa.
Fonte: Adaptada de Drake-brockman e colaboradores.13
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Figura 15.5 – Resposta fisiológica à hipotermia no paciente hígido.
Fonte: Feinstein.15
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Figura 15.6 – Resposta tardia à hipotermia no paciente anestesiado.
Fonte: Feinstein.15
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Figura 15.7 – Os principais limiares de resposta termorreguladora autonômica em voluntários que receberam desflurano, alfen-
tanil, dexmedetomidina ou propofol. Todos os anestésicos aumentam ligeiramente o limiar de transpiração, enquanto dimi-
nuem acentuada e sincronicamente os limiares de vasoconstrição e tremor.
Fonte: Sessler.16
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A condução depende da diferença de temperatura 
entre 2 objetos em contato e da condutância entre eles. 
Um exemplo seria a perda de calor para a superfície 
metálica da mesa cirúrgica.

A evaporação tem como componentes a evapora-
ção dos líquidos aplicados sobre a pele, a sudorese e 
as perdas insensíveis de água pelas vias respiratórias, 
pela ferida operatória e pela pele. Condução e evapora-
ção correspondem a 15% do calor total perdido durante 
anestesia e cirurgia.

A convecção consiste em perda ou ganho de calor 
pela passagem de um fluido a determinada tempera-
tura sobre uma superfície com temperatura diferente. 
Ocorre com maior intensidade quando existe deslo-
camento de ar em grandes ambientes e é responsável 
pelos 15% restantes da perda de calor pelo organismo 
para o exterior. A corrente sanguínea apresenta um 
componente convectivo e outro condutivo, sendo o pri-
meiro mais importante que o segundo, especialmente 
quando o paciente permanece nas salas cirúrgicas com 
baixas temperaturas.1,5,7,17-19

A redistribuição de calor acaba diminuindo a tempe-
ratura central e está relacionada a 2 fatores principais. 
Um deles é a inibição da vasoconstrição induzida pela 
anestesia. As doses cirúrgicas de todos os anestésicos 
prejudicam o controle termorregulador, diminuindo o 
limiar de vasoconstrição em 2 a 4 °C, promovendo uma 
relativa disautonomia. Assim, a vasoconstrição termor-
reguladora é inibida pela indução da anestesia geral. 
É provável que os efeitos vasculares periféricos dos 
anestésicos gerais contribuam relativamente pouco 
para a redistribuição de calor em comparação com a 
inibição central termorreguladora. O segundo fator 
principal é a magnitude do gradiente de temperatura 
do núcleo para a periferia. O fluxo de calor é propor-
cional ao gradiente de temperatura no sentido centro-
-periferia e, portanto, a redistribuição será diretamente 
proporcional à diferença de temperatura entre os teci-
dos centrais e periféricos. Por outro lado, a magnitude 
da redistribuição será restrita quando o gradiente é 
pequeno. A primeira hora é o período que tende a ter 

maior perda de calor em razão do desequilíbrio termor-
regulador (Fig. 15.10).

FATORES DE RISCO PARA HIPOTERMIA 
PERIOPERATÓRIA
Alguns grupos estão mais expostos à hipotermia, con-
forme mostra o Quadro 15.1.

MORTALIDADE
A hipotermia é um fator de risco muito frequentemente 
subestimado para complicações e mortalidade.20 O rea-
quecimento de pacientes hipotérmicos sozinho não é 
suficiente para prevenir tais eventos adversos. Em tra-
balho publicado por Hohmann e colaboradores,21 os 
pacientes submetidos a cirurgias eletivas e que esta-
vam hipotérmicos tiveram um aumento de 4 vezes na 
mortalidade e uma taxa de complicação duplicada, na 
qual sepse e acidente vascular cerebral foram os mais 

Figura 15.9 – Mecanismos de perda de calor: irradiação (60%), convecção (20%), evaporação (15%) e condução (5%).

Convecção Radiação Evaporação

Condução

Figura 15.10 – Curva da queda da temperatura central nas pri-
meiras horas após a indução da anestesia geral evidenciando 
a maior perda de calor na primeira hora.
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prevalentes. Assim, neste estudo vários fatores de risco 
independentes para mortalidade relacionada à hipoter-
mia foram notados:21

•	 Anemia.
•	 Insuficiência renal crônica.
•	 Perda de peso não intencional.
•	 Gravidade da doença na admissão.
•	 Idade > 65 anos.
•	 Sexo masculino.
•	 Distúrbios neurológicos.

COMPLICAÇÕES DA HIPOTERMIA 
PERIOPERATÓRIA
Estudos prospectivos randomizados recentes mostraram 
que a hipotermia perioperatória está associada a inúme-
ros desfechos desfavoráveis e eventos adversos. As prin-
cipais complicações estão listadas no Quadro 15.2, divi-
didas por sistemas.

Segundo Sessler e colaboradores, a hipotermia con-
tribui para resultados desfavoráveis como infecção de 
ferida operatória, prolongamento da hospitalização, 
maior perda sanguínea intraoperatória, hemotransfusão, 
eventos cardiovasculares, prolongamento do bloqueio 
neuromuscular, tremores, atraso da recuperação anesté-
sica, aumento dos níveis de catecolaminas plasmáticas, 
desconforto térmico, entre outros, conforme mostra o 
Quadro 15.3.1,2,3,7

RISCO CARDIOVASCULAR
Existem diversas evidências conectando a hipoter-
mia perioperatória com as complicações miocárdicas. 
O infarto agudo do miocárdio ainda é uma das princi-
pais causas de morbimortalidade perioperatória. Os tre-
mores pós-operatórios aumentam o consumo de oxigê-
nio, induzem a acidose láctica, a produção de dióxido de 
carbono e a liberação de catecolaminas, resultando em 
aumento do débito cardíaco, da frequência cardíaca e da 
pressão arterial. Eles estão associados à hipotermia, mas 
não ocorrem somente na vigência desta.

Tremores no pós-operatório são muito prevalentes, e 
os mais intensos podem aumentar a produção de calor 
em até 600% acima do nível basal. Além disso, acredi-
ta-se que os tremores no pós-operatório elevem o con-
sumo de oxigênio em 300 a 400% e aumentem o risco 
de hipoxemia,1,7,22,23 o que pode causar uma diminui-
ção relativa do aporte de oxigênio, ocasionando hipoxe-
mia, isquemia miocárdica, disfunção miocárdica e infarto, 
principalmente em idosos e outros pacientes caracteriza-
dos como de alto risco. Deve-se considerar ainda a libe-
ração ou modificação da resposta autonômica, incluindo 
simpática, e a alteração da resposta endócrina e meta-
bólica ao trauma, que ocorrem no perioperatório, con-
tribuindo para o aumento dos eventos cardiovasculares 
nos indivíduos com fatores de risco.22,24

Uma análise retrospectiva de dados coletados pros-
pectivamente demonstrou alto risco para pacientes com 
hipotermia central com queda da temperatura em ape-
nas 1,3 °C, sendo que esses pacientes eram 3 vezes mais 
propensos a eventos relacionados a isquemia miocár-
dica no perioperatório.24 O mecanismo pelo qual a hipo-
termia leve desencadeia os eventos miocárdicos perma-
nece incerto. A hipertensão induzida pelo frio nos idosos 
está associada a aumento em 3 vezes nas concentrações 
plasmáticas de norepinefrina, o que pode aumentar a irri-
tabilidade cardíaca e promover o desenvolvimento de 
arritmias ventriculares e outras complicações.20,24,25

TREMOR PÓS-OPERATÓRIO
O tremor pós-operatório é uma complicação comum 
da anestesia. Como discutido no item anterior, ele pode 

Quadro 15.1 – Fatores de risco para hipotermia 
perioperatória
•	 Recém-nascidos
•	 Baixas temperaturas no centro cirúrgico
•	 Anestesia geral com bloqueio neuroaxial
•	 Pacientes geriátricos
•	 Hipotermia pré-operatória
•	 Queda da pressão arterial pré-operatória
•	 Grande perda de sangue (> 30 mL/kg)
•	 Exposição de grandes superfícies corporais
•	 Anestesia por tempo > 30 minutos 

Fonte:  Biazzotto e colaboradores.7

Quadro 15.2 – Principais complicações 
divididas por sistemas

SISTEMAS COMPLICAÇÕES
Cardiovascular Isquemia miocárdica

Hipertensão arterial
Taquicardia
Trombose venosa profunda

Coagulação Ativação plaquetária
Coagulopatia

Imune Aumento da incidência de infecção 
no local cirúrgico

Alterações 
hidreletrolíticas

Hipocalemia
Hipomagnesemia
Hipofosfatemia

Alterações 
endocrinometabólicas

↓ Corticosteroides
↓ Insulina
↑ Resistência periférica à insulina
↑ TSH→↑tiroxina
Hiperglicemia 
Hipoglicemia

TSH, hormônio tireoestimulante.
Fonte: Biazzotto e colaboradores.7
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aumentar as complicações pós-operatórias, especial-
mente em pacientes de alto risco. Além disso, o tremor 
é uma das principais causas de desconforto nos pacien-
tes pós-cirúrgicos.

Ele costuma ser desencadeado pela hipotermia, 
mas pode ocorrer também em pacientes normotér-
micos durante o período perioperatório. A sua etiolo-
gia ainda não foi bem descrita, e o padrão-ouro para o 
seu tratamento e prevenção ainda não foi alcançado. 
A prevenção da hipotermia no perioperatório é o pri-
meiro método para evitar tremores. Muitas estratégias 
terapêuticas para o tratamento de tremores existem, e 
a maioria é empírica. Os tremores por vezes também 
impedem as técnicas de monitoração, aumentam as 
pressões intraoculares e intracranianas e são especial-
mente perturbadores para as mães durante o trabalho 
de parto.5,8,12

As principais estratégias disponíveis para o seu tra-
tamento são os métodos farmacológicos e não far-
macológicos. A combinação de dispositivos de aque-
cimento de ar forçado e meperidina intravenosa é o 
método mais validado e conhecido. As medicações 
antitremores mais estudadas são os analgésicos de 
ação central (tramadol, nefopam), as medicações opioi-
des agonistas (meperidina, fentanil), os inibidores da 
colinesterase (fisostigmina) e os antagonistas do recep-
tor n-metil-d-aspartato (cetamina e sulfato de mag-
nésio). Entretanto, os agonistas a2-centrais (clonidina, 
dexmedetomidina), antisserotonérgicos (ondansetrona) 
e anti-inflamatórios (dexametasona) foram classes rela-
tivamente menos eficazes do que os primeiros.20,22

COAGULOPATIA
A hipotermia foi associada ao aumento da necessi-
dade de transfusão, o que é consistente com nume-
rosos ensaios randomizados. Estudos já da década de 
1990, como o de Schmied e colaboradores,26 mostraram 
que a hipotermia leve aumenta a perda sanguínea, con-
tribuindo com os estudos que evidenciaram o aumento 
da necessidade de hemotransfusão. Neste estudo, feito 
durante artroplastias eletivas, a redução de apenas 1,6 °C  
na temperatura central já foi suficiente para ampliar a 
perda sanguínea em 500 mL e aumentar a necessidade 
de transfusão.

Três mecanismos gerais contribuem para os distúr-
bios da coagulação: função plaquetária, fator enzimá-
tico e atividade fibrinolítica. O número de plaquetas per-
manece normal durante a hipotermia leve. No entanto, 
Valeri e colaboradores27 demonstraram que a hipoter-
mia perioperatória comprometia a função plaquetá-
ria. Tal inibição era um fenômeno estritamente local, 
sendo evidenciado com o tempo de sangramento com-
parativamente aumentado por hipotermia local. Tal pro-
cesso leva à redução da liberação local de tromboxano 
A2. Uma característica da coagulopatia hipotérmica é 
que o coagulograma, incluindo o tempo de protrombina 
e os tempos de tromboplastina parcial, permanece nor-
mal. A razão é que os testes em geral são realizados a 
37 °C, independentemente da temperatura do paciente. 
Estes mesmos períodos são prolongados pela hipoter-
mia quando realizada na temperatura central real do 
paciente.1,19,28

Quadro 15.3 – Principais consequências da hipotermia no perioperatório

CONSEQUÊNCIA AUTOR N
∆TNÚCLEO 

(°C) NORMOTÉRMICO HIPOTÉRMICO P
Infecção de sítio operatório Kurz et al.52 200 1,9 6% 19% < 0,01

Duração da hospitalização Kurz et al.52 200 1,9 12,1 ± 4,4 dias 14,7 ± 6,5 dias < 0,01

Perda sanguínea intraoperatória Schmied et al.21 60 1,6 1,7 + 0,3 L 2,2 ± 0,5 L < 0,001

Transfusão sanguínea Schmied et al.21 60 1,6 1 unidade 8 unidades < 0,05

Complicações cardiovasculares Frank et al.18 300 1,3 1% 6% < 0,05

Taquicardia ventricular Frank et al.18 300 1,3 2% 8% < 0,05

Excreção de nitrogênio urinário Carli et al.55 12 1,5 982 mmol/dia 1,798 mmol/dia < 0,05

Duração do vecurônio Heier et al.59 20 2,0 28 ± 4 min 62 ± 8 min < 0,001

Duração do rocurônio Leslie et al.63 6 3,0 44 ± 4 min 68 ± 7 min < 0,05

Tremor pós-operatório Just et al.8 14 2,3 141 ± 9 mL/min/m2 269 ± 60 mL/min/m2 < 0,001

Duração da recuperação pós-anestésica Lenhardt et al.144 150 1,9 53 ± 36 min 94 ± 65 min < 0,001

Norepinefrina sérica Frank et al.18 74 1,5 330 ± 30 pg/mL 480 ± 70 pg/mL < 0,05

Desconforto térmico Kurz et al.52 74 2,6 50 ± 10 mm VAS 18 ± 9 mm VAS < 0,001

Fonte: Adaptado de Sessler.1
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O sistema fibrinolítico normalmente regula o equi-
líbrio entre a formação de coágulos e a restauração de 
fluxo sanguíneo. A fibrina é um dos principais elemen-
tos estruturais em coágulos formados, mas está sujeita à 
degradação pela plasmina. A fibrinólise permanece nor-
mal durante a hipotermia leve.

A tromboelastografia (TEG) também é afetada pela 
temperatura, com um padrão conhecido na associação 
entre hipotermia e coagulopatia. Alguns parâmetros da 
TEG são preditivos de sangramento em pacientes hipo-
térmicos. Diferenças em cada medida de TEG indicaram 
a coagulação mais lentificada nos ensaios realizados a 
33,5 °C. Essas diferenças permaneceram significativas 
para os parâmetros K e ângulo a na TEG. O valor K é o 
tempo desde o final de R até o coágulo atingir 20 mm, 
e isso representa a velocidade de formação do coágulo. 
O ângulo é a tangente da curva feita quando o K é alcan-
çado e oferece informações semelhantes para K,29 con-
forme mostra a Figura 15.11.

INFECÇÃO DE FERIDAS CIRÚRGICAS
As infecções de feridas são complicações sérias e pre-
valentes da anestesia e cirurgia. O risco de infecção da 
ferida em pacientes varia bastante, dependendo do 
paciente, do tipo de cirurgia, técnica, sítio operatório, 
etc. Nos pacientes submetidos a cirurgias de cólon, por 
exemplo, varia de 9 a 27%. Infecções da ferida ope-
ratória prolongam a hospitalização em 5 a 20 dias e 
aumentam substancialmente o custo de internação 
hospitalar.

A hipotermia pode facilitar infecções perioperatórias 
da ferida por diferentes mecanismos. Um deles se carac-
teriza pelo desencadeamento da vasoconstrição termor-
reguladora. A vasoconstrição diminui de forma significa-
tiva a fração subcutânea de oxigênio, e a incidência de 
infecções de feridas correlaciona-se diretamente com a 
fração de oxigênio no tecido subcutâneo.

Há evidências consideráveis indicando que a hipoter-
mia prejudica diretamente a função imune, incluindo a pro-
dução de anticorpos mediada por células T e a resposta 
imune inespecífica. A hipotermia ainda diminui a ação dos 
neutrófilos, e isso se dá porque a produção de radicais 
livres que são usados na lise das bactérias é dependente 
de oxigênio e este encontra-se ainda menos presente no 
tecido agredido na vigência da hipotermia. Assim, a hipo-
termia pode afetar diretamente a função neutrofílica, ou 
indiretamente por desencadear vasoconstrição subcutâ-
nea e hipoxia tecidual. Estudos mostraram que tempera-
turas menores do que 35 °C foram associadas ao aumento 
da incidência de infecção do sítio operatório, de órgãos e 
cavidades. Assim, a sequência de eventos relacionada à 
hipotermia se caracteriza por:

•	 Vasoconstrição.
•	 Queda do O2 tissular.
•	 Diminuição da atividade neutrofílica.
•	 Redução da deposição de colágeno.
•	 Queda da imunidade.

A hipotermia grave e a hipotermia tardia estão asso-
ciadas a uma incidência maior de infecção do sítio 

Figura 15.11 – Gráfico de tromboelastograma na hipotermia (A) e normal (B).
Fonte:  Forman e colaboradores.29

A

B

Amplitude 
máxima

Tempo de 
coagulação (R)

Ângulo

Cinética do coágulo
(K)

178 | HIPOTERMIA ACIDENTAL: IMPLICAÇÕES NOS DESFECHOS

Brandao_Cap_15.indd   178 27/06/2019   15:09:56



operatório, de órgãos e cavidades, como evidenciado no 
gráfico da Figura 15.12, que mostra a prevalência aumen-
tada de infecções do sítio operatório nos pacientes que 
experimentaram maiores graus de hipotermia.30-33

FARMACOCINÉTICA  
E FARMACODINÂMICA
As enzimas que moderam as funções de vários órgãos e 
metabolizam a maioria dos fármacos são altamente sen-
síveis à temperatura. Assim, é comum ocorrer uma lenti-
ficação da metabolização dos anestésicos na vigência de 
hipotermia. A hipotermia também altera a farmacodinâ-
mica de vários medicamentos, em especial dos anesté-
sicos voláteis.

A hipotermia altera acentuadamente a cinética dos 
bloqueadores neuromusculares. A duração do vecurô-
nio, por exemplo, é duplicada em pacientes com uma 
redução de 2 °C na temperatura central. A título de com-
paração, essa duração aumentada excede a do pancurô-
nio em um paciente normotérmico, o que pode aumen-
tar a incidência de bloqueio neuromuscular residual, 
outra complicação da anestesia. A amplitude da con-
tração evidenciada no monitor da junção neuromuscu-
lar (TOF, do inglês train of four [sequência de quatro estí-
mulos]) mostrou a diminuição em cerca de 20% por grau 
(°C) de diminuição da temperatura no adutor do polegar. 
Essa redução pode ser um fator clinicamente importante 
porque uma relação no TOF de 0,7 é associada com 

incoordenação faríngea, por exemplo. Como seria de se 
esperar de outros relaxantes musculares, a duração de 
ação do rocurônio é prolongada durante o bypass ou cir-
culação extracorpórea (CEC) hipotérmica.

A solubilidade dos anestésicos voláteis nos tecidos 
aumenta com a hipotermia. Assim, pode haver um retardo 
na recuperação da anestesia pois quantidades maiores 
de anestésicos inalatórios eventualmente precisam ser 
exaladas por mais tempo. Com relação aos anestésicos 
venosos, durante a infusão contínua de propofol, a con-
centração plasmática é cerca de 30% maior que o nor-
mal quando os indivíduos estão hipotérmicos com 3 °C 
a menos do que o basal normotérmico. O aumento apa-
rentemente resulta de uma redução da depuração inter-
compartimental entre o compartimento central e os com-
partimentos periféricos. Curiosamente, a hipotermia leve 
não parece alterar de maneira significativa o fluxo sanguí-
neo hepático. A hipotermia também aumenta as concen-
trações de fentanil em torno de 5% no plasma para cada 
grau (°C) de queda. Os principais estudos cujos resultados 
mostram que relaxantes musculares, propofol e opioides 
têm depurações reduzidas durante a hipotermia são em 
animais, sugerindo que os efeitos são provavelmente apli-
cados da mesma forma em humanos.1,2,34-39

Há ainda consequências ditas “menores” da hipo-
termia no perioperatório, relacionando a hipotermia ao 
seguinte:

•	 Hipocalemia leve, embora o significado clínico pareça 
ser pouco relevante.

Figura 15.12 – Comparação dos índices de infecção pós-operatória evidenciando índices maiores de infecção nos pacientes que 
passaram por hipotermia mais grave.
Fonte: Tsuchida  e colaboradores.30  
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•	 A cardiotoxicidade da bupivacaína é marcadamente 
aumentada pela hipotermia leve.

•	 A hipotermia tem efeito moderado nos potenciais 
evocados somatossensoriais.

DURAÇÃO DA RECUPERAÇÃO E 
DESCONFORTO TÉRMICO
O já descrito aumento da solubilidade de anestésicos 
voláteis e a redução do metabolismo de fármacos intra-
venosos promovidos pela hipotermia podem retardar o 
despertar e a recuperação da anestesia geral.

Um recente estudo prospectivo randomizado 
demonstrou que a hipotermia leve atrasou significati-
vamente a alta de pacientes adultos da unidade de cui-
dados pós-anestésicos, além de acarretar maior taxa de 
admissão em unidade de terapia intensiva. A duração da 
recuperação foi prolongada até quando a normotermia 
não era um critério de alta. Mesmo a hipotermia leve pro-
duz um desconforto térmico no pós-operatório. Há ava-
liações nas quais os pacientes indicam a sensação de 
frio no pós-operatório imediato como a pior parte de sua 
hospitalização, tendo relatos de desconforto até mesmo 
pior que a dor cirúrgica, o que afeta, inclusive, os índices 
de qualidade do serviço hospitalar.1,37,38

PRÉ-AQUECIMENTO
Existem evidências significativas da importância da apli-
cação de métodos de aquecimento ativo no pré-ope-
ratório (pré-aquecimento) e quanto à manutenção da 
temperatura corporal dos pacientes durante o periopera-
tório. Os pacientes com baixas temperaturas na admis-
são tendem a ter menores temperaturas médias durante 
o período intraoperatório e no pós-operatório.

O aquecimento dos tecidos periféricos reduz a redis-
tribuição de calor, diminuindo o gradiente de tempera-
tura entre núcleo e periferia, além de provocar vasodila-
tação para equalizar a termorregulação, promovendo a 
conservação de calor e evitando a sua dissipação.

Nos momentos que antecedem o procedimento 
anestésico-cirúrgico, as compensações comportamen-
tais costumam ser ineficazes por conta do uso de roupas 
pequenas e ventiladas, fatores intrínsecos dos pacientes, 
como a baixa resposta ao ambiente, típica dos pacien-
tes idosos, baixa reserva funcional, doenças subjacentes, 
ambientes muito frios no centro cirúrgico, etc.

Uma maneira de minimizar esse gradiente é aque-
cer ativamente os pacientes antes da indução da aneste-
sia. O pré-aquecimento por 1 a 2 horas com ar forçado é 
capaz de reduzir a hipotermia redistributiva associada à 
indução da anestesia geral em voluntários, além de aju-
dar a reduzir a hipotermia que segue a indução da anes-
tesia feita com bloqueios do neuroeixo. Como resultado, 
a maioria dos pacientes pré-aquecidos permanecem 

normotérmicos, enquanto aqueles que não foram aque-
cidos se tornam hipotérmicos após 1 hora de anestesia, 
lembrando que esta primeira hora é o período no qual há 
maior perda de calor, como já mostrado na Figura 15.10. 
O pré-aquecimento pode ser incorporado na rotina clí-
nica sem dificuldade excessiva. A estratégia geral é ini-
ciar o sistema ativo de aquecimento cutâneo o quanto 
antes, logo que os pacientes são admitidos na sala 
pré-cirúrgica.

O aquecimento deve então ser continuado até que 
os pacientes sejam transferidos para a sala de cirurgia. 
Uma vantagem dessa abordagem é que os pacientes são 
mantidos confortavelmente aquecidos, de modo que 
não tenham recordações da sala de cirurgia como sendo 
um lugar angustiante e muito frio. Uma vantagem adicio-
nal é que o aquecimento induz vasodilatação, o que faci-
lita a punção venosa e de cateteres arteriais radiais. Em 
trabalho de Rosenkilde e colaboradores, evidenciou-se 
que pacientes que receberam pré-aquecimento antes 
da cirurgia mantiveram a temperatura central em níveis 
mais elevados do que o grupo-controle, sem pré-aque-
cimento, conforme mostram as Figuras 15.13 e 15.14.1,30-41

Frequentemente o pré-aquecimento dos pacientes 
pode ser um grande desafio devido à falta de tempo, 
espaço, capacidade e disponibilidade de equipamen-
tos antes da cirurgia. Estudos sugerem que o pré-aque-
cimento com um cobertor de autoaquecimento é um 
método simples para reduzir ou prevenir hipotermia.

MÉTODOS DE AQUECIMENTO
Os métodos para aquecimento hoje são muitos e se divi-
dem em passivos e ativos (Fig. 15.15). O investimento em 
métodos de aquecimento tem se mostrado custo-efetivo 
em razão das complicações potenciais relacionadas à hipo-
termia. Este capítulo não visa descrever os métodos, mas 
sim apenas apresentar uma visão ampla das possibilidades 
que abrangem todo o perioperatório idealmente, tentando 
mostrar as evidências benéficas do seu uso rotineiro.

Durante o perioperatório, dispositivos de aqueci-
mento, sistemas de circulação de água morna, mantas 
de ar quente, dispositivos de aquecimento hotline, taxas 
reduzidas de fluxo de gases da ventilação, ambiente 
aquecido, fluidos intravenosos aquecidos, entre outros, 
devem ser instituídos da melhor forma possível.

Os métodos empregados especificamente para 
manter a normotermia são de pouca relevância. O mais 
importante é a utilização de qualquer combinação de téc-
nicas acessíveis para os pacientes submetidos a aneste-
sia, de preferência usando métodos diferentes em con-
junto (concomitantes), já que são mais efetivos, como 
tem sido evidenciado na literatura.

Trabalhos recentes associaram a infusão de aminoá-
cidos para evitar hipotermia durante a anestesia geral. 
Aoki e colaboradores mostraram que as infusões de ami-
noácidos administradas no perioperatório levaram a um 
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pequeno aumento da temperatura central nos pacientes 
estudados, diminuição da frequência de tremores, redu-
ção do tempo até a extubação e diminuição na duração 
da hospitalização.41,42

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Se não sabemos o que procuramos, não reconhecere-
mos o que vamos achar. Assim, o primeiro ponto a se 
preocupar é com a monitoração. Ela deve ser mandató-
ria. Mesmo em pacientes ativamente aquecidos, a hipo-
termia é rotineira, sobretudo durante a primeira hora da 
anestesia. Depois disso, a temperatura em geral tende 

a aumentar progressivamente, dependendo da inter-
venção, já que há uma diminuição na perda de calor. No 
entanto, a hipotermia intraoperatória é comum e muitas 
vezes prolongada.

É, portanto, encorajador que algumas interven-
ções simples, de baixo custo e eficazes sejam rotineira-
mente utilizadas com a finalidade de se evitar este efeito 
adverso com potencial de complicação tão significativo.

Diante dos esforços apropriados para tratar a dor 
cirúrgica, pareceria razoável ter similar preocupação 
para prevenir e tratar o desconforto térmico, já que há 
tantas evidências das suas potenciais complicações e 
consequências.

Figura 15.13 – Comparação dos grupos de pacientes que receberam pré-aquecimento com os que não receberam, em cada 
intervalo de tempo.
Fonte: Rosenkilde e colaboradores.40
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A monitoração da temperatura, o tratamento pre-
ventivo – antevendo os problemas –, a educação conti-
nuada sobre o assunto, considerando, inclusive, a inser-
ção do controle da temperatura no uso dos checklists, 
podem ser medidas efetivas para diminuir a incidência da 
hipotermia, trazendo melhor resultado para a anestesia, 
incluindo a diminuição da morbimortalidade relacionada 
à hipotermia em cirurgias eletivas e melhores índices e 
indicadores de qualidade.
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16

A recuperação pós-anestésica é definida como o período 
compreendido entre a interrupção da administração de 
anestésicos e o retorno das condições basais do paciente. 
Os primeiros relatos sobre a existência de um local onde 
os pacientes eram cuidadosamente observados no período 
pós-cirúrgico imediato são de meados do século XIX, cria-
dos por Florence Nightingale em um hospital da Inglaterra.1

No Brasil, a obrigatoriedade da existência da sala 
de recuperação pós-anestésica (SRPA) em hospitais foi 
determinada pela Portaria 400 do Ministério da Saúde 
em 1977. No ano de 2017, mais de 1 milhão de pacientes 
foram submetidos a cirurgias nos hospitais pertencentes 
à Associação Nacional de Hospitais Privados (ANAHP), 
perfazendo um total de 73% das internações hospita-
lares.2 No mundo, segundo a Organização Mundial da 
Saúde (OMS), estima-se que, somente no ano de 2012, 
foram realizadas entre 266,2 e 359,5 milhões de ciru-
gias,3 e todas, obrigatoriamente, passaram por um está-
gio de recuperação pós-cirúrgica.

A maioria desses pacientes submetidos a procedi-
mentos anestésico-cirúrgicos são, ou deveriam ser trans-
feridos para uma SRPA ou unidade de terapia intensiva 
(UTI) para a sua completa recuperação. De acordo com 
a literatura, essas transferências são caracterizadas por 
uma comunicação e um trabalho de equipe precários, 
sinais vitais limítrofes, descrições falhas dos procedimen-
tos cirúrgicos/anestésicos, interrupções, distrações, falta 
de informações e sobrecarga da enfermagem por causa 
das multitarefas a serem realizadas no momento da che-
gada do paciente. E essa associação entre transferências 
de má qualidade e eventos adversos está demonstrada, 
ainda que a causalidade não possa ser comprovada.4

Embora as transferências para as SRPAs sejam variá-
veis e dependam muito da cultura da instituição em que 
estão inseridas, várias recomendações são amplamente 
aceitas, como a padronização do processo, a integridade 
e precisão das informações e a melhoria contínua da efi-
ciência no decorrer da transferência do paciente.

A padronização da transferência do paciente do 
centro cirúrgico para a SRPA deveria ter uma diretriz 

nacional. Somente assim haveria uma normatização a 
ser cumprida pelas instituições hospitalares e poder-se-
-ia estar sujeito aos rigores da lei, havendo possibilidade 
de se responder por atos médicos negligentes e por não 
se ter tomado a devida atenção em momento tão crítico 
como a transferência do paciente para outra unidade.

LEGISLAÇÃO
No dia 27 de fevereiro de 2018, foi publicada no Diário 
Oficial da União a Resolução 2.714, de 14 de dezembro 
de 2017,5 que dispõe sobre a prática do ato anestésico 
e revogou a resolução do Conselho Federal de Medicina 
(CFM) 1.802 de 2006. A redação dessa resolução busca 
o aprimoramento de práticas que proporcionam a maior 
proteção para os profissionais médicos e para os pacien-
tes, garantindo melhores condições de trabalho para os 
anestesiologistas, serviços de anestesiologia mais efi-
cientes e atendimento de qualidade para a população.

Ficou determinado que é de responsabilidade do 
anestesiologista o planejamento prévio do ato anesté-
sico, verificando as condições do local onde será reali-
zada a anestesia e como será sua recuperação. Para o 
judiciário, segundo a assessoria jurídica da Sociedade 
Brasileira de Anestesiologia (SBA),6 o que é relevante 
são as exigências previstas no artigo terceiro da resolu-
ção, onde estão descritas as condições mínimas para a 
segurança de qualquer ato anestésico, ou seja, sem as 
quais os profissionais não devem aceitar trabalhar, pois, 
se assim o fizerem, estão colocando a si próprios e ao 
paciente em situação de risco desnecessário.

O artigo sexto da Resolução 1.802/2006 trata espe-
cificamente da SRPA; de acordo com ele, o anestesiolo-
gista era o médico responsável pela integralidade do ato, 
sendo que a sua responsabilidade somente era transfe-
rida para outro médico com a alta do paciente da SRPA 
ou com sua transferência para a UTI. No artigo sétimo 
da nova resolução, está estabelecido que, nos locais em 
que exista um médico responsável pela SRPA, a trans-
ferência do paciente para tal médico está autorizada, 
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desonerando o médico que realizou a anestesia pelo 
acompanhamento do paciente no pós-operatório até a 
alta da SRPA, liberando-o para a próxima anestesia.

Ressalta-se que no artigo quinto, que discorre sobre a 
necessidade de implementação de medidas preventivas 
voltadas à redução de riscos e ao aumento da segurança 
sobre a prática do ato anestésico, está claramente reco-
mendado que é dever dos hospitais manter um médico 
anestesiologista nas SRPAs para o cuidado e supervi-
são dos pacientes. No artigo sexto, mais uma vez ressal-
ta-se que, após a anestesia, o paciente deverá ser remo-
vido para a SRPA ou para a UTI, conforme o caso, sendo 
necessário um médico responsável para cada um dos 
setores.

Um dos deveres do anestesiologista assistente, con-
forme o artigo sétimo, é o acompanhamento do paciente 
durante o transporte do centro cirúrgico para a SRPA, 
onde transferirá ao plantonista a responsabilidade pelo 
atendimento e continuidade dos cuidados até a plena 
recuperação anestésica dos pacientes.

ESTRUTURA FÍSICA 
As SRPAs são consideradas unidades de apoio ou fazem 
parte da unidade de negócio centro cirúrgico, sendo uma 
unidade hospitalar que geralmente não produz um resul-
tado financeiro satisfatório. Por isso, não são disponibi-
lizados grandes investimentos para a estrutura física ou 
tecnológica quando da sua construção, ampliação ou 
para uma simples reforma.

Para um acesso adequado aos leitos pela equipe de 
enfermagem para terapias ou emergências assistenciais, 
recomenda-se um espaço mínimo de 12 a 15 metros qua-
drados por cama. Também está indicada a limitação da 
privacidade dos pacientes em nome de uma área aberta, 
fornecendo uma visão ampliada para a equipe assisten-
cial. O aproveitamento da luz do dia é sugerido, com 
amplas janelas para o exterior da instituição e, se neces-
sário, focos luminosos artificiais potentes, para melho-
rar a avaliação da coloração do paciente e a experiência 
vivida por ele no setor.

As SRPAs devem estar localizadas o mais perto das 
salas cirúrgicas possível, evitando tempo desnecessário 
para a transferência dos pacientes. Caso o hospital tenha 
várias unidades cirúrgicas, está recomendado que cada 
uma delas tenha a sua SRPA.

As dimensões dessas salas estão diretamente rela-
cionadas com o número de mesas cirúrgicas existentes, 
em geral 1,5 a 2 pacientes para cada mesa. Levam-se em 
conta as características das cirurgias realizadas: caso haja 
uma prevalência de procedimentos com tempo cirúrgico 
elevado, este número de camas pode ser reduzido.

A duração da estada na SRPA também é dependente 
do tipo de cirurgia, não devendo o paciente nela per-
manecer por mais de 24 horas, sempre respeitando as 
características da instituição hospitalar.7,8

RECUPERAÇÃO ANESTÉSICA
O tempo de recuperação dos pacientes submetidos a 
anestesia é variável, dependendo do procedimento cirúr-
gico, da duração da cirurgia, da ação residual dos fárma-
cos anestésicos e das condições clínicas prévias.  

As fases da recuperação anestésica são divididas 
conforme a seguinte classificação:1 

•	 Imediata: pode ocorrer em minutos; o paciente reco-
bra a consciência, apresenta reflexos das vias aéreas 
superiores e movimenta-se. Uma vez alcançada essa 
fase, ele pode ser transferido para a SRPA. A maior 
preocupação neste momento é com a patência das 
vias aéreas superiores e o esforço respiratório efetivo. 
Podem-se utilizar dispositivos para auxiliar na ventila-
ção, como cânula de Guedel e oxigênio suplementar 
através de óculos ou cateter nasal.

•	 Intermediária: esta pode ocorrer em minutos ou levar 
horas, pois necessita do restabelecimento da coorde-
nação motora e da atividade sensorial. Nessa fase, o 
paciente já apresenta uma melhor condição para ser 
recebido na SRPA pelo médico plantonista e/ou pela 
equipe de enfermagem, a qual deverá estar treinada 
para identificar de imediato quaisquer sinais de com-
plicações anestésico-cirúrgicas. Rapidamente deve-
-se proceder a suplementação de oxigênio, a monito-
ração dos sinais vitais e estar preparado para receber 
as informações do anestesiologista sobre o quadro clí-
nico pregresso e atual do paciente, o procedimento 
cirúrgico realizado, a técnica anestésica empregada e 
os cuidados necessários para a alta da SRPA. A partir 
deste momento, os sinais vitais do paciente devem ser 
anotados em formulários próprios, bem como o uso 
de fármacos necessários para o restabelecimento das 
condições clínicas do paciente até que ele passe para 
a fase seguinte.

•	 Tardia: pode levar horas para que o paciente retorne 
às condições de normalidade motora e sensorial e 
tenha alta para a unidade de internação ou hospitalar.

As altas para as unidades de internação podem ser 
dadas por prescrição médica de acordo com escalas de 
recuperação, a mais utilizada sendo o índice de Aldrete 
modificado,9 conforme descrito na Tabela 16.1. Esse 
índice analisa 5 itens cujas respostas são graduadas de 
0 a 2. 

As altas hospitalares dadas para pacientes ambula-
toriais possuem uma regulação própria a partir da Reso-
lução do CFM 1.886 de 2008,10 que dispõe sobre as nor-
mas mínimas para o funcionamento de centros cirúrgicos 
para procedimentos com internação de curta permanên-
cia. Nessa resolução, também estão previstas as seguin-
tes condições para a alta do paciente ambulatorial, que 
não deve ser transferido para a enfermagem mediante 
prescrição médica, mas sim pelo médico plantonista da 
SRPA ou pela própria equipe anestésico-cirúrgica:
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•	 Orientação no tempo e espaço.
•	 Estabilidade dos sinais vitais por, pelo menos, 60 

minutos.
•	 Ausência de náuseas e vômitos.
•	 Ausência de dificuldade respiratória.
•	 Capacidade de ingerir líquidos.
•	 Capacidade de locomoção semelhante à da pré-ope-

ratória, se a cirurgia permitir.
•	 Sangramento cirúrgico mínimo ou ausente.

•	 Ausência de dor importante.
•	 Ausência de sinais de retenção urinária.
•	 Presença de um acompanhante maior e responsável.
•	 Orientação ao paciente e seu acompanhante, ver-

bal e por escrito, sobre os cuidados pós-anestésicos/
cirúrgicos.

•	 Indicação de contato e local, caso haja intercorrên-
cias, para onde o paciente deverá retornar.

AVALIAÇÃO E MONITORAÇÃO 
DAS COMPLICAÇÕES 
As complicações na sala de recuperação diminuíram 
58% entre 1990 e 2010. No final da década de 1980, as 
complicações ocorreram em 27% dos pacientes admiti-
dos na SRPA e, em 2010, a taxa estava em 9,9%, sendo 
náuseas e vômitos as principais intercorrências. Foi cons-
tatado também que a anestesia geral e pacientes com 
estado físico III e IV, segundo a classificação da American 
Society of Anesthesiologists (ASA), tiveram as maiores 
taxas de complicações.11

Com o objetivo de melhorar os resultados dos cui-
dados pós-anestésicos, a ASA, em outubro de 2011, a 
partir de uma força-tarefa (FT) composta por membros 
desta sociedade e consultores, realizou uma análise das 
evidências científicas atuais e forneceu recomendações 
para avaliação, monitoramento e manejo do paciente no 
pós-operatório.12

Os resultados deste trabalho foram sintetizados no 
Quadro 16.1, onde, na primeira coluna, estão descritas 
as principais complicações que podem ocorrer na SRPA.  
Na segunda coluna, descreve-se a revisão da literatura 
científica sobre a avaliação e a monitoração das compli-
cações por esta FT; e na terceira, estão relatados os pare-
ceres técnicos recomendados pela FT para a redução das 
complicações.

Tabela 16.1 – Índice de Aldrete e Kroulik 
modificado

ITEM ESPECIFICAÇÃO NOTA
Atividade Move 4 membros

Move 2 membros
Move 0 membros

2
1
0

Respiração Profunda
Limitada
Apneia

2
1
0

Consciência Completamente acordado
Despertado ao chamado
Não responde ao chamado

2
1
0

Circulação 20% do nível pré-anestésico
20-49% do nível pré-anestésico
50% do nível pré-anestésico

2
1
0

SpO2 Mantém SpO2 > 92% em ar 
ambiente
Mantém SpO2 > 90% com O2
Mantém SpO2 < 90% com O2

2
1
0

≥ 8 pontos:  considerado adequado para que o paciente tenha 
alta quando realizada anestesia geral
≥ 10 pontos: considerado adequado para que o paciente tenha 
alta quando realizda anestesia regional.

SpO2, saturação periférica da hemoglobina pelo oxigênio.
Fonte: Aldrete.9

Quadro 16.1 – Síntese da literatura e pareceres técnicos da American Society of Anesthesiologists 
(ASA) para avaliação e monitoração das complicações pós-anestésicas

COMPLICAÇÕES LITERATURA FORÇA-TAREFA
Respiratórias A avaliação e a monitoração da função respiratória 

durante a recuperação estão associadas à detecção 
precoce de hipoxemia

A avaliação periódica e o monitoramento da 
permeabilidade das vias aéreas, da frequência 
respiratória e da saturação de oxigênio (SpO2) devem 
ser feitos durante a emergência e a recuperação da 
anestesia

Cardiovasculares Insuficiente para predizer o impacto da avaliação e 
da monitoração cardiovascular de rotina sobre as 
complicações cardiovasculares perioperatórias

A medição da frequência cardíaca de rotina, 
da pressão arterial e o monitoramento 
eletrocardiográfico detectam complicações 
cardiovasculares, reduzem os resultados adversos 
e devem ser feitos durante a emergência e a 
recuperação da anestesia
Observação: Existem certas categorias de pacientes 
ou procedimentos para os quais o monitoramento 
eletrocardiográfico de rotina pode não ser necessário

(Continua)

186 | AVALIAÇÃO E RECUPERAÇÃO PÓS-ANESTÉSICA: COMO OTIMIZAR?

Brandao_Cap_16.indd   186 25/06/2019   17:57:03



Conforme a legislação brasileira, deve-se ter regis-
tro, em intervalos não superiores a 15 minutos, durante 
a primeira hora de recuperação, dos seguintes parâme-
tros: consciência, pressão arterial, frequência cardíaca, 
saturação periférica de oxigênio, temperatura, atividade 
motora e intensidade da dor.5

QUALIDADE E SEGURANÇA
Avedis Donabedian, clássico autor sobre qualidade no 
setor saúde, define qualidade como o conjunto de atribu-
tos que inclui um nível de excelência profissional, o uso 
eficiente de recursos, um mínimo risco ao paciente e um 

Quadro 16.1 – Síntese da literatura e pareceres técnicos da American Society of Anesthesiologists 
(ASA) para avaliação e monitoração das complicações pós-anestésicas (Continuação)

COMPLICAÇÕES LITERATURA FORÇA-TAREFA
Neuromusculares A avaliação da função neuromuscular inclui 

principalmente o exame físico e, ocasionalmente,  
o monitoramento do bloqueio neuromuscular
Observação: O monitoramento do bloqueio 
neuromuscular é eficaz na detecção da disfunção 
neuromuscular

A avaliação da função neuromuscular identifica 
potenciais complicações, reduz os resultados 
adversos e deve ser feita durante a emergência  
e a recuperação da anestesia

Neurológicas Insuficiente para predizer o impacto da avaliação  
do estado mental e do comportamento na redução 
das complicações pós-operatórias

A avaliação do estado mental detecta complicações, 
reduz os resultados adversos e deve ser feita durante 
a emergência e a recuperação da anestesia 

Térmicas Insuficiente para predizer se a avaliação rotineira 
da temperatura do paciente está associada a um 
número menor de complicações pós-operatórias

A avaliação rotineira da temperatura do paciente 
detecta complicações, reduz os resultados adversos 
e deve ser feita durante a emergência  
e a recuperação da anestesia

Decorrentes da dor Insuficiente para avaliar se a avaliação de rotina e 
o monitoramento da dor estão associados a uma 
menor incidência de complicações pós-operatórias

A avaliação de rotina e o monitoramento da dor 
detectam complicações, reduzem os resultados 
adversos e devem ser feitos durante a emergência  
e a recuperação

Decorrentes de 
náuseas e vômitos

Insuficiente para predizer se a avaliação periódica de 
rotina de náuseas e vômitos está associada a uma 
menor incidência de complicações pós-operatórias

A avaliação de rotina e o monitoramento de náuseas 
e vômitos detectam complicações e reduzem os 
resultados adversos.Observação: Consultores e 
membros da ASA são ambíguos neste parecer

A avaliação de rotina e o monitoramento de náuseas 
e vômitos devem ser feitos durante a emergência  
e a recuperação

Decorrentes de 
fluidos

Insuficiente para predizer os benefícios da avaliação 
do estado de hidratação dos pacientes na sala de 
recuperação pós-anestésica

A avaliação perioperatória de rotina do estado de 
hidratação e do controle de fluidos dos pacientes 
reduz os resultados adversos e melhora o conforto  
e a satisfação do paciente

Decorrentes da 
diurese

A avaliação do débito urinário é eficaz na 
identificação de pacientes com retenção urinária

A avaliação do débito urinário detecta complicações 
e reduz os resultados adversos

Insuficiente para predizer se a avaliação do débito 
urinário está associada a outras complicações 
pós-operatórias

A avaliação do débito urinário durante a emergência 
e a recuperação não precisa ser rotineira, mas deve 
ser feita para pacientes selecionados

Insuficiente para predizer se a avaliação e o 
monitoramento da micção estão associados a uma 
menor incidência de complicações pós-operatórias

A avaliação e o monitoramento da micção detectam 
e reduzem complicações.
Observação: Consultores e membros da ASA são 
ambíguos neste parecer

A micção deve ser avaliada rotineiramente durante  
a recuperação

Decorrentes de 
sangramentos

Insuficiente para predizer se o sangramento está 
associado a uma maior incidência de complicações 
pós-operatórias

A avaliação e o monitoramento do sangramento 
detectam complicações, reduzem os resultados 
adversos e devem ser um componente rotineiro  
dos cuidados de emergência e recuperação

Fonte: Donabedian.12
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alto grau de satisfação por parte dos usuários, conside-
rando os valores sociais existentes.13 Para esse autor, são 
7 os pilares da qualidade (atributos) que, mensurados 
isoladamente ou combinados, expressam a magnitude 
da qualidade: eficácia, efetividade, eficiência, otimização, 
aceitabilidade, legitimidade e equidade.14

Um cuidado de qualidade, segundo Donabedian, 
é aquele que proporciona ao paciente o bem-estar 
máximo e completo, após ter sido considerado o equilí-
brio previsto entre os ganhos e as perdas que acompa-
nham o processo de cuidado em toda a sua extensão.15

Mais recentemente, o Institute of Medicine (IOM) dos 
Estados Unidos definiu qualidade da assistência como o 
grau em que as organizações de saúde para indivíduos e 
população aumentam a probabilidade de resultados dese-
jados e são consistentes com o conhecimento profissional 
atual.16 Nesta publicação, 6 são as dimensões, mostradas 
na Figura 16.1, definidas para caracterizar a qualidade no 
cuidado, sendo que a segurança, conceituada como “evi-
tar lesões e danos nos pacientes decorrentes do cuidado 
que tem como objetivo ajudá-los”, possui papel de desta-
que por ser a mais crítica e decisiva para os pacientes.

A preocupação com a segurança remonta à antigui-
dade com o princípio Primum non nocere (antes de tudo, 
não cause dano) – atribuído a Hipócrates há 2 mil anos. 
Contudo, o marco do movimento mundial pela segu-
rança do paciente foi a publicação do relatório Errar é 
humano: construindo um sistema de saúde mais seguro 
pelo IOM em 1999,17 que estimou o número de óbitos a 
cada ano nas instituições americanas por falhas na assis-
tência (entre 44.000 e 98.000 mortes) e o custo gerado 
para o governo americano (entre US$ 17 e 29 bilhões), 
despertando para a necessidade de reformulação dos 
sistemas de saúde e a implantação de uma cultura de 
segurança nas instituições. 

Novas evidências sugerem que esses números são 
ainda maiores, entre 210.000 e 400.000 óbitos,18 sendo 
as falhas na assistência consideradas a terceira causa de 
morte nos Estados Unidos.19 Globalmente, estima-se que 
ocorram 421 milhões de internações e 42,7 milhões de 
eventos adversos, sendo que dois terços destes ocorrem 
nos países subdesenvolvidos ou em desenvolvimento.20  

Uma estimativa dos impactos assistenciais e econô-
micos dos eventos adversos no Brasil foi realizada con-
siderando tanto a rede hospitalar do Sistema Único 
de Saúde (SUS) quanto da saúde suplementar e tendo 
como base o ano de 2016. Neste cenário, foram inter-
nados 19.128.382 pacientes nos hospitais brasileiros e, 
destes, 1.377.243 seriam vítimas de, pelo menos, uma  
condição adquirida intra-hospitalar e 170.778 óbitos 
estariam associados a tais condições. O custo para a 
saúde suplementar no Brasil foi estimado, com base 
na literatura internacional, em R$ 15,57 bilhões, sendo  
R$ 10,9 bilhões preveníveis. As perdas econômicas 
potenciais para o sistema público não puderam ser esti-
madas, devido às diversas formas de pagamento da 
conta hospitalar.21 

Prestar uma assistência em consonância com os prin-
cípios da gestão da qualidade e livre de danos desne-
cessários ao paciente, aos profissionais, à instituição e à 
sociedade torna-se imperativo e, em contrapartida, um 
grande desafio no atual cenário da saúde.

Tendo como norteador o Manual Brasileiro de Acredi-
tação,22 os processos voltados para o desenvolvimento 
de atividades cirúrgicas devem ser sistematizados de 
acordo com o grau de complexidade e especialização 
da organização, realizados por meio de padrões de qua-
lidade adequados à redução, a um mínimo aceitável, do 
risco de dano desnecessário associado ao cuidado. 

Um plano assistencial, orientado para o estabeleci-
mento de práticas seguras, no período de recuperação 
anestésica deve minimamente contemplar:

•	 Atenção às legislações vigentes e pertinentes à sala 
de recuperação.

•	 Gerenciamento operacional e de infraestrutura para 
execução dos processos de trabalho.

•	 Dimensionamento de recursos humanos, tecnológi-
cos e insumos.

•	 Gerenciamento de protocolos assistenciais e de 
segurança do paciente, procedimentos operacionais 
e planos terapêuticos.

•	 Gerenciamento dos riscos assistenciais e ocupacio-
nais.

•	 Gerenciamento de incidentes e eventos adversos.
•	 Gestão orientada por indicadores.
•	 Programa de capacitação e educação continuada.

Na sequência, são abordados os principais protoco-
los a serem desenvolvidos, bem como orientações para 
o gerenciamento de riscos assistenciais, incidentes e 

Figura 16.1 – Dimensões da qualidade segundo o Institute of 
Medicine.
Fonte: Institute of Medicine (US) Committee on Quality of Health Care 
in America.15 
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eventos adversos, além de indicadores de qualidade e 
segurança na SRPA.

PROTOCOLOS DE SEGURANÇA DO PACIENTE
A partir  do Programa Nacional de Segurança do 
Paciente,23 torna-se obrigatória a implantação dos Proto-
colos Básicos de Segurança do Paciente24 durante o pro-
cesso assistencial:
a.	 Identificação do paciente 

Objetivo: reduzir a ocorrência de incidentes rela-
cionados a falhas na identificação dos pacientes 
assegurando que o cuidado seja prestado à pes-
soa para a qual se destina. As ações recomendadas 
compreendem:

•	 Identificar os pacientes com pelo menos 2 identifica-
dores (nome completo, data de nascimento, número 
de registro, nome da mãe, etc.). O ideal é utilizar um 
identificador que o paciente saiba de cor.

•	 Educar o paciente explicando os propósitos da 
conferência.

•	 Confirmar a identificação do paciente antes de pres-
tar qualquer assistência (exames, procedimentos, 
administração de medicamentos, sangue, etc.).

•	 Identificar o paciente por meio de pulseiras, placas 
junto ao leito, crachás, etiquetas ou conferência verbal.

•	 Sinalizar pacientes com riscos estabelecidos como 
alergia, quedas ou outras situações especiais.

b.	 Comunicação efetiva 
Objetivo: reduzir a ocorrência de incidentes relacio-
nados a falhas de comunicação. As ações recomen-
dadas englobam:

•	 Desenvolver diretrizes para o recebimento de ordens 
e comunicações verbais (p. ex., dupla checagem).

•	 Limitar a comunicação verbal de pedido de medica-
mentos a situações de urgência, quando a comunica-
ção escrita ou eletrônica imediata não seja possível.

•	 Registrar as informações do paciente no seu prontuá-
rio, que é um documento legal, onde deverão constar 
as informações do seu processo assistencial.

c.	 Cirurgia segura

Objetivo: reduzir a ocorrência de incidentes e even-
tos adversos e a mortalidade cirúrgica, possibili-
tando o aumento da segurança na realização de pro-
cedimentos cirúrgicos, no local correto e no paciente 
correto, por meio do uso da Lista de Verificação de 
Cirurgia Segura desenvolvida pela OMS. As ações 
recomendadas incluem:

•	 Implantar uma lista de verificação (ferramenta que 
auxilia na conferência de itens de segurança em 3 
momentos distintos: antes da indução anestésica, 
antes da incisão cirúrgica e antes de o paciente sair da 
sala de cirurgia).

•	 Revisar o plano de cuidado e as providências quanto 
à abordagem pós-operatória e da recuperação pós-
-anestésica antes da remoção do paciente da sala de 
cirurgia.

d.	 Prevenção de quedas
Objetivo: reduzir a ocorrência de quedas de pacien-
tes nos pontos de assistência e o dano delas decor-
rente, por meio de medidas que contemplem a ava-
liação de risco, garantam o cuidado multiprofissional 
em um ambiente seguro e promovam a educação do 
paciente, familiares e profissionais. As ações reco-
mendadas incluem:

•	 Identificar e sinalizar os pacientes com risco de queda 
(a escala de Morse é a mais usada).

•	 Manter as grades das camas e macas de transporte 
elevadas.

•	 Assegurar ambiente físico adequado, como pisos 
antiderrapantes, barras de segurança, corrimão em 
escadas, mobiliário e iluminação adequados, corre-
dores livres de obstáculos.

•	 Educar pacientes e profissionais sobre o risco de 
queda e ações preventivas.

•	 Investigar os casos de queda para identificação de 
suas possíveis causas e estabelecer planos de ação.

e.	 Segurança no uso de medicamentos
Objetivo: promover práticas seguras relacionadas ao 
uso de medicamentos em todos os processos desde 
a aquisição (compra) até a administração. As ações 
recomendadas consistem em:

•	 Adquirir somente medicamentos com registro na 
Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa).

•	 Desenvolver processo seguro de prescrição, prefe-
rencialmente eletrônico.

•	 Disponibilizar um manual de interação medicamen-
tosa e ajuste de doses.

•	 Dispor de um ambiente adequado, atendendo à 
legislação, para guarda e acondicionamento dos 
medicamentos.

•	 Atentar para medicamentos de alta vigilância e 
desenvolver rotina específica para estes, como sina-
lização (invólucro e etiquetas), guarda e dispensação 
diferenciada.

•	 Implantar os 5 certos relacionados à administração 
de medicamento: garantir que o medicamento certo 
seja administrado no paciente certo, na dose certa, na 
via certa e no horário certo.

f.	 Higiene de mãos
Objetivo: prevenir e controlar as infecções, visando a 
segurança do paciente, dos profissionais de saúde e 
de todos os envolvidos nos cuidados aos pacientes. 
As ações recomendadas compreendem:

•	 Adotar e implementar diretrizes para higiene de mãos 
baseadas em evidências.
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•	 Capacitar a equipe para realização da técnica correta.
•	 Disponibilizar recursos materiais (álcool gel, sabão, 

antisséptico, papel-toalha) em todas as áreas onde a 
higiene de mãos se faz necessária.

g.	 Lesão por pressão
Objetivo: prevenir a ocorrência de lesões por pres-
são (LPP) e outras lesões da pele, visto que é uma das 
consequências mais comuns da longa permanência 
em hospitais. Sua incidência aumenta proporcional-
mente à combinação de fatores de risco, entre eles 
idade avançada e restrição ao leito. As ações reco-
mendadas incluem: 

•	 Avaliar o risco mediante aplicação de uma escala 
(Braden é a ferramenta mais utilizada).

•	 Inspecionar a pele para detectar a existência de LPP 
ou outras lesões de pele.

•	 Atentar para os pontos de apoio reduzindo pressão 
(uso de coxins).

•	 Realizar mudanças frequentes dos pontos de apoio.

PROTOCOLOS ASSISTENCIAIS 
Na busca por qualidade, as instituições deverão dispor 
de protocolos que garantam a continuidade do cuidado 
e a segurança durante o período de recuperação anesté-
sica. Dentre os protocolos, citam-se os seguintes:
a.	 Time de resposta rápida

Objetivo: atender precocemente pacientes com risco 
de parada cardiorrespiratória (PCR) ou intercorrên-
cias graves, reduzindo o risco de óbito. As ações reco-
mendadas abrangem:

•	 Definir equipe de atendimento (time) das intercorrên-
cias e PCR.

•	 Definir fluxo e gatilhos para acionamento do time de 
resposta rápida.

b.	 Transição do cuidado

Objetivo: minimizar o risco de incidentes, eventos 
adversos e intercorrências durante as transferências 
de cuidado entre equipes e no transporte intra-hospi-
talar. As ações recomendadas compreendem:

•	 Dispor de  checklist de transição de cuidados, com 
itens a serem checados pelos profissionais previa-
mente ao transporte e que garantam a continuidade 
da assistência.

•	 Padronizar a comunicação entre os profissionais por 
meio de ferramentas apropriadas (SBAR – situação, 
background, avaliação e recomendação).

c.	 Prevenção de infecções relacionadas à assistência 
em saúde (IRAS)

Objetivo: reduzir o risco de transmissão das IRAS 
no processo assistencial. As ações recomendadas 
contemplam:

•	 Atender aos requisitos de estrutura física e insumos 
(pias exclusivas para higiene de mãos, sabonete 
líquido, papel-toalha e álcool gel).

•	 Dispor de procedimentos operacionais e recur-
sos para prevenção das IRAS, especialmente aque-
las infecções relacionadas a dispositivos invasivos 
(como acesso vascular), urinárias e respiratórias, bem 
como infecção cirúrgica.

•	 Dispor de orientações para o uso racional de antimi-
crobianos.

•	 Capacitar os profissionais para prevenção e controle 
das IRAS.

GERENCIAMENTO DOS RISCOS 
E INCIDENTES ASSISTENCIAIS
Entende-se por risco a probabilidade de um incidente ocor-
rer, e por incidente, um evento ou circunstância que pode-
ria ter resultado, ou resultou, em dano desnecessário ao 
paciente.25

A gestão de riscos compreende a aplicação sistêmica e 
contínua de políticas, procedimentos, condutas e recursos 
na identificação, análise, avaliação, comunicação e controle 
de riscos e eventos adversos que afetam a segurança, a 
saúde humana, a integridade profissional, o meio ambiente 
e a imagem institucional.26

Os serviços de saúde são impulsionados a implementar 
ações para o gerenciamento dos seus incidentes como uma 
estratégia para melhoria da qualidade e segurança assis-
tencial. Um sistema eficiente de gerenciamento deve con-
templar fundamentalmente 4 etapas, conforme descrito na 
Figura 16.2.27

Os profissionais atuantes na SRPA deverão ser enco-
rajados a notificar toda e qualquer situação de risco iden-
tificada, bem como a ocorrência de incidentes, como, por 
exemplo, perda e tração de dispositivos, erros de medi-
cação, reação adversa a medicamento ou hemoderivado, 
queda, falhas de identificação, lesões de pele e PCR.

Figura 16.2 – As 4 etapas do gerenciamento de riscos e incidentes relacionados à assistência à saúde.
Fonte: Bittar.27      
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A escolha do tipo de sistema (informatizado ou 
manual), da identificação do notificador (anônima ou 
aberta) e do método de busca da informação (ativa ou 
passiva) dependerá das condições e características de 
cada serviço, bem como do nível de maturidade da cul-
tura organizacional. É importante que nesta notificação 
conste o maior número de informações relacionadas ao 
incidente, a saber: o que aconteceu de maneira detalhada, 
com quem aconteceu o incidente, que profissionais esta-
vam envolvidos, data e hora do incidente e que ações ime-
diatas foram realizadas.

A etapa seguinte, após a notificação de um incidente, é 
classificá-lo para fins estatísticos, de pesquisa e até mesmo 
para comparações externas. A OMS, em 2009, desen-
volveu a Classificação Internacional de Segurança do 
Paciente,25 sendo esta a classificação preconizada pelo Pro-
grama Nacional de Segurança do Paciente23 (Fig. 16.3). 

Ainda conforme a OMS, os incidentes podem ser classi-
ficados quanto ao grau de dano em:25

•	 Nenhum: nenhum sintoma detectado e nenhum trata-
mento necessário.

•	 Leve: sintomas leves, perda de função ou danos míni-
mos ou moderados, mas com duração rápida, e apenas 
intervenções mínimas sendo necessárias.

•	 Moderado: paciente sintomático, com necessidade de 
intervenção, aumento do tempo de internação, dano ou 
perda de função permanente ou de longo prazo.

•	 Grave: paciente sintomático, com necessidade de inter-
venção para suporte de vida, ou intervenção clínica/
cirúrgica de grande porte, causando diminuição da 
expectativa de vida, com grande dano ou perda de fun-
ção permanente ou de longo prazo.

•	 Óbito: dentro das probabilidades, o evento causou ou 
acelerou a morte.

A terceira etapa compreende o processo de investi-
gação, visando compreender as circunstâncias que oca-
sionaram e contribuíram para a ocorrência do incidente, 
buscando identificar as possíveis causas para que então 

ações corretivas e preventivas possam ser discutidas e 
implementadas. 

A literatura aponta vários métodos e ferramentas de 
investigação de riscos e incidentes, sendo a Análise de 
Causa Raiz (ACR), a Análise do Modo e Efeito da Falha 
(FMEA) e o Protocolo de Londres os métodos mais difun-
didos relacionados à assistência à saúde.26 

A construção de mapas de riscos assistenciais (Fig. 
16.4), mediante análise dos riscos e incidentes, é uma 
estratégia eficaz de gerenciamento e engajamento dos 
profissionais nas ações de segurança do paciente. 

A última etapa consiste no tratamento. Com base na 
identificação das causas principais e dos fatores contri-
buintes durante o processo de investigação, o próximo 
passo é a construção de planos de ação, que poderá 
seguir o Modelo 5W2H:26 O que (What), Quem (Who), 
Quando (When), Onde (Where), Como (How), Por que 
(Why) e Quanto (How much).

A construção de um plano eficaz pressupõe o seguinte:

•	 As ações devem ser claras e direcionadas para os 
fatores contribuintes, causas e riscos identificados na 
etapa de investigação.

•	 A comunicação é um processo importante em todas 
as etapas.

•	 As recomendações devem ser fundamentadas na lite-
ratura científica.

•	 Prioridades nas ações estabelecidas devem ser 
consideradas.

•	 Definição de metas e prazos factíveis.

Uma vez implantadas as ações estabelecidas no 
plano de ação, surge a necessidade de avaliação da efe-
tividade destas e implementação de ações de melhoria 
contínua. Uma das metodologias utilizadas para conduzir 
este processo denomina-se ciclo PDCA. Trata-se de ferra-
menta de gestão, muito utilizada por empresas de todo o 
mundo, que tem por objetivo controlar e melhorar os pro-
cessos de uma forma contínua, simples e eficiente, auxi-
liando na resolução de problemas.

Figura 16.3 – Classificação dos incidentes de segurança do paciente.
Fonte: World Health Organization.24 
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INDICADORES DE QUALIDADE E SEGURANÇA
Indicadores são ferramentas básicas para o gerencia-
mento do sistema organizacional e definidos como uma 
medida quantitativa que pode ser usada como um guia 
para monitorar e avaliar a qualidade de importantes cui-
dados ao paciente e as atividades dos serviços, podendo 
ser uma taxa ou coeficiente, um índice, um número abso-
luto ou um fato.28

A inclusão de indicadores de segurança nos progra-
mas de monitoramento da qualidade representa uma 
importante estratégia para orientar medidas que promo-
vam a segurança do paciente hospitalizado.29 A Agency 
for Healthcare Research and Quality (AHRQ) dos Estados 
Unidos desenvolveu uma lista de 20 indicadores hospita-
lares de segurança do paciente, dos quais a maioria são 
relacionados ao processo cirúrgico: taxa de complicação 
da anestesia, mortalidade cirúrgica com condições tra-
táveis, distúrbio fisiológico e metabólico pós-operató-
rio, retenção de objetos estranhos no sítio cirúrgico, deis-
cência de ferida cirúrgica, embolia ou trombose, fratura, 
sepse, hemorragia ou hematoma e falência respiratória 
no pós-operatório e trauma obstétrico.30 

Recomenda-se, no que tange ao paciente em recu-
peração anestésica, que sejam definidos indicadores de 
qualidade e segurança relacionados ao manejo de dor, 
disfunção respiratória, temperatura corporal, náuseas e 

vômitos e àqueles relacionados a incidentes e eventos 
adversos. É importante que, para cada indicador, seja ela-
borada uma ficha técnica contendo informações que dis-
põem suas características e ajudam na sua construção.30

CONSIDERAÇÕES FINAIS
As SRPAs são necessárias para o cuidado integral dos 
pacientes cirúrgicos, cujo objetivo principal é recupe-
rar com segurança os pacientes de procedimentos cirúr-
gicos e intervencionistas com anestesia concomitante. 
Embora a literatura não apresente evidências fortes em 
relação à otimização da avaliação e recuperação pós-a-
nestésica, várias recomendações são amplamente apoia-
das, tanto por sociedades de anestesiologia como pela 
legislação vigente.

Em primeiro lugar, a otimização clínica dos pacien-
tes, a profilaxia das principais complicações (dor,  
náuseas, vômitos, relaxamento muscular, hiperalgesia, 
delirium e depressão ventilatória), tanto no pré como no 
transoperatório, e uma técnica anestésica com estabili-
dade hemodinâmica, controle do relaxamento muscular e 
profundidade anestésica adequada certamente reduzirão 
sobremaneira as complicações clínicas na SRPA.

Em segundo lugar, é essencial o cumprimento da legis-
lação vigente, como a Resolução do CFM 2.174/2017,5 

Figura 16.4 – Mapa de riscos assistenciais das salas de recuperação.
Fonte: Arquivo do Hospital Ernesto Dornelles.
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sobretudo no que se refere a: I) presença de um médico, 
preferencialmente anestesiologista, na SRPA; II) equipa-
mentos, materiais e medicamentos necessários para manu-
tenção e recuperação dos pacientes; e III) equipe de pro-
fissionais treinados e preparados para o atendimento de 
intercorrências assistenciais.

Em terceiro lugar, é preciso conhecer e implementar 
os conceitos básicos de qualidade e segurança, desenvol-
vendo um programa que englobe o gerenciamento dos 
riscos e incidentes, a implantação de protocolos de segu-
rança e uma matriz de indicadores garantindo a melhoria 
contínua e a prática assistencial de excelência.

Em conclusão, por meio da observação clínica rigo-
rosa, de uma monitoração contínua combinada com 
a aplicação dos protocolos de qualidade e segu-
rança do paciente na SRPA, o desconforto e as com-
plicações podem ser identificados e tratados preco-
cemente, reduzindo assim os resultados adversos, 
aumentando a eficácia e a otimização do cuidado dos 
pacientes pós-cirúrgicos.
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17

Com o aumento do número de idosos e, consequen-
temente, da fragilidade, a necessidade de uma cirurgia 
eletiva nessa população traz muitos desafios à equipe 
perioperatória. Mesmo com os avanços da tecnolo-
gia cirúrgica, da anestesia e dos cuidados perioperató-
rios, que tornaram as cirurgias mais seguras e acessíveis, 
a população idosa ainda é caracterizada como sendo 
potencialmente de risco.1 As limitações relacionadas à 
idade, agregadas às manifestações metabólicas e hor-
monais que ocorrem em resposta ao estresse ocasio-
nado pela cirurgia, muitas vezes levam a um aumento de 
complicações e do tempo de internação.2

Depois da cirurgia, os pacientes experimentam fadiga 
física, distúrbios do sono e diminuição da capacidade de 
concentração por até 9 semanas após a alta hospitalar. 
Longos períodos de inatividade física induzem perda de 
massa muscular, descondicionamento e complicações 
pulmonares. Fadiga e complicações pós-operatórias têm 
sido correlacionadas com o estado de saúde pré-opera-
tório, com a capacidade funcional e com força muscular. 
A cirurgia de grande porte está associada à redução de 
40% na capacidade funcional.3

A função pulmonar costuma ser afetada negativa-
mente pela cirurgia, sobretudo em pacientes subme-
tidos à cirurgia torácica e abdominal alta. Isso ocasiona 
uma diminuição na capacidade pulmonar total, nos volu-
mes pulmonares e na mecânica ventilatória. Essas alte-
rações funcionais estão implicadas no desenvolvimento 
de complicações pulmonares pós-operatórias, que junto 
com o aumento da morbidade e da mortalidade após a 
cirurgia, determinam um aumento significativo no tempo 
de internação hospitalar e nos gastos com a saúde.4

A imobilidade leva a uma série de efeitos deleté-
rios nos pacientes criticamente enfermos, sobremaneira 
nos sistemas musculoesquelético, cardiovascular, res-
piratório e cognitivo. O desenvolvimento de fraqueza 
na unidade de terapia intensiva (UTI) se dá pela dura-
ção prolongada da ventilação mecânica, reabilitação 
não realizada e aumento do tempo de internação, o que 

contribui para um aumento ainda maior nas taxas de 
morbidade e mortalidade.5

Há evidências crescentes de que muitos dos efeitos 
negativos imediatos relacionados à cirurgia, como dor, 
fadiga e fraqueza, são potencialmente passíveis de inter-
venção. De fato, se as intervenções adequadas forem 
efetuadas, esses sintomas podem ser facilmente con-
trolados, permitindo uma recuperação mais rápida e alta 
hospitalar precoce.6

A fisioterapia é fundamental para restabelecer as 
capacidades funcionais e a independência dos pacien-
tes e deve ter início no período pré-operatório, seguir no 
pós-operatório e durar até a recuperação da funcionali-
dade e reinserção do paciente na sociedade.7

Sendo o procedimento cirúrgico um grande estres-
sor, gerando traumatismo tecidual, limitação respira-
tória, inatividade física e sofrimento psicológico, neste 
capítulo são revisadas as mudanças sistêmicas imediatas 
à cirurgia, bem como o efeito das avaliações e interven-
ções fisioterapêuticas no pré-operatório e no pós-opera-
tório destes pacientes.

SÍNDROME DE FRAGILIDADE
Uma condição complexa e conhecida principalmente 
pelos gerontologistas, que vai além dos efeitos fisioló-
gicos da idade avançada, é a síndrome de fragilidade, 
que pode ser definida como uma redução da reserva 
fisiológica que resulta na diminuição da resiliência, 
perda da capacidade adaptativa e aumento da vulne-
rabilidade a estressores. A síndrome de fragilidade 
pode ser considerada um excelente preditor de des-
fechos desfavoráveis na população idosa submetida a 
cirurgias.8

Os 2 modelos mais utilizados para avaliação da sín-
drome de fragilidade são citados e explicados a seguir. 
Com base em um dos modelos, foi incluído um exemplo 
de avaliação de fragilidade.
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AVALIAÇÃO DO PACIENTE
O paciente candidato a cirurgia geral eletiva deve ter 
acompanhamento da equipe multidisciplinar durante 
todo o perioperatório. Na fisioterapia, a avaliação inicial 
deve ocorrer no pré-operatório. Essa avaliação é de suma 
importância para verificar o estado funcional do paciente. 
Por meio dela, poderá ser avaliada a fragilidade de forma 
mais objetiva, em todos os seus domínios, em vez de 
considerar somente a idade e a condição respiratória.9

Considerando que o mau estado funcional pré- 
-operatório tem sido associado ao aumento da morbi-
mortalidade e à recuperação cirúrgica prolongada, uma 
avaliação completa do idoso frágil é importante.

É fundamental considerar os riscos e benefícios do 
procedimento cirúrgico de acordo com a condição física 
do paciente. Por meio da avaliação inicial detalhada, os 
pontos fortes e fracos serão evidenciados e tem-se a 
oportunidade de reversão, parcial ou total, dos pontos 
frágeis antes do procedimento cirúrgico, sempre com o 
objetivo de evitar complicações.10

Em pacientes cirúrgicos, um marcador de desfechos 
importantes, como tempo de internação e morte, é a 
sarcopenia (síndrome caracterizada por perda progres-
siva e generalizada da massa muscular esquelética e da 
força, com risco de resultados adversos como deficiência 
física, má qualidade de vida e morte). A sarcopenia pode 
ser considerada um precursor da fragilidade, conforme 
demonstrado na Figura 17.1.9

Como visto, a síndrome de fragilidade é uma redu-
ção da reserva fisiológica que resulta em diminuição 
da resiliência, em perda da capacidade adaptativa e em 
aumento da vulnerabilidade a estressores. Logo, antes 
do início da cirurgia, é importante avaliar a condição de 

vulnerabilidade dos pacientes, principalmente quando se 
considera a população idosa.8

Existem 2 métodos que são mais aceitos para ava-
liação da fragilidade: o fenótipo da fragilidade, proposto 
por Fried e colaboradores,11 e o índice de fragilidade (IF), 
proposto por Rockwood e Mitnitski.12 Além de serem 
ferramentas preditoras de risco, eles podem auxiliar na 
melhora dos resultados pós-operatórios.

O modelo de avaliação de fragilidade proposto por 
Fried e colaboradores11 inclui 5 domínios: avaliação da 
fraqueza, velocidade da marcha, nível de atividade física, 
exaustão e perda de peso não intencional. Esses testes 
são realizados, e verifica-se se estão dentro ou abaixo 
da normalidade. Se 1 ou 2 domínios estiverem abaixo da 
normalidade, o paciente é considerado pré-frágil. Tendo 
mais de 3 domínios abaixo da normalidade, o paciente é 
considerado frágil (Quadro 17.1).

A avaliação da fragilidade proposta por Rockwood 
e Mitnitski12 inclui os seguintes domínios: estado cog-
nitivo, emocional, motivação, comunicação, força, 
mobilidade, balanço, eliminações, nutrição, ativida-
des de vida diária, atividades instrumentais de vida diá-
ria, sono, domínio social e comorbidades. O seu cálculo  
é baseado na razão do número de déficits dividido  
pelo número total de variáveis medidas: IF ≤ 0,10 é 
considerado “não frágil”; 0,1 < IF ≤ 0,2 é “vulnerável”;  
0,21 < IF ≤ 0,45 é “frágil”; e IF > 0,45 é “mais frágil”. 
Trata-se de um instrumento completo com o qual o 
médico é capaz de identificar as maiores limitações dos 
seus pacientes; no entanto, pelo fato de ter mais domí-
nios, acaba dificultando a sua aplicabilidade prática por 
despender um tempo maior.

A dinamometria manual afere a força máxima 
voluntária de preensão manual e tem como objetivo 
estimar a função do músculo esquelético. É capaz 

Figura 17.1 – Relação entre sarcopenia e fragilidade, e os componentes das 2 condições que podem, por vezes, confundir as 
definições.
Fonte: Wilson e colaboradores.9
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de caracterizar o estado funcional muscular geral.13 
O teste é aplicado com o paciente sentado em uma 
cadeira sem braços, com os pés apoiados no chão, e 
quadris e joelhos posicionados a aproximadamente 
90 graus de flexão. O ombro do membro testado fica 
aduzido e em rotação neutra, o cotovelo em flexão de 
90 graus, o antebraço na posição neutra e o punho 
entre 0 e 30 graus de extensão e entre 0 e 15 graus 
de adução. A mão do membro não testado repousa 
sobre a coxa do mesmo lado. São realizados 3 tes-
tes consecutivos em cada mão, orientando contração 
máxima por 3 segundos em cada teste com período de 
descanso de 30 segundos entre eles e um período de 
descanso de 2 minutos entre os testes de cada mão. 
Como valor de medida, é usada a média dos valores 
dos 3 testes de cada mão. A unidade de medida utili-
zada é em quilos.14

O teste de caminhada de 5 metros avalia a velo-
cidade de marcha. O paciente é posicionado atrás da 
linha de partida e orientado a caminhar em um ritmo 
confortável por 5 metros. O cronômetro é acionado no 
primeiro passo após a largada e encerrado no primeiro 
passo após a linha de chegada. Os pontos para caracte-
rizar a fragilidade no teste são lento: < 0,83 m/s (> 6 s); 
muito lento: < 0,65 m/s (> 7,7 s); e extremamente lento: 
< 0,50 m/s (> 10 s).15

O Duke Activity Status Index (DASI) é um questio-
nário desenvolvido para avaliar a capacidade funcio-
nal, composto por 12 itens que avaliam as atividades 
de vida diária como higiene pessoal, locomoção, tare-
fas domésticas, função sexual e recreação com os res-
pectivos custos metabólicos. Cada item possui um 
peso específico com base no equivalente metabólico 
(MET). Os participantes são convidados a identificar 
cada uma das atividades que são capazes de fazer, res-
pondendo “sim” ou “não”. A pontuação final varia entre 
0 e 58,2 pontos. Quanto maior a pontuação, melhor a 

capacidade funcional. O Questionário de Duke pode ser 
visto no Quadro 17.2.16

O domínio exaustão retirado do Questionário CES-D 
de sintomas depressivos CES-D (Center for Epidemio-
logical Studies-Depression)17 e adaptado da avaliação 
de fragilidade em idosos15 avalia a autopercepção de 
esgotamento. No questionário, o paciente responde a 
pergunta: Quantos dias na última semana o Sr(a). sen-
tiu como se tudo que fez necessitou de esforço e que 
não tinha condições de continuar? Se a resposta for 
igual ou superior a 3 dias, é considerado positivo para 
fragilidade.

A variável emagrecimento caracteriza-se pela perda 
de peso não intencional. O paciente é questionado se 
apresentou perda de peso não intencional no último 
ano. Caso a perda de peso seja superior a 4,5 kg, o 
resultado é positivo para fragilidade.11

Tal modelo de avaliação atende aos 5 domínios da 
avaliação de fragilidade citados por Fried e colabora-
dores.11 Todos os domínios se referem à condição física 
do paciente, porém a avaliação da condição respira-
tória é de suma importância, por causa das limitações 
impostas pela anestesia, pela intubação orotraqueal, 
pela ventilação mecânica e pelo efeito das medica-
ções analgésicas. A manovacuometria é um método 
não invasivo utilizado para avaliar a força muscular res-
piratória. Os valores coletados correspondem às pres-
sões máximas inspiratórias (PImáx) e expiratórias (PEmáx). 
A unidade de medida é em cmH2O. Para a mensuração  
da força muscular respiratória, o paciente permanece 
na posição sentada, com os pés e o tronco apoiados, 
usando clipe nasal. Para a mensuração da PImáx, solicita-se  
uma inspiração máxima sustentada por pelo menos  
1 segundo e meio contra um bucal ocluído. Para a men-
suração da PEmáx, solicita-se uma expiração forçada pelo 
mesmo tempo. As medidas são coletadas em triplicata 
e a maior medida é a considerada, desde que não seja a 

Quadro 17.1 – Avaliação da fragilidade baseada nos 5 domínios do fenótipo de fragilidade descrito 
por Fried e colaboradores11

INSTRUMENTO MEDIDAS DE REFERÊNCIA
Fraqueza Dinamometria manual Homens: > 30 kg

Mulheres: > 20 kg

Velocidade da marcha Teste de velocidade de 5 metros Extremamente devagar: > 10 segundos
Muito devagar: > 7,7 segundos
Devagar: > 6 segundos

Nível de atividade física Questionário Duke Activity Status Index Acima de 4 METs

Exaustão Pergunta direta: Quantos dias na última semana o Sr(a) 
sentiu como se tudo que fez necessitou de esforço e que 
não tinha condições de continuar?

Frequente: ≥ 3 dias
Não frequente: ≤ 2 dias

Emagrecimento Pergunta direta: No último ano, o Sr(a) emagreceu sem ser 
fazendo dieta ou praticando exercícios físicos?

Normalidade: < 4,5 kg
Fora da normalidade: ≥ 4,5 kg

METs, equivalentes metabólicos.
Fonte: Fried e colaboradores.11
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última, devido ao efeito do aprendizado. O manovacuô-
metro analógico pode ser visto na Figura 17.2.18 

A partir da avaliação da fragilidade juntamente com 
a avaliação da condição respiratória do paciente, a 
equipe multidisciplinar poderá atuar com o objetivo de 
analisar os pontos frágeis e intervir para melhorar ou 
reverter esses pontos.

Por isso, a avaliação do risco pré-operatória e a 
estratificação são valiosas não somente para traçar o 
perfil epidemiológico dos pacientes, mas sobretudo 
para a otimização subsequente e direcionamento do 
atendimento, objetivando reduzir os riscos pós-operató-
rios e facilitar a recuperação cirúrgica.10

FISIOTERAPIA PRÉ-OPERATÓRIA
A partir da avaliação pré-operatória, pode-se identificar 
a probabilidade de determinadas complicações surgi-
rem para um determinado paciente. Após essa identifi-
cação, é possível intervir no pré-operatório objetivando 
otimizar a funcionalidade e treinar o indivíduo para mini-
mizar complicações no período pós-operatório.

Reabilitação pré-operatória, ou pré-reabilitação, são 
termos utilizados para a atenção disposta ao paciente 
na fase que antecede o procedimento cirúrgico. É 
um campo de interesse crescente, visando melhorar 

a capacidade funcional do paciente para suportar o 
estresse fisiológico da cirurgia. O conceito da reabilita-
ção no pré-operatório é dependente do princípio de que 

Quadro 17.2 – Questionário de Duke: avaliação da capacidade funcional por meio do equivalente 
metabólico (MET)

VOCÊ CONSEGUE: PESO (MET) SIM NÃO
1.	 Cuidar de si mesmo, isto é, comer, vestir-se, tomar banho ou ir ao banheiro? 2,75    

2.	 Andar em ambientes fechados, como em sua casa? 1,75    

3.	 Andar 1 quarteirão ou 2 em terreno plano? 2,75    

4.	 Subir um lance de escadas ou subir um morro? 5,50    

5.	 Correr uma distância curta? 8,00    

6.	 Fazer tarefas domésticas leves como tirar pó ou lavar a louça? 2,70    

7.	 Fazer tarefas domésticas moderadas como passar o aspirador de pó, varrer o chão ou carregar as 
compras de supermercado?

3,50    

8.	 Fazer tarefas domésticas pesadas como esfregar o chão com as mãos usando uma escova ou 
deslocar móveis pesados do lugar?

8,00    

9.	 Fazer trabalhos de jardinagem como recolher folhas, capinar ou usar um cortador elétrico  
de grama?

4,50    

10.	Ter relações sexuais? 5,25    

11.	 Participar de atividades recreativas moderadas como vôlei, boliche, dança, tênis em dupla, andar 
de bicicleta ou fazer hidroginástica?

6,00    

12.	Participar de esportes extenuantes como natação, tênis individual, futebol, basquetebol ou corrida? 7,50    

Pontuação total:

Pontuação DASI: O peso das respostas positivas é somado para se obter uma pontuação total que varia de 0 a 58,2.  
Quanto maior a pontuação, maior a capacidade funcional.

Fonte: Coutinho-Myrrha e colaboradores.16

Figura 17.2 – Manovacuômetro analógico utilizado para veri-
ficação das pressões respiratórias máximas.
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pacientes com níveis mais altos de condicionamento 
físico costumam apresentar redução das complicações 
pós-operatórias, melhorando resultados clínicos.19

A cirurgia reduz a independência física por um 
período de tempo. Em circunstâncias normais, em uma 
cirurgia sem complicações, o retorno à independência 
é esperado, porém ainda com uma capacidade funcio-
nal reduzida. Já na ocorrência de complicações pós-ope-
ratórias, pode ocorrer falha no retorno às atividades de 
forma independente e agravamento das limitações fun-
cionais apresentadas no pré-operatório. O impacto na 
condição funcional dos pacientes no período periopera-
tório pode ser visto na Figura 17.3.20

Ao contrário do trauma e da doença crítica, a cirurgia 
eletiva é um “estresse programado”. Assim, a ideia de 
prevenir ou atenuar a resposta ao estresse e suas con-
sequências tem sido cada vez mais estudada. Os prin-
cipais determinantes da capacidade funcional (físico, 
pulmonar, nutricional e psicológico) identificados 
como fatores de risco são condições potencialmente 
modificáveis.21

A capacidade de se adaptar ao estresse físico e a 
preservação da reserva fisiológica são conceitos rele-
vantes para a reabilitação pré-operatória. A capacidade 
funcional, determinada por testes de aptidão cardio-
pulmonar, tem sido associada a resultados cirúrgicos 
positivos em procedimentos não cardiopulmonares: 

pacientes com menor aptidão têm maior incidência 
de morbidade e mortalidade pós-cirúrgica. Um teste 
de baixo custo e fácil realização para avaliar a capaci-
dade funcional é o teste de caminhada de 6 minutos 
(TC6), sendo um preditor de morbidade e mortalidade 
pós-operatória.22

Além disso, em pacientes submetidos a procedimen-
tos não emergenciais, cardíacos e não cardíacos, a força 
de preensão manual diminuída (avaliada pela dinamo-
metria manual), também está relacionada a piores resul-
tados pós-operatórios.23

A pré-terapia por um período de 4 semanas (do diag-
nóstico à cirurgia) tem demonstrado ser suficiente para 
melhorar a distância no TC6, diminuir a frequência car-
díaca/consumo de oxigênio em cargas submáximas e 
melhorar o pico de potência.24

O programa de pré-terapia deve ser específico 
e variado, incluindo uma combinação de exercícios 
moderados e vigorosos englobando aquecimento, trei-
namento aeróbico (membros inferiores e/ou superio-
res), com adição de treinamento de força. Exercícios 
respiratórios também são incluídos, principalmente 
para pacientes com função pulmonar pré-operatória 
deficiente.6

Progressões do exercício devem ser considera-
das quando ocorrem adaptações e o paciente se acos-
tuma com as exigências do exercício realizado. Este 

Figura 17.3 – Condição funcional dos pacientes durante o perioperatório: o impacto predito nos pacientes idosos submetidos à 
cirurgia. Pode-se observar o declínio funcional dos pacientes após a realização da cirurgia e a importância de uma boa condição 
física pré-operatória.
Fonte: Whittle e colaboradores.20
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princípio básico de treinamento é necessário para 
assegurar que o corpo esteja continuamente sob 
estresse, permitindo melhores resultados.10

A intensidade, que é o nível de esforço experimen-
tado durante o exercício, pode ser monitorada com 
a escala de Borg de 6 a 20 (Quadro 17.3),25 um índice 
bem validado de esforço percebido. A intensidade reco-
mendada para o exercício aeróbico é a intensidade de 
moderada a vigorosa, equivalente a 12 a 16 na escala 
de Borg (um tanto quanto difícil). Para o exercício resis-
tido, bons resultados têm sido obtidos com carga de  
50 a 70% de 1 repetição máxima (peso máximo que 
pode ser levantado 1 única vez), em 2 ou 3 séries, com  
8 a 12 repetições por série.10

FISIOTERAPIA PÓS-OPERATÓRIA: 
MOBILIZAÇÃO PRECOCE
A imobilidade é relatada como fator de risco signifi-
cativo para internação hospitalar prolongada. Toda-
via, há muitas barreiras que dificultam a prática clínica 
da mobilização precoce, entre elas barreiras relacio-
nadas ao paciente (condições clínicas, dispositivos 
conectados no paciente), barreiras estruturais (recur-
sos humanos), barreiras relacionadas à cultura de 
cada instituição (rotinas de cada unidade) e barreiras 
relacionadas ao processo (desorganização e falta de 
treinamentos).26

Barreiras importantes relacionadas aos pacien-
tes incluem fadiga e dor. A dor, ou o seu alívio inade-
quado, faz com que os pacientes fiquem mais inativos 
e não consigam realizar a sua mobilização de forma 
independente. Para que essas barreiras sejam minimi-
zadas, intervenções médicas devem ser consideradas, 
como o uso de medicações para atenuar a resposta 
inflamatória pós-cirúrgica, melhorando assim os sinto-
mas limitantes.27

A mobilização precoce após cirurgias de grande 
porte é um reconhecido componente dos cuida-
dos perioperatórios para recuperação acelerada. O 
repouso prolongado no leito está associado ao risco 
de desenvolver complicações pulmonares, diminuição 
da força muscular esquelética, complicações trom-
boembólicas e resistência à insulina.28

Mobilização pode ser definida como uma atividade 
física que produz benefícios fisiológicos ao organismo, 
capaz de agir na circulação, na ventilação e no nível de 
consciência.29 O termo “precoce” refere-se às ativida-
des que podem ser feitas a partir da estabilização fisio-
lógica e que continuam a ser realizadas na UTI.30

Em relação aos pacientes agudos, os protocolos 
descritos na literatura incluem técnicas de cinesiote-
rapia, posicionamento e treino de mobilidade. Schaller 
e colaboradores31 avaliaram pacientes com perfil cirúr-
gico e demonstraram que a aplicação de um algo-
ritmo, denominado escore ótimo de mobilização, pro-
moveu melhora na mobilidade funcional no momento 
da alta hospitalar, além da redução do tempo de inter-
nação nas UTIs cirúrgicas.

A ferramenta desenvolvida, Surgical ICU Optimal 
Mobilization Score (SOMS),31 baseia-se na capacidade 
de o indivíduo realizar algumas atividades de mobiliza-
ção, sendo dividida em 5 níveis:

•	 Nível 0 – sem mobilização: o paciente não executa 
atividade, provavelmente, por instabilidade verte-
bral, por hipertensão intracraniana ou pela possibi-
lidade de morte nas próximas 24 horas.

•	 Nível 1 – mobilização passiva.
•	 Nível 2  – sedestação (sentado): se o paciente 

apresenta força muscular grau 3 a 5 em membros 
inferiores.

•	 Nível 3 – ortostase (em pé).
•	 Nível 4 – deambulação com e sem auxílio.

A frequência da mobilização precoce deve ser diá-
ria ou pelo menos 5 vezes na semana. Os benefícios 
da técnica incluem melhora da capacidade funcio-
nal, da força muscular, da mobilidade, da qualidade 
de vida, bem como redução da duração da ventilação 
mecânica, da incidência de fraqueza adquirida na UTI, 
do tempo de internação e para a alta hospitalar.32

Um exemplo de protocolo que auxilia a recuperação 
precoce dos pacientes é o Enhanced Recovery After  
Surgery (ERAS) (Quadro 17.4),33 um protocolo realizado 

Quadro 17.3 – Escala de percepção subjetiva 
de esforço de Borg*
6 –

7 Muito fácil

8 –

9 Fácil

10 –

11 Relativamente fácil

12 –

13 Ligeiramente cansativo

14 –

15 Cansativo

16 –

17 Muito cansativo

18 –

19 Exaustivo

20 –

*Os valores da escala variam de 6 a 20, denotando a variação da 
frequência cardíaca, de 60 a 200 batimentos por minuto.
Fonte: Borg e Noble.25
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de forma multidisciplinar para recuperação avançada 
após cirurgias de grande porte, implementado visando 
ao cuidado cirúrgico e consistindo em uma abordagem 
multimodal e centrada no paciente.34

A finalidade do ERAS é modificar a resposta fisioló-
gica e psicológica ao trauma cirúrgico, integrando uma 
série de componentes baseados em evidência em um 
caminho clínico padronizado, visando reduzir a taxa 
de complicações, melhorar a recuperação cirúrgica e 
diminuir o tempo de internação pós-operatória.34

Existem 24 elementos centrais do ERAS que são 
distribuídos ao longo do percurso do paciente, dividi-
dos em 3 grupos: medidas pré-operatórias, intraope-
ratórias e pós-operatórias. Entre as pré-operatórias, 
incluem-se, além da orientação acerca do protocolo, a 
cessação do fumo e do consumo de álcool pelo menos 
4 semanas antes da cirurgia, o jejum não prolongado e 
a não realização de preparo do cólon em cirurgia color-
retal. No período intraoperatório, usar agentes anes-
tésicos de ação curta, não utilizar sondas e drenos, 
manter a normotermia e evitar a sobrecarga hídrica 
são algumas das recomendações mais comuns. Final-
mente, no pós-operatório, a remoção precoce de cate-
teres, o não uso de sonda nasogástrica, a mobilização 
precoce e a introdução precoce da dieta oral fazem 
parte do protocolo.35

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Os pacientes submetidos à cirurgia geral eletiva 
devem ter acompanhamento fisioterapêutico desde 
o pré-operatório. Os benefícios relativos às condu-
tas fisioterapêuticas incluem melhora da capacidade 
funcional, aumento de força e resistência muscular, 
melhora da qualidade de vida, diminuição do tempo 
de internação hospitalar e na UTI, entre outros.

Todos os benefícios da reabilitação adequada 
fazem com que o paciente apresente menos complica-
ções, menos limitações e que retorne às suas ativida-
des normais o quanto antes possível.
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Auditoria de conformidade
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É de suma importância que o anestesiologista envolvido 
nos cuidados médicos ao paciente durante o período 
perioperatório de cirurgias abdominais tenha conheci-
mento profundo dos aspectos fisiopatológicos e das 
condutas clínicas que influenciam a incidência da sín-
drome de íleo adinâmico e suas consequências no decor-
rer do referido período.

O íleo adinâmico é definido como o retardo temporá-
rio do retorno da motilidade gastrintestinal pós-cirurgia 
abdominal, considerado por alguns autores como inevi-
tável.1 Foi descrito por Cannon e Murphy em 1906 como 
“disfunção da motilidade intestinal”; sua fisiopatolo-
gia permanece obscura na atualidade, sendo motivo de 
preocupação da comunidade cirúrgica.1

O quadro clínico inclui náuseas, vômitos, distensão 
do abdome, dor abdominal difusa, retardo intestinal no 
trânsito de gases e fezes, entre outros problemas.2

FISIOPATOLOGIA
A fisiopatologia do íleo adinâmico pós-operatório não 
está ainda totalmente compreendida. A disfunção do 
sistema nervoso autônomo parece ser primordial no 
desencadeamento da alteração do peristaltismo intes-
tinal pós-operatório. O sistema nervoso simpático, que 
em geral é inibitório para o trato gastrintestinal, torna-
-se hiperativo no período pós-operatório. Em contrapar-
tida, o efeito estimulante do sistema nervoso parassim-
pático, que promove a liberação da acetilcolina no plexo 
mioentérico, está inibido. Sabe-se, além disso, que cer-
tos hormônios e neurotransmissores como o óxido ní-
trico, o peptídeo intestinal vasoativo e a substância P 
contribuem para o íleo pós-operatório, mas o seu papel 
na fisiopatologia desse distúrbio da motilidade intestinal 
ainda não está esclarecido.3

Atualmente, existe uma compreensão maior sobre 
alguns mecanismos que contribuem para a alteração 
da motilidade gastrintestinal após a cirurgia, incluindo 
mecanismos neuroimunes, fatores farmacológicos e 
alterações eletrolíticas, os quais são descritos a seguir.4

MECANISMOS NEUROIMUNES
O desenvolvimento do íleo adinâmico após a cirurgia 
abdominal ocorre em duas fases: inicialmente uma fase 
neurogênica e posteriormente uma fase inflamatória4 
(Fig. 18.1).

A incisão da pele e a abertura da parede abdominal 
desencadeiam um estímulo nociceptivo que, pela ativa-
ção do sistema simpático, resulta na liberação de nore-
pinefrina e na subsequente inibição da motilidade intes-
tinal. Com o decorrer da cirurgia, a manipulação do 
intestino ativa mais nociceptores e mecanoceptores 
que intensificam essa inibição adrenérgica intestinal. 
Associada a essa via adrenérgica, alguns autores defen-
dem a existência de outra via inibitória não adrenérgica 
mediada pelo nervo vago, que acentua o desenvolvi-
mento do íleo pós-operatório.

Um estudo recente foi realizado para avaliar a impor-
tância do nervo vago na modulação da atividade intes-
tinal nas primeiras horas após a cirurgia. Os autores 
concluíram que a inervação vagal é irrelevante para o 
desenvolvimento da adinamia intestinal e que a sensi-
bilidade aos estímulos provenientes dos nociceptores e 
mecanoceptores não é mediada pelo nervo vago, sendo 

REALIMENTAÇÃO PRECOCE E 
PREVENÇÃO DO ÍLEO ADINÂMICO
GASTÃO F. DUVAL NETO

Figura 18.1 – Fase de desenvolvimento do íleo adinâmico.
Fonte: Boeckxstaens e de Jonge.4
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responsabilidade dos nervos espinais, de predominância 
adrenérgica.

Com o término do estímulo cirúrgico, seria de se 
esperar que a ausência de estímulos nociceptivos resul-
tasse na recuperação da motilidade intestinal normal. 
Contudo, a adinamia intestinal perpetua-se devido à 
existência de uma fase inflamatória (Fig. 18.2).

Na lâmina serosa e no mesentério, especialmente 
junto aos vasos que penetram na parede intestinal, encon-
tram-se mastócitos que são ativados durante a mani-
pulação intestinal e liberam histamina e proteases na 
cavidade abdominal. Esses mediadores provocam um 
aumento transitório da permeabilidade da mucosa intes-
tinal, permitindo que bactérias e produtos bacteria-
nos penetrem na parede intestinal, sendo mais tarde 
fagocitados por macrófagos residentes nessa parede. 
Esses macrófagos também são ativados por damage- 
-associated molecular patterns (DAMPs), que são liberados 
a partir da lesão desencadeada pela manipulação intesti-
nal e lançam citocinas e quimiocinas pró-inflamatórias que 
vão aumentar o fluxo de leucócitos para o intestino.

Os macrófagos residentes e os leucócitos recrutados 
produzem grandes quantidades de óxido nítrico e pros-
taglandinas, que impedem a contração das fibras mus-
culares lisas da parede intestinal. No entanto, a parali-
sia da atividade mecânica ocorre por todo o intestino, 
e não apenas nas zonas manipuladas pelo cirurgião. 
As prostaglandinas produzidas pelo infiltrado inflama-
tório potencializam a ativação de vias adrenérgicas inibi-
tórias, levando à diminuição da motilidade intestinal em 
áreas distantes. Essa hipomotilidade generalizada deve-
-se também às quimiocinas e aos produtos bacterianos 
circulantes que, através da circulação sanguínea, ativam 
macrófagos residentes em áreas não manipuladas.3

FATORES FARMACOLÓGICOS
É universalmente reconhecido que os opioides exacer-
bam o íleo adinâmico pós-operatório. Quando adminis-
trado em doses adequadas para analgesia, o sulfato de 
morfina aumenta a amplitude das contrações intestinais, 
mas atenua a propulsão colônica. O resultado final é a 
diminuição da motilidade gastrintestinal. Esses fárma-
cos exercem a sua ação atuando em três tipos de recep-
tores existentes no sistema nervoso central e periférico 
por meio de receptores μ, δ e κ.

O receptor μ possui 2 subtipos: μ1 e μ2. O primeiro 
subtipo predomina no sistema nervoso central e é res-
ponsável pela analgesia, enquanto o segundo existe 
na medula espinal e no tubo digestivo, sendo respon-
sável pela depressão respiratória e disfunção intestinal. 
Por meio do subtipo μ2, os opioides induzem seus efei-
tos no trato gastrintestinal: inibição da atividade nervosa 
entérica, inibição da atividade motora propulsiva, inibi-
ção da atividade secretora e alteração da função imune 
das células. Atualmente, um dos alvos de investigação 

da indústria farmacêutica tem sido descobrir e sinteti-
zar fármacos seletivos do receptor μ2 para antagonizar o 
efeito inibitório da função intestinal sem alterar o efeito 
analgésico dos opioides.5,6

Os fármacos utilizados na anestesia são também cita-
dos como responsáveis pelo desenvolvimento de íleo 
pós-operatório. Contudo, os novos anestésicos intrave-
nosos (propofol), inalatórios (sevoflurano e desflurano) 
e opioides (remifentanil) raramente causam disfunção 
intestinal prolongada.6

OUTROS FATORES QUE INFLUENCIAM  
A ATIVIDADE INTESTINAL
Deficiências de magnésio e potássio estão comumente 
associadas a trocas entre os compartimentos de fluidos 
fisiológicos e podem prolongar o íleo pós-operatório. 
O tempo operatório, a perda hemorrágica perioperatória 
e a dose total de opioides administrada no pós-opera-
tório são fatores de risco independentes para o desen-
volvimento de íleo adinâmico pós-operatório.7

RECOMENDAÇÕES DE INTERVENÇÕES 
CLÍNICAS COM A PARTICIPAÇÃO DIRETA 
OU INDIRETA DO ANESTESIOLOGISTA 
PARA PREVENÇÃO DO ÍLEO ADINÂMICO8,9

A	 CONSULTA PRÉ-OPERATÓRIA: função do aneste-
siologista como participante da equipe anestésico- 
-cirúrgica
1.	 Discussão pré-operatória de características clí-

nico-cirúrgicas do período perioperatório, 
incluindo critérios de tratamento pré-operatório 
de grande importância para a qualidade desse 
período. Grau de recomendação: forte, baseado 
em evidências de baixa qualidade, 1C.
A adoção de critérios sistematizados de alta para 
pacientes submetidos a cirurgias colorretais tem 
sido estudada e definida em consensos internacio-
nais, abordando principalmente tópicos para a alta, 
podendo ser citados a tolerância à ingestão de ali-
mentos, a recuperação da atividade gastrintestinal 
(ruídos hidroaéreos), o controle adequado da dor 
com analgésicos orais, a capacidade de mobiliza-
ção, a capacidade de atividade básica autônoma 
funcionante, sem nenhuma evidência de complica-
ções ou de problemas médicos sem conduta defi-
nida, o suporte médico e de enfermagem pós-ope-
ratório bem definido e mobilizável, além do desejo 
expresso pela alta hospitalar.10

Embora alguns estudos avaliem somente 
as recomendações relacionadas com o período 
pré-internação, devem ser sempre lembrados e 
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Figura 18.2 – A inervação autônoma do intestino consiste nos componentes parassimpático e simpático.

Divisão simpática

Serosa

Muscular
Longitudinal

Muscular
Circular

Plexo
mioentérico

Plexo submucoso

Mucosa
Divisão parassimpática

Glândulas

Traqueia

Brônquios

Coração

Fígado

Vesícula
biliar

Rim

Nervos vagos

Nervos
pélvicos

Intestino

Bulbo
(complexo

dorsal do
vago)

Bulbo

Região
toracolombar

Gânglios pré-vertebrais
1. Celíaco
2. Mesentérico superior
3. Mesentérico inferior

Gânglio cervical
superior

1

2

3Medula
espinal

sacra

Bexiga
urinária

Estô
mago

Fibras pós-
-gânglionares

Fibras pós-
-gânglionares

Suprar-
renal

Fibras pós-

-gânglionares

Fibras pós-
-gânglionares

Extrínseco Intrínseco

salivares

204 | REALIMENTAÇÃO PRECOCE E PREVENÇÃO DO ÍLEO ADINÂMICO

Brandao_Cap_18.indd   204 08/07/2019   10:16:10



estabelecidos junto com o paciente os critérios de 
alta hospitalar.

Os critérios atuais de aceleração da alta hos-
pitalar (enhanced recovery protocol) devem ser 
observados de maneira clinicamente rígida. Esses 
critérios têm sido bem descritos em vários tra-
balhos científicos.11 Os referidos conceitos estão 
publicados em séries de casos, estudos prospecti-
vos de coorte, revisões sistemáticas, entre outros. 
Os estudos evidenciam a importância desses cri-
térios atuais de aceleração da alta hospitalar, 
sendo inversamente proporcionais ao tempo de 
internação e à incidência de complicações.9

2.	 Criação de grupos de ostomizados e cuidados a 
fim de evitar a desidratação pré-operatória. Grau 
de recomendação: forte, baseado em evidências 
de qualidade moderada, 1B.
São considerados um dos importantes pontos a 
serem valorizados nesse tipo de critério. A desi-
dratação tem sido citada como uma das causas 
mais prevalentes de reinternação pós-ileosto-
mias, oscilando entre 40 e 43%.

Um estudo evidenciou que os pacientes que 
fazem parte de grupos de manejo pré-operatório 
de ostomias e de profilaxia da desidratação apre-
sentam um pós-operatório de melhor qualidade, 
reduzindo a incidência de reinternação de 35,4% 
para 21,4% e a readmissão por desidratação de 
15,5% para 0%.12

B	 NUTRIÇÃO DURANTE O PERÍODO PRÉ-ADMISSÃO 
(NPO) E PREPARO INTESTINAL
1.	 NPO pré-operatório.

A dieta líquida deve ser mantida até < 2 horas pré-
-anestesia geral. Grau de recomendação: forte, 
baseado em evidências de alta qualidade, 1A.

Os pacientes devem ser estimulados a inge-
rir líquidos (sem resíduos) até 2 horas, fato que é 
seguro e melhora o seu bem-estar.

Desde 1986, estudos têm evidenciado suporte 
clínico de segurança a essa conduta em seus 
resultados durante cirurgias eletivas. Esses estu-
dos mostraram que a comparação entre ingesta 
de líquidos claros entre 2 e 4 horas e ingesta limi-
tada a > 4 horas está associada a menor volume 
líquido gástrico e pH mais elevados no momento 
da indução anestésica.13

Na atualidade, os algoritmos emitidos pela 
American Society of Anesthesiologists (ASA) e 
pela European Society of Anesthesiologists sus-
tentam a conduta antes citada.9

2.	 Ingestão de carboidratos.
A carga de ingestão de carboidratos deve ser 
estimulada no pré-operatório em pacientes não 

diabéticos. Grau de recomendação: fraco, baseado 
em evidências de qualidade moderada, 2B.

A utilização de ingesta pré-operatória de solu-
ções ricas em carboidratos pode ser estimulada com 
o principal objetivo de atenuar a resistência à insu-
lina induzida pela agressão cirúrgica e pelo jejum.

A Cochrane Library revisou 1.976 pacientes em 
pré-operatório, identificando 27 estudos conduzidos 
na Europa, na China, no Canadá, na Nova Zelândia 
e no Brasil. Muitos dos líquidos contendo comple-
xos de carboidratos, entre eles maltodextrina, bem 
como monossacarídeos (frutose) ou dissacarídeos 
(sacarose), encontrados em sucos e energéticos 
esportivos, foram incluídos no estudo. As conclu-
sões dessa revisão foram de que o tratamento com 
carboidratos, quando comparado com placebo, foi 
associado a uma discreta diminuição do tempo de 
internação, mas ainda sem diferença estatistica-
mente significativa, além de não haver diferença na 
incidência de complicações nesse período.14

3.	 Preparação mecânica pré-operatória do intes-
tino mais antibioticoterapia oral.
A preparação mecânica associada à antibioticotera-
pia em cirurgia colorretal está intimamente relacio-
nada com a diminuição de complicações pós-ope-
ratórias. Grau de recomendação: fraco, baseado 
em evidências de qualidade moderada, 2B.

Um estudo americano evidenciou que o tra-
tamento mecânico (preparo de cólon) asso-
ciado à antibioticoterapia em ressecções de 
cólon esquerdo foi relacionado com significativo 
decréscimo de morbidade, infecções no sítio de 
incisão, fístulas na anastomose intestinal e infec-
ção intra-abdominal.9

Pode-se concluir, com base no fraco grau de 
recomendação e na moderada qualidade de evi-
dências, que a indicação de preparação mecâ-
nica pré-operatória associada à antibioticoterapia 
merece análise detalhada.9

INTERVENÇÕES PERIOPERATÓRIAS
A	 INFECÇÕES CIRÚRGICAS

1.	 Estabelecimento de um grupo de medidas para 
reduzir a prevalência de infecção cirúrgica. Grau 
de recomendação: forte, baseado em evidências 
de qualidade moderada, 1B. (momento da admi-
nistração do antibiótico: responsabilidade do 
anestesiologista).

Um grupo de práticas baseadas em evidências 
tem demonstrado uma melhora significativa nos 
desfechos dos pacientes cirúrgicos.

Em 2014, um estudo mostrou uma redução de 
infecções superficiais no sítio de incisões cirúrgi-
cas de 19,3% para 5,7% após a implementação 
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de medidas antimicrobianas profiláticas periope-
ratórias. Essas medidas incluem higiene corporal 
com clorexidina, antibioticoterapia por via oral, 
ertapenem 1 hora antes da incisão e uniformiza-
ção no preparo do campo cirúrgico utilizando clo-
rexidina. Medidas adicionais incluem proteção da 
ferida cirurgica, uso constante de máscara facial, 
troca de luvas antes do fechamento da fáscia, 
trânsito limitado na sala de cirurgia, entre outras. 
Não foram evidenciadas vantagens significativas 
das medidas citadas em infecções profundas ou 
viscerais.15

Em uma revisão sistemática com 16 traba-
lhos, evidenciou-se que em procedimentos cirúr-
gicos colorretais houve redução do risco de infec-
ções superficiais no campo cirúrgico de 15,1% 
para 7,0% com a adoção de medidas baseadas 
em evidências. Embora os estudos analisados 
não tenham utilizado medidas profiláticas idên-
ticas, todos incluíram intervenções do tipo profi-
laxia com antibióticos, manutenção de normoter-
mia e controle rígido da glicemia, principalmente 
em pacientes diabéticos. Nesse particular, deve 
ser ressaltada a importância da participação dos 
anestesiologistas.16

Outras medidas complementares podem ser 
enfatizadas, entre as quais o suplemento de oxi-
gênio durante a fase de recuperação anestésica, 
além do cuidado perioperatório imediato dos dre-
nos de Penrose, sobretudo em pacientes obesos.9

B	 CONTROLE DA DOR PÓS-OPERATÓRIA
1.	 Estabelecimento de um esquema de analgesia 

multimodal livre de opioides no período pré-in-
dução anestésica. Grau de recomendação: forte, 
baseado em evidências de qualidade moderada, 1B.
Múltiplos estudos prospectivos têm demons-
trado que os esquemas de analgesia livres de 
opioides estão associados a um retorno precoce 
da atividade intestinal e um tempo de internação 
mais curto em comparação com os esquemas que 
usam opioides.

Uma técnica de analgesia pós-operatória 
simples que limita a utilização de opioides é o 
emprego de paracetamol, anti-inflamatórios não 
esteroides (AINEs) e gabapentina, administrados 
de forma regular e em horários fixos, evitando o 
uso da prescrição de analgésicos no esquema 
“somente se necessário”.

Os esquemas regulares de administração de 
analgésicos AINEs (seletivos/não seletivos) e 
inibidores da cicloxigenase 2 (COX-2) (via oral 
ou intravenosa) têm mostrado melhorar a qua-
lidade da analgesia pós-operatória, reduzindo 
de maneira significativa o consumo sistêmico 
de narcóticos e seus efeitos colaterais, além de 

proporcionar uma recuperação pós-operatória 
mais rápida.17

Trabalhos científicos (experimentais e obser-
vacionais) têm mostrado que o uso de AINEs 
eleva os riscos de deiscência de sutura anas-
tomótica. Entretanto, uma metanálise recente 
demonstrou que pacientes recebendo ≥ 1 dose 
de AINE durante o pós-operatório imediato 
(48 h) não apresentaram risco elevado para esse 
tipo de complicação. O potencial lesivo anasto-
mótico dos AINEs parece estar relacionado à sua 
utilização por mais de 3 dias no pós-operatório. 
Outra metanálise demonstrou que lesões anasto-
móticas são mais citadas em cirurgias colorretais 
de urgência do que nas eletivas.18

Os gabapentinoides, a cetamina e os α2-anta-
gonistas têm sido administrados para potenciali-
zar a analgesia e reduzir o consumo de opioides 
sistêmicos, além de evitar a geração do fenô-
meno de hiperalgesia, mas o aparecimento de 
alguns paraefeitos (zumbido e sedação) pode 
retardar a alta das áreas de recuperação. Todavia, 
o regime de dose, o momento e a duração de tra-
tamento ainda precisam ser estabelecidos.9

Doses elevadas de esteroides sistêmicos ate-
nuam a resposta inflamatória sistêmica, melho-
ram a função pulmonar e a qualidade da analge-
sia, sem aumentar a incidência de deiscência de 
linhas anastomóticas.9

Como descrito antes, a COX-2 desempenha 
um papel fundamental no desenvolvimento do 
íleo pós-operatório, motivo pelo qual a sua inibi-
ção por meio de AINEs ou inibidores seletivos da 
COX-2 tem sido largamente estudada.

Os AINEs administrados no pós-opera-
tório para controle analgésico permitem reduzir 
a necessidade de opiáceos em até 30% e dimi-
nuem a incidência e duração do íleo pós-opera-
tório. Contudo, seu uso associa-se a risco aumen-
tado de hemorragia na incisão cirúrgica. Para 
inibir tal efeito colateral, tem sido estudado o 
emprego de inibidores seletivos da COX-2. Com 
esse propósito, desenvolveu-se um estudo pros-
pectivo randomizado no qual associaram valde-
coxibe versus placebo ao esquema analgésico 
de doentes submetidos a cirurgias colorretais.  
Os autores concluíram que o valdecoxibe reduz 
o tempo do íleo pós-operatório por três motivos: 
1) diminuição do uso de opioides, 2) deambulação 
precoce por melhor controle da dor e 3) diminui-
ção da resposta inflamatória por inibir a COX-2.

Tal como este trabalho, outros estudos que 
evidenciaram o benefício dos inibidores da COX-2 
não foram capazes de demonstrar que a redução 
do íleo pós-operatório é independente da redu-
ção da utilização de opiáceos. Assim, parece que 
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o principal benefício tem sido a redução da dose 
de narcóticos necessários para o controle ade-
quado da dor.19

A infiltração da lesão cirúrgica e da inervação 
periférica do abdome com bupivacaína liposso-
mal tem mostrado resultados animadores para 
o pós-operatório de cirurgia colorretal aberta ou 
videolaparoscópica. Além disso, evidências limi-
tadas mostram que a infiltração, com anestési-
cos locais, da musculatura transversa abdomi-
nal (TAP block) tem sido associada com menor 
tempo de internação em comparação com a 
analgesia opioide sistêmica em cirurgia color-
retal laparoscópica. Esse tipo de bloqueio rea-
lizado pré-incisionalmente evidencia melhores 
resultados analgésicos no pós-operatório.9

Embora muitos centros cirúrgicos adotem a 
técnica multimodal de analgesia pós-operatória, 
o fenômeno da analgesia preemptiva continua 
tendo efetividade discutível e restrita à analgesia 
epidural e ao TAP block.9

2.	 A analgesia epidural torácica é recomendada 
para cirurgia colorretal aberta, mas não como 
rotina em cirurgia videolaparoscópica. Grau de 
recomendação: forte, baseado em evidências de 
qualidade moderada, 1B.
Embora a analgesia epidural torácica (T6 a T12) seja 
considerada o padrão-ouro (quando comparada 
com a analgesia controlada pelo paciente  ou a 
simples analgesia sistêmica com opioides) para o 
controle da dor em pacientes submetidos a cirur-
gia colorretal aberta, o modesto benefício confe-
rido pela analgesia epidural não sustenta a afir-
mativa de recuperação mais rápida desse tipo de 
procedimento.9

Estudos e metanálises têm mostrado que a 
analgesia epidural torácica não apresenta impacto 
na alta hospitalar em cirurgia laparoscópica, 
sendo que alguns casos de retardo na alta estão 
provavelmente relacionados com a elevada inci-
dência de hipotensão arterial e a possibilidade de 
infecção urinária secundária (sondagem vesical), 
requerendo cuidados adicionais.20

A analgesia epidural tem grande valor em 
pacientes de risco pulmonar elevado com neces-
sidade de conversão para procedimento cirúrgico 
aberto.

Quando a epidural é utilizada, a infusão de 
uma mistura de pequenas doses de anestésicos 
locais com opioides lipofílicos promove melhor 
analgesia do que as doses simples de anestésicos 
locais ou opioides isolados.21

Os opioides hidrofílicos combinados com 
pequenas doses de anestésicos locais promovem 
melhor analgesia para incisões longas e media-
nas. A adição de fármacos coadjuvantes no espaço 

epidural, como epinefrina ou clonidina, pode ser 
considerada como potencializadora da analgesia 
segmentar, reduzindo os paraefeitos dos opioides.

Como a falha dos bloqueios epidurais oscila 
entre 22 e 32%, aconselha-se a utilização de 
métodos auxiliares na identificação do espaço 
(sinal de perda de resistência), como neuroesti-
mulação, ultrassom e análise de ondas de pres-
são, técnicas que elevam o nível de sucesso do 
bloqueio.9,22

Como já descrito, as vias neuronais simpáticas 
desempenham um papel fundamental no desen-
volvimento do íleo adinâmico pós-operatório 
e podem ser inibidas por anestésicos locais ou 
opioides administrados via cateter epidural.

Os anestésicos locais inibem a despolarização 
da membrana ao interferirem nos canais de sódio 
de todas as fibras neuronais de uma forma dose-
-dependente não seletiva, ou seja, começam por 
inibir as fibras C (fibras nociceptivas e autônomas 
– o objetivo do bloqueio), progredindo para as 
fibras motoras e sensoriais.

Os opioides atuam em receptores específi-
cos, razão pela qual os seus efeitos colaterais são 
mínimos. O uso concomitante de opioides com 
anestésicos locais potencializa o efeito da sim-
patectomia química, reduzindo os efeitos cola-
terais dose-dependentes dos anestésicos locais 
(hipotensão e déficits motores e sensoriais). Para 
serem eficazes, os analgésicos têm de ser admi-
nistrados em nível médio-torácico, a fim de blo-
quearem todas as fibras aferentes intestinais.

Estudos recentes mostram que a analgesia 
epidural está associada a um melhor controle da 
dor pós-operatória, diminuição do íleo pós-ope-
ratório e recuperação mais rápida, porém ela não 
reduz o tempo de internação.7

3.	 A administração de alvimopan é recomen-
dada após a cirurgia colorretal, embora o seu 
uso nas cirurgias minimamente invasivas 
ainda permaneça obscuro. Grau de recomenda-
ção: forte, baseado em evidências de qualidade 
moderada, 1B.
Os resultados do uso de alvimopan (antagonista 
de receptores opioides) ainda são questionáveis.

Uma revisão publicada na Cochrane Library 
com 9 estudos afirma que esse fármaco apre-
senta uma atividade clínica quando comparado 
com placebo na reversão do íleo adinâmico cau-
sado por opioides em cirurgias abertas.

C	 TRATAMENTO PERIOPERATÓRIO DE NÁUSEAS E 
VÔMITOS
1.	 A profilaxia antiemética deve ser guiada por 

diretrizes de fatores de risco de náuseas e 
vômitos no período pós-operatório. Grau de 
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recomendação: forte, baseado em evidências de 
qualidade moderada, 2B.

A incidência de náuseas e vômitos pós-opera-
tórios oscila em torno de 30% em todas as unida-
des pós-anestésicas, ao passo que nos pacientes 
com fatores de risco elevado para esse sintoma 
e sinal, tal incidência pode chegar a até 80%. 
Essa situação pode elevar os custos hospitalares 
e diminuir a satisfação dos pacientes. O controle 
dessa sintomatologia mostra uma elevação sig-
nificativa nos índices de satisfação dos clientes.19

Uma diretriz sustenta a indicação da admi-
nistração, para todos os pacientes sob anestesia 
geral, de terapia multimodal na profilaxia de náu-
seas e vômitos. Entretanto, mais recentemente, 
uma diretriz da ASA não concorda com a presente 
ideia.23-25 Estudos recentes randomizados eviden-
ciaram uma redução significativa na incidência 
de náuseas e vômitos quando foram associadas  
as estratégias relacionadas aos fatores de risco 
versus terapêuticas antieméticas específicas.26-28

2.	 A terapia preemptiva, a profilaxia das náuseas e 
vômitos multimodal, deve ser usada em pacien-
tes considerados de alto risco para esse tipo de 
situação clínica. Grau de recomendação: forte, 
baseado em evidências de alta qualidade, 1A.
Embora várias intervenções tenham sido desen-
volvidas para a prevenção de náuseas e vômitos 
além de esquemas de resgate, a associação de 
fármacos parece ser o método de profilaxia mais 
eficiente.

Um estudo prospectivo (n = 1.900 pacientes) 
revelou que uma abordagem multimodal antie-
mética reduz o risco preditivo de náuseas e vômi-
tos de 79% para 7% em pacientes classificados 
como de risco elevado para esse tipo de compli-
cação pós-operatória.29

Uma intervenção habitual para pacientes clas-
sificados como de alto risco para náuseas e vômi-
tos no período perioperatório é a administração 
de dexametasona na indução anestésica e ondan-
setrona ao final do procedimento cirúrgico. Estu-
dos nessa área demonstram claramente que a 
dexametasona combinada com antieméticos 
apresenta melhores resultados em comparação 
com a terapêutica isolada em pacientes conside-
rados de risco elevado em cirurgias abdominais.

Além das suas propriedades antieméticas, a 
dexametasona tem a propriedade de potencia-
lizar a analgesia dos opioides. Embora algumas 
observações alertem para uma potencial ação 
hiperglicemiante da dexametasona em pacientes 
diabéticos, a administração de 4 mg não eleva de 
maneira significativa a glicemia em comparação 
com os pacientes não diabéticos.29-33

Estratégias adicionais no controle de náuseas 
e vômitos, como a anestesia venosa total asso-
ciada a regime antiemético multimodal, mostram-
-se superiores quando comparadas com anestesia 
inalatória. Outro achado é o uso da gabapentina 
no pré-operatório potencializando o efeito antie-
mético do propofol.33

D	 ABORDAGEM CIRÚRGICA
1.	 A abordagem minimamente invasiva deve ser 

utilizada, dependendo do treinamento do cirur-
gião e da equipe. Grau de recomendação: forte, 
baseado em evidências de alta qualidade, 1A.
Uma grande base de dados publicada na litera-
tura, incluindo o National Surgical Quality Impro-
vement Program e a National Inpatients Samples, 
associada a resultados evidenciados em docu-
mentos publicados na Cochrane Library, mostram 
(em curto e longo prazo) melhores desfechos na 
ressecção endoscópica do câncer de colorretal 
por via minimamente invasiva.34-37

E	 HIDRATAÇÃO TRANSOPERATÓRIA
1.	 Manutenção da infusão de cristaloides, evitando 

a sobrecarga volumétrica. Grau de recomenda-
ção: forte, baseado em evidências de qualidade 
moderada, 1B.
Apesar de não ser consensual, a evidência sugere 
que a hidratação perioperatória excessiva pode 
levar a alterações da função cardíaca e pulmonar 
e ao desenvolvimento de edema intestinal que 
piora o íleo pós-operatório. A dose ideal ainda não 
está definida, sendo necessários mais estudos 
com esse objetivo.1,3

Deve-se manter a infusão de cristaloides, evi-
tando a sobrecarga volumétrica e o déficit líquido 
que resultam em disfunções de órgãos e tecidos 
no período pós-operatório, elevando a morbi-
mortalidade e prolongando o período de interna-
ção dos pacientes cirúrgicos. A reposição hídrica – 
conforme conceitos rígidos de liberal, restritiva ou 
suplementar – deve ser evitada devido à imensa 
variabilidade de volumes preconizados em cada 
um dos estudos. Os princípios baseados em gran-
des volumes de reposição têm sido revisados e 
substituídos.

As perdas sensíveis/insensíveis durante a 
cirurgia costumam ser superestimadas. Nesse 
aspecto, torna-se importante entender que, 
mesmo que as alças intestinais sejam exteriori-
zadas da cavidade abdominal, a perda de fluidos 
não excede 1 mL/kg/h.38 A resposta neuroendo-
crinometabólica induzida pelo trauma cirúrgico 
tem como consequência a redução do débito uri-
nário, o que pode ser interpretado como depleção 
do espaço intravascular e, de maneira errônea, 
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resultar em hiper-hidratação com o objetivo de 
prevenir a possibilidade de insuficiência renal.

Assim, é importante salientar que a tentativa 
de reposição excessiva não previne a possibili-
dade de insuficiência renal e, além disso, ainda 
aumenta a possibilidade de sobrecarga volumé-
trica com todas as suas complicações, entre as 
quais o edema de mucosa intestinal, o compro-
metimento de linhas de sutura e a persistência de 
íleo adinâmico. De qualquer forma, a oligúria não 
deve ser negligenciada.39,40

A pré-infusão de cristaloides e coloides não 
previne a hipotensão arterial induzida pelo blo-
queio neuroaxial, isso porque a volemia total não 
é modificada após o bloqueio. Entretanto, baixas 
doses de vasopressores, e não fluidos de repo-
sição, restauram a perfusão colônica em pacien-
tes hipotensos normovolêmicos pós-bloqueio 
epidural. Nesses pacientes, a hipotensão deverá 
ser tratada com vasopressores, considerando-os 
normovolêmicos.40,41

Com base nessas considerações, a manuten-
ção de uma infusão de 1,5 a 2 mL/kg/h de uma 
solução de cristaloides é suficiente para suprir as 
necessidades decorrentes do equilíbrio hidros-
salino durante cirurgias abdominais de grande 
porte, limitando o ganho de peso a 2,5 kg/dia, 
uma vez que acima disso há associação com 
aumento da morbidade e prolongamento do 
tempo de internação.42-45

2.	 Soluções cristaloides balanceadas com restrição 
de cloretos deverão ser usadas como infusão de 
manutenção em pacientes submetidos a cirur-
gias colorretais. Grau de recomendação: forte, 
baseado em evidências de baixa qualidade, 1C.
Resultados de estudos realizados em voluntários 
saudáveis e metanálises com pequeno número 
de trabalhos prospectivos indicam que as solu-
ções salinas balanceadas com restrição de cloreto 
deverão ser preferidas às soluções salinas con-
vencionais para profilaxia do risco do desenca-
deamento de acidose metabólica hiperclorêmica. 
Estudos observacionais alertam para a associa-
ção entre essa solução e um aumento da morbi-
dade e mortalidade perioperatória em pacientes 
cirúrgicos.46-48

3.	 Em pacientes de alto risco ou submetidos a 
cirurgias colorretais de grande porte associadas 
a perdas intravasculares significativas, recomen-
da-se o uso de reposição volêmica baseada em 
monitoração hemodinâmica invasiva. Grau de 
recomendação: forte, baseado em evidências de 
qualidade moderada, 1B.
A infusão de fluidos baseia-se em medidas obje-
tivas da volemia, como débito cardíaco, volume 

sistólico de ejeção, liberação de oxigênio, satura-
ção venosa central, fundamentadas na variação 
da responsividade à infusão líquida. A análise 
dessas variáveis torna a reposição mais acurada.

Várias metanálises mostram que a reposição 
baseada nesse tipo de conceito reduz de maneira 
significativa a morbidade e o tempo de interna-
ção, especialmente em pacientes de alto risco  
e/ou cirurgias de grande porte. Pacientes con-
siderados de alto risco (infarto do miocárdio, 
doença pulmonar obstrutiva crônica, etc.), com 
cirurgia de duração proposta > 8 horas, idade 
acima de 80 anos com reserva orgânica dimi-
nuída, doença aórtica evidenciam significati-
vas vantagens clínicas nesse tipo de situação 
cirúrgica. Outros estudos mostram resultados 
discrepantes.49-56

MEDIDAS ESPECÍFICAS 
COMPLEMENTARES NA PREVENÇÃO  
DO ÍLEO ADINÂMICO PERIOPERATÓRIO
1.	 O paciente deverá ter sua dieta regular liberada 

logo após a cirurgia eletiva colorretal. Grau de reco-
mendação: forte, baseado em evidências de quali-
dade moderada, 1B.
Múltiplos estudos randomizados, metanálises e estu-
dos observacionais demonstram que a liberação pre-
coce da alimentação por via oral (< 24 h) acelera a 
recuperação da atividade gastrintestinal e diminui 
de maneira significativa o período de internação hos-
pitalar. O índice de complicações e a mortalidade  
(OR = 0,41; IC 95%,0,18-0,93) foram diminuídos pela 
alimentação precoce.57-61

Um ensaio randomizado realizado em cirurgias 
abertas não evidenciou nenhuma diferença em todos 
os parâmetros em termos de resultados observa-
dos, incluindo incidência de vômitos, inserção de 
tubo nasogástrico, duração do íleo adinâmico e tota-
lidade de complicações (alimentação por via oral 
precoce).62-64

Muitos estudos demonstram grandes benefí-
cios em cirurgias colorretais por via laparoscópica.  
Os fatores relacionados com a impossibilidade de 
instituir a alimentação oral imediata são principal-
mente perda sanguínea excessiva durante cirurgia 
aberta e idade avançada.

Com base em evidências, tanto as diretrizes 
da Sociedade Francesa de Anestesia e Reanima-
ção quanto as da Enhanced Recovery After Surgery 
(ERAS) sustentam a reintrodução da alimentação pre-
coce pós-operatória em cirurgia colônica, embora a 
alimentação oral imediata no pós-operatório eleve a 
incidência de vômitos.
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2.	 O uso de goma de mascar por tempo > 10 minutos, 
3 a 4 vezes por dia, após cirurgia colorretal é seguro 
e resulta em uma pequena melhora na recupera-
ção da atividade colônica, podendo estar associado 
com redução do tempo de internação hospitalar. 
Grau de recomendação: forte, baseado em evidên-
cias de alta qualidade, 1B
Uma recente revisão da Cochrane Library composta 
de 81 estudos relevantes e > 9.000 cirurgias abdo-
minais encontrou algumas evidências em que os 
pacientes que utilizaram essa técnica reverteram 
mais rapidamente o íleo adinâmico, inclusive com 
eliminação de flatos. Houve uma mínima diferença 
em termos de tempo de internação.

3.	 Manejo da hidratação pós-operatória.
A hidratação deverá ser descontinuada precoce-
mente no período pós-operatório após a alta da 
sala de recuperação. Grau de recomendação: forte, 
baseado em evidências de qualidade moderada, 1B

Estudos pequenos, escassos e heterogêneos ava-
liaram os diferentes regimes de hidratação pós-ope-
ratória. Devido aos impactos negativos, principal-
mente a reposição excessiva, a recomendação é o 
seu encerramento ainda na unidade pós-operatória, 
com o estímulo à ingesta de líquidos claros (água: 
1,75 L/dia), monitorando o ganho de peso > 1 a 2 kg. 
Se necessário, deve-se medir a responsividade à 
reposição líquida. Quando a hipotensão arterial for 
dependente da analgesia epidural, ela deve ser tra-
tada com vasopressores.42,65,66

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O íleo pós-operatório resulta de uma interação de fato-
res neuronais, imunes, farmacológicos e eletrolíticos 
que podem ser modificados ou mesmo evitados.

Um estudo de coorte retrospectivo norte-ameri-
cano que envolveu mais de 17.000 pacientes identificou 
17,4% de internações complicadas por íleo pós-opera-
tório. Essa complicação aumentou em 29% o tempo de 
internação e em 15% os custos de hospitalização.67

Diversas medidas têm sido estudadas com o intuito 
de prevenir/tratar essa complicação. As medidas mais 
eficazes dizem respeito ao controle rigoroso da dor pós-
-operatória com uso mínimo de opioides, abordagens 
cirúrgicas minimamente invasivas e o abandono de 
medidas deletérias como a utilização de sondas naso-
gástricas e a preparação mecânica intestinal de rotina. 
Outras medidas mostram algum efeito na diminuição do 
íleo pós-operatório, notadamente a administração oral 
até 2 horas antes da cirurgia de soluções ricas em hidra-
tos de carbono, o emprego de inibidores da COX-2, a 
restrição de fluidos intravenosos perioperatoriamente, a 
administração de fármacos procinéticos e de probióticos 
e o uso de goma de mascar no pós-operatório.

Recentemente, a indústria farmacêutica desenvol-
veu 2 antagonistas dos receptores opioides (alvimopan 
e metilnaltrexona) que antagonizam os efeitos colate-
rais gastrintestinais dos opioides sem alterar o efeito 
analgésico e sem causar síndrome de abstinência.

A combinação dos efeitos benéficos dessas medi-
das levou ao desenvolvimento de protocolos multi-
modais que apresentam resultados muito promisso-
res na diminuição do íleo pós-operatório e do tempo de 
internação.

A Figura 18.3 resume as condutas clínicas, incluindo a 
ação dos anestesiologistas, que visam a profilaxia e/ou o 
tratamento do íleo adinâmico no período perioperatório.
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Figura 18.3 – Resumo esquemático das medidas utilizadas na prevenção e no tratamento do íleo adinâmico pós-operatório.
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Os fármacos adjuvantes utilizados em anestesia potencia-
lizam as ações dos agentes anestésicos a partir da atuação 
em diversos receptores. Os adjuvantes anestésicos mais 
usados atuam por mecanismos que envolvem receptores 
α2-adrenérgicos (clonidina e dexmedetomidina), canais de 
sódio (lidocaína), canais de cálcio (sulfato de magnésio e 
gabapentinoides), receptores n-metil-d-aspartato (NMDA 
– cetamina, óxido nitroso e sulfato de magnésio) e até 
receptores intracelulares (corticosteroides). 

Os adjuvantes não opioides podem atuar em locais 
mais específicos e reduzir a necessidade de opioides, 
levando a menos efeitos colaterais. Esta ação vai ao 
encontro dos conceitos modernos de recuperação pre-
coce do paciente e fast-tracking em virtude da redução 
das complicações associadas aos opioides. Além disso, a 
minimização do uso de opioides no intraoperatório reduz 
o desenvolvimento de tolerância que pode ocorrer no 
perioperatório.1

Este capítulo tem como intuito abordar os principais 
fármacos utilizados como adjuvantes na anestesia.

LIDOCAÍNA
O bloqueio de neuroeixo com o uso de anestésicos locais 
reduz o estado de catabolismo do organismo, o consumo 
de opioides no pós-operatório e o risco de íleo paralítico.2 
Contudo, estudos demonstram que não apenas a intera-
ção da medicação com o gânglio da raiz dorsal, mas tam-
bém a absorção sistêmica do anestésico local, são res-
ponsáveis pela atividade do fármaco. Além disso, a 
administração venosa de lidocaína, que leva a concentra-
ções entre 0,5 e 5 µg/mL (comparáveis àquelas após a 
administração peridural), produz efeitos benéficos.3

A lidocaína, desenvolvida em 1948, foi o primeiro 
anestésico local do tipo aminoamida de curta duração 
de ação. No início foi usada como antiarrítmico, mais 
tarde sendo utilizada amplamente para controle de dor, 

sobretudo em bloqueios anestésicos. Tem meia-vida 
curta (60-120 minutos) e um perfil de segurança favorá-
vel, sendo o anestésico local de escolha para administra-
ção intravenosa (IV).3 

A ação analgésica resulta da interação com canais 
de Na+ e interação com receptores e vias de transmissão 
nociceptivas: agonista muscarínico, inibidor de glicina, 
redução da produção de aminoácidos excitatórios, redu-
ção da produção de tromboxano A2, liberação de opioi-
des endógenos, redução de neurocininas e liberação de 
trifosfato de adenosina.2

Em 1954, foi demonstrado que a infusão IV de lido-
caína durante anestesia geral fornece analgesia pós-ope-
ratória por mais de 10 horas, com uma baixa incidência 
de náuseas e vômitos no pós-operatório.4 

Recentes ensaios clínicos randomizados sugerem 
que a administração de lidocaína IV contínua pode ter 
efeitos benéficos após diversos tipos de cirurgia, em 
especial cirurgia colorretal, além de reduzir o tempo de 
internação hospitalar.5,6 

Uma metanálise de 8 ensaios clínicos randomiza-
dos indica que a administração de lidocaína IV no período 
perioperatório reduz a duração do íleo pós-operatório, 
dor, náuseas, vômitos e o tempo de permanência hos-
pitalar.7 Tal tese foi questionada por outra metanálise 
recente publicada pela Cochrane, avaliando 68 ensaios clí-
nicos randomizados.8 Porém, a dificuldade em demons-
trar benefícios deve-se à inconsistência, imprecisão e qua-
lidade dos estudos, que utilizaram metodologias diversas.

As doses de lidocaína propostas como adjuvantes em 
anestesia venosa são de 1 a 2 mg/kg em dose de indu-
ção, seguida de infusão contínua intra e/ou pós-operató-
ria de 1 a 5 mg/kg/h.7,8

O metabolismo da lidocaína é hepático para glici-
naxilidina e monoetilglicinaxilidina. Somente 10% do fár-
maco é eliminado inalterado pelos rins. Os efeitos adver-
sos da lidocaína envolvem reações alérgicas, alterações 
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no sistema nervoso central (desde formigamento perior-
bital até convulsões), no sistema cardiovascular (arrit-
mia e hipotensão) e no sistema respiratório (hipoxia), que 
são raros se forem respeitadas as doses usadas na prá-
tica clínica.8

GABAPENTINOIDES
Os gabapentinoides, gabapentina e pregabalina, são 
anticonvulsivantes que têm sido utilizados cada vez mais 
frequentemente no período perioperatório.9 

A gabapentina é um análogo alquilado do ácido gama-
-aminobutírico (GABA), que foi introduzido em 1993 na 
Europa e um ano depois nos Estados Unidos. Ela foi desen-
volvida como um medicamento anticonvulsivante. Poste-
riormente, foi usada para tratamento de dor crônica e como 
adjuvante em anestesia, sendo utilizada no período perio-
peratório. É absorvida no duodeno, tem meia-vida de 4,8 a 
8,7 horas e é eliminada inalterada pela urina.9

A pregabalina foi introduzida na Europa e nos Estados 
Unidos 1 década depois da gabapentina. Ela tem uma 
estrutura análoga à do GABA alquilado. É usada para o 
tratamento de crises convulsivas parciais com ou sem 
generalização secundária, dor neuropática, transtorno de 
ansiedade, síndrome do pânico e fibromialgia. A prega-
balina tem um perfil que faz com que seja mais fácil de 
ser utilizada na prática clínica do que a gabapentina. Sua 
absorção é extensa, rápida e dose-independente; possui 
meia-vida de eliminação média de 6,3 horas e é excre-
tada praticamente inalterada pelos rins.9 

Os gabapentinoides se ligam à subunidade α2-δ do 
canal de cálcio voltagem-dependente, causando dimi-
nuição da liberação de neuropeptídeos como glutamina, 
noradrenalina e substância P.10

O momento ideal de administração da gabapentina 
no perioperatório não está bem determinado. O tempo 
para atingir a concentração plasmática máxima é de  
2 horas para a gabapentina e 1 hora para a pregabalina. 
Foi demonstrado que doses mais elevadas de gabapen-
tina pré-operatória (1.200 mg) e pregabalina (300 mg) 
são significativamente mais eficazes do que doses mais 
baixas. Além disso, a continuação da medicação no pós-
-operatório proporciona melhores efeitos do que uma 
única dose pré-operatória.10

Uma metanálise envolvendo 8 estudos com admi-
nistração de gabapentina e 3 com pregabalina demons-
trou que a administração de gabapentinoides é capaz de 
reduzir a dor por período maior do que 2 meses após a 
cirurgia, ou seja, esses medicamentos auxiliam no con-
trole da dor não somente no período perioperatório, mas 
também inibem a sua cronificação.11 

Os gabapentinoides são bem tolerados e têm poucos 
efeitos adversos graves. Os efeitos colaterais transitórios 
mais comuns incluem sonolência e tonturas. Além disso, 
podem ocorrer cefaleia, problemas de equilíbrio, edema 
periférico, sudorese e boca seca.9 

CETAMINA
A cetamina é um anestésico IV, sintetizado em 1963, 
que atua como antagonista não competitivo dos recep-
tores NMDA, sendo utilizada para indução e manuten-
ção de anestesia geral. Há diversas indicações clínicas 
para seu uso, como em estados de choque e instabili-
dade hemodinâmica, hiper-reatividade de via aérea, 
queimaduras, cardiopatia congênita, sedação e adju-
vantes em anestesia regional.12

Adicionalmente, o uso da cetamina em doses bai-
xas e associada com outros fármacos como propofol, 
midazolam e dexmedetomidina, para a técnica de anes-
tesia venosa total, tem ganhado cada vez mais espaço. 
As vantagens desta combinação são manutenção da 
estabilidade hemodinâmica, redução da dor da injeção 
e mínima depressão respiratória, permitindo a ventila-
ção espontânea.12 

As doses de cetamina variam conforme a indica-
ção clínica, desde 0,25 a 0,5 mg/kg em bólus inicial 
seguido de 50 a 500 µg/kg/h, para analgesia pós-ope-
ratória e controle de hiperalgesia induzida por opioides, 
até 2 mg/kg, para indução anestésica em pacientes em 
estado de choque.12

Uma metanálise recente avaliou 39 ensaios clíni-
cos que utilizaram uma infusão contínua ou um bólus de 
baixa dose de cetamina para analgesia pós-operatória.  
A redução média do consumo de opioides quando se 
usam doses baixas de infusão de cetamina (taxa de 
infusão inferior a 1,2 mg/kg/h) foi de 40%. A cetamina 
também reduziu os escores de dor, mas esse efeito é 
menos evidente. Não foram relatadas complicações 
maiores com doses baixas da infusão de cetamina até 
48 horas após a cirurgia.13

O papel da cetamina na redução da cronificação 
da dor no pós-operatório é menos claro e não está tão 
bem estabelecido como no controle da dor pós-opera-
tória. Assim, um recente estudo multicêntrico, conhe-
cido como ROCKet, está sendo desenvolvido para ava-
liar o real papel da cetamina na redução da cronificação 
da dor.14  

A cetamina é altamente lipossolúvel e sofre rápida 
degradação e redistribuição para os tecidos periféricos.  
É extensivamente metabolizada no fígado por n-desme-
tilação e vias de hidroxilação do anel. A norcetamina, que 
é o principal metabólito, tem a potência de um terço a 
um quinto da cetamina. A cetamina é excretada na urina 
e nas fezes como norcetamina e como derivados hidroxi-
lados. Tem um efeito cumulativo, podendo acumular-se 
em doses repetidas.14

Apresenta como efeitos adversos náuseas, elevação 
das enzimas hepáticas, hematúria, disúria, taquicardia 
e hipertensão arterial sistêmica.15 Porém, esses efeitos 
são raros quando a cetamina é utilizada em baixa dose 
no período perioperatório.
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CORTICOSTEROIDES
Os glicocorticoides são usados para reduzir a inflamação 
e o dano tecidual em uma variedade de condições, além 
de também possuírem propriedades antieméticas.16 

A dexametasona é o corticoide mais usado no 
período perioperatório. É comumente utilizada para a 
prevenção de náuseas e vômitos, com excelentes resul-
tados. Além de reduzir náuseas e vômitos até 24 horas 
após a cirurgia, reduz a necessidade de resgates com 
antieméticos até 72 horas de pós-operatório.16

Outra metanálise recente com 45 estudos demons-
trou que o uso de dexametasona levou a menos dor e 
menor consumo de opioides até 24 horas após a cirur-
gia, mais tempo para a primeira dose de analgésico 
de resgate e menor tempo em sala de recuperação 
pós-anestésica.17 

O início de ação da dexametasona é de 1 a 2 horas, 
sendo o tempo necessário para se difundir através da 
membrana celular e promover a transcrição gênica. 
Como fármaco antiemético, é mais eficaz quando admi-
nistrada antes da indução anestésica. Além disso, a 
administração de esteroides 60 minutos ou mais antes 
da cirurgia reduz a dor e a inflamação. Entretanto, um 
estudo demonstrou que embora a dexametasona admi-
nistrada pré-operatoriamente seja mais eficaz do que a 
administrada intraoperatoriamente no controle de dor, 
essa diferença foi pequena e sem importância clínica.17 

Waldron e colaboradores (2013) demonstraram que 
a dose de dexametasona indicada no intraoperatório 
para controle de dor pós-operatória pode ser tanto baixa  
(4-5 mg) quanto mais alta (8-10 mg), sem diferença esta-
tística entre dose-resposta.17

Além de evidências do uso por via venosa, estudos 
sugerem que, quando empregada como adjuvante ao 
bloqueio de nervos periféricos em cirurgias de membros 
superiores, tanto a dexametasona perineural quanto a IV 
podem prolongar a duração do bloqueio sensorial e são 
eficazes na redução da intensidade da dor e do consumo 
de opioides no pós-operatório.18 Para bloqueio de nervo 
periférico, a dose varia de 4 a 10 mg.19

A dexametasona tem elevada potência anti-inflama-
tória, metabolismo hepático, meia-vida de eliminação 
de 3,5 a 5 horas e duração de ação entre 36 e 54 horas. 
Os efeitos adversos são comuns aos da administração 
crônica de corticosteroides. Porém, com a administra-
ção de dose única perioperatória não houve aumento do 
risco de infecção ou no tempo para cicatrização de feri-
das, embora tenha havido um aumento da glicemia no 
primeiro dia de pós-operatório.17

ANTIDEPRESSIVOS
Há mais de 50 anos, relatos de alívio da dor com o uso 
do antidepressivo imipramina em pacientes sofrendo de 
condições neuropáticas20 e reumáticas21 forneceram as 

bases para desenvolver ainda mais a aplicação de medi-
camentos antidepressivos para tratar a dor crônica. 

A evidência subsequente de efeitos analgésicos em 
pacientes com dor neuropática sem depressão clínica22 
sugeriu que os mecanismos analgésicos dos antide-
pressivos poderiam ser independentes de seus efeitos 
antidepressivos. 

Os antidepressivos que mais têm sido estudados 
no período perioperatório são antidepressivos tricícli-
cos, inibidores seletivos da recaptação de serotonina 
e inibidores seletivos da recaptação de serotonina e 
noradrenalina.22

Uma grande revisão sistemática publicada em 2014 
por Wong e colaboradores avaliou 15 estudos (985 par-
ticipantes) que observaram o efeito dos antidepressivos 
no período perioperatório. Os antidepressivos avaliados 
foram amitriptilina (3 estudos), bicifadina (2 estudos), 
desipramina (3 estudos), duloxetina (1 estudo), fluoxetina 
(1 estudo), fluradolina (1 estudo), triptofano (4 estudos) e 
venlafaxina (1 estudo). Além disso, 3 estudos (565 parti-
cipantes) avaliaram a prevenção da dor crônica pós-ope-
ratória com uso de duloxetina (1 estudo), escitalopram  
(1 estudo) e venlafaxina (1 estudo).23 

A heterogeneidade por causa das diferenças no fár-
maco, no regime de administração e/ou no procedi-
mento cirúrgico impediu a realização de metanálise. 
A superioridade em relação ao placebo foi relatada em  
8 dos 15 ensaios para redução da dor pós-operatória e 
em 1 dos 3 ensaios para redução da dor crônica.23 

Os antidepressivos que mostraram benefício foram: 

•	 Amitriptilina (25 mg, 2 horas antes de dissectomia e 
laminectomia): redução dos escores de dor.

•	 Desipramina (25-75 mg, 3-7 dias antes de extração 
de terceiro molar): redução dos escores de dor.

•	 Bicifadina (75-150 mg, antes de cirurgias ortopédicas 
e abdominais): redução dos escores de dor.

•	 Duloxetina (60 mg no dia anterior e 60 mg 1 dia após 
artroplastia de joelho): redução no consumo de anal-
gésicos no pós-operatório.

•	 Venlafaxina (37,50 mg na noite anterior e conti-
nuando durante 10 dias após cirurgia de mama): redu-
ção dos escores de dor e do consumo de analgésicos 
nos dias 2 e 10 após a cirurgia. Além disso, a venla-
faxina foi o único antidepressivo que reduziu a cronifi-
cação da dor até 6 meses.

•	 Fluradolina (300 mg imediatamente antes da cirur-
gia): redução dos escores de dor e consumo de anal-
gésicos no pós-operatório.

•	 Triptofano (7,5-15 mg/kg IV no pós-operatório para 
colecistectomia e 3 g IV no pós-operatório após cirur-
gia de endodontia): redução dos escores de dor até 
24 horas após a cirurgia. 

Os efeitos colaterais mais citados nessa revisão sis-
temática foram sedação (mais comum com amitriptilina),  

MEDICINA PERIOPERATÓRIA E ANESTESIA | 215

Brandao_Cap_19.indd   215 25/06/2019   17:58:03



aumento da pressão arterial (mais comum com flu-
radolina) e diarreia, constipação, náuseas, tremor e 
sonolência (mais comuns com escitalopram, mas o 
seu uso foi continuado por cerca de 6 meses). Assim, 
efeitos colaterais são menos comuns quando a medi-
cação é util izada por curto período de tempo no 
período perioperatório. Porém, deve-se estar atento 
para sangramento, síndrome serotonérgica e interação 
medicamentosa.23

Os antidepressivos não provocam dependência, mas 
estão associados à síndrome de abstinência quando sus-
pensos abruptamente, podendo ser evitada com des-
continuação gradativa em 5 a 10 dias. Assim, abstinência 
não costuma ocorrer quando usada por curto período de 
tempo.23

SULFATO DE MAGNÉSIO
O magnésio funciona como um antagonista do recep-
tor NMDA inibindo a indução e manutenção da sensibi-
lização central após estímulo nociceptivo. Uma revisão 
recente demonstrou que o sulfato de magnésio é efi-
caz na redução da dor pós-operatória quando compa-
rado com placebo, reduzindo o consumo de opioide.24 
O uso de 40 mg/kg de sulfato de magnésio na indu-
ção seguido de manutenção por 10 mg/kg/h em cole-
cistectomia laparoscópica reduziu o uso pós-operatório 
de morfina.25

Um estudo comparando a administração de sul-
fato de magnésio no intraoperatório (40 mg/kg em 
bólus seguido da infusão de 10 mg/kg/h) não conse-
guiu demonstrar melhora dos escores de dor em cirurgia  
de artroplastia de joelho.26 Porém, o uso de sulfato de  
magnésio na dose de 20 mg/kg em bólus seguido  
de 2 mg/kg/h reduziu a dor e o consumo de opioide no 
pós-operatório de laparoscopia ginecológica.27 

O mesmo resultado foi alcançado por Shah e colabora-
dores em 2016, que tiveram maior tempo de analgesia pós-
-operatória com o uso de sulfato de magnésio IV (3 horas a 
mais para necessidade de resgate) do que o grupo-controle 
em cirurgias realizadas sob anestesia espinal.28

Além disso, outro estudo também demonstro que seu 
uso por via IV na dose bólus de 30 a 50 mg/kg seguida da 
infusão contínua de 10 a 15 mg/kg/h, além de apresen-
tar efeito analgésico, está associado à diminuição do con-
sumo de anestésico inalatório intraoperatório.29

Outras vias de administração também foram avalia-
das. Porém, quando associado ao anestésico local em 
bloqueios regionais, o sulfato de magnésio não melho-
rou ou prolongou a analgesia pós-operatória.30 Apesar 
de controverso, são relatadas doses de 50 e 75 mg de 
sulfato de magnésio intratecal (IT).30 Estudos recentes 
falharam em demonstrar melhora na qualidade do blo-
queio ou na duração da analgesia.31

Em uma revisão que reuniu 24 estudos sobre os 
efeitos colaterais do sulfato de magnésio, mostrou-se 

diminuição global dos reflexos em 1,6% dos indivíduos, 
depressão respiratória em 1,3% e um relato de morte 
entre 9.556 pacientes tratados.32

α2-AGONISTAS

CLONIDINA 
A clonidina é um agonista do receptor α2-adrenérgico, 
com propriedades sedativas e analgésicas por meio de 
mecanismos periféricos e centrais. O efeito periférico 
aparentemente resulta do bloqueio das fibras C e da 
interação com proteínas G inibitórias. Centralmente, a 
analgesia parece resultar da estimulação de receptores 
α2-adrenérgicos localizados na substância gelatinosa e 
no corno dorsal no sistema nervoso central.33

No entanto, a eficácia analgésica do uso sistêmico 
perioperatório da clonidina permanece obscura. Além 
disso, os poucos estudos publicados incluíram apenas 
um pequeno número de pacientes e avaliaram uma única 
dose perioperatória que era improvável de durar tempo 
suficiente para fornecer analgesia pós-operatória subs-
tancial.33 As vias de administração são diversas, podendo 
ser por via oral, subaracnóidea, intra-articular e em blo-
queios de nervos periféricos.

Em crianças, a pré-medicação com clonidina na dose 
de 4 a 5 µg/kg por via oral é um método seguro e eficaz 
de fornecer alívio da dor pós-operatória.34

Uma metanálise recente mostrou que a clonidina 
associada à morfina IT prolonga a analgesia e diminui a 
quantidade de morfina pós-operatória utilizada, porém 
com efeitos modestos.35

Um estudo usando clonidina na dose de 1 a 2 µg/kg 
intra-articular mostrou bom efeito analgésico pós-ope-
ratório, porém de curta duração (4 horas), o que sugere 
que a clonidina sozinha não pôde fornecer analgesia pós-
-operatória suficiente.36

Resultado semelhante ocorreu em um estudo que 
comparou clonidina 150 µg por via oral com placebo para 
analgesia pós-operatória em procedimentos sob anes-
tesia espinal. O grupo placebo apresentou analgesia de 
178 ± 7 minutos, e o grupo clonidina, de 238 ± 7 minutos 
(p < 0,05). Apesar da diferença significativa, a duração da 
analgesia foi considerada curta (4 horas).37

Uma metanálise recente comparando clonidina na 
dose de 1 µg/kg e dexmedetomidina na dose de 1 µg/kg 
em bloqueio de nervo periférico (plexo braquial) mostrou 
uma analgesia pós-operatória maior com o uso da dex-
medetomidina (652 minutos) em comparação com a clo-
nidina (447 minutos) (p < 0,0001).38

O uso da clonidina está associado a grande número de 
efeitos colaterais hemodinâmicos indesejáveis, incluindo 
bradicardia, hipotensão arterial e ortostática, hipertensão 
rebote e síncope, que podem ocorrer até 8 horas após a 
administração.38 As respostas de outros órgãos con-
tendo receptores α2 incluem menos salivação, secreção 

216 | ANALGESIA PÓS-OPERATÓRIA: O PAPEL DOS ANALGÉSICOS ADJUVANTES

Brandao_Cap_19.indd   216 25/06/2019   17:58:03



e motilidade gástrica, inibição da liberação de renina, 
aumento da taxa de filtração glomerular, maior secre-
ção de sódio e água nos rins, menor pressão intraocular e 
redução de liberação de insulina pelo pâncreas.38

DEXMEDETOMIDINA
A dexmedetomidina é um agonista seletivo do adrenor-
receptor α2 que tem atividade antinociceptiva via perifé-
rica, supraespinal e, principalmente, por mecanismos da 
medula espinal, como a ativação de vias noradrenérgicas 
descendentes.24

A dexmedetomidina tem especificidade α2 8 vezes 
maior do que a clonidina. Enquanto a clonidina apre-
senta uma seletividade α2 para α1 de 200:1, a dexme-
detomidina apresenta de 1.620:1. A dexmedetomidina 
também demonstrou inibir a ativação da micróglia no 
corno dorsal da medula espinal após lesão nervosa, 
reduzir catecolaminas no perioperatório, além de dimi-
nuir a demanda de anestésicos intraoperatórios.24  
No sistema nervoso central, a dexmedetomidina pro-
porciona sedação, hipnose, ansiólise, amnésia e anal-
gesia. Apesar das propriedades sedativas profun-
das, ela não está associada à depressão respiratória, 
mesmo quando dosada em níveis plasmáticos até  
15 vezes aqueles normalmente obtidos durante a tera-
pia, levando a uma grande margem de segurança.39

Uma revisão sistemática recente mostrou que 
pacientes submetidos a cirurgia de grande porte que 
receberam dexmedetomidina IV tiveram estatistica-
mente menor pontuação de dor em todos os momen-
tos até 48 horas de pós-operatório em comparação 
com placebo. Houve maior diferença nos escores de 
dor pós-operatória quando a dexmedetomidina foi 
administrada em bólus seguida por uma infusão contí-
nua em comparação com a infusão em bólus ou contí-
nua isoladamente. Além disso, os pacientes do grupo 
dexmedetomidina consumiram menos morfina em 
comparação com o grupo placebo nos momentos 2, 24 
e 48 horas no pós-operatório.39

Um estudo que comparou dexmedetomidina na dose 
de 1 µg/kg epidural com placebo em cirurgia torácica 
mostrou que o seu uso promoveu analgesia superior à do 
placebo em até 24 horas de pós-operatório.40

Quando utilizada por via IT (3 µg), apresentou analge-
sia pós-operatória superior à do placebo (366 ± 77 min × 
167 ± 20 min, p < 0,05).41

Uma metanálise comparando dose única de dexme-
detomidina (1 µg/kg) com placebo em anestesia geral 
mostrou que ela diminuiu o consumo de opioides em 24 
horas, reduziu o uso de analgésico de resgate, diminuiu 
significativamente a dor dentro de 6 horas e prolongou a 
solicitação do primeiro analgésico em comparação com 
o placebo (34,93 min × 49,59 min, p < 0,05).39

A dexmedetomidina apresenta como efeitos cola-
terais alterações hemodinâmicas como bradicardia, 

hipotensão e hipertensão reflexa. Há relatos de parada 
sinusal e convulsões em crianças, que são muito raros.39

CANABINOIDES
O uso da substância provoca atividade agonista nos 
receptores canabinoides, causando inibição da libera-
ção de neurotransmissores, incluindo glutamato, GABA, 
noradrenalina, dopamina, serotonina e acetilcolina. Pro-
voca alterações na modulação dos limiares nociceptivos 
nos níveis periférico, medular e supraespinal.24

Além disso, os canabinoides parecem ter um efeito 
predominante antialodínico e anti-hiperalgésico. A depres-
são do sistema nervoso central parece ser o efeito adverso 
predominante.42

Na dor neuropática crônica, o CT-3, canabinoide sinté-
tico, na dose de 40 mg/dia mostrou-se mais eficaz que o 
placebo e não produziu efeitos secundários desfavoráveis 
importantes.43

Houve poucos estudos envolvendo canabinoides e 
dor pós-cirúrgica com resultados conflitantes.24

Um estudo utilizando nabilona (1-2 mg) a cada  
8 horas durante 24 horas no pós-operatório de cirurgias 
ginecológicas e ortopédicas se associou com efeito para-
doxal, aumentando a dor em repouso e ao movimento.45 
Outro estudo examinou o δ-9-tetra-hidrocanabinol oral 
(δ-9-THC) no pós-operatório para histerectomia abdomi-
nal aberta. Os pacientes receberam dose única de 5 mg 
ou placebo. Não houve diferença na intensidade da dor 
ou na solicitação de analgesia de resgate.45

Uma coorte realizada com pacientes usuários de 
canabinoides no pré-operatório e submetidos a cirurgia 
ortopédica de grande porte mostrou que eles relataram 
maior dor em repouso e em movimento no pós-operató-
rio imediato em comparação com os pacientes que não 
usaram a substância. Houve também maior incidência de 
interrupção do sono no período pós-operatório imediato 
para pacientes que usaram canabinoides.46

Devido aos recentes artigos publicados, não se reco-
menda o uso de canabinoides com o intuito de tratar dor 
aguda pós-operatória. 

BACLOFENO
O baclofeno é um análogo do GABA que suprime a trans-
missão neuronal no córtex, gânglios basais, tálamo, 
cerebelo e medula espinal. A capacidade do baclofeno 
de aliviar a espasticidade e suas propriedades analgési-
cas são mediadas sinapticamente, ativando os recepto-
res GABA-B ligados à proteína G, aumentando a condu-
tância do potássio e hiperpolarizando a membrana.47

A literatura descreve o uso do baclofeno no manejo 
da dor crônica em pacientes com espasticidade asso-
ciada com acidente vascular cerebral e lesão medular, 
bem como em distúrbios do movimento.48 No entanto, 
o baclofeno também demonstrou eficácia em síndromes 
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de dor crônica associadas com esclerose múltipla e na 
síndrome complexa de dor regional tipo I.47

Ainda é utilizado para potencializar o efeito antineu-
rálgico da carbamazepina na neuralgia do trigêmeo.  
Os efeitos colaterais mais comuns do baclofeno são 
sonolência, fraqueza, hipotensão e confusão mental.42

Na dor somática, o baclofeno tem sido usado para o 
tratamento da dor lombar. Para dor pós-operatória, foi 
usado na dose de 100 µg por via IT em cirurgia de artro-
plastia de joelho com menor consumo de opioide e 
menos dor no pós-operatório.49

Enquanto o baclofeno sozinho não afetou o nível de 
dor pós-operatória, a analgesia com morfina foi significa-
tivamente aumentada pelo baclofeno comparado ao pla-
cebo em cirurgia de remoção dentária, usado na dose de 
5 mg, 3 vezes ao dia, por 3 dias.50 

Embora pouco utilizado recentemente na dor pós-
-operatória, estudos devem ser realizados para esclare-
cer o papel do baclofeno no controle de dor e otimização 
da recuperação.

O Quadro 19.1 faz traz um resumo dos analgésicos 
adjuvantes abordados neste capítulo.

Quadro 19.1 – Analgésicos adjuvantes na analgesia pós-operatória

CLASSE FÁRMACO DOSE EFEITO ADVERSOS NO PERIOPERATÓRIO
Anestésico local Lidocaína 1-2 mg/kg, IV, em dose de indução, 

seguida de infusão contínua intra e/ou 
pós-operatória na dose de 1-5 mg/kg/h

Reações alérgicas; alterações no sistema 
nervoso central (desde formigamento periorbital 
até convulsões), no sistema cardiovascular 
(arritmia e hipotensão) e no sistema respiratório 
(hipoxia)

Gabapentinoides Gabapentina 300-1.200 mg, VO; dose única antes 
da cirurgia; pode ser continuada no 
pós-operatório

Sonolência e tonturas. Além disso, podem 
ocorrer cefaleia, problemas de equilíbrio, edema 
periférico, sudorese e boca seca

Pregabalina 75-300 mg,VO; dose única antes 
da cirurgia; pode ser continuada no 
pós-operatório

Bloqueador 
NMDA

Cetamina 0,25-0,5 mg/kg, IV, em bólus inicial, 
seguido de 50-500 µg/kg/h, para 
analgesia pós-operatória. Pode-se 
continuar a infusão em baixa dose no 
pós-operatório

Náuseas, vômitos, agitação, confusão mental, 
taquicardia e aumento da pressão arterial 

Corticosteroides Dexametasona 4-10 mg, IV, antes do início da cirurgia A administração com dose única perioperatória 
não causa aumento do risco de infecção ou no 
tempo para cicatrização de feridas, embora 
haja aumento da glicemia no primeiro dia de 
pós-operatório

Antidepressivos
tricíclicos

Amitriptilina 25 mg, VO, (dose única antes da cirurgia; 
estudos já foram realizados para uso 
durante 3-7 dias antes da cirurgia)

Sedação (mais comum com amitriptilina e 
desipramina), aumento da pressão arterial (mais 
comum com fluradolina), diarreia, constipação, 
náuseas, tremor e sonolência (mais comuns 
com escitalopram, mas o seu uso foi continuado 
por cerca de 6 meses). Assim, efeitos colaterais 
são menos comuns quando a medicação é 
utilizada por curto período de tempo no período 
perioperatório

Desipramina 25-75 mg, VO (dose única antes da 
cirurgia; estudos já foram realizados para 
uso durante 3-7 dias antes da cirurgia)

Antidepressivos 
inibidores da 
recaptação de 
serotonina e 
noradrenalina 

Bicifidina* 75-150 mg, VO (dose única antes da 
cirurgia)

Duloxetina 60 mg, VO,no dia anterior e 60 mg  
1 dia após a cirurgia

Venlafaxina 37,50 mg, VO, na noite anterior e 
continuando durante 10 dias após 
a cirurgia. Único antidepressivo na 
metanálise que reduziu cronificação 
da dor

Outros 
mecanismos

Fluradolina* 300 mg, VO, imediatamente antes  
da cirurgia

Triptofano* 7,5-15 mg, IV, após a cirurgia

Sulfato de 
magnésio

Sulfato de 
magnésio

30-50 mg/kg, IV, seguido  
de 2-10 mg/kg/h 

Diminuição de reflexos e depressão respiratória

(Continua)
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Quadro 19.1 – Analgésicos adjuvantes na analgesia pós-operatória (Continuação)

CLASSE FÁRMACO DOSE EFEITO ADVERSOS NO PERIOPERATÓRIO
Agonistas α2 Clonidina 1 µg/kg, IV, e bloqueio periférico;  

1-2 µg/kg, intra-articular e VO
Bradicardia, hipotensão, síncope, hipertensão- 
-rebote, PCR, convulsões

Dexmedetomidina 1 µg/kg, IV, epidural e bloqueio 
periférico; 3 µg, IT

Canabinoides* CT-3, nabilona, 
δ-9-THC

Não recomendado Depressão do sistema nervoso central

Agonista do 
GABA

Baclofeno 100 µg IT, 5 mg, VO, 3×/dia por 3 dias Sonolência, fraqueza, hipotensão  
e confusão mental

*Não disponíveis no Brasil.
IV, intravenoso; VO, via oral; NMDA, n-metil-d-aspartato; IT, intratecal; PCR, parada cardiorrespiratória.
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O delirium pós-operatório (DPO) é definido como um 
distúrbio agudo e flutuante na cognição e atenção (além 
de distúrbios perceptuais)1-3 que afeta de 15 a 53% 
dos idosos após a cirurgia. O delirium está associado 
a declínio funcional, disfunção cognitiva e aumento da 
mortalidade.4

Normalmente é uma síndrome subvalorizada e inter-
pretada como um marcador simples de doença subja-
cente, porém frequente após procedimentos cirúrgicos e 
associada com piora cognitiva em longo prazo, hospita-
lização prolongada, aumento da mortalidade em 1 ano e 
elevação dos custos hospitalares.5 Os índices de mortali-
dade podem ser tão altos quanto os do infarto agudo do 
miocárdio e da sepse.6

A idade avançada é o maior fator de risco para DPO. 
Com o envelhecimento populacional, há uma preocupa-
ção crescente em razão da grande frequência de cirurgias 
nessa população. Como consequência, a incidência de 
DPO tende a aumentar nos próximos anos.1,2

É fundamental ressaltar que algumas evidências 
sugerem que essa condição é potencialmente evitável.4 
Dada a prevalência e relevância do delirium para os des-
fechos dos pacientes, a identificação dos pacientes de 
alto risco e a compreensão da fisiopatologia são critica-
mente importantes.4

INCIDÊNCIA E FATORES DE RISCO
A incidência varia dentro de um amplo espectro,7 
estando entre 3,6 e 70% dependendo dos critérios 
utilizados para diagnóstico, da população estudada e 
do tipo de cirurgia. Quanto maior a idade e as comor-
bidades prévias, maior a incidência. Os procedimen-
tos mais relacionados são cirurgias vasculares, car-
díacas e ortopédicas,8-12 bem como procedimentos de 
emergência.7

O DPO pode ocorrer em pacientes de qualquer 
idade, desde crianças até idosos. Sua incidência varia 
nas diversas faixas etárias e é substancialmente influen-
ciada por fatores de risco relacionados ao paciente, que 

são variavelmente distribuídos e se acumulam diferen-
cialmente nas distintas faixas etárias.7 Considera-se que 
os pacientes idosos correm maior risco por apresen-
tarem comprometimento cognitivo, comorbidades e 
multimorbidades, déficits sensoriais, desnutrição, poli-
medicação, estado funcional debilitado e fragilidade 
(a qual só pode ser observada em pacientes idosos), 
condições estas que se acumulam e se sobrepõem ao 
envelhecimento.

O termo "fragilidade" indica uma situação de reser-
vas funcionais criticamente reduzidas, envolvendo 
múltiplos sistemas e órgãos.7 Manifesta-se como 
capacidade prejudicada para lidar com estressores 
intrínsecos e ambientais e capacidade limitada para 
manter a homeostase fisiológica e psicossocial.7 Atual-
mente, 5,8 a 27,3% dos idosos (> 65 anos de idade) na 
população europeia em geral são frágeis.13 No entanto, 
estudos com pacientes idosos submetidos a cirur-
gias eletivas cardíacas e não cardíacas citam prevalên-
cias de fragilidade entre 41,8 e 50,3%;14,15 isso destaca 
a grande vulnerabilidade desse grupo etário de pacien-
tes. Hipoalbuminemia, hipocolesterolemia e altos 
níveis de inflamação, junto com atrofia muscular, são 
marcadores específicos. Descobriu-se que a fragilidade 
é um fator predisponente para DPO em pacientes cirúr-
gicos idosos.7

A multimorbidade consiste em uma situação em 
que padrões clínicos, evolução e tratamento tornam-se 
mais complicados do que a simples soma das diferen-
tes doenças. A multimorbidade reduz a capacidade de 
lidar com o estresse e aumenta a vulnerabilidade glo-
bal – incluindo o risco de DPO. O estado funcional é 
definido como a soma dos comportamentos necessá-
rios para manter as atividades diárias, incluindo funções 
sociais e cognitivas.7 O estado funcional prejudicado (i.e., 
níveis reduzidos de independência, habilidades e sociali-
zação) é comum entre os idosos em decorrência de alte-
ração da marcha, perda de coordenação, controle esfinc-
teriano reduzido, desnutrição, doenças associadas ou 
deterioração cognitiva. O estado funcional prejudicado 
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está associado à infecção do sítio cirúrgico e ao aumento 
da mortalidade e da taxa de complicações.13-15

Além disso, uma “teoria dos limiares de declínio cog-
nitivo” foi postulada para explicar uma situação de dimi-
nuição da capacidade de reserva cerebral ocorrida na 
idade avançada, cuja gênese coincide com os fenômenos 
degenerativos que ocorrem com o envelhecimento.7 Em 
função dessa capacidade cerebral reduzida, os pacien-
tes mais velhos estão em um "penhasco funcional" para 
o desenvolvimento de DPO quando submetidos a um 
grande estresse fisiológico.

O DPO é mais comum se houver fatores de risco 
precipitantes, como cirurgia de grande porte ou cirurgia 
de emergência, em qualquer faixa etária. A incidência 
aumenta com uma alta carga de comorbidades que se 
apresentam como disfunção de múltiplos órgãos antes 
da cirurgia, por exemplo, baixa concentração de hemo-
globina, baixa fração de ejeção, estenose da artéria caró-
tida ou alta concentração de creatinina sérica.7,13

Devido à grande variedade e heterogeneidade dos 
estudos a respeito do tema, ainda não está claro quais 
fatores são os preditores mais fortes, particularmente 
em grupos de alto risco.16 Porém, sabe-se que o risco de 
DPO resulta da interação entre os fatores de risco rela-
cionados ao paciente e as características do ambiente e 
da cirurgia.

A atual diretriz da Sociedade Americana de Geriatria 
recomenda que os profissionais de saúde responsáveis 
por pacientes cirúrgicos devem examinar fatores de risco 
pré-operatórios individuais para DPO, incluindo idade 
acima de 65 anos, declínio cognitivo crônico ou demên-
cia, déficit auditivo ou visual, comorbidade grave e pre-
sença de infecção.17,18

Outros fatores de risco incluem fratura de quadril, 
dor mal controlada, depressão, abuso de álcool, dis-
túrbio ou privação de sono, insuficiência renal, anemia, 
hipoxia ou hipercarbia, desnutrição, desidratação, anor-
malidades eletrolíticas (hiper ou hiponatremia), baixo 
estado funcional, imobilização ou mobilidade limi-
tada, polifarmácia ou uso de medicações psicotrópicas 
(benzodiazepínicos, anticolinérgicos, anti-histamínicos, 
antipsicotrópicos), risco de retenção urinária ou cons-
tipação, presença de cateter urinário e procedimen-
tos aórticos. Pacientes com 2 ou mais fatores de risco 
devem ser considerados de maior risco que pacientes 
com um ou nenhum fator de risco.1,7

A cirurgia vascular está entre as que apresentam 
maior risco de DPO, em particular a cirurgia aórtica 
aberta e as amputações.19 A extensão do procedimento 
em conjunto com maior perda sanguínea, maior resposta 
inflamatória e estresse oxidativo oferecem a melhor 
explicação para o risco aumentado de DPO após cirurgia 
aórtica aberta.9 Cirurgias minimamente invasivas apre-
sentam menor risco, como, por exemplo, a cirurgia aór-
tica por via endovascular.9

FISIOPATOLOGIA
A fisiopatologia do DPO ainda não está completamente 
esclarecida, e diversos mecanismos parecem contribuir 
para seu surgimento. A relevância em estudá-la está no 
aprimoramento contínuo de medidas diagnósticas, pre-
ventivas e terapêuticas.

A deficiência colinérgica é a principal hipótese, ou a 
falência de neurônios colinérgicos.20,21 O fator desen-
cadeante dessa teoria é a inflamação provocada pelo 
estresse cirúrgico, alterando a permeabilidade da bar-
reira hematencefálica. Mediadores inflamatórios cau-
sam lesão neuronal e são os supostos responsáveis 
pelos efeitos adversos a curto e longo prazo do DPO. 
Outras hipóteses incluem hipoxia, excesso de dopa-
mina, estresse crônico, inflamação e metabolismo cere-
bral reduzido.21

A hipótese da deficiência colinérgica originou-se da 
observação de que toxinas e fármacos que prejudicam 
o sistema colinérgico normalmente causam delirium.21 
Outras evidências contribuíram para embasá-la, como a 
correlação entre delirium e estudos de imagens cerebrais 
onde as anormalidades anatômicas coincidiam com as 
vias colinérgicas.21,22

Tal hipótese é sustentada por mecanismos adicionais 
presentes nas observações de que hipoglicemia e deficiên-
cias dietéticas de niacina e tiamina reduzem a síntese de 
acetilcolina, todas sendo fatores de risco para delirium.21 
Já agentes anestésicos, toxinas e medicações anticolinér-
gicas, barbitúricos, opiáceos, canabinoides e etanol pro-
movem a deficiência do sistema colinérgico ao atuarem na 
região sináptica colinérgica por diversos mecanismos.21

O aumento da atividade dopaminérgica, serotonérgica 
e noradrenérgica no sistema nervoso central também se 
correlaciona à inibição colinérgica e, por conseguinte, ao 
aumento na incidência de DPO. Essa teoria explica o pro-
vável mecanismo protetor do haloperidol, um fármaco 
fortemente antidopaminérgico.21 Além disso, o haloperi-
dol reverte a perda de memória verbal a curto prazo cau-
sada pela escopolamina, um antagonista muscarínico.21

Wyrobec e colaboradores, em recente estudo publi-
cado no British Journal of Anesthesia em 2017, aventa-
ram a hipótese de o fator neurotrófico derivado do cére-
bro (BDNF, do inglês brain-derived neurotrophic factor) ter 
importante papel na fisiopatologia do DPO e ser futura-
mente utilizado como um biomarcador.23

O BDNF é um membro da família de proteínas neu-
rotrofinas que influencia a neuroplasticidade, a neuro-
transmissão e desempenha um papel fundamental na 
aprendizagem, memória e cognição. Ele é abundante no 
sistema nervoso central e promove a função de sobre-
vivência de neurônios colinérgicos e dopaminérgicos, 
bem como o aumento da neurotransmissão. O BDNF 
é altamente expresso no córtex pré-frontal e no hipo-
campo, áreas essenciais para a cognição e memória.23,24
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O estresse diminui a síntese de RNA mensageiro do 
BDNF do cérebro, sugerindo o mecanismo para diminui-
ção dos níveis de BDNF durante a cirurgia. Todavia, mais 
investigações são necessárias para avaliar a importância 
clínica desses achados. O BDNF pode ser um biomarca-
dor para detectar indivíduos em risco de delirium e pode 
levar a estratégias de prevenção precoce.4

Uma resposta inflamatória ao estresse pós-operató-
rio pode contribuir para o delirium por meio da ruptura da 
barreira hematencefálica.25 O risco aumentado está corre-
lacionado com proteína quimiotáxica 1 de monócitos ele-
vada, procalcitonina, antígeno leucocitário humano DR, 
CD68, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-18 e antagonista do receptor anti-
-inflamatório IL-1.26,27 Níveis elevados de citocinas pró-
-inflamatórias IL-2 e fator de necrose tumoral-α (TNF-α) 
foram detectados nos pacientes com DPO submetidos a 
cirurgia de revascularização miocárdica.

Observaram-se altos níveis de IL-8 e cortisol antes do 
início do delirium e altos níveis de IL-6 e S100, proteína 
de ligação ao cálcio B (S100B) no curso do delirium, mas 
variações genéticas funcionais no gene da interleucina-6 
(IL-6), no gene do receptor da interleucina-6 (IL-6R) e no 
gene da interleucina-8 (IL-8) não foram associadas ao 
delirium.25,26

Os baixos níveis de triptofano podem estar associa-
dos ao delirium por meio da diminuição da síntese de 
serotonina no cérebro. Após a resposta inflamatória, a 
catabolização do triptofano pela via da quinurenina é 
aumentada.28 Outra conexão sugerida de triptofano com 
delirium é a alteração da produção de melatonina via sín-
tese de serotonina.25 A melatonina participa da regulação 
dos ritmos circadianos e da qualidade e duração do sono. 
Os pacientes com DPO frequentemente apresentam 
ciclo de sono-vigília interrompido, diminuição das con-
centrações de delta melatonina e padrões pós-operató-
rios circadianos anormais de secreção de melatonina.25

CLASSIFICAÇÃO
Existem diversas classificações de delirium na atualidade. 
A escala mais utilizada é dividida em subtipos psicomo-
tores, categorizando a síndrome em hipoativa, hiperativa 
ou mista (Fig. 20.1).29,30

O delirium hiperativo é caracterizado por atividade 
psicomotora aumentada e comportamento agitado.  
É a forma clinicamente mais evidente de apresentação e 
pode ser um risco aos cuidados do paciente. É o subtipo 
menos comum, apesar de ser o padrão mais associado 
ao delirium.1,4

O delirium hipoativo ou “quieto” se refere a compor-
tamento psicomotor reduzido e atividade letárgica. Esta 
apresentação em geral não é bem diagnosticada. As cau-
sas para o erro incluem confusão com diagnóstico de 
depressão ou demência, ou simplesmente atribuição à 
idade avançada. A forma hipoativa é também a de pior 
prognóstico,31 possivelmente devido à subdetecção rela-
tiva pela equipe e, como consequência, ao atraso no tra-
tamento. O aumento da idade parece ser um fator pre-
disponente para a forma hipoativa.7

O tipo misto exibe um quadro de alternância clínica 
variável e imprevisível entre os 2 espectros, que pode 
durar de horas a vários dias. Esta é forma mais comum de 
apresentação.31

Outra classificação mais recente32 aponta para um 
estágio prévio à instalação do DPO, que seria o delirium 
subsindrômico. O quadro costuma descrever pacien-
tes nos quais muitos sinais de delirium estão presentes, 
mas nem todos os critérios diagnósticos são atendidos.  
O delirium subsindrômico pode representar a extremi-
dade de baixa gravidade em uma variação de fenóti-
pos de delirium.33,34 Além disso, o delirium subsindrô-
mico pode ser um pródromo antes de uma manifestação 
completa de delirium. Evidências atuais sugerem que 

Figura 20.1 – Subtipos psicomotores do delirium pós-operatório.
Fonte: Mashour e colaboradores.30

Subtipos psicomotores

• Hiperativo
• Hipoativo
• Misto

Comum a ambos os subtipos

• Dificuldade de atenção
• Desorientação
• Problemas de memória
• Pensamento desorganizado
• Distúrbios perceptuais
• Instalação aguda e curso flutuante

20%

80%

Delirium hiperativo

• Hipervigilante
• Agitação psicomotora
• Desafio comportamental

Delirium hipoativo

• Letárgico ou torporoso
• Retardo psicomotor
• Diagnóstico não óbvio
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o delirium subsindrômico prognostica resultados ruins, 
mas o potencial do tratamento abortivo é incerto.35

Compreender os diferentes subtipos de delirium é útil 
para assimilar a etiopatogênese e definir o prognóstico e 
as opções terapêuticas. Os diferentes subtipos psicomo-
tores assemelham-se por apresentarem um grau similar 
de declínio cognitivo.4,7

EVOLUÇÃO E PROGNÓSTICO
O DPO em geral se desenvolve no pós-operatório pre-
coce, principalmente nas primeiras 24 horas, podendo 
ocorrer até 5 dias após a intervenção cirúrgica.7 Deve 
ser diferenciado de agitação ao despertar ou delírio de 
emergência, caracterizado por atividade motora exces-
siva durante a fase de despertar, porém de modo auto-
limitado,4 sendo comum na população pediátrica e 
ocorrendo poucas horas após a interrupção dos anesté-
sicos, em particular sevoflurano ou desflurano.32,36 No 
entanto, a agitação ao despertar pode preceder o DPO, 
especialmente em pacientes de alto risco. Portanto, sin-
tomas com duração superior a 1 hora, ou que apresen-
tem flutuação, devem ser considerados como alto risco 
para delirium.4 Outros diagnósticos diferenciais são 
detalhados adiante.

O DPO, independentemente da causa, apresenta 
desfechos desfavoráveis. A forma hipoativa tem maior 
associação com estase sanguínea, infecções e úlceras 
de pressão, ao passo que a forma hiperativa se relaciona 
sobretudo com quedas e lesões autoinfligidas.5

Há evidências de que o DPO está associado à dete-
rioração da cognição tanto a curto prazo (meses) quanto 
a longo prazo (1 ano) após sua ocorrência. Alguns pesqui-
sadores descobriram que ele está associado à disfunção 
cognitiva pós-operatória em até 12 meses após a cirurgia 
e mesmo à demência até 5 anos após o DPO.1,4,7 Tam-
bém tem interligação com o transtorno de estresse pós-
-traumático meses após a cirurgia e aumenta o tempo 
total de permanência hospitalar. Após a alta, os pacien-
tes com DPO têm um nível aumentado de dependência 
de cuidados ou limitações nas atividades diárias básicas 
até 12 meses.7

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico precoce do DPO é fundamental para 
desencadear um tratamento focalizado e eficaz. Os 
pacientes não devem sair da sala de recuperação sem 
serem rastreados para tal patologia. Os padrões de refe-
rência atuais para o diagnóstico de delirium são o Manual 
Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais – 5a 
edição (DSM-5)7 ou o Código Internacional de Doenças 
(CID-10)37 (Quadro 20.1).

A característica essencial no diagnóstico de delirium 
é a perturbação na consciência e atenção, que é acompa-
nhada por uma mudança na cognição que não pode ser 

explicada por uma demência preexistente ou em evolu-
ção.38 Portanto, é importante documentar bem o estado 
cognitivo prévio de cada paciente.7

O diagnóstico é baseado em história clínica, exame 
físico, exame laboratorial e achados radiográficos. 
Devem ser excluídas outras alterações neurocognitivas 
como agitação ao despertar, disfunção cognitiva pós-
-operatória, acidente vascular cerebral, ataque isquê-
mico transitório, demência, depressão e outras condi-
ções psiquiátricas.1

Profissionais de saúde treinados em diagnosticar 
delirium devem promover exame clínico completo em 
pacientes que apresentem sintomas suspeitos de DPO, 
naqueles com testes de avaliação de rotina positivos ou 
em caso de mudança cognitiva aguda.

O distúrbio de consciência se manifesta por desorien-
tação tempo-espacial e, algumas vezes, até a respeito da 
própria identidade. O distúrbio de atenção se caracteriza 
por baixa habilidade de focar, direcionar, manter e mudar 
a atenção. As questões precisam ser repetidas para que 
o indivíduo responda, pois sua atenção não se fixa com 
facilidade. Além disso, ele é facilmente distraído por estí-
mulos irrelevantes ou pode insistir em dar uma resposta 
feita para uma pergunta anterior, em vez de mudar a 
atenção para a nova pergunta.1 

O quadro se desenvolve em horas ou dias e tende 
a sofrer flutuações, habitualmente piorando no período 
noturno, quando os estímulos externos orientadores ten-
dem a diminuir. Devido à flutuação dos sintomas, o qua-
dro de estado confusional agudo pode não ser perce-
bido, levando a atraso diagnóstico e terapêutico.

Além da cognição e atenção, existe uma mudança 
adicional em pelo menos outra área, incluindo memó-
ria e aprendizado (em particular memória recente), 
desorientação (especialmente em tempo e lugar), alte-
ração da linguagem, ou distorção perceptual ou um 
distúrbio perceptual-motor (distorções perceptuais 
incluem alucinações). O DPO nunca deve ser avaliado 
em um paciente sem nível de consciência, como ocorre 
no coma.1

É importante ressaltar que o distúrbio do ciclo sono-
-vigília (sonolência diurna, agitação noturna, insônia 
ou inversão total do ciclo) é comumente observado no 
DPO, muitas vezes sendo o primeiro sintoma do qua-
dro.32 O uso frequente de opioides e benzodiazepínicos 
nas unidades de terapia intensiva (UTIs) pode contribuir 
para distúrbios no sono pelo fato de reduzir o sono REM 
e de ondas lentas.17,31

Variações no humor, irritabilidade, melancolia, recusa 
incomum de cooperar com os cuidados pós-operató-
rios, medo, depressão, raiva, euforia e apatia podem ser 
outros sintomas incluídos no quadro.7

Alternâncias rápidas e imprevisíveis entre um humor 
e outro podem acontecer. O distúrbio emocional tam-
bém pode ficar evidente na presença de gritos, voca-
bulário inapropriado, murmúrios, gemência ou outras 
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vocalizações que geralmente são mais prevalentes à 
noite e em condições nas quais o estímulo ambiental está 
diminuído.1

TESTES DE ACOMPANHAMENTO
Diversas diretrizes e metanálises orientam que a equipe 
de cuidados pós-operatórios deve considerar a utiliza-
ção de um instrumento diário como teste de acompanha-
mento de DPO em idosos.17,18,39 Enfermeiros e médicos 
não treinados e a falta de protocolos diários de avaliação 
demonstraram ter baixa acurácia para o diagnóstico de 
DPO, especialmente na detecção da forma hipoativa.17

A diretriz do National Institute for Health and Care 
Excellence (NICE) propõe uma abordagem diagnóstica 

que se subdivide em 2 estágios.18 O primeiro visa alertar 
qualquer profissional de saúde, incluindo não especialis-
tas, para os sinais de delirium, sendo, portanto, uma fase 
de triagem. Em razão da pouca praticidade, não é neces-
sário que todos os pacientes sejam submetidos rotinei-
ramente a testes de acompanhamento nas unidades 
pós-operatórias, mas somente aqueles que apresentam 
maior risco.18 O diagnóstico precoce possui importante 
impacto prognóstico.

Um sistema de triagem de delirium adequado para 
uso na sala de recuperação deve ser facilmente aplicá-
vel e rápido de realizar, além de ter alta sensibilidade, 
para detectar DPO o mais cedo possível.7 Existem diver-
sos testes de acompanhamento validados disponíveis. 
Os que possuem maior evidência, e também os mais 

Quadro 20.1 – Definição padrão-ouro do delirium de acordo com a 10a revisão  
da CID-10 e com o DSM-5

CRITÉRIOS CID-10 (F05.0) DELIRIUM, NÃO INDUZIDO POR ÁLCOOL E OUTRAS DROGAS PSICOATIVAS  
E NÃO SOBREPOSTAS À DEMÊNCIA
Síndrome cerebral orgânica etiologicamente inespecífica caracterizada por pertubações simultâneas da consciência e atenção, 
percepção, pensamento, memórias, comportamento psicomotor, emoção e distúrbios do sono-vigília. A duração é variável e o grau 
de gravidade varia de leve a muito grave

Critérios diagnósticos

A.	 Alteração da consciência, que é a clareza reduzida da consciência do ambiente, com capacidade reduzida de focalizar, sustentar ou 
desviar a atenção

B.	 Distúrbio da cognição manifestado por ambos:
1.	 Prejuízo de memória imediata e memória recente, com memória remota relativamente intacta; e
2.	 Desorientação no tempo e espaço ou identidade

C.	 Pelo menos um dos seguintes distúrbios psicomotores:
1.	 Mudanças rápidas e imprevisíveis de hipo ou hiperatividade
2.	 Aumento do tempo de reação
3.	 Aumento ou diminuição do fluxo de fala
4.	 Reação de sobressalto aumentada

D.	 Perturbação do sono ou ciclo sono-vigília, manifesto por pelo menos um dos seguintes itens:
1.	 Insônia, que em casos graves pode envolver perda total do sono, com ou sem sonolência diurna, ou reversão do ciclo sono-

vigília
2.	 Agravamento noturno dos sintomas
3.	 Sonhos perturbadores e pesadelos que podem continuar com alucinações ou ilusões após o despertar

E.	 Início rápido e flutuações dos sintomas ao longo do dia

F.	 Evidência objetiva da história, exame físico e neurológico ou testes laboratoriais de uma doença cerebral ou sistêmica subjacente 
(exceto relacionada à substância psicoativa) que pode ser presumida como responsável pelas manifestações clínicas em A-D

DSM-5 CRITÉRIOS
A.	 Perturbação da atenção (i.e., capacidade reduzida para direcionar, focalizar, manter e mudar a atenção) e da consciência (menor 

orientação para o ambiente).
B.	 A perturbação se desenvolve em um período breve de tempo (normalmente de horas a poucos dias), representa uma mudança da 

atenção e da consciência basais e tende a oscilar quanto à gravidade ao longo de 1 dia.
C.	 Perturbação adicional na cognição (p. ex., déficit de memória, desorientação, linguagem, capacidade visuoespacial ou percepção).
D.	 As perturbações dos Critérios A e C não são mais bem explicadas por outro transtorno neurocognitivo preexistente, estabelecido 

ou em desenvolvimento e não ocorrem no contexto de um nível gravemente diminuído de estimulação, como no coma.
E.	 Há evidências a partir da história, do exame físico ou de achados laboratoriais de que a perturbação é uma consequência 

fisiológica direta de outra condição médica, intoxicação ou abstinência de substância (i.e., devido a uma droga de abuso ou a um 
medicamento), de exposição a uma toxina ou de que ela se deva a múltiplas etiologias

Fonte: Organização Mundial de Saúde37 e American Psychiatric Association.1  
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estudados, são o Confusion Assessment Method for 
Intensive Care Unit (CAM-ICU) e o Intensive Care Deli-
rium Screening Checklist (ISDSC).39,40

O CAM-ICU é aplicado em um processo de 2 etapas. 
A primeira etapa é a aplicação da Escala de Agitação-
-Sedação de Richmond (RASS) apresentada no Quadro 
20.2.6,41 O nível de consciência e suas flutuações devem 
ser periodicamente avaliados por essa escala. A segunda 
etapa avalia a presença ou ausência de 4 critérios: insta-
lação aguda ou de caráter flutuante, déficit de atenção, 
pensamento desorganizado e nível alterado de consciên-
cia. A presença dos 2 primeiros critérios somada a pelo 
menos um dos 2 últimos caracteriza resultado positivo.42

O ICDSC avalia nível de consciência, distúrbio da 
atenção, desorientação, alucinações, atividade psicomo-
tora, distúrbios de linguagem ou humor, distúrbios do 
sono e flutuação dos sintomas. Um resultado positivo 
ocorre quando pelo menos 4 dos 8 itens estão presen-
tes. Pacientes com escore entre 1 e 3 são diagnosticados 
como portadores de delirium subsindrômico.43 Esse ins-
trumento também utiliza a escala RASS.

A segunda fase da abordagem proposta pelo NICE 
é a etapa confirmatória. Recomenda-se que os profis-
sionais de saúde possam optar por usar o DSM-5 ou 
um teste diagnóstico nesta fase.18 Os testes CAM-ICU 
e ICDSC demonstraram alta sensibilidade e especifici-
dade; portanto, mesmo que tenham sido desenvolvidos 
originalmente como ferramentas de acompanhamento, 
podem ser usados como parte da abordagem diagnós-
tica em ambiente de UTI, sobretudo nos pacientes críti-
cos e mecanicamente ventilados.17

Porém, a diretriz de DPO da Sociedade Europeia de 
Anestesiologia7 evidenciou que, em um estudo recente, 
a sensibilidade do CAM-ICU foi menor do que a esperada 
para avaliar pacientes na sala de recuperação, e que o 
teste tem baixa sensibilidade quando não utilizado pela 
equipe especialmente treinada em seu uso. No último 

estudo relatando sensibilidades mais baixas, apesar de 
um padrão metodológico alto, as medidas foram realiza-
das em um período prolongado de 60 minutos, o que é 
muito lento para avaliar as mudanças repentinas na sala 
de recuperação vistas nesta população de pacientes.7 
Logo, mais pesquisas são necessárias com relação às 
melhores ferramentas para detecção de delirium na sala 
de recuperação.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
O DPO – por ser um quadro com uma gama de sinais e 
sintomas, bem como pelo fato de ter uma grande varia-
ção de intensidade e apresentações, além da flutuação 
ao longo do tempo – permite muitos diagnósticos dife-
renciais, principalmente pelo contexto perioperatório, 
que inclui alterações psíquicas e emocionais intrínsecas 
ao processo, bem como a associação de diversos fárma-
cos. Ressalta-se ainda a importância de excluir quadros 
prévios ao procedimento cirúrgico. Como principais diag-
nósticos diferenciais, tem-se:

•	 Agitação aguda: atividade motora excessiva e sem 
propósito em geral associada a um estado de tensão 
e ansiedade provocado por evento traumático grave. 
Esse quadro não apresenta curso flutuante como o 
delirium.1,42

•	 Demência: este é o diagnóstico diferencial mais 
comum ao avaliar um estado confusional pós-ope-
ratório em idosos, sendo essencial diferenciar sin-
tomas de delirium e de demência. Nas demências, 
memória e cognição tornam-se reduzidas em um 
período maior do que 6 meses. A velocidade de iní-
cio dos sintomas é a grande diferença, com o DPO 
desenvolvendo-se em 24 horas.42 Também é neces-
sário determinar se há DPO sobreposto a uma 
doença neurocognitiva prévia.1,44 A história clínica 

Quadro 20.2 – Escala de Agitação-Sedação de Richmond (RASS) 

PONTOS CLASSIFICAÇÃO DESCRIÇÃO
+4 Agressivo Violento, perigoso

+3 Muito agitado Conduta agressiva; remoção de tubos e cateteres

+2 Agitado Movimentos sem coordenação frequentes

+1 Inquieto Ansioso, mas sem movimentos agressivos ou vigorosos

    0 Alerta, calmo –

–1 Sonolento Não se encontra totalmente alerta, mas tem o despertar sustentado ao som da voz (> 10 s)

–2 Sedação leve Acorda rapidamente e faz contato visual com o som da voz (< 10 s)

–3 Sedação moderada Movimenta ou abre os olhos ao som da voz (mas sem fazer contato visual)

–4 Sedação profunda Não responde ao som da voz, mas movimenta ou abre os olhos à estimulação física

–5 Incapaz de ser despertado Não responde ao som da voz ou ao estímulo físico

Fonte: Sessler e colaboradores.41
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prévia detalhada é essencial no diagnóstico. Alucina-
ções, delírios e agitação são proeminentes no deli-
rium, porém ausentes nas demências até os últimos 
estágios.44

•	 Depressão e esquizofrenia: transtornos psicológi-
cos subjacentes podem contribuir para as dificulda-
des em diagnosticar DPO, pois podem ocorrer con-
comitantemente.1,42 O delirium hipoativo costuma ser 
confundido com depressão, pois alguns sintomas são 
similares, incluindo lentidão psicomotora, mudanças 
cognitivas, distúrbios do sono, irritabilidade, mudan-
ças perceptuais e delírios. Entretanto, a presença de 
desorientação e déficit de atenção são características 
de delirium.44

•	 Abstinência de álcool e drogas: os sintomas são nor-
malmente devidos ao excesso adrenérgico, e incluem 
tremores, ansiedade, diaforese, palpitações e insônia. 
O diagnóstico diferencial pode ser difícil. Apesar da 
agitação aguda, a presença de dificuldade de atenção 
é essencial ao diagnóstico diferencial de delirium.42,44

PREVENÇÃO
Apesar de os maiores fatores de risco para DPO depen-
derem de características relacionadas ao paciente, ao 
ambiente cirúrgico e aos cuidados pós-operatórios (Fig. 
20.2),45 o anestesiologista possui importante papel na 
prevenção ativa, especialmente ao detectar fatores de 
risco modificáveis.1,4

Em primeiro lugar, é necessário identificar aqueles 
pacientes com maior chance de desenvolverem DPO 
por meio da obtenção e documentação de uma histó-
ria clínica adequada, exame físico, laboratorial e men-
tal, além de checar as medicações em uso. Deve-se 

objetivar manter o paciente dentro das condições mais 
fisiológicas possíveis durante todo o ato cirúrgico.  
O emprego de intervenções não farmacológicas é fun-
damental na prevenção de DPO em pacientes conside-
rados de risco.4,7

ESTRATÉGIAS DE INTERVENÇÃO 
PROFILÁTICA POR MULTICOMPONENTES
Devido à etiologia multifatorial do delirium, uma das 
propostas mais promissoras na sua prevenção é a abor-
dagem abrangendo multicomponentes, que deve ser 
realizada por uma equipe multidisciplinar treinada e com-
petente.31 Seu objetivo é reduzir o impacto dos fatores 
de risco modificáveis, como desidratação, dor, nutrição e 
mobilidade.

Essa abordagem deve ser iniciada precocemente 
mediante assistência geriátrica proativa, avaliação roti-
neira, programas educacionais para capacitação da 
equipe e voltados para as necessidades individuais de 
cada paciente. Protocolos para abordagem da dor são 
bastante úteis. Intervenções possíveis são listadas no 
Quadro 20.3.17,46,47

Desde o estudo realizado por Inouye e colaborado-
res,48 tem-se demonstrado com sucesso que esta inter-
venção reduz significativamente a incidência de delirium. 
Foram incluídas intervenções para aprimoramento do 
sono sem utilização de fármacos, remoção precoce de 
cateteres, mobilização precoce, incentivo ao uso de ócu-
los e dispositivos de audição, além de correção da desi-
dratação. O resultado foi uma redução de DPO de 15% 
para 9,9%.48

Apesar de reduzir sua incidência, essa abordagem 
não está claramente associada à redução da mortalidade.  

Figura 20.2 – Principais fatores de risco para delirium pós-operatório.
Fonte: Orena e colaboradores.45

Fatores predisponentes

Fatores predisponentes

Meio ambiente

• Uso de contenção física
• Isolamento
• Alterações no ritmo circadiano

Doenças agudas

• Infecções pós-operatórias
• Desnutrição
• Desidratação
• Uso de sonda vesical
• Acréscimo de ≥ 3 medicações 
• Dor aguda

Características do paciente

• Idade
• Sexo
• Estado mental
• Consumo de álcool
• Uso de tabaco
• Déficit sensorial

Doenças crônicas

• Severidade da doença
• Doença cardiopulmonar
• Déficit neurocognitivo
• Transtorno psiquiátrico

Delirium
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Em uma revisão conduzida por Teale e Young,49 tal rela-
ção conflitante pode ser explicada porque a presença de 
fragilidade não foi incluída como variável nos estudos fei-
tos até o presente momento, o que deve contribuir para 
essa aparente disparidade.

CONDUTA INTRAOPERATÓRIA
Até o presente momento, não há evidências suficientes 
para fazer recomendações a respeito de anestesia regio-
nal versus anestesia geral.31 Porém, o nível de sedação uti-
lizado nos pacientes submetidos à anestesia regional é 
importante, como visto adiante no tópico sobre profundi-
dade da anestesia.

Em metanálise realizada por Zhang e colaborado-
res50 incluindo 4 estudos com 511 pacientes, foram com-
parados os efeitos de diferentes métodos de anestesia no 
DPO. A metanálise usando um modelo de efeitos fixos 
não revelou diferença entre o bloqueio de neuroeixo e a 
anestesia geral para o aparecimento de DPO.4

Também não há consenso sobre agentes anestésicos 
específicos, monitoração da pressão arterial sistêmica, 
transfusão sanguínea intraoperatória e uso de dexameta-
sona e estatinas.17

CONSIDERAÇÕES FARMACOLÓGICAS
O uso de medicações com elevado potencial para desen-
volver DPO deve ser evitado em idosos, mas por vezes é 
necessário. Portanto, é importante avaliar o risco-benefí-
cio objetivando a menor dose possível para o efeito clí-
nico desejado. Deve-se dar preferência às medicações 
com a menor meia-vida de eliminação.7

Algumas considerações são essenciais para o anes-
tesiologista durante o planejamento intraoperatório de 
pacientes idosos. Existem diretrizes como os critérios de 
Beers, ou lista de Beers, que reúnem um rol de medica-
mentos e seus riscos em pacientes idosos, constituindo 

importantes ferramentas para profissionais de saúde.17,51 
O Quadro 20.4 agrupa medicações comumente utiliza-
das em anestesia que podem predispor ao delirium.

A pré-medicação farmacológica (em especial os ben-
zodiazepínicos) nem sempre é necessária, e seu uso roti-
neiro tem sido questionado. Entretanto, para pacien-
tes altamente ansiosos ou com transtornos por uso 
de álcool ou benzodiazepínicos, o emprego cuidadoso 
de medicação pré-anestésica pode ser considerado.7 
O paciente em risco de abstinência de álcool ou benzo-
diazepínicos é um exemplo do quão prudente é utilizar 
tais medicamentos. Para o delírio de emergência, os ben-
zodiazepínicos podem ser um fator precipitante, embora 
isso permaneça controverso.1,7

O controle adequado da dor pós-operatória contri-
bui significativamente para a redução do DPO.17 Alter-
nativas analgésicas não opioides e o uso de aneste-
sia regional também são boas estratégias.17 Estratégias 
perioperatórias poupadoras de opioides incluem a utili-
zação de gabapentina,52 melatonina53,54 e cetamina.55 A 
analgesia controlada pelo paciente (ACP) pode ser uma 
opção se o paciente for capaz de titular a medicação e 
encontrar o equilíbrio certo entre a analgesia e a dose 
mínima de opioides. O DPO não limita o uso de ACP.7

Um pequeno estudo randomizado comparou pacien-
tes que receberam 0,5 mg/kg de cetamina após a indu-
ção com pacientes que receberam placebo contendo 
solução salina. Houve incidência de delirium de 3% em 
pacientes que receberam cetamina contra 31% no grupo-
-controle.55 Atualmente, um estudo randomizado multi-
cêntrico chamado Prevention of Delirium and Complica-
tions Associated with Surgical Treatments (PODCAST) 
está sendo conduzido para avaliar o efeito da cetamina 
em cirurgias não cardíacas na prevenção do DPO.56

Antipsicóticos (haloperidol, olanzapina, risperidona) 
não são recomendados para utilização profilática em 
DPO, assim como inibidores da colinesterase (donepe-
zil, rivastigmina).17,20 Além disso, esses medicamentos 

Quadro 20.3 – Estratégias de intervenção profilática por multicomponentes*

Intervenções em orientação e atividade 
Chamar o paciente pelo nome, usar quadro com nome dos membros da equipe e programação do dia, posicionar itens familiares 
próximos ao paciente, comunicação (reminiscência estruturada, jogos de palavras).
Intervenções para mobilização precoce 
Realizar exercícios ativos, evitar equipamentos que imobilizem o paciente (cateteres urinários, restrições físicas).
Intervenções para suporte visual e auditivo 
Usar suportes visuais (óculos, lentes), suportes auditivos, equipamentos adaptativos (livros com letras grandes, fita fluorescente na 
campainha de chamada), dispositivos amplificadores portáteis.
Intervenções para melhoria do sono 
Empregar estratégias para redução de ruídos, reduzir as luzes, evitar procedimentos médicos durante a noite, tocar música de 
relaxamento.
Intervenções para manejo clínico 
Corrigir hipoxia, hipo/hipertensão e anemia, manter nutrição e hidratação adequadas, suspender fármacos desnecessários, regular 
funções intestinal e vesical, tratar a dor, minimizar o uso de equipamentos invasivos.

*As estratégias devem incluir estes elementos principais, porém a lista não inclui todos os elementos possíveis.
Fonte: American Geriatrics Society,17 Trabold e Metterlein46 e Potter e colaboradores.47
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estão associados aos riscos da classe, incluindo aumento 
de mortalidade.

Anticonvulsivantes (pregabalina e gabapentina) foram 
avaliados em estudos randomizados50 que usaram esses 
medicamentos orais, dias antes da intervenção cirúrgica, 
comparados com placebo. Leung e colaboradores.57 tes-
taram se a gabapentina oral (900 mg/dia, durante 4 dias) 
era útil na prevenção do DPO em pacientes idosos sub-
metidos à cirurgia da coluna e verificaram redução no 
DPO em comparação com placebo. Pesonen e colabo-
radores58 randomizaram a pregabalina oral (150 mg/dia, 
durante 6 dias) ao placebo para pacientes que seriam 
submetidos à cirurgia cardíaca. O estudo descobriu que 
a pregabalina foi capaz de reduzir a gravidade do deli-
rium. Porém, ambos os estudos foram pequenos, neces-
sitando ainda de novas avaliações para se poder concluir 
sobre o real benefício dos anticonvulsivantes na preven-
ção do DPO.7

A dexmedetomidina, um α-agonista com ação cen-
tral, também possui propriedades que reduzem o risco 
de DPO, presumivelmente por diminuir a necessidade 
de hipnóticos e analgésicos.31,59 Em metanálise realizada 
pelo Critical Care,50 diversos estudos evidenciaram que 
a dexmedetomidina foi mais eficaz que outros sedativos 
na prevenção do DPO, além de apresentar capacidade de 
reduzir sua gravidade e duração.

PROFUNDIDADE DA ANESTESIA 
E MONITORAÇÃO CEREBRAL
Diferentemente do adulto jovem, o cérebro do idoso 
requer doses menores de anestésicos e tem mais pro-
pensão a apresentar surto-supressão no eletroencefa-
lograma.60,61 A fisiologia desse órgão em idades avan-
çadas torna-o mais propenso aos efeitos residuais dos 

anestésicos, especialmente quando utilizados em doses 
mais elevadas, aumentando o risco de DPO.

A incidência de DPO20 tem demonstrado redução sig-
nificativa com o uso de sedação mais leve.31,60,62 Porém, é 
necessário cuidado para evitar anestesia superficial e sín-
drome de estresse pós-traumático, bem como anestesia 
profunda causando a disfunção neurocognitiva.60

Em estudo que avaliou a profundidade da sedação 
durante raquianestesia, Sieber e colaboradores63 testa-
ram se pacientes em sedação profunda durante a raquia-
nestesia sofreriam mais DPO. O índice biespectral (BIS) 
foi mantido em cerca de 50 no grupo de sedação pro-
funda (n = 57) e em 80 ou mais no grupo de sedação 
leve (n = 57) durante a cirurgia. O estudo mostrou um 
aumento da incidência de DPO (40,4% vs. 19,3%; seda-
ção profunda vs. sedação leve, p = 0,014) e uma duração 
significativamente maior de delirium (1,4 ± 4,0 vs. 0,5 ± 1,5 
dias; sedação profunda vs. sedação leve, p = 0,01) nos 
pacientes sedados em profundidade.50,63

O Consenso Brasileiro sobre Monitoração da Profun-
didade Anestésica recomenda o uso de monitores cere-
brais como o BIS para a redução da incidência de DPO.60 
Tal recomendação é embasada nas evidências mais recen-
tes, como o estudo multicêntrico BAG-RECALL,64 no qual 
se destaca a redução de DPO após cirurgias de médio e 
grande porte quando se utiliza monitoração cerebral.

CONTROLE DA PRESSÃO ARTERIAL
Recentemente, foi demonstrado que o aumento da flu-
tuação da pressão arterial, não a hipotensão absoluta ou 
relativa, foi preditivo de DPO em pacientes idosos após 
cirurgia não cardíaca.65 Se houver necessidade de reposi-
ção aguda de fluidos, alterações da função cardíaca, em 
particular fibrilação atrial, preservar a perfusão cerebral 
deve ser o foco em detrimento de outros órgãos.7

Quadro 20.4 – Medicações comumente utilizadas durante o perioperatório que podem predispor 
ao delirium pós-operatório
Medicações com propriedades 
anticolinérgicas

Antidepressivos tricíclicos: amitriptilina, doxepina (> 6 mg), imipramina
Anti-histamínicos: ciproeptadina, difenidramina, hidroxizina
Antimuscarínicos: oxibutinina, tolterodina
Antiespasmódicos: atropina, escopolamina, hiosciamina
Antipsicóticos: clorpromazina, tioridazina
Antagonistas H2: cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatidina
Relaxantes musculares: ciclobenzaprina, tizanidina
Antieméticos: prometazina
Olanzapina
Paroxetina

Corticosteroides Metilprednisolona
Prednisona

Meperidina Meperidina

Sedativo-hipnóticos Benzodiazepínicos: alprazolam, diazepam, lorazepam, midazolam
Sedativo-hipnóticos: zaleplon, zolpidem

Polimedicamentos Utilização ≥ 5 medicamentos aumenta risco de delirium
Fonte: American Geriatrics Society,17,51 Friese e Beutler31 e Trabold e Metterlein.46
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TRATAMENTO 
O tratamento para delirium ainda apresenta evidên-
cias limitadas sobre seus benefícios, tendo a prevenção 
maiores comprovações. Atualmente, o manejo destes 
pacientes é multimodal, e pode ser dividido em não far-
macológico e farmacológico.1,7

Após o diagnóstico de delirium, a causa deve ser 
prontamente identificada e tratada. As causas mais 
comuns são infecção e medicamentos sedativos ou psi-
coativos.42 Outras causas frequentes são controle ina-
dequado da dor, privação do sono, distúrbios eletrolíti-
cos e metabólicos, além de abstinência ou intoxicação 
de drogas e álcool.10 O objetivo do tratamento é aliviar 
os sintomas e reorientar o paciente. As intervenções não 
farmacológicas descritas para profilaxia (ver Quadro 
20.3) também devem ser aplicadas após o diagnóstico.

A diretriz da Sociedade Europeia de Anestesiologia7 
traz um algoritmo (Fig. 20.3) que busca orientar a con-
duta no período pré-operatório, intraoperatório e pós-
-operatório; a conduta é embasada nos estudos mais 
atuais.

TRATAMENTO FARMACOLÓGICO
A indicação de tratamento farmacológico com antipsi-
cóticos é reservada especialmente para pacientes com 
agitação intensa que põem em risco a si mesmos e a 
equipe de cuidados da unidade.17 Não há evidências de 
benefício em pacientes sem agitação.17 Os medicamen-
tos devem ser utilizados somente depois que as medi-
das não farmacológicas já tiverem sido iniciadas, em 
doses baixas e pelo menor período possível, com reava-
liações diárias. Os fármacos empregados no tratamento 
do delirium também têm o risco de exacerbar o quadro 
ou causar sedação excessiva, e a evidência do seu uso 
ainda é limitada.

HALOPERIDOL
O haloperidol é um antipsicótico de primeira geração ou 
típico. É atualmente o medicamento de escolha para o 
tratamento de delirium. Pertence ao grupo das butirofe-
nonas e é um antagonista competitivo do receptor D2 da 
dopamina. A administração pode ser oral, intramuscu-
lar ou intravenosa. O efeito colateral mais sério são os 
sintomas extrapiramidais, comumente espasmos orais 
e tremores finos. Deve-se evitar em pacientes com inter-
valo QT longo pelo risco de induzir torsades de pointes e 
em portadores de doença de Parkinson devido à impor-
tância da dopamina na fisiopatologia da doença.1

A dose recomendada de haloperidol por Nesbitt 
e Russ42 é de 2 mg em bólus intravenoso, seguido de 
doses repetidas a cada 15 a 20 minutos até que a agi-
tação seja resolvida. A manutenção consiste em repetir 
as doses a cada 4 ou 6 horas durante alguns dias, e gra-
dualmente realizar o desmame.

O algoritmo de tratamento com haloperidol pro-
posto por Ferraz e Machado66 inclui pacientes com 
níveis de agitação menos intensos. O bólus venoso ini-
cial deve ser de 2,5 mg para aqueles pacientes com um 
grau menos intenso, entre 2,5 e 5 mg para graus mode-
rados, e entre 5 e 10 mg para agitações graves. Se a agi-
tação persistir, pode-se repetir a dose inicial até 2 vezes. 
Após 3 doses sem sucesso, os autores recomendam 
associar um benzodiazepínico. A dose de manutenção 
venosa é de 2 a 5 mg a cada 2 a 4 horas ou 0,5 a 5 mg/h 
em infusão contínua. Recomenda-se não ultrapassar  
50 mg em 24 horas.

ANTIPSICÓTICOS ATÍPICOS
Antipsicóticos de segunda geração ou atípicos (olan-
zapina, risperidona, quetiapina e ziprasidona) também 
atuam como antagonistas do receptor D2 da dopamina, 
porém possuem menos efeitos colaterais. Os fármacos 
mais utilizados são olanzapina e risperidona.42

Olanzapina

A olanzapina é uma alternativa ao haloperidol e, apesar 
de apresentar um custo mais elevado, é particularmente 
útil em pacientes com intervalo QT prolongado e em 
portadores de doença de Parkinson.67 Está disponível 
para administração por via intramuscular e oral. A dose 
inicial de 5 a 10 mg (2,5 mg para maiores de 65 anos) por 
via oral pode ser repetida até a redução da agitação.67,68

Risperidona

A risperidona pode ser administrada por via oral ou intra-
muscular. A dose oral recomendada é de 0,5 mg a cada 
12 horas, podendo ser aumentada conforme a necessi-
dade. Não se devem ultrapassar 2,5 mg em 24 horas.68 
É necessário ajuste da dose em caso de insuficiências 
renal ou hepática.

Quetiapina

Em um estudo realizado por Devlin e colaboradores,64 
pacientes utilizaram haloperidol de resgate associado 
a quetiapina de 50 mg a cada 12 horas (tituláveis em 
incrementos de 50 mg a cada 12 horas até o máximo 
de 200 mg a cada 12 horas). Se o paciente apresen-
tasse agitação nas últimas 24 horas com necessidade 
de haloperidol de resgate, a quetiapina tinha sua dose 
aumentada. Os pacientes tratados com quetiapina apre-
sentaram resolução do delirium mais rápida do que o 
grupo placebo.

DEXMEDETOMIDINA 
A sedação com dexmedetomidina tem se mostrado pro-
missora nos últimos anos e continua sob extensiva pes-
quisa.42 A dose de ataque é de 1,2 µg/h em 10 minutos, e 
a de manutenção entre 0,2 e 0,7 µg/kg/h.
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BENZODIAZEPÍNICOS
Os benzodiazepínicos devem ser evitados, pois podem 
promover delirium. Não devem ser utilizados como pri-
meira linha exceto em pacientes com síndrome de abs-
tinência a álcool ou benzodiazepínicos.17 A dose, caso 
necessário, deve ser a mínima efetiva possível.

DELIRIUM NO PACIENTE PEDIÁTRICO
O delirium após anestesia em crianças é relatado com 
frequência.7 A maioria dos casos pediátricos se concen-
tra no delirium de emergência pediátrico (DEped) na sala 
de recuperação com uma ampla gama de incidência, de 
2 a 80%.58,69 O DEped é baseado no arcabouço teórico 
do delirium definido pelo DSM-5. Ele foi definido como 
um distúrbio na consciência e atenção de uma criança ao 
seu ambiente com desorientação e alterações de percep-
ção, incluindo hipersensibilidade a estímulos e compor-
tamento motor hiperativo no período imediato pós-anes-
tesia.69,70 O termo “agitação de emergência” não deve 
ser usado de forma intercambiável com DEped porque a 
agitação é a atividade motora excessiva, é mais comum 
que DEped no pós-operatório e está associada a des-
conforto, dor ou ansiedade.71 A maioria das crianças que 
desenvolve DEped o fazem na sala de recuperação.69-71

Para pacientes pediátricos, fatores de risco para o 
desenvolvimento de DEped devem ser considerados, o 
monitoramento deve ser estabelecido e medidas pre-
ventivas e de tratamento devem ser tomadas a fim de 
diminuir a incidência de tal complicação.

Crianças com baixa adaptabilidade a novas situa-
ções parecem mais propensas a desenvolverem DEped. 
Outras influências sobre o estresse emocional, como o 
temperamento da criança ou a ansiedade dos pais/res-
ponsáveis, podem influenciar.7 O risco de recorrência de 

DEped depois de procedimentos repetitivos não é claro. 
Pesquisas devem ser realizadas para identificar fatores 
de risco pré-operatórios (psicológicos, sociais e médicos) 
para o DEped, para ajudar o anestesiologista a adaptar 
a preparação pré-operatória, psicológica ou farmacoló-
gica às necessidades da criança. A conduta orientada 
pela Sociedade Europeia de Anestesiologia7 é resumida 
na Figura 20.4.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O delirium pode comprometer a atividade diária do 
paciente, o desempenho cognitivo e elevar as taxas de 
mortalidade. Apesar de os principais fatores de risco 
serem inerentes ao paciente, eles devem ser rastreados 
ativamente, a fim de buscar intervenções precoces que 
visem reduzir a incidência de tal complicação. É impor-
tante que a anestesia seja conduzida de maneira a evitar 
fatores precipitantes, como sedações profundas, varia-
ções intensas de pressão arterial, uso de fármacos que 
precipitam o DPO, buscando sempre que possível utilizar 
a monitoração cerebral.

Tendo em vista que a prevenção é mais custo-efetiva 
do que o tratamento, é importante que a equipe multi-
disciplinar seja capaz de prevenir, diagnosticar precoce-
mente e tratar corretamente os pacientes com DPO, limi-
tando a utilização de medidas farmacológicas àqueles 
com agitação intensa ou características comportamen-
tais que ofereçam riscos a si mesmos, a outros pacientes 
e à equipe de cuidados da unidade. Medidas não farma-
cológicas têm demonstrado boa resposta.

Apesar da extensa quantidade de estudos, até o pre-
sente momento, sobre prevenção e tratamento do DPO, 
ainda há necessidade de mais evidências. O maior desa-
fio metodológico atual está na consistência do padrão da 
intervenção.
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			   miniavaliação nutricional, 54-55q
		  pacientes pediátricos, 55
			   escala StrongKids, 56q

T
Transfusão sanguínea perioperatória, 121-128
	 anemia perioperatória e terapia transfusional, 123
		  anemia intraoperatória e transfusão 

de hemácias, 123, 123f
			   oferta e consumo de oxigênio, 124q
				    equações para cálculo, 124q
		  estratégias transfusionais perioperatórias 
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		  transfusão de hemácias, 125
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			   manejo do paciente com choque 
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	 hemorragia maciça e choque hemorrágico, 121
		  diagnóstico e manejo, 121
			   transfusão de hemácias, 122q
	 terapia hemostática perioperatória, 125
		  crioprecipitado, 126
		  plasma, 126
		  terapia hemostática perioperatória, 125
Tromboprofilaxia, 69-77
	 anticoagulantes e antiagregantes plaquetários, 69-70
		  antiagregantes plaquetários, 72t, 73, 73q
		  anticoagulantes orais, 71t, 74, 74t
	 manejo pré-operatório, 69
	 monitoração, 72
	 pós-operatório, 75
	 pré-operatório, 73
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		  bloqueios anestésicos, 73q

	 reversão, 74

	 risco, 70

V
Ventilação protetora no intraoperatório, 143-153

	 anestesia, 147

		  cirurgias abdominais abertas, 147

		  cirurgias abdominais abertas, 148

		  cirurgias cardíacas, 149

		  cirurgias torácicas, 148

	 complicações pulmonares pós-operatórias, 145

		  definição, 146q

		  escore de risco, 147q

		  parâmetros ventilatórios, 147q

	 conceito e aplicabilidade, 144

		  contraindicações para manobras 
de recrutamento, 145q

		  manobras de recrutamento pulmonar, 144q

Volemia e terapia guiada por objetivos, monitoração 
estática e dinâmica da, 105-120

	 aferição do débito cardíaco, 114
		  aferição do débito cardíaco, 114q
		  diluição de lítio, 115
		  ecocardiografia, 115, 116f
		  interpretação da, 117, 117q
			   monitoração hemodinâmica, 118q
		  métodos não invasivos, 116
		  onda de pulso arterial, 115
		  termodiluição transpulmonar, 114
	 bases fisiológicas, 105
	 cateter de artéria pulmonar, 112
		  curvas e valores, 113f
	 responsividade a fluidos, 106
		  curva de Frank-Starling, 107f
	 sinais vitais tradicionais, 110-111
		  curva da pressão do átrio direito, 111f
	 terapia hemodinâmica, 108
	 variáveis hemodinâmicas dinâmicas, 106
		  manobra de elevação passiva, 109f
		  pressão arterial invasiva e pletismografia 

da oximetria de pulso, 109f
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