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PREFACIO

A Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA) continuamente desenvolve acdes tendo como foco
a medicina perioperatéria, sempre com o objetivo de proporcionar maior seguranca ao paciente.
Apoiou esta destacada publicacdo, desenvolvida a partir do comité de Medicina Perioperatoria, evi-
denciando temas atuais e necessarios frente aos avancos tecnoldgicos e aos desafios das aborda-
gens clinicas. Esta representa uma area de grande influéncia anestesiolégica, considerando o perfil
de qualidade e conhecimento que detém a nossa especialidade.

O livro Medicina Perioperatéria e Anestesia & uma primazia de obra e certamente ira compor
mais um pilar de exceléncia cientifica da SBA.

Rogean Rodrigues Nunes
Diretor Vice-presidente da SBA

Erick Freitas Curi
Diretor Presidente da SBA
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PARTE | ,
PRE-OPERATORIO

IDENTIFICAGAO DO PACIENTE
DE ALTO RISCO CIRURGICO

VERA LUCIA FERNANDES DE AZEVEDD
LIANA MARIA TORRES DE ARAUJO AZI
DANIELLE MAIA HOLANDA DUMARESD

DADOS EPIDEMIOLOGICOS

No Reino Unido, cerca de 3 milhdes de procedimentos
cirlrgicos sdo realizados a cada ano, com a mortalidade
cirGrgica dentro de 30 dias sendo estimada entre 0,7 e
1,7%." No entanto, um pequeno grupo de pacientes, cor-
respondendo a apenas 12,5% dos procedimentos cirirgi-
cos, representa mais de 80% dessas mortes.z4

A morbidade e a mortalidade perioperatorias sao ele-
vadas nesse subgrupo de pacientes considerados de
alto risco,® e o reconhecimento precoce de tais pacien-
tes possibilita programar a melhor estratégia anestésico-
-cirGrgica e otimizacdo pré-operatéria, bem como a ges-
tao intra e pos-operatorias, podendo assim melhorar os
resultados.56

A mortalidade p6s-operatoéria em curto prazo (em
até 30 dias) para esse grupo de alto risco é estimada em
6% para pacientes eletivos e proxima de 30% nos casos
de cirurgia de urgéncia ou emergéncia.® Concentrar-
-se apenas na mortalidade subestima substancialmente
a magnitude da cirurgia na populacao de alto risco. Isso
torna muitas avaliagdes de risco pré-operatério associa-
das a mortalidade/morbidade, incluindo a da American

Society of Anesthesiologists (ASA)” e o Physiological and
Operative Severity Score for the enUmeration of Mortality
and Morbidity (POSSUM),® limitadas, subjetivas e sem
sensibilidade/especificidade para a identificacdo pre-
cisa de pacientes individuais em risco de complicacdes
pos-operatorias.

Tem havido consideravel interesse nas formas de se
identificar esses pacientes, bem como nas estratégias
para reduzir sua mortalidade desproporcionalmente alta.
A estratificacdo de risco no perioperatério é complexa e
depende de interacdes entre fatores cirirgicos, anestési-
cos e fatores especificos do paciente.®"

A cirurgia de alto risco relaciona-se a extensao, inva-
sividade ou complexidade do procedimento (Quadro
1.1)." Esses fatores estdo associados a aumento na res-
posta ao estresse devido ao trauma cir0rgico, aumento
na demanda de oxigénio e aumento na taxa de compli-
cacdes e morte.”?

A histéria, o exame fisico e o eletrocardiograma (EGC)
de 12 derivacdes identificam fatores de risco especificos
do paciente. Essa informacao, combinada com o risco
associado a cirurgia, é usada para estimar o risco perio-
peratorio de eventos cardiacos adversos que sdo os de

Quadro 1.1 - Risco cir0rgico estimado relacionado a cirurgia

ALTO RISCO | RISCO INTERMEDIARIO BAIXO RISCO
(RISCO CARDIACO > 5%) (RISCO CARDIACO ENTRE1E5%) | (RISCO CARDIACO < 1%)
e Aortaaberta * Abdominal eletiva * Mama
= Vascular maior = Carétida = Odontolégica
= Vascular periférica ¢ Aneurisma endovascular » Tireoide
« Cirurgia de cavidade de « Cabeca e pescoco » Oftalmica
= urgéncia * Neurocirurgia maior e Ginecologica
¢ Artroplastia ¢ Reconstrutiva
¢ Pulmonar eletiva = Ortopédica menor
= Urologica maior = Urologica menor

Fonte: Stefani e colaboradores.®



2 | IDENTIFICAGAO DO PACIENTE DE ALTO RISCO CIRURGICO

maior ocorréncia neste periodo. A importancia da insufi-
ciéncia nutricional e renal como fatores de risco pré-ope-
ratorios também deve ser considerada na caracterizacao
do paciente de alto risco.”™®

Além da morbidade cardiaca preexistente, estudos
em subespecialidades cirlrgicas especificas identificaram
varios fatores de risco pré-operatoérios ligados ao desfe-
cho, e a grande maioria concentrou-se de forma predomi-
nante na mortalidade hospitalar. A concentracdo sérica de
albumina é um forte preditor de resultados,** enquanto a
insuficiéncia renal esta recorrentemente associada a mor-
talidade cardiovascular perioperatoria, em especial em
pacientes cirGrgicos vasculares, embora associagdes com
outras morbidades sejam pouco exploradas.’®'® Anemia
leve pré-operatoria ou policitemia estdo associadas a um
aumento do risco de mortalidade no pés-operatoério em
30 dias e eventos cardiacos em pacientes idosos e em
homens submetidos a cirurgia ndo cardiaca.’®?° Comple-
xidade cirlrgica?"?2 e idosos extremos?*-? também estdo
associados a desfechos mais desfavoraveis.

IDENTIFICANDO 0 PACIENTE
DE ALTO RISCO CIRURGICO

Pacientes que possuem limitadas reservas organicas sao
pacientes considerados de “alto risco cirlrgico” e estao
relacionados a maior morbimortalidade p6s-operatoria.
A identificacdao precoce desses pacientes permite ndao
apenas uma otimizagcdo melhor no pré-operatério, mas
também uma programacdo adequada para o periodo
pobs-operatério.?®

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

Uma série de escores e classificacdes pode ser uti-
lizada no perioperatério para identificar e classificar os
pacientes de maior risco.*® O foco deste capitulo é a
identificacdo pré-operatoria dos pacientes (Quadro 1.2).

A utilizacdo de um protocolo hemodinamico para
manter a perfusdo tecidual diminuiu a mortalidade e a
faléncia de 6rgaos no pos-operatorio, e a monitoracdo
do débito cardiaco para calculo do transporte e consumo
de oxigénio ajudou a orientar a terapia.2® Inicialmente
proposto por Shoemaker e colaboradores, os critérios
considerados para definir paciente de alto risco envol-
viam caracteristicas intrinsecas ao paciente e ao perfil da
cirurgia a ser realizada (Quadro 1.3).3

Identificar esses individuos precocemente por meio da
estratificacdo do risco perioperatério € um desafio cons-
tante, pois a maioria dos métodos de estratificacdo foi
projetada para prever um determinado tipo de evento,
sobretudo morte ou complicacdes especificas. A precisao
de uma ferramenta de estratificacdo de risco ndo é neces-
sariamente transferivel entre diferentes eventos pos-ope-
ratérios. A identificacdo do paciente de alto risco tem
implicagdes no manejo durante todo o periodo periope-
ratério. Definir paciente de alto risco pode ser subjetivo,
e varios testes de triagem e escores sdo 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 estratificacdo de risco perioperatorio

PRE-OPERATORIOS

INTRAOPERATORIOS POS-OPERATORIOS

ASA
RCRI
ACS-NSQIP
POSSUM

indices dinamicos Escore derisco

Escore cirOrgico de Apgar
P-POSSUM

DASI
TECP
Avaliacao subjetiva

Estado funcional

CAF
CFS
mFl
CSHA-FI

Fragilidade

Biomarcadores Tn/PN

Hemodindmica intraoperatéria Tn/PN

BIS baixo

indices estaticos

Sistema inteligente perioperat6rio com feedback em tempo real

ACS-NSQIP, calculadora de risco do Programa Nacional de Melhoria de Qualidade CirGrgica do American College of Surgeons; ASA, indice de
estado fisico da American Society of Anesthesiologists; BIS, indice biespectral; CAF, avaliacdo abrangente da fragilidade; CFS, escala de fra-
gilidade; CSHA-FI, Rockwood - indice de Fragilidade do Estudo Canadense de Salde e Envelhecimento; DASI, indice do estado de atividade
de Duke; mFl, indice de Fragilidade modificado; PN, peptideo natriurético; POSSUM/P-POSSUM, Portsmouth Physiological and Operative
Severity Score for the enUmeration of Mortality and Morbidity; RCRI, indice de risco cardiaco modificado; TECP, teste de exercicio cardiopulmo-

nar; Tn, troponina.
Fonte: Sankar, Beattie e Wijeysundera.3®
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Quadro 1.3 - Critérios de Shoemaker para

Quadro 1.4 — Critérios clinicos para pacientes
cirfrgicos de alto risco

definicdo de paciente de alto risco cirirgico

8.

. Doencas cardiorrespiratorias graves prévias (infarto

agudo do miocardio, doenca pulmonar obstrutiva cronica,
acidente vascular cerebral)

. Cirurgia ablativa extensa planejada para carcinoma, por

exemplo, esofagectomia e gastrectomia total, cirurgia
prolongada (> 8 h)

. Traumatismo mUltiplo grave, por exemplo, > 3 érgdos ou

> 2 sistemas, ou abertura de 2 cavidades corporais

. Perda de sangue aguda macica, volume sanguineo <1,5 L/

m2, hematdcrito < 20%

. Idade > 70 anos e evidéncia de reserva fisioldgica limitada

de >106rgdo vital

. Choque, pressao arterial média < 60 mmHg, pressao

venosa central < 15 cmH,O e débito urinario < 20 mL/h

. Evento abdominal agudo com instabilidade hemodinamica,

por exemplo, pancreatite, intestino gangrenoso, peritonite,
vesicula perfurada, sangramento gastrintestinal
Doenca vascular tardia envolvendo aorta

Fonte: Shoemaker e colaboradores.™'

8.

9.

. Doenca cardiaca ou respiratoéria grave, resultando em

limitagdo funcional grave

. Cirurgia extensa planejada para carcinoma envolvendo

anastomose intestinal

. Perda de sangue macica aguda (> 2,51)
. Paciente com mais de 70 anos de idade com limitacao

funcional moderada de um ou mais sistemas de érgdos

. Sepse (hemocultura positiva ou foco séptico)
. Insuficiéncia respiratéria (PaO, < 8 kPa na FiO, > 0,4, ou seja,

relacdo PaO,:FiO, < 20 kPa ou ventilagdo mecanica > 48 h)

. Catastrofe abdominal aguda (p. ex., pancreatite, visceras

perfuradas, sangramento gastrintestinal)

Insuficiéncia renal aguda (ureia > 20 mmol/L, creatinina
>260 umol/L)

Cirurgia para aneurisma da aorta abdominal

FiO,, fracdo inspirada de oxigénio; PaO,, pressao parcial arterial de
oxigénio.
Fonte: Pearse e colaboradores.**

cirdrgico de alto risco.32 Em termos de risco global, crité-
rios clinicos relativamente simples podem ser usados para
identificar um paciente de alto risco (Quadro 1.4).

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

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

Entre os varios sistemas de pontuacdo pré-operato-
ria desenvolvidos para estimar os riscos de mortalidade
ou complicagdes apos a cirurgia, um indice comumente
usado é a classificacdo do estado fisico da American

Quadro 1.5 — Parametros fisioldgicos incluidos na férmula do calculo do risco cirdrgico

dos modelos POSSUM e P-POSSUM

PARAMETROS
FISIOLOGICOS 1 2 4 8
Idade (anos) <61 61-70 >70 -
Sinais cardiacos Normal = Diuréticos = Edema periférico - TPVC
« Digoxina » Cardiomegalia ¢ Cardiomegalia
¢ Angina borderline
» Hipertensao « Varfarina
Sinais respiratorios Normal = Dispneia ao exercicio « Dispneia ao subir e DPOCgrave
* DPOC leve escadas » Consolidacdo a
* DPOC moderada radiografia
« Fibrose
ECG Normal - FA (60-90 bpm) Outras alteragcdes
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 15 12-14 9-1 <9
Glasgow
Hb (g/dL) 13-16 1,5-12,9;16,1-17 10-1,4;17,1-18 <10;>18
Leucocitos x 10'2/L 4-10 10,1-20; 3,1-3,9 >20:<3 -
Ureia (mmol/L) <75 7,6-10 10,1-15 >15
Na (mEg/L) >136 131135 126-130 <126
K (mEq/L) 3,5-5 3,2-3,4;5,1-5,3 2,9-31:5,4-59 <29;>59

(Continua)
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Quadro 1.5 — Parametros fisioldgicos incluidos na féormula do calculo do risco cirdrgico

dos modelos POSSUM e P-POSSUM (Continuagao)

PARAMETROS

OPERATORIOS 1 2 4 8

Gravidade cirirgica Menor Moderada Maior Maior +

NUmero de procedimentos | 1 2 >2 -

nos nos Ultimos 30 dias

Perda sanguinea (mL) <100 101-500 501-999 >1.000

Contaminagdo Ausente Ligeira, serosa Conteldo purulento Peritonite fecal, purulenta
peritoneal localizado ou hemoperitdnio
Malignidade Ausente Neoplasia primaria Metastase ganglionar Metastase a distancia
Carater da cirurgia Eletiva - Urgente <24 h Emergéncia

DPOC, doenca pulmonar obstrutiva cronica; ECG, eletrocardiograma; FA, fibrilagdo atrial; FC, frequéncia cardiaca; Hb, hemoglobina; K, potassio;

Na, sodio; PAS, pressao arterial sistolica; PVC, pressao venosa central.
Fonte: Prytherch e colaboradores.**

Quadro 1.6 — Classificacdo do estado fisico segundo a ASA

CLASSIFICACAO | DEFINICAO EXEMPLOS INCLUEM, MAS NAO SE LIMITAM A:
ASA| Paciente normal Saudavel, ndo fumante, sem ingestao de alcool
ASAIl Paciente com doenca Doencas leves, sem limitacdes funcionais expressivas. Exemplos incluem (mas
sistémica leve nao se limitam a) DM e HAS bem controlados, doenca pulmonar leve, tabagista,
etilista social, obesidade (IMC 30-40), gravidez
ASAIIl Paciente com doenca Limitagdes funcionais significativas, uma ou mais doencas moderadas a graves.
sistémica grave Exemplos incluem (mas nao se limitam a) HAS ou DM descompensados,
DPOC, obesidade mérbida (IMC > 40), hepatite ativa, dependéncia ou abuso de
alcool, marcapasso implantado, redugcdo moderada da fragdo de ejecdo, doenca
renal em estagio terminal em didlise regular, prematuridade somada a idade
gestacional < 60 semanas, historia de IAM (> 3 meses), AVC, AIT, DAC com
colocagdo de stent
ASA IV Paciente com doenca Exemplos incluem (mas ndo se limitam a) IAM recente < 3 meses, AIT, AVC,
sistémica grave que se DAC/stent, isquemia cardiaca em curso ou disfuncdo valvar grave, redugao
constitui em ameaca grave da fracao de ejecdo, sepse, coagulacdo intravascular disseminada,
constante a vida insuficiéncia respiratéria aguda, doenca renal aguda ou doenga renal cronica
terminal sem didlise regular
ASAV Paciente moribundo sem Exemplos incluem (mas nao se limitam a) ruptura de aneurisma de aorta
expectativa de abdominal/toracica, trauma grave, HIC com efeito de massa, isquemia
sobrevida sem a cirurgia mesentérica em vigéncia de doenca cardiaca significativa ou disfuncdo de
mltiplos 6rgaos/sistemas
ASAVI Paciente com morte cerebral declarada, cujos 6rgdos estdo sendo removidos para fins de doagao

Nota: A adicdo da letra "E" significa cirurgia de emergéncia.

ASA, American Society of Anesthesiologists; AIT, acidente isquémico transitério; AVC, acidente vascular cerebral; DAC, doenca arterial corona-
riana; DM, diabetes melito; DPOC, doenga pulmonar obstrutiva cronica; HAS, hipertensao arterial sistémica; HIC, hipertensao intracraniana; IAM,

infarto agudo do miocardio; IMC, indice de massa corporal.
Fonte: Saklad.*

Society of Anesthesiologists (ASA-PS), que atribui uma
pontuacdo de | a VI com base no estado geral de salde
de um paciente com um modificador baseado na natu-
reza da emergéncia das cirurgias (Quadro 1.6).3°

A atribuicao de classe é independente do procedi-
mento cirlrgico e se baseia unicamente na avaliacdo
subjetiva do estado geral do paciente. Apesar de suas

limitacdes, o ASA-PS tem demonstrado associagcbes
independentes com morbidade, mortalidade, 3¢ reinter-
nacdes*® e reabordagens no pos-operatorio.3®

A classificacao ASA-PS na predicdo da mortali-
dade po6s-operatéria, no entanto, ndo é tao fidedigna
em pacientes de alto risco, nos quais o risco cir(rgico
provavelmente predomina, sendo que a adicao de um
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modificador de risco cirGrgico tem sido sugerida para
melhorar sua utilidade nesses cenarios.*® Apesar de
sua simplicidade, o esquema de classificacdo ASA-PS
tem desempenho moderadamente bom em predizer
morte*®4! e algumas complicacdes apds a cirurgia.”»#244

O esquema de classificacdo também tem limitacoes.
Especificamente, apresenta moderada confiabilidade entre
avaliadores,*4 na melhor das hipo6teses ndo incorpora ris-
cos especificos de cirurgia e tem precisdo diminuida em
contextos com altas taxas de mortalidade geral.”

Mais recentemente, as calculadoras de risco on-line
facilitaram a implementacao de ferramentas de previsao
de risco mais complexas na pratica clinica, minimizando a
necessidade de calculos complicados adicionais a beira
do leito. O principal exemplo desse grupo emergente de
indices é a calculadora de risco do American College of
Surgeons (ACS) (http://riskcalculator.facs.org).®

A calculadora de risco universal ACS-NSQIP® consiste
em 21 variaveis especificas do paciente, incluindo ASA-
-PS, capacidade funcional, e mais de 1.500 processos e
cddigos de terminologia (CPT) que permitem chegar a
uma estimativa de risco pds-operatorio de procedimentos
especificos. A inclusdo de cddigos CPT dentro do modelo
de avaliacdo permite detalhes especificos do procedi-
mento modificadores da estimativa de risco, facilitando a
tomada de decis6es informada durante a fase pré-opera-
toria. Essa calculadora serve ndo somente para avaliacdo
de risco pds-operatoério, mas também para outros desfe-
chos como taxas de readmissao e alta ndo domiciliar.4s
Ela implementa uma série de modelos de previsdo cli-
nica desenvolvidos usando o registro do National Surgi-
cal Quality Improvement Program (NSQIP). Esses mode-
los tém precisdo de moderada a boa na previsdo de uma
série de eventos pos-operatorios, como morte, complica-
¢Oes cardiacas, pneumonia e lesdo renal aguda.® As calcu-
ladoras de risco NSQIP também possuem limitagoes.

CARACTERIZAGAQ ESPECIFICA DO
PACIENTE DE ALTO RISCO CIRURGICO

SINDROME DA FRAGILIDADE

A fragilidade é definida como um estado clinicamente
reconhecivel de vulnerabilidade decorrente do decli-
nio da reserva fisiolégica associado a idade. A avaliacdo
da fragilidade pode complementar a avaliagao de risco
perioperatério englobando dominios funcionais que ndo
sao mensuraveis pelas tradicionais ferramentas de ava-
liagdo de risco.#® Embora ndo haja um valor etario defi-
nido para caracterizacdo, a fragilidade esta sendo cada
vez mais reconhecida como indicador prognéstico de
resultados pos-operatorios e destino da alta.4?-52

O valor prognostico adicionado por avaliagdo da fra-
gilidade pode ndo apenas levar a uma tomada de deci-
sdo compartilhada entre pacientes, familiares, mem-
bros e equipes médicas, mas também pode limitar

intervencdes fteis.>* As escalas comuns de fragilidade
usadas no cenario perioperatério incluem fenétipo de
fragilidade, Rockwood - indice de Fragilidade do Estudo
Canadense de Salde e Envelhecimento (CSHA-FI, do
inglés Rockwood — Canadian Study of Health and Aging —
Frailty Index), Avaliacao Abrangente da Fragilidade (CAF,
do inglés Comprehensive Assessment of Frailt), Escala
Clinica de Fragilidade (CFS, do inglés Clinical Frailty
Scale) e indice de Fragilidade modificado (mFl, do inglés
Modified Frailty Index). No momento, ndo ha um padrao-
-ouro para avaliacdo da fragilidade.*® Medidas pré-ope-
ratérias e pos-operatoérias para minimizar a fragilidade
continuam a ser uma area de pesquisa ativa.

PACIENTE DE ALTO RISCO CARDIOLOGICO

Eventos cardiacos no perioperatério sdo uma preocupa-
cao séria para os 234 milhdes de pessoas que realizam
cirurgias ndo cardiacas importantes em todo o mundo a
cada ano.>* Esses eventos, responsaveis por um terco dos
Obitos perioperatoérios,® estao associados ao aumento
da permanéncia hospitalar®® e a mortalidade em longo
prazo.5” A estratificacdo de risco pré-operatério que usa
informacdes clinicas prontamente disponiveis no pron-
tuario médico € 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)%® enfatizam o uso de fatores de
risco clinicos para avaliacdo cardiaca pré-operatoria.

As escalas de risco mais preconizadas pela lll Dire-
triz da Sociedade Brasileira de Cardiologia, de 2017,
sao o algoritmo do American College of Physicians
(ACP) (Quadro 1.7),5° do ACC/AHA, a escala desenvol-
vida pelo Estudo Multicéntrico de Avaliacdo Periopera-
téria (EMAPO) (Quadro 1.8) e o indice cardiaco revisado
de Lee. Todos esses algoritmos tém vantagens e des-
vantagens que devem ser consideradas durante a sua
utilizacdo.s°

Embora antigos, outros algoritmos ainda utilizados
sao o0s de Goldman e colaboradores®' (Quadro 1.9) e o de
Detsky e colaboradores (Quadro 1.10).62 Ao avaliar o risco
cardiaco pré-operatorio, também pode ser usado o indice
de risco cardiaco revisado (RCRI, do inglés revised cardiac
risk index), também referido como indice de Lee (Quadro
1.11).82 O RCRI € mais simples e tem sido amplamente utili-
zado e validado nos Ultimos 15 anos. Ele foi projetado para
prever as principais complicagdes cardiacas apds cirur-
gia ndo cardiaca. Essa ferramenta ja foi revisada diversas
vezes e continua sendo bastante usada.®® Embora discri-
mine moderadamente bem entre pacientes com riscos
variados para complicacdes cardiacas, ela tem um desem-
penho ruim na previsao da mortalidade pos-operatoria.s

O RCRI foi projetado para prever eventos cardio-
vasculares adversos maiores (MACE, do inglés major
adverse cardiac events) ap6s cirurgias ndo cardiacas.®?
E uma revis3o do indice proposto por Goldman e colabo-
radores em 1977.5" Nele, os pacientes sao divididos em
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Quadro 1.7 — Avaliacdo pelo algoritmo

do American College of Physicians (ACP)

IAM ha menos e 6 meses 10 pontos
IAM ha mais de 6 meses 5 pontos
Angina classe lll 10 pontos
Angina classe IV 20 pontos
EAP na (ltima semana 10 pontos
EAP alguma vez na vida 5 pontos
Suspeita de estenose adrtica grave 20 pontos
Ritmo ndo sinusal ou RS com ESSV no ECG 5 pontos
>5ESVno ECG 5 pontos
Pa0O, < 60 mmHg, PaCO, > 50 mmHg, 5 pontos
Kr<3meEq/L, U>107 mg/dL, Cr> 3,0 mg/dL

ou restrito ao leito

Idade > 70 anos 5 pontos
CLASSES DE RISCO

Se > 20 pontos: alto risco (> 15%)

Entre 0 e 15 pontos: avaliar nUmero de variaveis de Eagle
e Vanzetto para discriminar os riscos baixo e intermediario
Variaveis de Eagle e Vanzetto:

* ldade >70 anos

» Historia de angina

« Diabetes melito

¢ Ondas Qno ECG

» Historia de insuficiéncia cardiaca

« Historia de IAM

= Alteracdes isquémicas do segmento ST

* HAS com HVE importante

Se no maximo 1varidvel: baixo risco (< 3%)

Se > 2 variaveis: risco intermediario (3-15%)

Cr, creatinina; EAP, edema agudo de pulmao; ECG, eletrocardio-
grama; ESSV, extrassistole supraventricular; ESV, extrassistole ventri-
cular; HAS, hipertensgo arterial sistémica; HVE, hipertrofia ventricular;
IAM, infarto agudo do miocardio; K*, potassio; PaO,, pressao parcial
arterial de oxigénio; PaCO,, pressao parcial arterial de dibxido de car-
bono; RS, ritmo sinusal; U, ureia.

Fonte: Smetana, Lawrence e Cornell.>®

Quadro 1.8 — Escore EMAPO

Quadro 1.8 — Escore EMAPO (Continuagdo)

Fibrilacdo atrial cronica, taquiarritmias atriais 5 pontos
paroxisticas e taquicardia ventricular ndo

sustentada documentada

K < 3,0 mEg/L ou HCO;~ < 20 mEq/L ou pO, 5 pontos
< 60 torr ou pCO, > 50 torr ou U > 50 mg/dL

ou Cr>2,3mg/dL ou AST elevada ou doenca

hepatica ativa

IAM ha menos de 6 meses e ndo na fase agudae | 10 pontos
angina pectoris atualmente estaveis

Angina instavel com episodio de peito haAmenos | 10 pontos
de 3 meses, mas atualmente ausentes

EAP secundario a ICC (< 1semana) 10 pontos
Taquiarritmias supraventriculares sustentadas 10 pontos
com resposta ventricular elevada

Histéria documentada de arritmia ventricular 10 pontos
sustentada repetitiva/de fibrilagdo ventricular/de

episodio de morte sibita abortada (> 3 meses)/

portador de desfibrilador implantavel automatico

Classificagdo da Canadian Cardiovascular 10 pontos
Society: angina — classe Il

Cirurgia de emergéncia 10 pontos
Cirurgia de transplante. Receptores de 6rgaos 10 pontos
vitais: figado e rins

Estenose mitral grave 10 pontos
Classificacdo da Canadian Cardiovascular 20 pontos
Society: angina - classe IV

Estenose adrtica grave 20 pontos
ICCclasse IV 20 pontos
IAM (fase aguda) 20 pontos
Episodio recente de fibrilagao ventricular 20 pontos
ou morte sUbita abortada com desfibrilador

automatico implantavel

Cirurgia de transplante. Destinatario de 6rgdo 20 pontos
vital: pulmao

CLASSIFICAGAO DE RISCO (%) PARA 0BITO*
E/OU EVENTOS CARDIACOS**

HAS + hipertrofia ventricular + alteracdo de ST 4 pontos
AVC isquémico ha menos de 3 meses 4 pontos
DM com nefropatia/cardiopatia ou uso de insulina | 4 pontos
DAC com teste ergométrico negativo 4 pontos
(<3 meses)

Cirurgia intraperitoneal, da aorta e de seus 4 pontos
ramos, intratoracica ou ortopédica

Presenca de aneurisma adrtico assintomatico, 4 pontos
cirurgia nao sugerida

>70 anos 5 pontos
IAM ha mais de 6 meses 5 pontos
Edema agudo de pulmao secundario a 5 pontos
insuficiéncia cardiaca congestiva (> 1 semana)

(Continua)

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%)

*Obito ocorrido no periodo antecedente & alta hospitalar pos-
-operatoria.

**Eventos cardiacos incluem eventos isquémicos (angina instavel e
infarto do miocardio), eventos embodlicos e arritmias cardiacas.

Cr, creatinina; HAS, hipertenséo arterial sistémica; AVC, acidente
vascular cerebral; DM, diabetes melito; DAC, doenca arterial coro-
nariana; K, potassio; HCO;, bicarbonato; pO,, pressdo de oxigénio;
pCO,, pressao de didxido de carbono; AST, aspartato aminotrans-
ferase; IAM, infarto agudo do miocardio; EAP, edema agudo de pul-
mao; ICC, insuficiéncia cardiaca congestiva; U, ureia.

Fonte: Gualandro e colaboradores.®®
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Quadro 1.10 - indice de Detsky (Continuagao)

Quadro 1.9 - indice de Goldman

e colaboradores ; N
VARIAVEIS PONTUAGAO
VARIAVEIS PUNTUACAU Mau estado clinico geral* 5 pontos
Idade > 70 anos 5 Angina classe lll 10 pontos
Infarto do miocardio ha menos de 6 meses | 10 Angina classe IV 20 pontos
Presenca de 3* bulha ou estase jugular 1 Angina instavel nos (ltimos 6 meses 10 pontos
Estenose adrtica grave 3 EAP ha menos de 1semana 10 pontos
EAP prévi
Ritmo diferente do sinusal ou 7 previo 5 pontos
extrassistoles supraventriculares no Cirurgia de emergéncia 10 pontos
ECG pré-operatério =
preop CLASSIFICAGAD i RISCO
Mais de 5 extrassistoles ventriculares 7 DE RISCO p[]NTUA[;A[] RELATIVO
documentadas em qualquer ECG,
qualquer periodo | 0-15 pontos 0,43
Pa0, < 60 ou PaCO, > 50 mmHg; K<3 | 3 I 20-30 pontos 338
ouHCO; <20 mEq/L;lU > 50 ou ) n >30 pontos 10,6
Cr >3 mg/dL; transaminases anormais;
sinais de doenca crénica hepatica ou *Pa0, < 60 mmHg ou PaCO, > 50 mmHg; K* < 3 mEg/L ou HCO;
paciente acamado <20 mEq/L; BUN > 50 mg/dL (U >107,5 mg/dL) ou Cr > 3 mg/dL;
- . T - AST anormal, paciente acamado por causa nao cardiaca.
Cirurgia intratoracica, intraperitoneal 3 ECG, eletrocardiograma; EAP, edema agudo de pulmaio;
ou envolvendo a aorta ESV, extrassistoles ventriculares; IAM, infarto agudo do miocardio.
Cirurgia de emergéncia 4 Fonte: Goldman e colaboradores.®!
CQMPUCACOES CU”PU[E’ACUES 4 classes de risco, compostas a partir de 6 predito-
CLASSE NAO FATAIS (%) | FATAIS (%) res independentes: 1) cirurgia de alto risco; 2) his-
Classe | 07 0.2 toria de doenca cardiaca isquémica; 3) insuficiéncia
(0-5 pontos): cardiaca congestiva; 4) doenca cerebrovascular; 5) trata-
baixo risco mento pré-operatorio com insulina; e 6) creatinina sérica
Classell 5 2
6-12 pontos): s o .
(risco pontos) Quadro 1.1 — Avalia¢ao do risco cardiaco
intermediério pré-operatorio pelo algoritmo de Lee
Classe lll n 2 A N
(13-25 pontos): VARIAVEIS PONTUAGAO
risco alto Cirurgia intraperitoneal, intratoracica Sim =1ponto
ou vascular suprainguinal
Classe IV 22 56 v vascutar supraing t
(> 26 pontos): Historia de DAC (ondas Q, sintomas de Sim =1ponto
risco alto isquemia, teste positivo para isquemia,
- ’ e ) uso de nitrato)
Cr, creatinina; ECG, eletrocardiograma; K, potassio; HCO,, bicarbo-
nato; PaCO,, pressao parcial arterial de didxido de carbono; PaO,, Historia de ICC (clinica, radiografia Sim =1ponto
pressao parcial arterial de oxigénio; U, ureia. de térax com congestdo)
Fonte:Gualandro e colaboradores.*® Historia de doenga cerebrovascular Sim = 1ponto
Diabetes melito com insulinoterapia Sim =1ponto
Quadro 1.10 - Indice de Detsky Creatinina pré-operatéria > 2,0 mg/dL Sim =1ponto
VARIAVEIS PONTUACAO CLASSES DE RISCO
Idade >70 anos 5 pontos CLASSE VARIAVEIS RISCO
IAM ha menos de 6 meses 10 pontos | Nenhuma 0,4%
IAM ha mais de 6 meses 5 pontos I 1 0,9%
Suspeita de estenose aortica grave 20 pontos n 2 7%
Arritmia ndo sinusal ou sinusal com contragdgo 5 pontos v 30U mais 1%

atrial prematura em Gltimo ECG pré-operatério

DAC, doenca arterial coronariana; ICC, insuficiéncia cardiaca
> 5 ESV/min em qualquer momento antes 5 pontos congestiva.

da cirurgia Fonte: Goldman e colaboradores.®!

(Continua)
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pré-operatéria acima de 2 mg/dL. As classes |, II, lll e IV s&o
divididas a partir do somatorio dessas variaveis apresenta-
das pelopaciente, totalizando 0, 1, 2 ou > 3, respectivamente.
O estudo que validou esse escore demonstrou que ele é
um indice simples, de facil aplicagdo e com boa capacidade
para predizer risco de complicagdes cardiacas em cirurgias
nao cardiacas eletivas e de grande porte.®* Embora o RCRI
discrimine moderadamente bem entre pacientes com alto
e baixo risco de MACE ap0s cirurgias ndo cardiacas, apre-
senta baixo desempenho ao predizer eventos cardiacos
apos cirurgias vasculares ou mortalidade por todas as cau-
sas apos cirurgias ndo cardiacas.®* Isso acontece porque o
RCRI se limita a prever MACE, o que dificulta estimativas
precisas de morbidade e mortalidade perioperatoria.

Essas ferramentas ou diretrizes devem considerar a
precisao do prognostico, a simplicidade, a facilidade de
acesso e o custo ao selecionar uma abordagem especi-
fica para a estratificacdo de risco, especialmente no caso
de biomarcadores e testes especializados. O momento
da avaliacao é muito importante, uma vez que as infor-
macoes referentes ao risco perioperatorio precisam estar
disponiveis com antecedéncia suficiente para influenciar
a tomada de decisdo clinica.®®

Existem muitas investigacdes para doencas cardia-
cas e respiratorias, como a ecocardiografia sob estresse,
mas, apesar da possibilidade de identificacao de isque-
mia miocardica, a maioria é ruim como teste de triagem
pré-operatéria Gnica com baixo valor preditivo positivo
para eventos pos-operatorios.®

Para uma avaliacdo funcional do risco, as diretri-
zes do ACC/AHA descrevem a estimativa dos equiva-
lentes metaboélicos (METSs, do inglés metabolic equiva-
lents) (Duke Activity Status Index [DASI])®® (Quadro 1.12).

Quadro 1.12 — Capacidade funcional

CONSUMO DE
OXIGENIO EM METS

TMET

TIPOS DE ATIVIDADES

Comer, vestir-se, usar o banheiro
Caminhar dentro de casa

Pouca atividade

Caminhadas curtas (2 quarteirdes)
com velocidade de no maximo
4,8km/h

4 METs Subir escadas

Caminhar 6,4 km/h

Correr pequenas distancias
Limpar assoalhos ou moveis
Atividades recreativas: dancar,

jogar ténis em dupla

>10 METs Participar de esportes extenuantes:
natacao, ténis individual, basquete,

futebol

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

METs, equivalentes metabdlicos.
Fonte: Hlatky e colaboradores.®®

Essa avaliacao da capacidade funcional ou capacidade
de exercicio é um fator determinante para a recomenda-
cdo de testes cardiacos pré-operatérios especializados.®®
O estado ou capacidade funcional cardiaca, conforme
determinado por médicos que avaliam pacientes com
um conjunto de perguntas, tem sido considerado positi-
vamente associado aos resultados pos-operatérios. Esta
avaliacdo foi incluida em muitos modelos de risco.®”

O estado funcional pode ser expresso em equivalen-
tes metabdlicos (1 MET é definido como 3,5 mL de cap-
tacdo de O,/kg/min, que é o consumo de oxigénio em
repouso na posicao sentada). A capacidade de atingir
4 METs de atividade sem sintomas é considerada um bom
indicador prognostico, com 1 MET representando o con-
sumo adulto de oxigénio em repouso (VO,) e 4 METs ou
menos representando fun¢ao cardiorrespiratéria ruim e,
portanto, alto risco. Para uma avaliacdo objetiva da funcdo
cardiopulmonar e subsequente estratificacdo de risco, o
melhor método validado foi o teste de exercicio cardiopul-
monar (TECP) e a avaliacdo do limiar anaerbbico.87-7°

Older e colaboradores mostraram que o TECP foi
capaz de identificar o paciente cirdrgico de alto risco e per-
mitiu a selecdo adequada do tratamento pos-operatorio
(enfermaria, alta hospitalar ou unidade de terapia inten-
siva). A identificacdo de um grupo de pacientes com limia-
res anaerobios < 11 mL/kg/min e a evidéncia de isquemia
miocardica levaram a pré-admissao em terapia intensiva
e reducao da mortalidade nesse grupo de 18 para 8,9%.
Esse limiar e a presenca de isquemia miocardica induzi-
vel foram preditivos de sobrevida pbs-operatoria; quase
todos os pacientes que morreram no pbs-operatorio apre-
sentaram limiares anaerdbios inferiores a 11 mL/kg/min.?

ESTRATIFICA@[\O DE RISCO
PRE-OPERATORIO PARA EVENTOS
MIOCARDICOS

Existem diferentes maneiras de investigar a funcdo car-
diaca e a perfusdo coronariana em pacientes cardio-
patas. A maior parte dos métodos estratifica o risco
para pacientes cirGrgicos submetidos a cirurgia ndo car-
diaca.”*”2 No entanto, ha poucos trabalhos analisando se
o desfecho é melhorado pelo conhecimento do risco.”>74

Entre os indices mais utilizados, alguns merecem
destaque. O de Goldman e colaboradores foi publicado
ha mais de 40 anos®' e, apesar de ser um método bas-
tante pratico e com boa fidedignidade para eventos car-
diacos intraoperatérios, com razdo de chances de 0,642
(IC 95%, 0,588 a 0,695), nao tem boa correlacdo com a
mortalidade.” O escore desenvolvido por Detsky e cola-
boradores®? é um pouco mais recente e também um
bom preditor de eventos cardiacos, com razdo de chan-
ces de 0,601(IC95%, 0,544 a 0,657).

A ecocardiografia e a ecocardiografia sob estresse
também podem ser usadas para estratificar o risco de
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pacientes cirtrgicos. No entanto, quando se somou o
resultado das informacdes ecocardiograficas a mode-
los preditivos ja estabelecidos, ndo houve mudanca de
sensibilidade ou especificidade de maneira relevante.”®
Contudo, eventos cardiacos pos-operatérios podem ser
preditos por ecocardiograma sob estresse com dobuta-
mina que resulta em hipotensdo,”” isquemia’® ou anor-
malidades de movimentagao da parede ventricular.”®
A ecocardiografia com dipiridamol também tem sido
usada com bons resultados preditivos..® Mesmo a eco-
cardiografia sem estresse farmacolégico pode ser um
teste de rastreamento Util no intraoperatoério para for-
necer informacdes atualizadas sobre o desempenho
cardiaco.?’

O teste de esforco também pode ser Util na estratifi-
cacao de risco. A depressao do segmento ST de 0,1mV
ou mais no ECG de esfor¢o teve razao de chances de
5,2 (IC95%, 1,5 a18,5; p = 0,01) de predizer um infarto
do miocardio ou lesdo no miocardio pos-operatério em
pacientes de cirurgia ndo cardiaca.®?

Uma combinacdo de variaveis clinicas e eletrocardio-
grafia de exercicio melhorou a estratificacdo de risco pré-
-operatoria. Outros fatores como comorbidade e fatores
intraoperatorios influenciam o resultado, porém nenhum
sistema de avaliacdo pré-operatoria parece ser ainda
completamente preciso.8%84

As diretrizes do ACC/AHA tém recomendado ampla-
mente a estratificacdo do risco clinico com o RCRI,%* um
indice preditivo multivariado para as principais compli-
cacdes cardiacas perioperatoérias. O RCRI foi derivado
de uma coorte prospectiva unicéntrica de 2.893 pacien-
tes com 50 anos ou mais que realizaram cirurgias ndo
cardiacas eletivas. Consiste em 6 componentes igual-
mente ponderados: 1) doenca arterial coronariana;
2) insuficiéncia cardiaca; 3) doenca cerebrovascular;
4) diabetes melito que requer insulina; 5) insuficién-
cia renal (concentragdo de creatinina > 176,8 mmol/L
[> 2 mg/dL]); e 6) cirurgias consideradas de alto risco
(procedimentos vasculares suprainguinais, intratoraci-
cos ou intraperitoneais). Esse esquema simplificado de
pontuacdo tem sido amplamente adotado porque é mais
facil de usar do que os indices antes descritos.®62

O RCRI parece discriminar bem entre os pacientes
de alto risco versus baixo risco para eventos cardiacos
perioperatoérios (area sob a curva caracteristica opera-
téria do receptor [AUC] para predizer complicagdes car-
diacas maiores em uma coorte de validagdo na descri-
¢ao original, 0,80 [IC 95%, 0,74 a 0,86]).* Uma revisao
sistematica utilizando o RCRI para previsao de compli-
cacoes cardiacas perioperatorias concluiu que ele apre-
senta moderado nivel na discriminacao entre pacientes
de baixo risco versus alto risco de eventos cardiacos apos
cirurgia ndo cardiaca. Ele ndo se saiu tdo bem quando
usado para prever eventos cardiacos apds cirurgia vascu-
lar ndo cardiaca ou para prever mortalidade por todas as
causas ap6s cirurgia ndo cardiaca.

Dentro desse grupo de pacientes de alto risco para
eventos cardiolégicos no perioperatério, ha um sub-
grupo de pacientes com risco muito alto: pacientes com
infarto do miocardio (60 dias) ou angina instavel, insufi-
ciéncia cardiaca descompensada, arritmias de alto grau
ou doenca cardiaca valvar importante hemodinamica-
mente (estenose aortica em particular) apresentam um
risco muito alto de infarto do miocardio perioperatoério,
fibrilacdo ventricular ou parada cardiaca primaria, blo-
queio cardiaco completo e morte. Todos esses pacientes
devem ser tratados de forma ideal, com possivel encami-
nhamento a um cardiologista para posterior avaliacao e
tratamento.®*

A indicacao para o uso generalizado e indiscrimi-
nado de qualquer indice preditivo requer que ele per-
maneca preciso usando diferentes conjuntos de dados
e em diferentes locais e intervalos geograficos,® o que
infelizmente ainda ndo é o caso de nenhum dos indices
recém-descritos.

Apbs a avaliacdo pelos diversos algoritmos, o
paciente considerado de alto risco devera ser conduzido
conforme mostra a Figura 1.1.6°

BIOMARCADORES PRE-OPERATORIOS

Os biomarcadores sdo marcadores de disfun¢do orga-
nica que podem ser mensuraveis e predizer indepen-
dentemente complicacbes pos-operatodrias ou aumen-
tar a informacdo prognodstica dos indices de risco
clinicos. Dois biomarcadores pré-operatérios, em parti-
cular, foram extensivamente examinados para prever o
risco perioperatério: as troponinas cardiacas e os pepti-
deos natriuréticos, que incluem o peptideo natriurético
tipo B (BNP) e o N-terminal-pro-BNP (NT pro-BNP).

Baixo risco Risco Alto risco

o Lee: intermedidrio « Lee: classe IV
classeslell * Lee:classelll e ACP:

* ACP: * ACP:risco alto risco
baixo risco intermediario * EMAPO:

* EMAPO: EMAPO: 6-10 11 pontos
até 5 pontos pontos

l ——

Realizar cirugia
diretamente

Solicitacao de prova funcional se:

« Cirurgia vascular arterial

« Cirurgia de risco intermediario e baixa
capacidade funcional

Otimizagdo terapéutica conforme
natureza do risco (isquémica,
insuficiéncia cardiaca, valvopatia,
arritmia)

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

Figura 1.1 — Algoritmo para condug¢do do paciente de alto
risco.
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Os peptideos natriuréticos sdo secretados pelo mio-
cardio na circulacdo em resposta a isquemia®’ e disten-
sdo das paredes atriais ou ventriculares.® Eles sdo pode-
rosos marcadores de risco cardiovascular em pacientes
ndo cirlrgicos, incluindo individuos que estdo em risco
de doenca arterial coronariana, portadores de doenca
arterial coronariana ou de insuficiéncia cardiaca.®®

Varias revisoes sistematicas indicam que o BNP pré-
-operatério e o NT pro-BNP sdo preditores independen-
tes de complicacdes cardiacas (i.e., infarto do miocardio
nao fatal e morte cardiaca) ap6s cirurgia ndo cardiaca.®®'

Além disso, uma metanalise evidenciou que, quando
analisado individualmente o BNP pré-operatério ou o
NT pr6-BNP em pacientes de cirurgia vascular, a medida
desses marcadores pode melhorar significativamente a
previsdo de riscos.®? Niveis pré-operatorios elevados aju-
dam a identificar pacientes com riscos pds-operatérios
de morte em 30 dias ou infarto do miocardio nao fatal
apos cirurgia ndo cardiaca com base na medicdo de pep-
tideos natriuréticos.*®

O outro biomarcador pré-operatério promissor,
porém menos estudado, para predizer risco apds a cirur-
gia ndo cardiaca é a troponina cardiaca de alta sensibili-
dade. A medida das troponinas cardiacas, que sao libe-
radas em resposta a lesdo miocardica, é essencial para o
rapido diagnostico de infarto do miocardio.®*

Ensaios de alta sensibilidade permitem a deteccdo
de baixos niveis de troponinas circulantes em individuos
sem manifestacdes de sindromes coronarianas agudas.
No cenario ndo cirirgico, niveis elevados de troponinas
circulantes em repouso predizem o desenvolvimento
de doenca arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca e
mortalidade.®s¢

Pesquisas emergentes atuais demonstram que 20%
dos pacientes submetidos a cirurgias ndo cardiacas de
grande porte tém concentragdes elevadas de troponina
de alta sensibilidade antes da cirurgia.®” Esses achados
tém implicacdes importantes na interpretacdo de qual-
quer concentracdo elevada de troponina no pos-opera-
torio. Além disso, concentracdes elevadas de troponina
de alta sensibilidade no pré-operatério estao associadas
a riscos aumentados de infarto do miocardio pés-opera-
torio ou mortalidade®®2° e aumentam a informacao pre-
ditiva do RCRI.1®

FERRAMENTAS LABORATORIAIS
E FUNCIONAIS PARA AVALIACAQ
PRE-OPERATORIA

Testes laboratoriais e diagnosticos ndo sao rotineira-
mente necessarios, a menos que haja uma indicacdo
especifica devido a uma comorbidade do paciente ou em
razao do tipo de procedimento. Exames especializados
adicionais devem ser realizados antes da cirurgia com o
intuito de fornecer informacdes importantes e estimar

o risco de complicacdes perioperatérias. E fundamental
reforcar que a indicacdo de exames adicionais s6 deve
ser considerada se a mesma indicacao persistir na ausén-
Cia da cirurgia proposta.

TESTE DE ESTRESSE

A cintilografia por dipiridamol-talium ou o ecocardio-
grama de estresse com dobutamina sao investigacdes
dindmicas para elucidar a possibilidade de isquemia mio-
cardica e a frequéncia maxima tolerada. Sdo exames nao
invasivos e que melhoram a estratificacao de risco no
pré-operatorio.’°!

O valor prognéstico da informacdo do teste de
estresse cardiaco (ergometria) tem sido extensivamente
estudado.'°219¢ Se o teste de esforco for realizado, e a
capacidade for acima ou igual a 7 METSs, é indicativo de
baixo risco cardiovascular perioperatério, enquanto a inca-
pacidade em atingir 4 METs prediz risco aumentado.'5107

ECOCARDIOGRAMA

O ecocardiograma de repouso pré-operatério fornece
prognoéstico potencialmente importante sobre a fun-
céo cardiaca sistolica e diastélica ventricular, anorma-
lidades valvares, anormalidades fixas de movimento
da parede e hipertensao pulmonar. A presenca de dis-
funcado sistolica ventricular esquerda significativa ou
doenca cardiaca valvar grave esta associada a um des-
fecho ruim, em particular o desenvolvimento de insu-
ficiéncia cardiaca pos-operatoria.’®® Varias sdo as indi-
cac¢des para ecocardiografia transtoracica (ETT) na
avaliacdo pré-anestésica (Quadro 1.13).10°

A disfuncao sistélica pré-operatoéria esta associada
arisco elevado de morte perioperatoria e complicacbes
cardiacas.”61°910 No entanto, os achados do ETT podem
nao melhorar a predicao de risco além daquela alcan-
cada com o exame clinico de rotina.’' Além disso, a fun-
cdo ventricular de repouso ndo é uma medida substi-
tuta da capacidade funcional'©219% em individuos que
nao podem se exercitar devido a artrite, obesidade ou
doenca arterial periférica. Finalmente, a ecocardiogra-
fia pré-operatéria de rotina ndo tem sido associada a
melhora da sobrevida apds cirurgia ndo cardiaca eletiva
importante,’®* embora possa haver algum beneficio para

Quadro 1.13 - Indicacdes para realizacao

de ecocardiograma de repouso

e Presenca de sopros

= Diagnostico ou acompanhamento de valvopatias
« Avaliacdo da func¢ao ventricular

* Instabilidade hemodinamica

¢ Dispneia

¢ Hipoxemia

» Capacidade funcional limitada

Fonte: Jprgensen e colaboradores.™©®
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pacientes com fatores de risco cardiovascular submeti-
dos areparo de fratura de quadril.'*®

A Society of Critical Care Anesthesiologists fez reco-
mendagdes incluindo indicagdes clinicas, metas e com-
peténcias 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 transtoracica
focada. O examinador deve ser apto a realizar as visualiza-
coes padronizadas do exame basico e reconhecer as prin-
cipais alteracoes nas doencas cardiopulmonares, especial-
mente em pacientes criticos com instabilidade respiratéria
ou hemodinamica (Fig. 1.2 e Quadro 1.14).

Em um segundo passo, o protocolo FATE permite
avaliar de forma rapida e a beira do leito a volemia e a
fluidorresponsividade por meio do didmetro da veia cava
e das alteracdes determinadas pela respiragao (Fig. 1.3).

Deve-se enfatizar que o protocolo FATE ndo substi-
tui a realizagdo de um ecocardiograma transesofagico

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

TESTE DE EXERCICIO CARDIOPULMONAR

O TECP ou ergoespirometria é um teste que cria condi-
coes de estresse e fornece uma medida da aptidao aero-
bica ou da capacidade funcional por meio da intolerancia
ao exercicio. O TECP fornece uma estimativa individuali-
zada do risco do paciente que pode ser usada para prever
morbidade e mortalidade pbs-operatérias,™ podendo
ser um preditor de uma série de complicagdes periopera-
torias, além de eventos cardiacos, incluindo pneumonia,
insuficiéncia respiratoéria e infecgéo.

O TECP pré-operatoério é indicado para fornecer uma
avaliacdo objetiva da capacidade de exercicio no pré-
-operatoério e identificar as causas da limitacdo ao exer-
cicio. Esta informac&o pode ser Util nas decisdes sobre

AD
Ao
VE
AE AE @ AE

1- Janela subcostal, 4 cdmaras

Figado/Baco Diafragma
3
1 2
4

5-Pos 4 - Pleural

4 - Janela paraesternal, eixo curto VE

2 - Janela apical, 4 camaras

3 - Janela paraesternal, eixo longitudinal

Direita Esquerda

Figura 1.2 - Etapas da realizacdo do FATE (focus assessed transthoracic echocardiography) ou cocardiografia transtoracica focada.
AD, atrio direito; AE, atrio esquerdo; VD, ventriculo direito; VE, ventriculo esquerdo; Ao, aorta.

Fonte: Jgrgensen e colaboradores.’®

Quadro 1.14 - Situacdes que podem ser diagnosticadas e tratadas pela ultrassonografia

transtoracica utilizando a padronizacdo de exame FATE

CAUSAS EXEMPLOS

Cardiacas Derrame pericardico, tamponamento pericardico, insuficiéncia cardiaca/edema pulmonar, isquemia miocardica
Pulmonares Pneumotdrax, embolia pulmonar, derrame pleural

Qutras Hipovolemia, choque, aneurisma ou dissec¢ao de aorta

Fonte: Jprgensen e colaboradores.’®
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Figura 1.3 — Exemplo de avaliacdo hemodinamica por ecocardiografia transtoracica focada (FATE) utilizando modo bidimensio-
nal e modo M da veia cava inferior. (A) Colapso total da veia cava inferior causado por choque hemorragico. (B) Veia cava infe-

rior distendida, neste caso devido a sobrecarga de volume.

os procedimentos cirlrgicos e ndo cirlrgicos (Quadro
1.15) durante o periodo perioperatorio em varios tipos
de procedimentos ou situagdes com diferentes graus de
recomendacgdo.™?

Quadro 1.15 — Procedimentos com indicacao

de teste de exercicio cardiopulmonar

Estimar a probabilidade de morbidade e mortalidade

perioperatoéria e contribuir com a avalia¢do de risco

pré-operatorio

(Grau de evidéncia B):

» Cirurgia vascular

 Cirurgia bariatrica

» Grandes cirurgias abdominais

« Cirurgias urologicas

« Cirurgia colorretal

= Transplante hepatico

» Cirurgia toracica

Informar e auxiliar os processos, tomada de decisdo e

consentimento compartilhado multidisciplinar do paciente

(Grau de evidéncia C):

= Risco versus Beneficio

Orientar as decisoes clinicas sobre o nivel mais apropriado

de cuidados perioperatorios

(Grau de evidéncia B):

¢ Enfermaria

¢ Cuidados intensivos

Auxiliar na avaliagdo pré-operatoéria

(Grau de evidéncia C):

« Direcionar encaminhamentos especializados

= Decidir por intervencdes pré-operatorias

« Otimizar comorbidades

(Grau de evidéncia B):

¢ |dentificar doencas

» Avaliar os efeitos das terapias neoadjuvantes contra
o cancer, incluindo quimioterapia e radioterapia

» Orientar programas de treinamento em reabilitacdo

(Grau de evidéncia D):

= Orientar a pratica anestésica intraoperatoria

Fonte: Levett e colaboradores."

A ergoespirometria faz uma analise da troca gasosa
durante o exercicio e mede, por meio de sistemas moder-
nos, o consumo de oxigénio (VO,) e o volume expirado
de CO, em resposta ao exercicio (trabalho) desenvol-
vido (Fig. 1.4). No exercicio, o consumo de oxigénio esta
linearmente relacionado ao débito cardiaco. A medicdo
da capacidade aerdbica é, portanto, um marcador indi-
reto da fun¢ao ventricular. Uma reducao no pico do VO,
ou do limiar ventilatério pode demonstrar desde pouco
condicionamento fisico até limitagdes pulmonares, car-
diacas, relacionadas a obesidade ou musculares.

Varias medidas derivadas do TECP, incluindo a in-
capacidade de se exercitar, o baixo limiar anaer6bio
(< 11 mL/kg/min) ou o baixo consumo de oxigénio (pico
de VO,), sao preditivas de aumento do risco de mortali-
dade e complicacdes pds-operatorias.+1s

f

Limiar Pico VO,

ventilatério

VO, / VICO,

Trabalho

Figura 1.4 — Diagrama da resposta ao trabalho desenvolvido.

VCO,, volume de dibxido de carbono expirado; VO,, consumo de
oxigénio.
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Apesar desses dados iniciais promissores, perma-
nece a necessidade de pesquisas de alta qualidade mais
robustas nessa area, em especial de estudos que recru-
tem grandes amostras generalizadas e heterogéneas,
multicéntricos, randomizados e encobertos para melhor
validacao do TECP."s-18

ULTRASSONOGRAFIA DE CARGTIDA
COM DOPPLER

Complicagdes neuroldgicas, variando desde sintomas
transitorios até acidente vascular cerebral (AVC) esta-
belecido, sdo conhecidas apds grandes cirurgias como
a cardiaca. Devido a esse fato, alguns servicos roti-
neiramente utilizam a ultrassonografia carotidea com
Doppler (UCD) pré-operatoéria para identificacdo de
estenose."®

Apesar da prevaléncia relativamente ampla da
doenca arterial de carétida em pacientes portadores
de doenca arterial coronariana, mesmo que assinto-
maticos, alguns estudos apontam beneficio para rea-
lizagdo 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.’2°
Algumas diretrizes também recomendam a avalia-
cdo pré-operatoria por UCD somente em pacientes
selecionados.'®!

A auséncia de relacdo causal direta entre estenose da
artéria carétida e AVC ipsilateral e 0 aumento da morbi-
dade associada a revascularizacdo carotidea profilatica
sdo argumentos de que essa conduta pode ndo ser bené-
fica em pacientes assintomaticos submetidos a revascu-
larizacdo miocardica.

PERFIL ENDOCRINO E METABOLICO

Alguns fatores como a hiperglicemia e a resisténcia a
insulina sao bem estabelecidos como marcadores de
complicacbes pos-operatodrias no paciente diabético e
mesmo no nao diabético e com sindrome metabdlica.’??
A mensuracao da hemoglobina glicada (HbAlc) em
pacientes com hiperglicemia durante a hospitalizacao

Quadro 1.16 — Pacientes de alto risco de AVC

perioperatorio em cirurgia coronariana

FATORES DE RISCO

Mulheres

Diabetes melito

Hipertensao

Doenga vascular periférica

Doenga carotidea (AVC ou AIT)

« Doenca arterial coronariana esquerda
¢ Tabagismo

AlT, acidente isquémico transitério; AVC, acidente vascular cerebral.
Fonte: Kurlansky,"® Sheiman e Janne d'Othee'™° e Hillis e cola-
boradores.'?!

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

A HbAIc tem sido usada como uma medida de con-
trole diabético, refletindo as concentragdes de glicose em
longo prazo (meses anteriores). O controle rigido pode
estar associado com incidéncia reduzida de complicacdes
relacionadas ao diabetes, infarto do miocardio e AVC.
E um teste pratico e informativo também para a triagem
de pacientes ndo diabéticos antes da cirurgia para disgli-
cemia, pré-diabetes e diabetes ndo diagnosticado que
estdo em risco de desenvolver hiperglicemia p6s-opera-
téria. A associacdo de niveis sub6timos de HbAlc (> 6%)
com hiperglicemia e complicacdes pds-operatdrias des-
taca seu valor para a estratificacdo de risco antes da cirur-
gia. Além disso, niveis subotimos de HbAlc podem iden-
tificar pacientes que podem se beneficiar da monitoracao
mais intensiva e do tratamento da hiperglicemia periope-
ratoria. No entanto, ainda ndo é certo se a HbAlc pré-ope-
ratoria abaixo do ideal representa um fator de risco, sendo
necessarios estudos mais aprofundados. Uma das razdes
para essa incerteza é o fato de que os niveis de HbAlc de
um paciente diabético que esta recebendo tratamento far-
macologico podem ser tdo baixos quanto os niveis de um
individuo ndo diabético, e, portanto, niveis semelhantes
de HbAIc ndo refletem necessariamente o mesmo estado
metabblico.’?®

Se nenhum exame de HbAIc foi feito nos Ultimos 3
meses ou 0s pacientes relataram controle inadequado
da glicemia em testes domiciliares, um nivel de HbAlc da
uma indicacdo de controle nos Ultimos 2 a 3 meses. Uma
HbAITc elevada esta associada a hiperglicemia periope-
ratoria, maiores valores de proteina C-reativa e compli-
cacoes, 24125 devendo-se considerar adiar a cirurgia para
buscar a otimizacao clinica.

Existem praticas e protocolos especificos de cada ser-
vico dependendo do tipo de procedimento cirirgico, mas
alguns autores consideraram um pior progndstico em
pacientes com uma HbATc maior que 7%,'2¢ 8%'%” ou 9%.'28

O valor de glicemia a ser estabelecido no pré-opera-
torio varia de acordo com a recomendacao de varias dire-
trizes (Quadro 1.17).

AVALIAGAO DA FUNGAO RESPIRATORIA

Complicagoes pulmonares pos-operatdrias variam de 5
a 70%, de acordo com o perfil da cirurgia e com o que é
considerado nos estudos como “complicacdo pulmonar”.
Os principais fatores de risco relacionados ao paciente
sao idade acima de 60 anos,*® presenca de doenca pul-
monar obstrutiva cronica,'* tabagismo,™* insuficiéncia
cardiaca congestiva,®® hipoalbuminemia,*'3¢ hipercap-
nia'¥’” e estado fisico ASA > 111.5%'3¢ Pacientes com estado
fisico ASA > Il possuem risco de complicacdes pulmona-
res pos-operatorias > 10%.593¢ Entre os fatores de risco
relacionados a cirurgia, destacam-se o local cirirgico,
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Quadro 1.17 - Objetivos glicémicos no pré-operatério do paciente cirlrgico

TIPO DE PACIENTE | GLICEMIA-ALVO REFERENCIA

Ambulatorial Glicemia <180 mg/dL SAMBA™2?

Terapia intensiva Glicemia entre 140 e 180 mg/dL ADA/AACE®™®
Glicemia < 140 mg/dL se baixo risco de hipoglicemia < 150 mg/dL Critical Care Society'™'
Glicemia entre 140 e 200 mg/dL ACP™2

Internado Glicemia pré-alimentagdo < 140 mg/dL e variagdo da glicemia < 180 mg/dL Endocrine Society™?*
Glicemia entre 108 € 180 mg/dL Joint British

Diabetes Societies'*

SAMBA, Society for Ambulatory Anesthesia; ADA/AACE, American Diabetes Association/American Association of Endocrinologists; ACP, Ameri-

can College of Physicians.

Fonte: Joshi e colaboradores,™® Moghissi e colaboradores,™® Jacobi e colaboradores'™ e Qaseem e colaboradores.'®?

Quadro 1.18 — Parametro de risco para complicagcdes pulmonares apos cirurgias toracicas

BAIXO RISCO

ALTO RISCO

VEF, pré-operatério > 2 L ou 80%

VEF, pré-operatério < 1L ou 40%

VEF, predito pds-operatério > 0,8 L e 40%

VEF, predito pos-operatoério < 0,8 L e 40%

VWM >50%

VWM < 40%

VO, max predito pos-operatorio > 20 mL/kg/min

VO, max predito pds-operatorio < 10 mL/kg/min

Auséncia de doenca cardiaca

Pa0, < 60 mmHg

PaCO, > 45 mmHg

VEF,, volume expiratério forcado em 1segundo; VVM, ventilagcdo voluntaria maxima.

Fonte: Dumaresq e colaboradores.°

especialmente abdominal,'®® toracico™® e cirurgias em
carater de emergéncia,®®'*° utilizacdo de bloqueador
neuromuscular de longa duragao ou sem reversdo ade-
guada durante a anestesia geral®®13°4° e duracdo cir0r-
gica acima de 3 horas.°

De todos esses fatores de risco citados, a doenca pul-
monar obstrutiva cronica e a asma permanecem como os
mais importantes.'°

Na consulta pré-anestésica, devem-se avaliar a pre-
senca de exacerbacao ou descompensacdo de doenca
pulmonar preexistente ou a presenca de infeccdo ativa
e reprogramar a cirurgia eletiva apos instituicdo do

Tendéncia a
respirar a baixos
volumes

Efeito restritivo
damassa sobre a de gordura sobre a

pressdo pleural

parede toracica

Figura 1.5 — Efeito da obesidade sobre a funcéo respiratoria.

Efeito da distribuicao

tratamento ou encaminhamento ao pneumologista, caso
necessario."°

A estratificacdo do risco para complicacdes pulmo-
nares apos cirurgia toracica pode ser estabelecida com
base nos achados clinicos e de exames de espirometria e
laboratoriais (Quadro 1.18).

O sistema respiratério é altamente afetado pelo
ganho de peso (Fig. 1.5). Mesmo que o impacto possa
variar de paciente para paciente, em geral, a fun¢ao res-
piratéria é inversamente relacionada ao indice de massa
corporal (IMC), com comprometimento significativo
observado uma vez que o IMC excede 45 kg/m?.

Aumento da resisténcia

da via aérea
Aumento
+ do trabalho
respiratorio
Reducdo da
complacéncia
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Quadro 1.19 - Classificacao proposta para lesao renal aguda — RIFLE

CLASSIFICAGAO DE RIFLE CRITERIO DA TFG CRITERIO DE DEBITO URINARIO
Risco Aumento da SCr 1,5x ou Diurese < 0,5mL/kg/h por 6 h

(Risk) diminuicdo da TFG > 25%

Lesao Aumento da SCr 2x ou Diurese < 0,5 mL/kg/h por12 h
(Injury) diminui¢do da TFG > 50%

Faléncia Aumento da SCr 3x ou diminuicao da TFG > 75% Diurese < 0,3 mL/kg/h por 24 h (oliguria)
(Failure) ou SCr >4 mg/dL ou por 12 h (anuria)

Perda da funcdo renal Perda completa da fun¢ao -

(Loss) renal por > 4 semanas

Estagio terminal da doenca renal Necessidade de dialise por > 3 meses -

(End stage kidney disease)

TFG, taxa de filtracdo glomerular; SCr, creatinina sérica.
Fonte: Wagener e Brentjens.®

Os distUrbios respiratorios relacionados ao sono nos
pacientes obesos ndo sao tao uniformes e nem sempre
estdo relacionados apenas a sindrome da apneia obs-
trutiva do sono (SAQS), como se poderia supor. Existe
um grupo heterogéneo que inclui, além da SAQS, a sin-
drome da hipoventilacao por obesidade (SHO), sendo
que alguns autores descrevem a sindrome de hipoventi-
lacdo da obesidade maligna (MOHS, do inglés malignant
obesity hypoventilation syndrome), além de sindromes de
sobreposicdo, como a SAOS com doenca pulmonar obs-
trutiva crénica (DPOC e SAOS).' A MOHS é uma forma
grave de SHO com envolvimento de disfuncdo de multi-
plos 6rgios em individuos morbidamente obesos. E defi-
nida como um paciente com um IMC superior a 40 kg/m?
com hipercapnia acordado (PaCO, > 45 mmHg) e sin-
drome metabdlica (obesidade central, hipertensao,
hiperlipidemia e resisténcia a insulina).

Existem fortes evidéncias sugerindo que a medi-
¢do sérica de HCO5~ > 28 mmol/L, juntamente com
uma pontuagao > 3 do escore de STOP-Bang®, permite
um aumento na especificidade de 85,2% para detectar
pacientes com SAQS."42

A polissonografia (PSG) foi estabelecida como
padrao-ouro de ferramenta diagnostica para distUrbios
respiratorios relacionados ao sono, porém, devido a sua
complexidade e alto custo, bem como acessibilidade
limitada, técnicas diferentes ganharam interesse, e mul-
tiplos métodos alternativos e mais simples como a tono-
metria arterial periférica ambulatorial'#? e a oximetria
domiciliar noturna™# tém sido desenvolvidos nas Ultimas
2 décadas, comparados e validados com a PSG.

Pacientes com hipertensao pulmonar moderada a
grave sdo frequentemente contraindicados para cirur-
gias ndo cardiacas de carater eletivo, pois mortes

* Acronimo em inglés para Snoring (Roncos [altos]), Tiredness (Fadiga),
Observed apnea (Apneia observada), high blood Pressure (Hipertensao),
Body mass index (IMC > 35), Age (Idade > 50 anos), Neck circumference
(Circunferéncia do pescogo > 40 cm), and Gender (Género [masculino]).

precoces e sUbitas no pbs-operatorio sao relatadas nes-
ses pacientes.45146

Em um estudo retrospectivo de 145 pacientes com
hipertensao pulmonar submetidos a cirurgia ndo car-
diaca, Ramakrishna e colaboradores™” relataram 7% de
mortalidade em 30 dias e descobriram que a insuficiéncia
respiratéria (60%) e a faléncia do ventriculo direito (50%)
foram os fatores que mais contribuiram para a doenca.

A hipertensdo pulmonar foi classificada recente-
mente como um fator de risco independente para com-
plicacbes pos-operatorias. =8

AVALIAGAO DA FUNGAO RENAL
E HEPATICA

As disfuncdes hepatica e renal aguda e crénica vém se
tornando situacdes relativamente comuns em pacientes
criticos e que se submetem a cirurgia de risco intermedia-
rio e alto. Varias sdo as razdes para o desenvolvimento
destas complicacdes, como envelhecimento da popula-
¢ao, melhor sobrevida em longo prazo dos pacientes e
maior complexidade da assisténcia intensiva.™#

A lesdo renal aguda é caracterizada por uma diminui-
cao da fungdo renal em até 7 dias, enquanto a insuficién-
cia renal cronica se apresenta ao longo de meses a anos.

A classificacdo de RIFLE (do inglés risk, injury, failure,
loss, end stage kidney disease) (Quadro 1.19) define 3 clas-
ses de gravidade da lesdo renal aguda (LRA) - risco, lesdo
e faléncia - e foi associada a mortalidade conforme a gra-
dacao da gravidade da LRA.™®

A insuficiéncia hepatica aguda costuma ser estabele-
cida por deterioracao da fungao hepatica em um periodo
de 8 a 28 dias, enquanto a doenca hepatica cronica é
definida como mais de 6 meses de duracao. Estima-
-se que 5 a 10% de todos os pacientes com cirrose
hepatica passem por outras cirurgias que ndo o trans-
plante de figado nos Ultimos 2 anos de vida. Pacientes
com qualquer forma de doenca hepatica grave que se
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submetem a cirurgia ndo hepatica estdo em risco marca-
damente aumentado de complicacdes perioperatoérias e
mortalidade.'so1s!

Todos os pacientes hepaticos devem ser avalia-
dos com um perfil metaboélico completo, hemograma
com contagem de plaquetas, tempo de protrombina
(avaliado pelo indice normalizado internacional [INR]),
tempo de tromboplastina parcial ativada e fibrinogénio
no pré-operatoério, pois estes podem estar alterados em
pacientes com doenca hepatica e influenciar o desfecho
perioperatorio.

Devido ao hiperesplenismo e a deficiéncia de trom-
bopoietina, os hepatopatas sdo propensos a tromboci-
topenia. Uma transfusdo de plaquetas para uma meta
superior a 50.000 em pacientes submetidos a cirurgia de
risco moderado e superior a 100.000 em cirurgias de alto
risco tem sido tradicionalmente recomendada.'?

PROTOCOLO DE CRITERIOS
PARA O INTRAOPERATORIO

Identificar corretamente o paciente de alto risco cirir-
gico é fundamental, pois subestimar o grau de distUrbios
fisioldgicos existentes ou a provavel evolu¢do da disfun-
cdo organica pode ser catastrofico. A internacao tardia
em cuidados intensivos acarreta uma mortalidade muito
maior do que uma internac¢do planejada previamente.
Um método seria usar o indice de Apgar para a cirurgia.’s*
Uma alternativa seria utilizar a relacdo a sequir como guia
para indicacdo do destino do paciente no pos-operatorio.
Ele seria realizado nos 30 minutos finais da cirurgia de
todos os pacientes identificados na avaliacdo pré-opera-
toéria como tendo risco de mortalidade > 5% e naqueles
em que houver deteriora¢do do quadro clinico durante o
intraoperatorio:'s4

» Paciente com escore de risco (> 5% de mortalidade
define alto risco).

» Verificar gasometria arterial para avaliar lactato,
estado acidobasico e relacao concentracdo/fracao
inspirada de oxigénio arterial.

» Restringir fluidos administrados.

e Reverter relaxante muscular; utilizar estimulador de
nervos periféricos.

= Monitorar temperatura; corrigi-la, caso necessario.

Com base nesses critérios, o cirurgido e o anestesiolo-
gista devem decidir conjuntamente o destino preferido do
paciente apos a cirurgia. Todos os pacientes com morta-
lidade prevista > 10% devem ser internados em unidade
de terapia intensiva cirlrgica. Tal decisdo sera influenciada
por eventos adversos durante a cirurgia ou uma alta pro-
babilidade de deterioracdo em curto a médio prazo.

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

CONSIDERAGOES FINAIS

Risco é um termo que é entendido de maneira diferente
por individuos diferentes, dependendo de sua expec-
tativa e experiéncia anteriores. Existem métodos que
podem ser usados para avaliar o risco em varios grupos
de pacientes, mas estes fornecem riscos populacionais
e ndo sdo diretamente aplicaveis a pacientes individuais.
Com frequéncia, 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 ndo do proprio risco.

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

Os dois sistemas de pontuacao mais Uteis na avalia-
¢do de risco cirfrgico no periodo pré-operatorio conti-
nuam sendo o escore ASA e os critérios clinicos usados
por Shoemaker e colaboradores™ e Boyd e Jackson.®2
Ambas as avaliagdes sao simples de usar e ndo requerem
recursos adicionais. O objetivo de um sistema de pontua-
céo eficaz é destacar potenciais pacientes de alto risco
para, de forma rapida e efetiva, direcionar o foco de atua-
¢do no periodo perioperatorio.

De qualquer maneira, todos os pacientes devem ter
0 seu risco reestratificado ao final da cirurgia, por meio
de algum "protocolo de critérios” para determinagdo dos
cuidados imediatos pos-operatorios. Todos os pacientes
considerados de alto risco ou 0s pacientes com risco de
morte > 10% devem ser admitidos em unidade de tera-
pia intensiva.
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OTIMIZACAQ PERIOPERATORIA
DO PACIENTE DE ALTO RISCO

GABRIELA TOGNINI SABA
MARIA JOSE CARVALHO CARMONA

O manejo perioperatoério dos pacientes envolve desde o
planejamento cirlrgico e a avaliagdo pré-operatdria até o
po6s-operatério tardio, com objetivo de otimizar a evolu-
¢do clinica, diminuir a mortalidade, abreviar o tempo de
internacdo e garantir menor prejuizo a qualidade de vida.!

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
cirGrgico correspondem a 80% dos gastos cirirgicos e
80% das mortes relacionadas a cirurgia.?®

Existem diversas estratégias para estruturar o manejo
perioperatorio,? entre elas o modelo de medicina cen-
trada no paciente, no qual a atencao primaria é responsa-
vel por otimizar o paciente no perioperatério; o modelo
cirdrgico hospitalista, focado em resolver os problemas
de salde agudos; o modelo Enhanced Recovery After
Surgery (ERAS),® que envolve uma equipe multidiscipli-
nar para promover educacdo pré-operatoria, manejo efe-
tivo da dor e reabilitacdo precoce; e o modelo cirlrgico
perioperatério,* em que a equipe multidisciplinar coor-
dena o atendimento centrado no paciente individual-
mente durante todos os estagios do perioperatorio.

Neste capitulo, optou-se por abordar a otimizacdo do
paciente de alto risco cronologicamente para cada sis-
tema: no pré-operatério, por meio da estratificacdo de
risco; no intraoperatério, mediante monitoragdo apro-
priada; e no pds-operatorio, principalmente com o proto-
colo ERAS.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

As complica¢des cardioldgicas sdo as principais causas
de morbimortalidade no ambiente cir(rgico.®” Sabe-se
que o infarto agudo do miocardio (IAM) isoladamente
aumenta em 20% o risco de morte perioperatéria,® e a

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

As estratégias para protecdo organica miocardica sdo
adequada avaliacdo pré-operatoria e preparacao para
cirurgia de acordo com os riscos avaliados, adequada
oferta de oxigénio, diminui¢do do consumo de oxigé-
nio, prevencao do aumento da demanda tecidual de oxi-
génio, garantia da oferta de substrato e até mesmo inter-
vencoes metabolicas farmacoldgicas.

PRE-OPERATORIO

A classificacdo de risco do paciente pode ser feita por
meio de diversas escalas, dentre elas:

* Escala de Detsky modificada:'°essa escala avalia o
risco de IAM, ederma agudo de pulmao, taquicardia ven-
tricular ou fibrilagdo ventricular necessitando de choque,
ou morte cardiaca dentro dos 6 primeiros dias de pos-
-operatoério (Quadro 2.1)." As principais recomendacoes,
de acordo com essa escala, é que pacientes classes Il e
Il devem ter avaliacdo pré-operatéria especializada com
um cardiologista, visando a estabilizacdo clinica e a oti-
mizacdo das medicacdes no pré-operatorio.

« indice de risco cardiaco revisado de Lee:"? com-
preende a classificacao de risco para complicacdes
cardiacas maiores (como IAM, edema agudo de pul-
mao, fibrilagdo ventricular, parada cardiaca primaria ou
bloqueio cardiaco completo) até o quinto dia de pos-
-operatoério (Quadro 2.2). As principais recomendagoes
sao que pacientes das classes lll e IV podem necessitar
de avaliacdo pré-operatdria mais extensa, consulta com
cardiologista e vigilancia p6s-operatoria intensiva.

* American College of Cardiology:™ esta classifica-
¢do permite estimar o risco de desenvolvimento de
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Quadro 2.1 - Escala de Detsky modificada

VARIAVEIS PONTUACAO
Idade > 70 anos 5 pontos
IAM ha mais de 6 meses 5 pontos
Suspeita de estenose adrtica grave 20 pontos
Arritmia ndo sinusal ou sinusal com 5 pontos
contragdo atrial prematura em Ultimo

ECG pré-operatério

> 5 ESV/min em qualguer momento 5 pontos
antes da cirurgia

Mau estado clinico geral: PaO, < 60 5 pontos
mmHg ou PaCO, > 50 mmHg; K* < 3

mEq/L ou HCO;™ < 20 mEq/L; BUN

>50mg/dL (U >107,5mg/dL) ou Cr

>3 mag/dL; AST anormal, paciente

acamado por causa ndo cardiaca

Angina classe lll 10 pontos
Angina classe IV 20 pontos
Angina instavel nos Ultimos 6 meses 10 pontos
EAP ha menos de 1semana 10 pontos
EAP prévio 5 pontos
Cirurgia de emergéncia 10 pontos
CLASSES DE RISCO

CLASSE PONTUACAO RISCO RELATIVO
| 0-15 0,43

Il 20-30 3,38

1l >30 10,6

AST, aspartato aminotransferase; BUN, nitrogénio ureico sangui-
neo; Cr, creatinina; EAP, edema agudo de pulmao; ECG, eletrocar-
diograma; ESV, extrassistoles ventriculares; HCO;~, bicarbonato;
IAM, infarto agudo do miocardio; K*, potassio; PaCO,, pressao par-
cial arterial de didxido de carbono; PaO,, pressao parcial arterial de
oxigénio; U, ureia.

Fonte: Goldman e colaboradores.”

doenca arterial coronariana em cirurgias ndo cardia-
cas (Quadro 2.3)." As principais recomendacdes sao
que pacientes de risco intermediario e alto se bene-
ficiam de avaliacdo pré-operatéria especializada,
monitora¢do intraoperatdria minuciosa e cuidados
pos-operatdrios mais individualizados.

Estimativa de equivalentes metabélicos (METs, do
inglés metabolic equivalents): avalia o estado funcio-
nal quanto a atividade fisica (1 MET é o consumo de
oxigénio 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 avaliagdo cardioldgica pré-operatdria com exames
invasivos se METs < 4 (Quadro 2.4).'®

Quadro 2.2 - indice de risco cardiaco

revisado de Lee

CRITERIO PONTUAGAD
Cirurgia intraperitoneal, intratorécica Sim =1ponto
ou vascular suprainguinal

Histéria'de doenca arterial Sim =1ponto
coronariana

Historia de insuficiéncia cardiaca Sim =1ponto
Histéria de doenca cerebrovascular Sim =1ponto
Diabetes melito com insulinoterapia Sim =1ponto
Creatinina pré-operatoria > 2,0 mg/dL Sim =1ponto
CLASSES DE RISCO

CLASSE VARIAVEIS RISCO

| Nenhuma 0,4%

Il 1 0,9%

1] 2 7%

v 3 oumais 1%

Fonte: Goldman e colaboradores."

INTRAOPERATORIO

A prevencdo da isquemia miocardica perioperatéria deve
visar a otimizacdo do equilibrio entre consumo e oferta

de oxigénio a nivel muscular miocar

dico, de modo a

reduzir periodos de isquemia, de formacao de radicais
livres de oxigénio, de ativacdo plaquetaria e de liberacdo
de mediadores inflamatorios.’®

Quadro 2.3 - indice do American College
of Cardiology

VARIAVEL PONTOS
IAM ha menos de 6 meses 10 pontos
IAM ha mais 6 meses 5 pontos
Angina classe lll 10 pontos
Angina classe IV 20 pontos
EAP na (ltima semana 10 pontos
EAP alguma vez na vida 5 pontos
Suspeita de estenose aortica grave 20 pontos
Ritmo nao sinusal ou RS com ESSVno ECG | 5 pontos
>5ESVno ECG 5 pontos
PaO, < 60 mmHg, PaCO, > 50 mmHg, 5 pontos
K* <3 mEg/L, U>107 mg/dL, Cr> 3,0 mg/dL

ou restrito ao leito

Idade > 70 anos 5 pontos

(Continua)
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Quadro 2.3 - indice do American College

of Cardiology (Continuacdo)
CLASSES DE RISCO

Se > 20 pontos: alto risco (> 15%)

Entre 0 e 15 pontos: avaliar nUmero de variaveis de Eagle
e Vanzetto para discriminar os riscos baixo e intermediario
Varidveis de Eagle e Vanzetto:

» Idade > 70 anos

= Historia de angina

¢ Diabetes melito

¢ Ondas Qno ECG

 Histdria de insuficiéncia cardiaca

 Historia de IAM

= Alteragdes isquémicas do segmento ST

¢ HAS com HVE importante

Se no maximo 1varidvel: baixo risco (< 3%)

Se > 2 varidveis: risco intermediario (3-15%)

Cr, creatinina; EAP, edema agudo de pulméo; ECG, eletrocardiograma;
ESSV, extrassistole supraventricular; ESV, extrassistole ventricular;
HAS, hipertensdo arterial sistémica; HVE, hipertrofia ventricular; 1AM,
infarto agudo do miocardio; K*, potassio; PaO,, pressao parcial arterial
de oxigénio; PaCO,, pressao parcial arterial de didxido de carbono; RS,
ritmo sinusal; U, ureia.

Fonte: Smetana, Lawrence e Cornell."

Quadro 2.4 - Estimativa de equivalentes

metabolicos
CLASSIFICAGAD | PONTUAGAOD

Ruim <4

ATIVIDADE

Dormir, assistir a
televisao, escrever,
trabalhar sentado,
digitar, caminhar
lentamente no plano
até 4 km/h, fazer
servico leve de casa

Moderada 4-6 Caminhar 4
quarteirdes, subir 1-2
lances de escada, sem
sintomas limitantes,
caminhar a 6,5

km/h, fazer exercicio
doméstico moderado,
praticar ciclismo a

16 km/h, realizar
atividades
moderadas

Fazer exercicios
aerdbicos e
anaerdbicos pesados
sem dificuldades

Excelente >7

Fonte: Fletcher e colaboradores.”™

Diversos estudos abordaram a protecdo mio-
cardica. Em um desses estudos, Sessler e colabo-
radores'” identificaram que a combinacdo de varia-
veis como hipotensao (pressao arterial média [PAM]
< 75 mmHg), baixos niveis de indice biespectral

(BIS < 45) e baixos niveis de concentracdo de anestési-
cos inalatorios (CAM < 0,8) esta associada a pacientes
mais suscetiveis a complicagdes cardioldgicas e maior
mortalidade em 30 dias. Em outro estudo, Monk e cola-
boradores' descreveram a relacao entre diminuicdo da
pressdo arterial no intraoperatério mantida por mais de
5 minutos em cirurgias ndo cardiacas e mortalidade em
até 30 dias no pbs-operatdrio. Sendo assim, resumem-se
a sequir estratégias abordadas em diferentes revisdes na
literatura, com objetivo de controlar o risco miocardico
perioperatorio:'®-25

* Manutencao da dosagem de lactato arterial inferior a
2 mmol/L.

* Manutencdo da diferenca de CO, venoarterial inferior
a10 mmHg.

= Manutencdo da saturacdo venosa central de oxigénio
superior a 70%.

¢ Prevencdo de hipotermia.

= Controle glicémico rigoroso com alvo de glicemia
entre 140 e 180 mg/dL.

e Controle de infec¢bes com antibioticoprofilaxia
adequada.

= Prevencao da hipotensao perioperatoria.

= Atenuacdo da atividade adrenérgica com anestesia e
analgesia adequadas.

e Controle do vasospasmo arterial.

¢ Reducdo da formacdo de trombos.

= Farmacos capazes de fornecer pré-condicionamento
isquémico por ativacdo de canais K-ATP dependen-
tes: morfina e halogenados.

= Farmacos com efeito antiapoptotico e antioxidante:
propofol.

» Adjuvantes responsaveis por atenuar a atividade
adrenérgica: a,-agonistas atenuam efeitos isqué-
micos das catecolaminas; B-bloqueadores reduzem
extensao de territorio isquémico por diminuicao do
consumo miocardico e controle da frequéncia car-
diaca; estatinas estabilizam placas; bloqueadores do
canal de calcio diminuem risco de isquemia, arritmia
supraventricular e IAM.

* Anestesia regional.

POS-OPERATORIO

Além de manter os cuidados intraoperatérios, é preciso
estar atento ao diagnostico e tratamento precoce de
IAM, bem como as medidas do protocolo ERAS:2¢

* Profilaxia contra tromboembolia venosa com meias
elasticas de compressdo, compressor pneumatico
intermitente e/ou profilaxia farmacolégica.

» Terapia de fluidos pbs-operatéria: restrita a 24 horas
de p6s-operatério, dando-se preferéncia a solucdes
balanceadas, evitando excesso de administracdo de
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fluidos e sobrecarga de volume e iniciando reposicao
volémica guiada por metas.

» Cuidado nutricional perioperatério: reintrodugao pre-
coce da alimentacdo, limitacdo de jejum perioperato-
rio para 2 horas para liquidos.

» Controle glicémico: introdu¢do de medidas que limi-
tem a resposta inflamatoria ao trauma e resisténcia
insulinica, manutencdo de glicemia inferior a 180 a
200 mg/dL, evitando-se hipoglicemia.

* Analgesia pos-operatoria: preferéncia para aborda-
gem multimodal, anestesia regional, farmacos de
diferentes classes, minimizando o uso de opioides.

* Os drenos devem ser mantidos pelo menor tempo
necessario.

» Mobilizagdo precoce nas primeiras 24 horas pos-
-operatorias.

» Profilaxia antiemética multimodal para pacientes
com risco de nauseas e vomitos.

* Reducdo da infec¢do de sitio cirGrgico.

SISTEMA RESPIRATORIO

As complicacdes pulmonares pos-operatoérias tém uma
prevaléncia variavel de 5 a 70% devido a dificuldade na
diferenciacdo entre alteracdes fisioldgicas esperadas e
complica¢des pulmonares propriamente ditas. Sendo
assim, podem ser tao ou mais frequentes que as compli-
cagoes cardiovasculares,” destacando-se atelectasias,
broncospasmo, infec¢do traqueobrdnquica, pneumo-
nia, exacerbacado de doenca pulmonar obstrutiva cronica
(DPOC), insuficiéncia respiratéria e necessidade de venti-
lagcdo mecanica prolongada.

PRE-OPERATORIO

« indice de Arozullah:?’ esse indice permite estimar o
risco para insuficiéncia respiratéria no pos-operatorio
(Quadro 2.5). As recomendacdes praticas sdo estas:
pacientes com risco moderado ou alto (classe 4 ou
5) se beneficiam de radiografia e/ou prova da funcao
pulmonar no pré-operatorio.

Os fatores de risco isolados para complicacdes pul-
monares™ estdo descritos no Quadro 2.6.

Rock e Rich2® mostraram que algumas medidas
podem ajudar na prevencdo das complicacdes pul-
monares perioperatorias, como evitar bloqueadores
neuromusculares de longa durac¢do, associar aneste-
sia regional quando indicada, analgesia pos-operatoria
adequada e prescricao de fisioterapia respiratoria tora-
cica/espirometria de incentivo pds-operatérias/pres-
sdo positiva continua nas vias aéreas nos pacientes de
alto risco a fim de reduzir a formacdo de atelectasias.
Blouw e colaboradores? também mostraram que o uso
de farmacos com tempo de acdo mais curto, os quais
permitem despertar rapido, extubacdo e mobilizacdo

Quadro 2.5 - indice de Arozullah

PREDITOR PONTOS

Cirurgia de aorta 27

Cirurgia toracica 21

Neurocirurgia, cirurgia de abdome superior, 14

cirurgia vascular periférica

Cirurgia de cabeca e pescoco n

Cirurgia de emergéncia n

Albumina < 3 mg/dL 9

Ureia > 64 mg/dL 8

Dependéncia funcional 7

Histéria de DPOC 6

Idade maior ou igual a 70 anos 6

Idade entre 60 e 69 anos 4
PROBABILIDADE DE .

CLASSE | PONTOS | INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

1 <10 0,5%

2 11-19 2,2%

3 20-27 5%

4 28-40 1,6%

5 >40 30,9%

DPOC, doenca pulmonar obstrutiva cronica.
Fonte: Arozullah e colaboradores.?”

precoces, tem melhor desfecho respiratério principal-
mente em obesos. Sudré e colaboradores,° por sua
vez, demonstraram relacdo entre o maior tempo cir(r-
gico (superior a 180 minutos) e maior risco de evoluir
com complicacdes pulmonares.

Outras estratégias estudadas sao"-3* ventilagdo pul-
monar protetora, adequada hidratacao da via aérea para
facilitar a mobilidade de secrecao, uso de relaxantes mus-
culares de curta duracdo, descurarizacao cuidadosa, pre-
vencdo de broncoaspiracdo de conteddo gastrico, pla-
nejamento adequado de analgesia pds-operatoria e
implementacao de manobras de expansao/recrutamento
pulmonar no intraoperatério.

POS-OPERATORIO

Além da continuidade das medidas adotadas no
intraoperatorio, de acordo com o protocolo ERAS,?¢ a
prevencdo de complicagdes pulmonares no periodo
perioperatorio é realizada com extubagdo precoce, ven-
tilacdo pulmonar com parametros protetores (como
volume corrente de 6 mL/kg e pressdo positiva ao final
da expiracdo [PEEP, do inglés positive end-expiratory
pressure] ideal), reposicao volémica guiada por metas,
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Quadro 2.6 - Fatores de risco isolados para

Quadro 2.7 — Medida de risco McSPI Risk

complicagdes pulmonares
: = . PREDITOR PONTOS
FATOR RAZAO DE | FATOR RAZAO DE |dade > 75 anos 7 pontos
DERISCO | CHANCES | DERISCO | CHANCES
Pressao de pulso
Idade 2,09-3,04 Correcao de 6,9 40 mmHg 0 pontos
avancada aneurisma 40-60 mmHg 4 pontos
adrtico 60-80 mmHg 8 pontos
) K 80-100 mmHg 12 pontos
ASA>2 2,55-4,87 C|rlfrg|a 4,24 >100 mmHg 16 pontos
toracica
ICC 9 pont
IcC 2,93 Cirurgia 3,01 pontos
abdominal 1AM prévio 6 pontos
Dependéncia | 1,65-2,51 Cirurgia de 2,91 Histéria de doenca renal 13 pontos
funcional abdome
superior Uso de inotropicos intraoperatorios 10 pontos
Perda 1,62 Neurocirurgia | 2,53 Uso de baldo intra-adrtico intraoperatério 15 pontos
de peso Bypass > 2 horas 6 pontos
DPOC 179 Cirurgia 2,26 =
orolongada CLASSIFICAGAO DO RISCO
Tabagismo | 1,26 Cirurgia de 2,21 Baixo: <10 pontos
cabecae Moderado: 11-26 pontos
pescoco Alto: > 26 pontos
Etilismo 121 Cirurgia de 221 IAM, infarto agudo do miocardio; ICC, insuficiéncia cardiaca
emergéncia congestiva.
Fonte: Aronson e colaboradores.>4
Cirurgia 2,1 Anestesia 1,83
vascular geral

ASA, American Society of Anesthesiologists; ICC, insuficiéncia car-
diaca congestiva; DPOC, doenca pulmonar obstrutiva cronica.
Fonte: Smetana, Lawrence e Cornell.'*

como com provas de volume ou medidas dinamicas
com variag¢do do volume sistémico ou variacdo da pres-
sdo de pulso, ultrassonografia pulmonar a beira do leito
para realizar diagnosticos diferenciais, elevacdo da cabe-
ceira a 30 graus e deambulacao precoce, manejo da dor
e suplementacdo com oxigénio quando necessario.

SISTEMA RENAL

A insuficiéncia renal aguda perioperatéria € uma compli-
cacdo severa que pode levar a internagdo prolongada e a
piora da morbimortalidade. Além disso, apds instalada,
apenas 15% dos pacientes tém remissdo completa do
quadro, isto é, ndo evoluem para doenca renal cronica.®3

PRE-OPERATORIO

Fatores como idade avanc¢ada, diminuicao da fracdo de
ejecdo, insuficiéncia real preexistente e utilizacdo de
medicacdes nefrotoxicas contribuem para a piora da fun-
céo 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 minimo

0,7 mg/dL superior ao basal) ou insuficiéncia renal
com necessidade de dialise ap6s cirurgia cardiaca.
As recomendacdes praticas sdo estas: pacientes de
risco moderado ou alto devem ter avaliacdo pré-
-operatoria especializada com nefrologista, atentan-
do-se para as medidas de protecdo e vigilancia no
perioperatorio.

* Classificagdo de RIFLE:®S a classificacdo de Rifle
define trés classes de gravidade da lesdo renal aguda
— risco, injuria e faléncia — e foi associada a mortali-
dade perioperatoria. E utilizada para estratificar os
pacientes em todo o perioperatério e garantir medi-
das proporcionais de nefroprotecao (Quadro 2.8).

INTRA E POS-OPERATORIQ*>*

Com o objetivo de reduzir a injUria renal, devem-se evitar
farmacos nefrotdxicos, como antibidticos (aminoglico-
sideos, cefalosporinas e anfotericina B), hipercalcemia,
quimioterapicos e medicamentos imunossupressores
(cisplatina, ciclosporina, tacrolimo, metotrexato), agen-
tes contrastados, anti-inflamatorios ndo esteroides e
pigmentos como hemoglobina e mioglobina. Ademais,
€ necessario prevenir e tratar precocemente a sepse,
reduzir o tempo de circulacdo extracorpdrea, manter
pressao de perfusdo/fluxo adequados, conservar euvo-
lemia por meio da expansao do volume intravascular
(evitando-se coloides), realizar controle glicémico rigo-
roso, controle das complicacdes pos-operatorias (insu-
ficiéncia cardiaca, hemorragia, rabdomiélise, entre
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Quadro 2.8 - Classificacao RIFLE

CLASSIFICAGAO DE RIFLE CRITERIO DA TFG

CRITERIO DE DEBITO URINARIO

Risco (Risk)

Aumento da SCr 1,5x ou diminuicao da TFG > 25%

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

Lesao (Injury)

Aumento da SCr 2x ou diminui¢do da TFG > 50%

Diurese < 0,5 mL/kg/h por12h

Faléncia (Failure)
ou SCr >4 mg/dL

Aumento da SCr 3x ou diminuicdo da TFG > 75%

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

Perda da func¢do renal (Loss)

Perda completa da funcao renal por > 4 semanas -

Estagio terminal de doenca renal
(End stage kidney disease)

Necessidade de dialise por > 3 meses -

SCr, creatinina sérica TFG, taxa de filtracdo glomerular.
Fonte: Bellomo e colaboradores.®*

outras) e pré-condicionamento isquémico renal ndo
farmacologico e farmacoldgico (agentes anestésicos
halogenados).

Episddios de hipotensdo devem ser prontamente
tratados, com o objetivo de manter a PAM entre 65
e 75 mmHg. A transfusdo sanguinea deve ser crite-
riosa (quando SvO, < 70%, Hb < 7 g/dL ou lactato arte-
rial em ascensdo). Cuidados especiais em cirurgias de
maior risco, como cardiacas com circulacdo extracorp6-
rea ou cirurgias vasculares pelo grande volume de con-
traste, incluem evitar aumento da pressao intra-abdo-
minal, realizar expansao volémica intravascular e utilizar
solucdes de protecao renal, como manitol, bicarbo-
nato e N-acetilcisteina. Existem ainda agentes que reali-
zam a nefroprotecdo por preservarem o fluxo sanguineo
renal, como os vasodilatadores dopamina, fenoldo-
pam, antagonistas da adenosina (teofilina), bloqueado-
res dos canais de calcio e nitroprussiato de sodio. Diuré-
ticos de al¢ca podem transformar a doenca renal aguda
oligUrica em ndo oligUrica, mas nao favorecem a recu-
peracdo da fungado renal. Ja os diuréticos osmoticos
(manitol) podem ser usados em situacoes especificas:
rabdomidlise, cirurgias cardiacas com circulagdo extra-
corporea e transplante renal, pelo seu poder de expan-
sao plasmatica.

PREVENGAO 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 recomendagdes 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 deambulacdo precoce.

= Risco intermedidrio e alto: pacientes > 60 anos ou
cirurgia > 45 minutos ou presenca de qualquer fator
de risco — a profilaxia envolve associar compressao
pneumatica intermitente, meias elasticas e considerar
anticoagulagao com heparina nao fracionada ou eno-
xaparina no perioperatorio.

Quadro 2.9 - Fatores de risco isolados para o desenvolvimento de tromboses venosas

* Artroplastias de quadril e joelho « Cirurgia oncologica ¢ Internacao > 2 dias

« Fratura de quadril * AVCrecente * Obesidade

» Trauma raquimedular e ICCclasses lllou IV » Paresia ou paralisia de membros

= Politrauma = |AMrecente inferiores

= Anestesia geral > 2 horas = Antecedente pessoal ou familiar de  Pneumonia ha <1més

» Historia de abortamentos recorrentes primeiro grau de embolia pulmonar * Quimioterapia ou hormonioterapia

= Doenca inflamatoéria intestinal » Cancer * Reposicdo hormonal
« DPOC « Doenca reumatica ativa « Sindrome nefrotica
e HIV-positivo * Desidratacdo * Trombofilias

« Insuficiéncia arterial * Sepse hamenos de 1més = Anemia falciforme

¢ Internacdo em UTI

= Antipsicoticos

AVC, acidente vascular cerebral; DPOC, doenca pulmonar obstrutiva crénica; HIV, virus da imunodeficiéncia humana; IAM, infarto agudo do mio-
cardio; ICC, insuficiéncia cardiaca congestiva; UTI, unidade de terapia intensiva.

Fonte: Gould e colaboradores.®®
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INTRA E POS-OPERATORIO*2

A profilaxia da tromboembolia venosa perioperato-
ria pode ser dividida em mecanica e farmacologica. As
medidas mecanicas sdo meias elasticas de compressao e
dispositivo de compressao pneumatica intermitente, que
visam simular a compressao muscular e manter o fluxo
pulsatil venoso. Os dispositivos devem ser colocados
anteriormente a inducdo anestésica e mantidos por até 2
semanas no pos-operatorio.

Ja a profilaxia farmacologica inclui medicamentos
anticoagulantes de curta dura¢do (heparina de baixo
peso molecular e enoxaparina) para prevenir a forma-
¢do ou o crescimento do trombo, como acido acetilsali-
cilico, varfarina, inibidores diretos do fator Xa, fondapa-
rinux, entre outros. A profilaxia farmacolégica deve ser
administrada 30 minutos antes da indugdo anestésica ou
assim que liberado pela equipe cirGrgica. Atencdo espe-
cial deve ser dada aos pacientes de alto risco, nos quais
cateteres venosos centrais e cateteres centrais de inser-
cdo periférica levam ao aumento da incidéncia de trom-
bose venosa profunda de membros superiores. Para
pacientes com contraindicacdo as terapias recém-cita-
das, ha o filtro de veia cava, dispositivo que tem por obje-
tivo evitar que o trombo de membros inferiores embolize
para territorio da circulacao pulmonar.

PREVENGAO DE DELIRIUM E DISFUNGAO
COGNITIVA POS-OPERATORIA

Quadro 2.10 - Teste do relégio de Okamoto

LOCAL | CRITERIO PONTOS

Contorno | Desenho de contorno Acerto = 1ponto
aceitavel
Contorno com tamanho Acerto = 1ponto
médio

NUmeros | Delal2 sem adi¢do ou Acerto = 1ponto
omissao
So arabicos Acerto = 1ponto
Ordem correta Acerto = 1ponto
O papel ndo é rodado quando | Acerto =1ponto
se escreve
Posicao correta Acerto = 1ponto
Todos dentro do contorno Acerto = 1ponto

Ponteiros | Com 2 ponteiros e/oumarcas | Acerto =1ponto
Hora indicada de alguma Acerto =1ponto
maneira
Minutos indicados de alguma | Acerto =1ponto
maneira
Na propor¢ao correta Acerto = 1ponto
(ponteiro de minutos maior)
Sem marcas supérfluas Acerto = 1ponto
Ligados (ou até 12 mm de Acerto = 1ponto
proximidade)

Centro Centro desenhado, inferido Acerto = 1ponto
ou extrapolado onde os
ponteiros se encontram

INTERPRETAGAO

< 7:anormalidade

6-8: suspeita

9-10: desempenho normal

O comprometimento cognitivo pds-operatério é mais
frequente em idosos, especialmente ap6s cirurgias car-
diacas ou ortopédicas, historia de delirium ou alteracao
de memoria, atencao ou fungdo executiva pré-opera-
toria, profundidade anestésica excessiva, episodios de
hipotensao intraoperatéria e o proprio trauma anesté-
sico-cir0rgico, entre outros.** As alteracdes cognitivas
variam desde alteracoes leves na memoria e atencao
até quadros demenciais graves que comprometem a
qualidade de vida e a morbimortalidade cirUrgica.

PRE-OPERATORIO

O rastreamento cognitivo pré-operatério permite docu-
mentacdo do estado cognitivo basal, encaminhamento
a avaliacdo especializada para pré-reabilitacdo cognitiva
e manejo adequado do déficit pos-operatorio. Além de
identificar os pacientes de risco, devem-se realizar testes
cognitivos, corrigir distOrbios hidreletroliticos, racionali-
zar a polimedicacdo (benzodiazepinicos e opioides), tra-
tar causas de delirium, avaliar o grau de fragilidade e con-
siderar programas de reabilitacdo.*4

* Teste do relégio de Okamoto (Quadro 2.10):%5 deve-
-se dar a seqguinte instrucdo ao paciente: Quero que
o(a) senhor(a) desenhe um relégio, com nimeros e
ponteiros, marcando 10 horas e 10 minutos.

Fonte: Sunderland e colaboradores.*®

= 10-CS (10-point cognitive screener):*® teste rapido
que avalia orientacdo, resgate de palavras e fluén-
cia verbal para prever desenvolvimento de deméncia
(Quadro 2.11).

A classificacdo das alteracdes cognitivas pés-opera-
torias*” pode ser vista no Quadro 2.12.

INTRAOPERATORIQ =

Se possivel, deve-se reduzir o tempo de exposicdo aos
anestésicos, monitorar a profundidade da anestesia por
meio do BIS, evitar e tratar ativamente a hipotensao arte-
rial e a hipoxia e considerar indicacdes de monitoracao
da oximetria cerebral em pacientes de alto risco.

POS-OPERATORIO®

Envolve identificacdo e tratamento precoce do delirium,
tratamento de processos infecciosos, adequado manejo
da dor, cuidado no uso de opioides, benzodiazepinicos
e anticolinérgicos, estimulo a mobilidade, estimulo sen-
sorial e cognitivo e instauracao de programas institucio-
nais de deteccdo de alteracdes cognitivas pds-operato-
rias para todos os cuidadores de pacientes criticos.
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Quadro 2.11 - 10-CS (10-point cognitive screener)

CRITERIO PONTOS
Em que ano estamos? Sim =1ponto
Em que més estamos? Sim=1ponto
Qual dia do més é hoje? Sim = 1ponto
Agora vou dizer o nome de 3 objetos para Nao pontua

vocé memorizar. Assim que eu terminar,
repita os 3 objetos: 6culos, caneta e martelo.

Agora quero que vocé me diga o maior
ndmero de animais que conseguir, 0 mais

>15: 4 pontos
12-14: 3 pontos

rapido possivel. Vale qualquer tipo de 9-11: 2 pontos
animal. Eu vou marcar o tempo no relégio 6-8:1ponto
e contar quantos animais vocé consegue 0-5: 0 ponto
dizer em 1 minuto.

Agorame diga quais eram os 3 objetos que | Até 3 pontos,

eu pedi para vocé memorizar. 1para cada objeto

Pacientes sem escolarizacdo formal Adicionar 2 pontos

Pacientes com 1-3 anos de escolaridade

INTERPRETAGAO

8 pontos: normal
6-7 pontos: possivel alteracdo cognitiva
0-5 pontos: provavel alteracdo cognitiva

Adicionar 1 ponto

Fonte: Apolinario e colaboradores.*¢

RISCO DE INFECGAD

A infeccdo hospitalar € uma das complica¢cdes mais
comuns de pacientes hospitalizados, especialmente
naqueles de maior gravidade. A infeccdo do trato urogeni-
tal (associada a cateterizacdo das vias urinarias), a infeccdo
da ferida cirOrgica, a infec¢do da corrente sanguinea (asso-
ciada a dispositivos intravasculares) e a pneumonia (asso-
ciada a ventilador mecanico) sdo responsaveis por cerca
de 80% de todas as infec¢cdes hospitalares.5455

PRE-OPERATORIOQ®*

Alguns fatores de risco para o desenvolvimento de
infeccdes sao obesidade, tabagismo, diabetes melito,
uso de corticosteroides ou imunossupressores, des-
nutricdo, tempo de internacdo hospitalar pré-operato-
ria, gravidade da doenca e colonizagdo por Staphyloc-
cocus aureus. A desinfeccdo de equipamentos utilizados
em anestesia, 0 armazenamento correto dos farmacos
(em especial o propofol), a desinfeccao de ampolas com
alcool isopropilico e a utilizagdo Unica de seringas e agu-
lhas contribuem para a prevencao da infec¢ao.

INTRA E POS-OPERATORIO®

Consiste em antibioticoprofilaxia adequada de acordo
com os protocolos hospitalares antes da incisdo e com
duracdo de 24 horas (especifica para o procedimento e de
acordo com a flora bacteriana hospitalar), prevencao e tra-
tamento de hipotermia com calor irradiado, controle gli-
cémico rigoroso, estratégias protetoras de ventilagdo pul-
monar intraoperatorias com menores fracdes inspiradas
de oxigénio, PEEP fisiologica e realizacdo de manobras de
recrutamento alveolar, reposicdo volémica visando manter
euvolemia e evitando edema de al¢as ou piora da funcdo
pulmonar, transfusdo sanguinea criteriosa, com diminui-
¢do do gatilho transfusional, preferéncia para hemocompo-
nentes estocados ha menos de 14 dias e utilizacdo, quando
possivel, de filtros leucocitarios ou sangue aut6logo.

DEMAIS RISCOS
RISCO NUTRICIONAL

A avaliacao do risco nutricional tem por objetivo restau-
rar o estado nutricional nos pacientes desnutridos, dar
suporte ao paciente na fase catabdlica do trauma anesté-
sico-cirUrgico e melhorar as condi¢des de cicatrizagdo.52°

Quadro 2.12 - Principais termos e defini¢des relacionadas ao delirium

e a disfuncdo cognitiva p6s-operatoria

PERIODO TERMOS E DEFINIGOES

COMENTARIOS

Pré-operatério Comprometimento

cognitivo leve (CCL)

Comprometimento
cognitivo grave (deméncia)

Como na comunidade em geral (DSM-V)

Despertar da anestesia | Agitacdo ou delirium do despertar

Mais frequente em pacientes pediatricos

Do pés-operatério Delirium pos-operatorio

Recuperacao neurocognitiva

O tempo esperado para recuperagao

imediato até o prolongada dos sintomas depende das condi¢des

30° dia ap6s a cirurgia pré-operatérias e de complicagdes, como
infec¢cdes e hospitalizacdo prolongada

Do 30° dia pos- Dist(rbio neurocognitivo | Distdrbio neurocognitivo DCPO é indicador da relagdo temporal

-operatorio até 1ano pbs-operatério (DCPO) pbs-operatorio (DCPO) entre anestesia/cirurgia e os sintomas

apos a cirurgia leve grave

Ap0s 12 meses do Dist(rbio neurocognitivo | Distdrbio neurocognitivo Como na comunidade em geral, se 0

procedimento cirirgico | leve grave

diagnostico é realizado apds 12 meses

Fonte: Evered e colaboradores.*”
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indice de massa corporal (IMC) para > 60 anos:*' o
calculo é feito por meio da sequinte formula: 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 (eutro-
fico); e valores de IMC maiores ou iguais a 27,0 indi-
cam idoso com sobrepeso.

Percentual de perda de peso em 6 meses:®? a formula
para calculo é esta: [(peso habitual em kg — peso atual
em kg)/peso habitual em kg] x 100. Uma perda supe-
rior a10% em 6 meses indica paciente grave.
Circunferéncia do brago e prega cutanea tricipital:*® a
circunferéncia do braco é aferida no ponto médio entre
0 acrémio e o olécrano do membro superior direito
com a musculatura relaxada utilizando-se fita inelas-
tica (0,1cm). No mesmo ponto, é aferida a prega cuta-
nea tricipital usando adipémetro cientifico. A formula
para calculo é a sequinte: circunferéncia muscular do
braco (cm) = circunferéncia do braco (cm) — 0,314 x
prega cutanea tricipital (mm). O resultado é normal se
superior a 90% da referéncia, desnutricdo leve entre
80 e 90%, moderada entre 70 e 80% e grave se infe-
rior a 70%.

Exames bioquimicos:®* valores de albumina sérica:
acima de 3,5 g/dL, normal; entre 3 e 3,5 g/dL, deple-
¢do leve; entre 2,4 e 2,9 g/dL, deple¢do moderada;
e abaixo de 2,4 g/dL, deplecdo grave. Com relacdo a
contagem total de linfocitos: valores acima de 2.000
mm?, sem deplecao; entre 1.200 e 2.000 mm?, deple-
¢do leve; entre 800 e 1.199 mm?3, deple¢do moderada;
e inferiores a 800 mm?, deplecao grave.

indice de risco nutricional (IRN):%5 utiliza os valores de
albumina sérica e percentual de perda de peso. O cal-
culo é feito por esta formula: IRN = [1.519 x albumina
sérica (g/L)] + 0,417 x (peso atual/peso habitual x
100). Resultados:

= >100: nutricao satisfatoria.

*  97,5-100: desnutricdo leve.

e 83,5-97,5: desnutricdo moderada.

* <835:desnutricao grave.

FRAGILIDADE

A sindrome da fragilidade é de origem multifato-
rial, decorrente do declinio da reserva fisiolégica e que
resulta na maior vulnerabilidade aos agentes e as situa-
cbes estressoras no perioperatério, maior risco de com-
plicacdes pds-operatorias, maior permanéncia hospitalar
e maior risco de alta para outro destino que nao a casa
do paciente.

Fragilidade é definida por Makary e colaboradores®®
como perda de peso nao intencional maior que 3 kg,
diminuicao da velocidade para andar, baixo nivel de
exercicio fisico mensurado pelo International Physical

Activity Questionnaire (IPAQ), sentimento de exaus-

tdo ou fadiga mensurada pelo Center for Epide-

miological Studies — Depression, de Fried e cola-
boradores,®® e perda de forca de preensao manual
mensurada por dinamémetro.

Velocidade de marcha (Short Physical Performance

Battery Assessing Lower Extremity Function):6”

* Extensdo do teste de marcha: 4 metros ( ) ou 3
metros ( ).

= Qual foi o tempo mais rapido dentre as 2 cami-
nhadas?

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

¢ Pontuacao 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.

e Pontuacdo para a caminhada de 4 metros: se o
tempo for maior que 8,70 segundos, 1 ponto; de
6,212 8,70 segundos, 2 pontos; de 4,82 a 6,20
segundos, 3 pontos; menor que 4,82 segundos, 4
pontos.

Escala clinica de Rockwood:®® essa escala integra
fatores cognitivos, sociais, humor, motivagao, motri-
cidade, equilibrio, entre outros, e varia de 1a 9, consi-
derando-se fragil o idoso acima do quinto grau (Qua-
dro 2.13).

Quadro 2.13 - Escala clinica de Rockwood
CATEGORIA CARACTERISTICA

Robusto Ativo, vigoroso, muito motivado, forte
Atividade fisica reqular
Apto para aidade

Bem/saudavel Sem sintomas de doencas ativas
Menos apto do que na categoria
anterior

Atividade fisica ocupacional ou sazonal

Comorbidades controladas
Sintomas das doencas controlados
Sem atividade fisica para além da
marcha habitual

Controlado

Vulneravel Sintomas de doenca ndo controlados
Independente nas atividades de vida
diaria

Alteracdo na marcha (marcha lenta)
Limitacao funcional de acordo com os
sintomas da doenca

Cansaco durante o dia

Fragilidade leve Dependente em grau reduzido nas
atividades instrumentais de vida diaria
(transporte, financas, lida da casa que
requer mais esforco, ida as compras e
preparacao de refeicoes)

Supervisdo na tomada das medicacoes
Supervisdo da marcha exterior

(Continua)
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SELECAO DE FARMACOS ANESTESICOS:
DO PRE-ANESTESICO A INDUCAQ

THIAGO MAMORU SAKAE
JULIO C. MENDES BRANDAO

Os pacientes admitidos em uma instituicao hospita-
lar, ao serem submetidos a um procedimento terapéu-
tico, muitas vezes desconhecem ou nao assimilam as
informacdes sobre as intervencdes pelas quais passa-
rdo. A resposta de luta ou fuga, com todas as suas impli-
cacdes bioquimicas e hormonais, sempre foi adaptativa
e depende da capacidade de mobilizacdo dos mecanis-
mos organicos. A experiéncia de uma intervengdo como,
por exemplo, o procedimento anestésico-cirirgico, leva
o ser humano a mobilizar esses seus mecanismos pro-
tetores. Tal mobilizacdo nao depende apenas dos pro-
cessos somaticos, mas também de processos psiqui-
cos e avaliacdo cognitiva, ou seja, esta relacionada ndo
somente com as caracteristicas objetivas, mas também
com a interpretacdo subjetiva da experiéncia.“?

No periodo pré-operatorio, niveis elevados de ansie-
dade podem estar associados a consequéncias médi-
cas, psicoldgicas e sociais negativas. As principais con-
sequéncias médicas de interesse para o anestesiologista
incluem inducdo anestésica tempestuosa, aumento no
consumo de anestésicos no periodo intraoperatorio e de
analgésicos nos periodos intra e pos-operatorio, reducdo
da imunidade, ansiedade continuada, irritabilidade, dis-
tlrbios do sono, indisciplina e falta de cooperacdo com
os profissionais da satde.

Fatores que podem prever graus elevados de ansie-
dade no periodo pré-operatério incluem temperamento
prévio (especialmente em criancas), baixos niveis de
sociabilidade, comportamento adaptativo, emocionali-
dade, impulsividade, experiéncia cirirgica prévia, hospi-
talizacdo, visitas conturbadas em consultério e niveis ele-
vados de ansiedade dos familiares.®*

A ansiedade nao é abordada de maneira especifica
durante a avaliacdo pré-anestésica e passa a ser consi-
derada com maior atencao quando da realizacao de pes-
quisas clinicas sobre fatores, condicdes ou farmacos que
interferem na ansiedade no momento da avaliagdo pré-
-anestésica ou no periodo pré-operatério imediato. Sua
incidéncia é descrita na literatura entre 24 e 81% em

pacientes submetidos a procedimentos cirirgicos, em
diferentes contextos de faixas etarias e momentos de
avaliagdo (pré-anestésica ambulatorial, cirlrgica ou no
pos-operatorio imediato).>>

A partir da observacao de ansiedade, podem-se uti-
lizar medidas farmacologicas e/ou ndo farmacologicas,
com o objetivo de reduzir esse evento associado a sérias
alteracdes comportamentais nos periodos intra e pos-
-operatorio. As medidas ndo farmacoldgicas incluem téc-
nicas de enfrentamento como suporte social e resolu¢ao
de problemas, e em criangas a partir da idade pré-esco-
lar, o uso de brinquedos terapéuticos para reducdo dos
niveis de ansiedade perioperatoria.>* As medidas farma-
cologicas, por sua vez, sdo apresentadas mais detalhada-
mente, sendo o objetivo deste capitulo.

CONCEITOSDE
MEDICAGAO PRE-ANESTESICA

A medicacdo pré-anestésica € um coadjuvante da anes-
tesia com o objetivo de produzir amnésia e diminuir a
ansiedade perioperatoria para assim realizar uma aneste-
sia mais segura e agradavel para o paciente. Os efeitos
benéficos secundarios também sdo esperados, como o
efeito aditivo ou sinérgico com as medicacdes da indu-
cado anestésica, a reducdo do consumo de anestési-
cos no intraoperatorio, o antagonismo de efeitos cola-
terais dos anestésicos, a melhora da dor pos-operatoria
e a contribuicao para a estabilidade hemodinamica no
perioperat6rio.2®

Para a avaliacdo quantificada da hipnose proporcio-
nada pelas medicacoes pré-anestésicas, diversos estu-
dos tém usado a monitoragdo pelo indice biespectral
(BIS) como ferramenta de comparagao dos potenciais
hipnéticos em diferentes intervalos de tempo.3'51619

A monitoracdo eletroencefalografica biespec-
tral ja foi validada para monitoracdo dos efeitos dos
anestésicos no cérebro. O BIS é um valor derivado do
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eletroencefalograma microprocessado que quanti-
fica os efeitos hipnoticos das medicacdes anestésicas.
A partir dessa monitoracdo, obtém-se um valor numé-
rico que parece indicar com certa precisdo 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 maximo, e o
0 (eletroencefalograma isoelétrico), a maxima depres-
sdo do sistema nervoso central (SNC). Durante a aneste-
sia, valores de BIS entre 50 e 60 sao considerados ideais
para a obtenc&o de niveis adequados de hipnose.

Os valores durante a inducao, manutencdo e recu-
peracdo sdo muito semelhantes em pacientes adultos e
pediatricos. O controle do BIS durante a anestesia parece
otimizar a quantidade de anestésico a ser administrada
aos pacientes, levando a uma recuperacao anestésica
mais rapida, além de evitar sobredose de anestésicos.

A pré-medicacdo faz parte do ato anestésico. Far-
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-
ta-la, e deve ser sua prerrogativa selecionar ou ndo as
medicacdes que podem melhorar os desfechos.

Os medicamentos pré-anestésicos sdo amplamente
utilizados em grandes cirurgias para diminuir a ansie-
dade. Educacdo e seguranca podem aliviar a ansiedade,
mas intervencdes farmacologicas para reduzir a ansie-
dade podem ser indicadas, particularmente em pacien-
tes mais jovens. A administracdo de sedativos para
ansiolise (sobretudo por via oral) pode ser imprevisivel,
aliada as dificuldades de internacdo dos pacientes no
dia da cirurgia e a0 aumento no tempo de recuperacdo
pos-anestésica.

O uso rotineiro de sedativos de acao prolongada den-
tro de 12 horas antes da cirurgia deve ser evitado devido
a seus efeitos na recuperacdo pos-operatoria imediata.
Em 2009, uma revisdo da Cochrane’ sobre ansioliticos
orais de curta duracdo para cirurgia ambulatorial concluiu
que os pacientes tiveram alta com sucesso. No entanto,
um comprometimento da funcao psicomotora foi obser-
vado em alguns estudos até 4 horas ap6s a cirurgia, o
que pode influenciar negativamente a capacidade do
paciente de deambular, comer e beber. O emprego de
ansioliticos de curta duracdo para tratar a ansiedade pré-
-operatoria grave pode ser apropriado caso a caso.

Os protocolos chamados Enhanced Recovery After
Surgery (ERAS) sugerem evitar as medicacdes pré-anes-
tésicas. Se necessario, anestésicos de acdo curta por via
intravenosa podem ser administrados sob monitoracao
para facilitar procedimentos anestésicos regionais.®™®

Consideracdes importantes sobre a escolha da medi-
cacao pré-anestésica ideal para o procedimento, bem
como sobre seu uso ou nao, devem levar em conta
aspectos intrinsecos do paciente (condicdo fisiologica,
idade, metabolismo), o tipo de procedimento a ser rea-
lizado (tempo de cirurgia, tempo de anestesia, anestesia

regional associada ou ndo), o tempo de espera pré/intra/
pos-operatdrio e a associacdo com a anestesia planejada
para o procedimento.’o"

FARMACOS
BENZODIAZEPINICOS

As acdes de hipnose, sedacdo e ansidlise dos benzo-
diazepinicos estao relacionadas com sua interacdo com
os receptores benzodiazepinicos, mediados pelo acido
y-aminobutirico (GABA). Assim, os benzodiazepinicos
exercem esses efeitos ocupando os receptores benzo-
diazepinicos que modulam o GABA, o maior neurotrans-
missor inibitorio do cérebro.

Os receptores benzodiazepinicos sdo encontrados
em maior densidade no bulbo olfatério, cortex cere-
bral, cerebelo, hipocampo, entre outros. Com a ativacao
do receptor GABA, ocorre a abertura dos canais de clo-
reto, provocando a entrada desses ions para o interior da
célula, que se torna hiperpolarizada e resistente a excita-
¢ao neuronal.

Os benzodiazepinicos estdo entre as medicacdes
mais prescritas em todo o mundo para o tratamento da
ansiedade e sedacdo pré-operatoéria. Alguns artigos ja
compararam os diversos benzodiazepinicos 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 mq), o flunitrazepam
(e 2mg) e o lorazepam (1 e 2 mg). Outros benzodiazepi-
nicos como o clonazepam (0,5, 1e 2 mg), o clonazolam
e o clordiazep6xido ndo foram descritos como medica-
cdo pré-anestésica. Os mais utilizados na pratica clinica
no Brasil sdo o midazolam e o diazepam.?

MIDAZOLAM

O farmaco mais usado como medicacdo pré-anestésica
por via oral é o midazolam. E a medicacio de primeira
escolha devido a sua capacidade ansiolitica e amnésica,
com minimas alteraces ventilatérias e hemodinamicas,
atuando também sinergicamente com os anestésicos
inalatérios e venosos, reduzindo o seu consumo.

Quando administrado por via oral, apresenta rapida
absorcdo, atingindo sua concentracdo maxima apés 30
minutos, com duracao de efeito ao redor de 2 a 4 horas.
Apobs a administracdo intravenosa, é rapidamente distri-
buido, com uma meia-vida de distribuicdo de 6 a 15 minu-
tos. Ele pode ser usado no mesmo dia da cirurgia em
razao do rapido retorno ao estado mental normal, inclu-
sive em procedimentos ambulatoriais. O midazolam,
mesmo ap6s administracdo prolongada, ndo determina
acmulo do principio ativo, pois o seu perfil farmacociné-
tico e o metabolismo permanecem constantes.™2

Seu principal metabdlito é o 1-hidroximidazolam, que
possui atividades sedativas semelhantes as do com-
posto inicial. Os metabdlitos sdo depurados mais rapido
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do que o midazolam, com pouca importancia em pacien-
tes com funcdo hepatica e renal normais. Ja em doentes
com insuficiéncia renal, o metabdlito pode causar pro-
funda sedacao.

Quando administrado por via oral, observa-se dimi-
nuicdo progressiva e significativa dos valores do BIS
a partir de 15 minutos.2° Mesmo com a sedagao dos
pacientes por meio dos valores obtidos pelo BIS, o mida-
zolam nao influi no nivel de hipnose durante a mano-
bra de intubagao orotraqueal com propofol e alfen-
tanil em criancas, visto que os valores do BIS foram
iguais aqueles observados em criancas sem medicacdo
pré-anestésica.

As doses na literatura variam na opcao por via oral de
0,2 a1,0 mg/kg. Os mesmos valores sao descritos para a
via intramuscular. A dose intravenosa varia de 0,01a 1,0
mg/kg, e a dose intranasal, de 0,3 a 0,5 mg/kg.

O principal fator associado a 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 eliminacao
também. As criancas, que possuem o compartimento
central maior e uma taxa de depuracao mais elevada,
necessitam de doses mais altas.?'

O uso do midazolam como medicagdo pré-anes-
tésica pode atrasar a alta da recuperacdo 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 supositorio. Quando
administrado por via oral, é rapidamente absorvido e
tem rapido inicio de acdo. Os niveis plasmaticos maxi-
mos ocorrem entre 30 e 90 minutos apo6s a administra-
cao oral, entre 15 e 60 minutos apds a administracdo
intramuscular e entre 10 e 45 minutos apds a adminis-
tracao retal.

O inicio da acdo é de 1a 5 minutos para administracdo
intravenosa. Quando é administrado por via intramus-
cular, a absorcdo é lenta, erratica e incompleta. A dura-
cdo dos efeitos farmacoloégicos maximos do diazepam é
de 35 minutos a 1 hora para a via intravenosa. A biodis-
ponibilidade ap6s administracdo oral é de 100%, e apds
administracdo retal, de 90%. Doses de 0,5 a 1mg/kg sao
descritas por via retal em criancas. A meia-vida do dia-
zepam em geral é de 30 a 56 horas. O diazepam ¢é alta-
mente ligado as proteinas, com 96 a 99% do farmaco
absorvido ligado as proteinas. A meia-vida de distribui-
cao do diazepam é de 2 a 13 minutos.??

O diazepam possui varios metabolitos farmaco-
logicamente ativos, o que explica o seu longo tempo
de acdo. Seu principal metabdlito ativo é o desmetil-
diazepam (também conhecido como nordiazepam).
Seus outros metabolitos ativos incluem o temazepam

e 0 oxazepam. Em revisdo da Cochrane, que incluiu 16
ensaios clinicos randomizados e controlados por pla-
cebo, o emprego de pré-tratamento com ansiolitico
(midazolam 15 mg, triazolam 0,25 mg, diazepam 10 mg)
nao retardou o tempo de alta do hospital em pacientes
submetidos a cirurgias ambulatoriais sob anestesia geral,
embora a funcdo psicomotora estivesse ainda diminuida.
Assim, tende a ser um farmaco em desuso como medica-
¢do pré-anestésica na maioria dos servicos em funcdo do
seu perfil farmacologico.'22

LORAZEPAM

O lorazepam pode ser administrado por via oral, sublin-
gual, intramuscular ou intravenosa. Sua biodisponibili-
dade por via oral em individuos saudaveis é maior que
95%, e seu pico de concentracdo plasmatica ocorre em
cerca de 120 minutos. Sua absor¢ao, quando adminis-
trado por via intramuscular ou intravenosa, ocorre em
torno de 10 minutos. Atravessa facilmente a barreira
hematoencefalica por difusdo passiva. Tem metabolismo
hepatico e meia-vida de 9 a 16 horas. O volume de dis-
tribuicdo é de aproximadamente 1,3 L/kg. O lorazepam
possui maior potencial de dependéncia em relacao a
outros benzodiazepinicos. Suas doses por via oral variam
de 1a 2 mg, a serem administrados cerca de 1a 2 horas
antes do procedimento.

Estudos recentes demonstraram que o uso de lora-
zepam nas doses de 1a 2,5 mg por via oral antes do
ato cirdrgico esteve associado a amnésia pos-operato-
ria, porém com maior tempo de extubacao e um atraso
importante na recuperacdo das capacidades cognitivas.
Os escores de dor ndo diferiram do grupo placebo, e a
qualidade do sono no pds-operatorio também foi pior no
grupo do lorazepam.™

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

0,-AGONISTAS

Os farmacos a.,-agonistas foram sintetizados no inicio da
década de 1960 e utilizados na pratica clinica inicialmente
como descongestionantes nasais e, mais tarde, como
agentes anti-hipertensivos. Por promoverem sedacao,
hipnose e analgesia, comecaram a ser empregados por
anestesiologistas europeus, no inicio da década de 1990,
como medicacdo pré-anestésica.’

Os receptores o, podem ser pré ou pos-sinapticos.
Os pré-sinapticos regulam a liberacdo de norepinefrina
e trifosfato de adenosina (ATP) por meio de mecanismo
de retroalimentac¢do negativo. Assim, quando ativados
por a,,-agonistas, inibem a liberacao de norepinefrina.
Ja a ativacdo dos receptores o, pos-sinapticos situados
na musculatura lisa dos vasos promove vasoconstricao
(Fig. 3.1).
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Tabela 3.1 - Propriedades farmacolégicas dos principais benzodiazepinicos

DOSE VD LIGAGAD DEPURACAQ MEIA-VIDA DE
EQUIVALENTE (MG) | (L/KG) | PROTEICA (%) | (ML/KG/MIN) ELIMINAGAQ (H)
Midazolam 0,15-03 10,5 96-98 68 14
Diazepam 0,305 10,5 96-98 020,5 137
Lorazepam 0,05 0813 | 9698 0,71,0 10-20

Vd, volume de distribuicdo.
Fonte: Stoelting e colaboradores.2*

Os receptores a,-adrenérgicos exercem varias acoes
relacionadas com a anestesia. A estimulacdo central dos
receptores a.,-adrenérgicos induz hipnose, analgesia e ini-
bicdo da atividade simpatica neural. O locus coeruleus é a
principal regido do SNC envolvida com o efeito sedativo
dos agonistas dos receptores o,-adrenérgicos. As prin-
cipais vias noradrenérgicas ascendentes e descendentes
originam-se desta importante area.’s'®

Apesar das evidéncias que apoiam a teoria da ocupa-
cdo dos receptores a,-adrenérgicos, ndo se exclui a par-
ticipacdo de outros mecanismos de acao para os efei-
tos farmacolégicos dos a,-agonistas. Ha também outros

sitios de acdo que estdo sendo caracterizados quanto as
propriedades e funcdes farmacoldgicas, como os recep-
tores imidazolinicos. Esses receptores sdo classificados
em I1, localizados no SNC, e 12, localizados no cérebro,
nos rins e no pancreas.

Algumas medicacbes com atividade agonista sobre
os receptores I1 estao sendo usadas como anti-hiperten-
sivas. Os receptores I1tém elevada afinidade por diver-
sos agonistas dos receptores a,-adrenérgicos. A esti-
mulacdo dos receptores I1 e a,-adrenérgicos produz
respostas fisioldgicas semelhantes, como a atividade
hipotensora. Esta apresenta boa correlacao entre o grau
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Figura 3.1 - Respostas mediadas pelos receptores a,-adrenérgicos.

Fonte: Kamibayashi e Maze.?
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de hipotensao e o nmero de receptores imidazolinicos
ocupados, mas nao com o de a.,-receptores.

Como medicacdo pré-anestésica, os a,-agonistas
apresentam vantagens importantes, como boa esta-
bilidade cardiocirculatéria, auséncia de depressao res-
piratoria e redu¢do do consumo de analgésicos no
pobs-operatorio.

CLONIDINA

A clonidina foi introduzida em 1966 para o tratamento de
hipertensao arterial. Em razdo do amplo leque de sitios
de acdo, também é utilizada para o tratamento de trans-
torno de déficit de atencdo, abstinéncia de drogas (opioi-
des, benzodiazepinicos, alcool, nicotina, cocaina), cefa-
leia migranea, entre outros.'"”

Apbs administracdo por via oral, a absorcao da clo-
nidina é rapida, entre 20 e 30 minutos, e quase com-
pleta (70-80%), atingindo nivel sérico maximo dentro
de 50 a 90 minutos. Em funcao da alta lipossolubilidade,
atravessa a barreira hematoencefalica, distribuindo-
-se amplamente no SNC, onde interage com recep-
tores a,-adrenérgicos, em nivel espinal e supraes-
pinal. Apresenta grande volume de distribuicdo
(2 L/kg). A meia-vida de eliminacdo 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 farmaco na presenca de insufi-
ciéncia renal; a outra metade é metabolizada no figado em
metabolitos inativos. Pode também ser usada por via retal
em criancas, com biodisponibilidade de 95%.141®

Devido a essas propriedades, a clonidina pode ser
utilizada como medicagao oral ou venosa no pré-anes-
tésico, o que melhora a analgesia pos-operatéria dos
opioides e reduz a quantidade de anestésicos e/ou de
opioides no perioperatorio. Ela ainda atenua a resposta
hemodinamica do estimulo simpatico da intubacao
orotraqueal.

As doses de clonidina por via oral usadas na medi-
cacdo pré-anestésica variam de 2 a 5 pg/kg. A ocorrén-
cia de bradicardia e bradipneia é descrita na literatura
somente com doses acima de 5 pg/kg. O uso da dose de
4 ng/kg demonstrou reducdo da necessidade de analge-
sia pbs-operatoria sem aumento dos efeitos colaterais.

Nas doses recém-citadas, a clonidina inicia a diminui-
¢do 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 higidos. Mesmo
com a sedacao dos pacientes por meio dos valores obti-
dos pelo BIS, a clonidina ndo influi no nivel de hipnose
durante a manobra de intubacdo orotraqueal com pro-
pofol e alfentanil, visto que os valores do BIS sdo seme-
lhantes aqueles observados em criancas sem medicacdo
pré-anestésica.

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

minutos, em comparacao as doses entre 100 e 150 pg.
Reducdes na frequéncia cardiaca e pressao arterial tam-
bém foram mais proeminentes com doses acima de 200
ug, com boa estabilidade hemodinamica.’s?'

DEXMEDETOMIDINA

A dexmedetomidina é um potente agonista a,-adre-
nérgico que apresenta relacdo de seletividade entre os
receptores a,:0, de 1.600:1, com importante acao seda-
tiva, ansiolitica, simpatolitica e analgésica. Seu uso
como medicacdo pré-anestésica, durante a anestesia ou
no periodo pds-operatoério, promove boa estabilidade
hemodinamica. Ha reducdo do consumo de anestésicos
durante a anestesia e reducdo do consumo de analgé-
sicos no pés-operatorio. Ela diminui a incidéncia de tre-
mores, nauseas e vomitos. Os pacientes sedados com
dexmedetomidina podem ser despertados, quando soli-
citados, e tornarem-se cooperativos.'#

Mesmo doses elevadas do farmaco ndo provocam
depressao respiratoria. A bradicardia é um efeito adverso
observado com frequéncia, sendo este problema ameni-
zado pela sua administracao lenta. Assim, a dexmedeto-
midina tornou-se um importante recurso adicional para
a pratica clinica da anestesiologia, com possibilidade
de uso em diversos tipos de pacientes e procedimentos
cirlrgicos.

A dose por via oral € 1,0 a 2,5 png/kg, com efei-
tos sedativos em 30 minutos. Doses de 1,5 pug por via
oral apresentaram boa sedacdo com intervalo de aferi-
¢do em 60 minutos. A dose intramuscular nos estudos
varia entre 0,6 e 4 ug/kg (moda de 2,5 pg/kg), também
podendo ser utilizada por via intranasal na dose de 1a 3
ng/kg, com efeitos em 30 minutos.

O atraso na alta da sala de recuperacao e hospitalar
torna a dexmedetomidina a medicacao com pior rela-
cao custo-beneficio em pacientes com curto periodo de
espera no pré-anestésico ou em cirurgias com tempo
inferior a1hora.

ANTIMUSCARINICOS

Durante muitos anos, as medicac¢des anticolinérgicas
foram empregadas como medicagdo pré-anestésica com
o0 objetivo de prevenir as consequéncias indesejaveis da
estimulacdo parassimpatica. A reducdo de secrecoes, a
prevencao de laringo ou broncospasmo e a supressdo do
reflexo vagal no sistema cardiovascular eram as princi-
pais indicacdes para o uso dos antimuscarinicos.

A combinacdo de antimuscarinicos com opioides foi,
por muito tempo, o padrdo-ouro para medicacdo pré-a-
nestésica em razdo dos efeitos combinados de sedacao,
reducao de secrecOes e supressao 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 inducdo da anestesia com intuito
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de reducdo na salivacdo e protecdo cardiaca para bradi-
cardia mediada por estimulo 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 racémica de isomeros S(+) e
S(-), embora o isdmero S seja 4 vezes mais potente e
com menos efeitos colaterais. A acdo mais importante
da cetamina é a inibicdo da ativacao do receptor N-me-
til-D-aspartato (NMDA) pelo glutamato para o sis-
tema GABAérgico, que leva a inibicdo da atividade exci-
tatéria no sistema limbico e no cortex, resultando em
inconsciéncia.

A meia-vida de distribuicdo é de 11 a 16 minutos, e a
meia-vida de eliminacdo, de 2 a 4 horas. A farmacociné-
tica dos 2 isdmeros de cetamina é diferente. A cetamina
S(+) tem uma eliminacdo mais rapida e maior volume de
distribuicdo do que a R(-).

A cetamina produz inconsciéncia 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 presenca de
reflexos corneal, de tosse e de degluticdo. Produz amné-
sia anterégrada, mas ndo tdo proeminente como a dos
benzodiazepinicos.

A cetamina pode ser administrada por via venosa,
intramuscular, subcutanea, oral, nasal, retal e epidural ou
intratecal (S+). A duracdo da anestesia ap6s uma adminis-
tracdo Unica intravenosa de uma dose é de 10 a 15 minu-
tos. Arecuperacdo 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 administracdo por qualquer uma dessas vias é
sujeita a um metabolismo de primeira passagem signifi-
cativo. A biodisponibilidade por administracdo 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 pés-ope-
ratoria, e as doses subanestésicas (0,05-0,2 mg/kq)
podem, consequentemente, ser usadas para produzir
analgesia.

A cetamina pode provocar reagdes psicologicas inde-
sejaveis com alucinacdes em diferentes graus de inten-
sidade. Os efeitos colaterais, sobretudo os efeitos psi-
comimeéticos, sdo minimizados quando se administram
benzodiazepinicos ou a,,-agonistas concomitantemente.

A cetamina é particularmente adequada para a seda-
cdo de pacientes pediatricos submetidos a procedimen-
tos fora do centro cirdrgico. Os pacientes pediatricos tém
menos reagdes adversas psicomiméticas do que os adul-
tos, e essa caracteristica torna mais difundido o uso da

cetamina em pacientes pediatricos. A combinacdo com
benzodiazepinicos (sobremaneira o midazolam) ou a.,-a-
gonistas (em especial a dexmedetomidina), por via oral,
intramuscular ou intravenosa, é excelente na sedacao de
pacientes pediatricos para exames de imagem. As doses
de 0,5 a 2 mg/kg de cetamina combinadas a mesma
dose de dexmedetomidina mantém uma sedacdo satis-
fatéria associada a manutencao dos sinais vitais estaveis,
sem depressao respiratoria.

A cetamina é muitas vezes combinada como pré-me-
dicagcdo com um benzodiazepinico e um antissialagogo
(glicopirrolato). O efeito sinérgico destes produz efeitos
sedativos, analgésicos e antieméticos desejaveis para o
pos-operatorio.

OPIOIDES

Os opioides ja foram bastante usados como medicacdo
pré-anestésica. A morfina, a buprenorfina e a meperidina
tiveram popularidade em associacdo com fenotiazinas e/
ou benzodiazepinicos para sedagdo pré-operatoria 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 (0,05-0,1mg/kg) ou mesmo por via oral (absor¢do
irregular). A meperidina é empregada por via intramus-
cular na dose de 1a 3 mg/kg. Outra opcdo que ganhou
popularidade foi o uso do fentanil, inclusive em algumas
opc¢des por via oral, intranasal, intramuscular e transdér-
mica, além de via intravenosa.

O fentanil tem boa absor¢do pela mucosa oral, com
biodisponibilidade de 40 a 50%, 0 que proporcionou
sua utilizacao na forma de pirulito com boa aceitacao
pelas criangas. O fentanil pode ser usado na dose de
10 a15 ng/kg por via oral, e 1a 2 pg/kg por via intrave-
nosa ou intramuscular para efeito analgésico. A dose
intranasal de 2 pg/kg com tempo de 20 a 40 minutos
e a dose transdérmica de 10 a 15 pg/kg com tempo de
acdo em 15 a 75 minutos ja foram usadas em estudos
clinicos.

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 desaconselhavel para este proposito.

Entretanto, os opioides como medicagdo pré-anesté-
sica nao se justificam exceto em pacientes que se quei-
xam de dor. A preocupacdo com a depressao respirato-
ria, 0 aumento de nauseas e vomitos e o efeito sedativo
limitado tornam esta classe desaconselhavel para o uso
cotidiano como medicacédo pré-anestésica.

ANTI-HISTAMINICOS

Os anti-histaminicos sdo farmacos que inibem a acdo da
histamina, bloqueando a sua ligacao aos receptores de
histamina, ou inibindo a atividade enzimatica da histidina
descarboxilase, que catalisa a transformacdo de histidina
em histamina (anti-histaminicos atipicos). Costumam ser
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utilizados para o tratamento ou prevencdo de reacdes
alérgicas. Possuem efeitos antieméticos, anti-histamini-
cos e antiespasmodicos com alteragdes minimas respira-
torias e circulatorias.

Os anti-histaminicos ndo sdo comumente usados
como medicacdo pré-anestésica porque seus efeitos
sedativos sdo variaveis. A difenidramina é um bloquea-
dor de H1 com leves efeitos sedativos e antimuscarini-
cos. A dosagem é de 0,5 mg/kg por via intravenosa ou
intramuscular. Embora a duracdo da acao sejade 4a 6
horas, nao parece interferir com a recuperacao 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-histaminico 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 eliminacao longa (8-12 horas) e efeito individual insu-
ficiente, também ndo é aconselhavel como medicacao
pré-anestésica.

FENOTIAZINAS
(LEVOMEPROMAZINA, CLORPROMAZINA)

O termo fenotiazinas descreve o maior grupo das 5 prin-
cipais classes de farmacos antipsicéticos. As fenotiazi-
nas agem como antagonistas dos receptores da dopa-
mina, principalmente D2, bem como D3 e D5. Atuam
nesses receptores causando depressao do sistema ativa-
dor reticular. Outros sitios de acdo compreendem anta-
gonismo de receptores serotonérgicos (5-HT1 e 5-HT2),
receptores adrenérgicos a, e a,, de histamina (H1) e
receptores muscarinicos (M1 e M2). Podem causar blo-
queio a-adrenérgico com efeito simpatolitico. Também
tém atividade anti-histaminica, mais proeminente com a
clorpromazina, com efeito aditivo na sedacao. Além dos
efeitos sedativo, antipsicotico e antiemético, também
possuem efeito espasmolitico, com minima depressao
respiratoria.z®

A clorpromazina foi o primeiro antipsicotico 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 seda¢do 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 sedacdo de 1 hora. Estudos ini-
ciais usaram a dose fixa de 50 mg por via intramuscu-
lar em adultos para inicio da anestesia em 60 a 90 minu-
tos. Também foi estudado o uso associado ou ndo de
atropina ou escopolamina na dose de 0,4 a 0,6 mg pela
mesma via e tempo. A dose de 0,1a 0,2 mg/kg é utili-
zada para tratamento de cefaleia tensional.z®

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

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

Os antiacidos reduzem a absorcao das fenotiazi-
nas. As fenotiazinas tém mais efeitos colaterais antico-
linérgicos, como boca seca, sedacdo e constipacao, e
taxas mais baixas de efeitos colaterais extrapiramidais.
Também causam hipotensdo, taquicardia e vertigem.
O atraso na alta da sala de recuperacao entre 90 e 180
minutos é uma desvantagem para procedimentos curtos
até 90 minutos de duracdo. A combinacédo de clorpro-
mazina (1 mg/kqg), prometazina (1 mg/kg) e meperidina
(2 mg/kg) por via intramuscular apresentou piores desfe-
chos de sedacdo quando comparada a combinagdo por
via oral de cetamina (6 mg/kg) e midazolam (0,6 mg/kg)
em criangas submetidas a cateterismo cardiaco.?®

BUTIROFENONAS
(DROPERIDOL, HALOPERIDOL)

As butirofenonas atuam como potentes antagonistas do
receptor da dopamina D2, com alguma atividade anta-
gonista em receptores muscarinicos (M1), de histamina
(H1) e serotonina (5-HT2). Podem fazer bloqueio a-adre-
nérgico (o) causando hipotensao arterial.

Além da acdo antipsicotica, sdo potentes antieméti-
cos e sedativos. Os efeitos colaterais sao disforia, hipo-
tensao, efeitos extrapiramidais, parkinsonismo, disto-
nias, rigidez muscular, prolongamento do intervalo QT (o
qual pode evoluir para Torsades de Pointes) e sindrome
neuroléptica maligna. Antipsicéticos ndo devem ser usa-
dos durante a gravidez devido ao aumento de sintomas
extrapiramidais, hipertonia, tremores e insuficiéncia res-
piratdria no bebé.

O haloperidol, o droperidol e o benperidol (antipsico-
tico 200 vezes mais potente que a clorpromazina) sao os
farmacos com uso clinico desta classe.

Doses altas com objetivo de sedacdo pré-anestésica
como medicacdo Unica ndo apresentam vantagens em
procedimentos curtos, e a alta da recuperacdo pos-anes-
tésica e hospitalar pode ser adiada devido a longa meia-
-vida das medicac¢des desta classe.

DROPERIDOL

Tem acdo antiemética central e dose efetiva de 0,625
mg na prevencdo de nauseas e vomitos pos-operatérios
em adultos, sem atrasar o despertar da anestesia. Doses
entre 0,02 e 0,075 mg/kg sdo suficientes na prevencao e
no tratamento de nausea e vémitos pos-operatorios em
criangas. As doses de sedacao variam entre 2,5 e 10 mg,
por via intramuscular.

As doses antipsicoticas variam entre 5 e 15 mg,
podendo ser aplicadas por via intravenosa ou intra-
muscular nos casos de agitacao 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 seguran¢a em doses de 10 mg para seda¢do sem
aumento do risco de Torsades de Pointes.

O efeito aparece dentro de 3 a 10 minutos apds a
administracao intravenosa ou intramuscular, manifes-
tando sua plenitude em torno de 30 minutos. A duracao
total do efeito tranquilizante e sedativo costuma ser de 2
a 4 horas, mas a alteracdo do sensoério pode persistir por
8a1l2horas.

HALOPERIDOL

O haloperidol & um antipsicotico tipico, inicialmente
usado para o tratamento de esquizofrenia, transtorno
bipolar, psicose, abstinéncia alcodlica e delirium. Apre-
senta uma boa biodisponibilidade oral (60-70%), e sua
meia-vida de eliminacdo é de 14 a 26 horas.

As doses variam entre 2,5 e 10 mg para sedacéo pré-
-operatéria em adultos. Pode ser usado por via oral,
intramuscular ou intravenosa. Para via oral, tem inicio de
acao entre 30 e 60 minutos. Para via intramuscular, tem
inicio de agdo entre 15 e 25 minutos. Doses entre 0,5 e
2 mg sdo utilizadas com intuito de reduzir nauseas e
vomitos pos-operatoérios. A dose de 2,5 mg parece ser
suficiente para prevencao de delirium pbs-operatorio.2®

GABAPENTINOIDES

Os gabapentinoides, que incluem gabapentina e prega-
balina, sdo uma nova classe de farmacos que se ligam a
subunidade da proteina a,-0 dos canais de calcio volta-
gem-dependentes e inibem a liberacdo de neurotrans-
missores excitatorios no sistema nervoso central e peri-
férico. Pela modulacdo do aumento do glutamato de
calcio induzido de neurdnios ativados para transmissao
de dor, essas medicacdes podem inibir a transmissdo da
dor e a sensibilizacdo central.?7-28

Os gabapentinoides estao estruturalmente relacio-
nados ao neurotransmissor GABA. Nao sao convertidos
metabolicamente em GABA ou um agonista de GABA.
Atuam diminuindo a liberacdo do neurotransmissor
glutamato.

A gabapentina e a pregabalina tém propriedades
antialodinicas e anti-hiperalgésicas Uteis no tratamento
da dor neuropatica e também podem ser benéficas no
controle agudo da dor p6s-operatéria.

Os efeitos adversos mais comuns dos gabapentinoi-
des sdo sedacao e tonturas. A incidéncia de sedacdo no
pos-operatorio até 4 horas é de 30 a 40%, e de tonturas,
de 20 a 30%. A incidéncia 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 administracao ocorrendo 60 a 120 minutos

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

Uma metanalise com 896 pacientes concluiu que o
uso perioperatério de gabapentina oral € um adjuvante
Util para o controle da dor p6s-operatéria, fornecendo
analgesia por meio de um mecanismo diferente dos
opioides, sendo, portanto, uma boa opg¢do para um plano
de tratamento analgésico multimodal.?®

Os gabapentinoides reduzem o consumo de agentes
anestésicos durante a inducdo e manutencao da anes-
tesia. O conforto e a analgesia p6s-operatérios prolon-
gados também sdo vantagens em cirurgias ortopédicas
e ginecoldgicas. Outras especialidades como cirurgia
geral, cardiaca, plastica reconstrutiva e de cabeca e pes-
coco também ja 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 utilizacdo pds-ope-
ratoria também é plausivel para reducdo do consumo
de opioides e melhora da analgesia pds-operatoria.
A dose de manutencao diaria de 150 mg de pregabalina
ou 600 mg de gabapentina no pds-operatorio por 10 a
14 dias € indicada para analgesia com reducdo do con-
sumo de opioides e reducao do desenvolvimento de
dor crénica.

MELATONINA

A melatonina é um metoxiindol sintetizado e secretado
principalmente pela glandula pineal durante a noite sob
condi¢des ambientais normais. A principal funcao fisio-
logica da melatonina, cuja secrecdo se ajusta a duracdo
noturna, é transmitir informacdes relativas ao ciclo dia-
rio de luz e escuriddo a fisiologia do corpo. A melatonina
estabiliza e fortalece o acoplamento dos ritmos circadia-
nos, sobretudo da temperatura central e dos ritmos de
sono-vigilia.23°

A melatonina tem efeitos sedativos, analgési-
cos, anti-inflamatoérios, antioxidantes e cronobib6ticos.
O ritmo endbgeno de secrecdo é gerado pelos nicleos
supraquiasmaticos e associado com o ciclo claro/escuro.
O ritmo de secrecao deste hormonio pode ser determi-
nado pela medicao repetida de melatonina no plasma ou
na saliva e ainda pela urina na forma de sulfatoximelato-
nina, seu principal metabolito hepatico.

As doses por via oral de melatonina variam entre
0,05 e 0,5 mg/kg (moda de 0,1 mg/kg) com tempo
minimo 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-
vencao, sao descritos na literatura. O atraso na alta da
recuperacdo pds-anestésica é o principal empecilho na
comparacao com o midazolam.3°
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A melatonina apresenta um number-needed-to-treat
(NNT) de 3 (IC 95% 1,35-5,0) para reducao de ansiedade
pré-operatoria e reduziu o consumo de morfina para tra-
tamento de dor pés-operatoria.

Em criancas, doses de até 0,5 mg/kg 60 minu-
tos antes da sedacdo com Oxido nitroso/oxigénio para
procedimentos dentarios ndo demonstraram resulta-
dos satisfatérios. Nesta mesma dose de 0,5 mg/kg, em
criangas, mostrou-se tao efetiva quanto o midazolam na
dose de 0,5 mg/kg na reducdo dos niveis de ansiedade
pré-operatéria. 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 comparac¢do ao midazo-
lam 15 mg no mesmo periodo de tempo de avaliagao,

apresentou niveis semelhantes de escala de estresse e
menor nivel de sedagdo.

Por enquanto, ndo ha medicamento registrado com
o principio ativo melatonina no Brasil. E importante
destacar que o comércio da melatonina pela inter-
net ou em estabelecimentos é proibido porque o pro-
duto ndo tem registro, e ndo porque a substancia seja
proibida. No entanto, a legislacao garante que pacien-
tes que recebam a indicacdo de uso deste produto por
um profissional médico possam importa-lo. O con-
sumo é permitido, mas a comercializagdo no Brasil,
ainda nao.?®

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

Tabela 3.2 - Resumo das medicacdes pré-anestésicas, suas vias de infusdo,

doses e intervalos de uso

i VIA DE i TEMPO DE AGAO N
MEDICAGAO ADMINISTRACAO DOSE (MIN) 0BSERVAGAO
Midazolam VO/IM 0,2-1,0 mg/kg 50-90 -

[\ 0,01-1,0 mg/kg 2-7 -

IN 0,3-0,5mg/kg 45-60 -
Diazepam VO 5-10 mg 30-90 Adultos

\% 2,5-10mg 1-5 Adultos

IM 5-10mg 15-30 Absorc¢ao irregular

RE 0,5-1mg/kg 20-60 Criancas
Clonidina VO 2-5 ug/kg 50-90 -

\Y 0,5-2,0 ug/kg 10-20 Lento

RE 2-5 ug/kg 40-90 Criangas
Dexmedetomidina | VO 1,0-2,5mg/kg 20-60 -

IN 1-3mg/kg 20-40 Moda 2,5 ug/kg

IM 0,6-4 mg/kg 10-20 -

\Y2 0,2-1,0 mg/kg 1-3 Lento
Atropina IM 0,02-0,5 mg/kg 30 -

[\ 0,01-0,1mg/kg 12 -
Glicopirrolato IM 0,025-0,1mg/kg 30-60 -

v 0,005-0,02 mg/kg 30-60 -
Escopolamina IM 0,01-0,05 mg/kg 30-60 -
Cetamina VO/IN 0,5-7mg/kg 30 -

IM 0,25-1,0 mg/kg 10-20 -

v 0,05-0,5 mg/kg 1-3 -
Morfina VO 0,5-7mg/kg 30 -

IM 0,1-0,2mg/kg 20-40 -

\Y 0,05-0,1mg/kg 5-10 -

(Continua)
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Tabela 3.2 - Resumo das medicacbes pré-anestésicas, suas vias de infusao,

doses e intervalos de uso (Continuagao)

i VIA DE i TEMPO DE AGAO i
MEDICAGAO ADMINISTRACAO DOSE (MIN) OBSERVACAO
Meperidina IM 1-3mg/kg 30-60 -

Fentanil VO 10-15 ng/kg 25-45 -
IM 1-2 ng/kg 10-30 -
v 1-2 ug/kg 4-7 -
IN 2 ug/kg 20-40 -
D 10-15 ng/kg 15-75 -
Clorpromazina \% 0,5-1mg/kg 30-60 -
M 0,5-1mg/kg 60 -
Levomepromazina | IV 0,5-2mg/kg 10-30 -
M 0,5-2mg/kg 60 -
Prometazina VO 0,25-1,5mg/kg 60-90 Meia-vida longa
M 0,25-1,5mg/kg 60-90 -
Difenidramina \ 0,3-1,0 mg/kg 30 Pouco efeito sedativo
IM 0,3-1,0 mg/kg 60 -
Droperidol \% 2,5-10mg 3-10 Adultos. Duracdo de 2-4 horas
IM 2,5-10mg 30 -
Haloperidol VO 2,5-10mg 30-60 Adultos e idosos
v 2,5-10mg 10-30 -
M 2,5-10mg 15-30 -
Gabapentina VO 150-1.200 mg 60-120 Adultos
Pregabalina VO 75-300 mg 60-120 Adultos
Melatonina VO 0,05-0,5mg/kg 40-60 Moda 0,1mg/kg

VO, via oral; IV, intravenosa; IM, intramuscular; IN, intranasal; RE, retal; TD, transdérmica.

ANTIEMETICOS E PROCINETICOS

Os antieméticos e procinéticos sdo utilizados para mini-
mizar os riscos e prevenir nauseas e vomitos pos-opera-
torios (NVPO) e broncoaspiragdo antes, durante e depois
do ato anestésico.

Antes de apresentar as medicagdes antieméticas,
porém, é necessario abordar a fisiopatologia do vémito.
A estrutura anatdémica integradora do vomito é o cen-
tro do vomito na formacao reticular lateral. O centro
do vomito é estimulado por 2 vias: 1) estimulos inicia-
dos na zona do gatilho (area pdstrema do quarto ven-
triculo); e 2) sinais provenientes da faringe, trato gas-
trintestinal, mediastino e areas do cérebro relacionadas
a visao e ao olfato. A zona do gatilho é estimulada por
substancias enddgenas e exbdgenas (incluindo os farma-
cos anestésicos) que se ligam a receptores adrenérgicos,

colinérgicos, histaminérgicos, serotonérgicos, dopami-
nérgicos e opioides. Estimulos sobre o aparelho vestibu-
lar também podem provocar vomitos ao ativarem a zona
do gatilho. Assim, os estimulos relacionados a anestesia,
incluindo boa parte das medicagdes anestésicas, o esti-
mulo cirdrgico em si, a resposta endocrino-metabdlica
ao trauma, a dor, a hidratacdo, entre outros fatores, estao
associados a NVPO.

Os farmacos procinéticos aumentam a motilidade
gastrintestinal, aumentam o tonus do esfincter gastre-
sofagico inferior, relaxam o piloro e o duodeno, favore-
cendo o fluxo aboral do conteldo gastrico. Assim, esses
efeitos resultam em diminuicdo do tempo de esvazia-
mento gastrico.

Para diminuir o risco de broncoaspiracdo, o tra-
tamento racional profilatico com tais agentes com
papel de medicagdo pré-anestésica visa a profilaxia da
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sindrome da aspiracdo do conte(do gastrico que pode
levar a pneumonite por aspiracdo e pneumonia, espe-
cialmente em pacientes de alto risco. Dessa forma, deve-
-se considerar o uso de antieméticos e procinéticos nos
casos de:

* Doraguda.

« Cirurgia de emergéncia com "estdmago cheio".
= Paciente com hérnia de hiato.

= Doenca do refluxo esofagico.

e Gastroparesia.

* Doencas que promovam retardo do esvaziamento
gastrico.

O exemplo mais comum e utilizado dos procinéti-
cos é a metoclopramida, um antagonista dopaminérgico
que causa aumento da motilidade gastrica e do tonus do
esfincter esofagico superior, além de diminuir o tonus
do piloro. Doses intravenosas de 5 a 20 mg sdo Uteis se
administradas 30 minutos antes da inducdo anestésica.
A atividade antiemética da metoclopramida resulta de
varios mecanismos de acdo:

= Antagonismo dos receptores dopaminérgicos D2
estimulatérios sobre o centro emético da medula.

= Antagonismo dos receptores D2 em nivel periférico
e acdo colinérgica indireta que facilita a liberacdo de
acetilcolina.

A metoclopramida é um farmaco gastrocinético com
propriedades antieméticas, que aumenta a motilidade
gastrica sem aumentar as secrecdes gastricas. Seus
efeitos antieméticos se manifestam em 1a 3 minutos.
E excretada no leite materno, atravessa a barreira placen-
taria e a barreira hematoencefalica.

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

Os antieméticos droperidol e ondansetrona também
podem ser usados e indicados nos casos de maior risco
de aspiracdo. Na Tabela 3.3 sdo listadas as principais
medicacoes com efeitos antieméticos e procinéticos,
suas vias de infusdo, doses e intervalos de uso.

Tabela 3.3 — Principais medicacdes com efeitos antieméticos ou procinéticos, suas vias de infusao,

doses e intervalos de uso

AGENTES VIAS DOSES (MG) INTERVALO (H)

VO 10-30 6-8
Metoclopramida IM 10-30 6-8

\% 1-3 6-8

VO 20-40 6-8
Domperidona

VR 60 8

VO 10-50 8-12
Clorpromazina M 12,5-50 8-12

VR 50-100 8-12

VO 2,5-5 2
Droperidol

M 2,5-10 Pré-medicacdo

VO 25 12
Prometazina

VR ou IM 12,5-25 4-6

VO 50 4-6
Ciclizina

M 25-50 4-6

VOouVR 50 4-6
Dimenidrato

M 100 12-24

VO 8 4-6
Ondansetrona IV continua 32/dia -

IM intermitente 0,10-0,15/kg -

VO 1 12
Granisetrona

IV continua 10-40 pg/kg Infusdo Gnica

(Continua)
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Tabela 3.3 - Principais medica¢des com efeitos antieméticos ou procinéticos, suas vias de infuséo,

doses e intervalos de uso (Continuagio)

AGENTES VIAS DOSES (MG) INTERVALO (H)

VO 0,6-1 4-8
Escopolamina M 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 2,510 4-6

v 10-20 6
Dexametasona

VO - 24

SL, sublingual; VO, via oral; IV, intravenosa; SC, subcutanea; IM, intramuscular; VR, via retal.

Fonte: Adaptada de Fuchs.®

REDUCAODAS
SECREGOES E ANTIACIDOS

O aumento das secrecdes gastricas e da acidez do con-
teldo gastrico pode fazer crescer a incidéncia de bron-
coaspiracao e favorecer o aparecimento de Ulceras de
estresse durante a anestesia. Algumas medidas, além
do jejum pré-operatério, podem auxiliar na prevencdo da
sindrome de aspiracdo do contetdo gastrico. Os benefi-
cios sao maiores naqueles pacientes com diminuicao da
motilidade gastrica ou doencgas que promovem refluxo
gastresofagico.

Assim, junto com os procinéticos e antieméticos, as
medicacdes redutoras de secrecdes e os antiacidos sdo
administrados para diminuir as secre¢des nas vias aéreas
superiores e gastricas. O objetivo é diminuir a acidez e
promover a profilaxia da sindrome da aspiracdo do con-
teldo gastrico. Caso ocorra, esta tera menores danos em
funcdo do menor volume e da menor acidez do contelido
broncoaspirado.

Os antiacidos nédo particulados (p. ex., citrato de
s6dio) sdo extremamente efetivos em aumentar o pH
gastrico, mesmo quando administrados pouco tempo
antes do procedimento anestésico. Contudo, embora
os antiacidos particulados sejam ainda mais eficazes em
neutralizar a acidez gastrica, a sua aspiracdo esta asso-
ciada a graves danos pulmonares, o que ndo ocorre
com os ndo particulados. Dessa forma, os inibidores da
bomba de prétons e os antagonistas histaminérgicos de
receptor H, por via intravenosa sao mais amplamente
utilizados.

Os inibidores da bomba de protons tém como agen-
tes mais comuns o omeprazol, o pantoprazol e o eso-
meprazol. Eles agem aumentando o pH gastrico e ini-
bindo a secrecdo de ions H* nas células parietais. O seu

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

Dos antagonistas dos receptores histaminérgicos H,,
0S mais comuns sdo a cimetidina, a ranitidina e a famo-
tidina, que atuam diminuindo a secrecdo de ions H*,
levando ao aumento do pH gastrico.

Os inibidores da bomba de prétons como omeprazol
(20 mg) com domperidona (10 mg) ou a combinag¢ao de
metoclopramida (10-20 mg) com ranitidina (50 mg) sdo
preferidos atualmente para associacdo dos efeitos de
cada farmaco na profilaxia da broncoaspiracdo.

Para alguns procedimentos ou para pacientes com
caracteristicas clinicas especificas, recomenda-se o uso
rotineiro de medicacdes que promovam a redugdo das
secrecdes gastrintestinais e antiacidos:

¢ Procedimentos prolongados.
e Cesarianas.
* Obesidade.
= Risco de regurgitacdo gastrica.
¢ Risco de pneumonia por aspira¢ao.
Eles devem ser administrados na noite anterior e
na manha antes da cirurgia para prevenir e minimizar

as chances de regurgitacdo e formacdo de Ulceras de
estresse.

MEDICAGAD
PRE-ANESTESICA E DELIRIUM

A disfun¢do cognitiva pos-operatéria (DCPO) de cirurgias
sob anestesia geral € um evento relativamente frequente,
sobremaneira em pacientes geriatricos. Embora a maio-
ria dos casos seja reversivel, em alguns pacientes esse
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evento adverso pode ser definitivo. Procedimentos sob
anestesia regional também podem causar disfuncdo cog-
nitiva transitoria no pos-operatorio 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-
valéncia de delirium p6s-operatorio e disfuncao cognitiva.
O delirium pbs-operatorio e a disfun¢do cognitiva atrasam
a reabilitacdo e sao associados com aumento na morbi-
dade e na mortalidade de pacientes idosos.?'

Também é preciso considerar a existéncia de outras
situacdes de pos-operatoério, como falta de sono, desi-
dratacdo, restricdo ao leito e uso de analgésicos opioi-
des, que podem concorrer para o declinio mental. Fato-
res relacionados a DCPO sdo o emprego de opioides
apos a cirurgia, a falta de atividade fisica, a fadiga pos-
-operatoria, a dor pos-operatoria, a depressao e o nivel
de qualidade de vida. Alguns medicamentos podem agra-
var a DCPO, como a utilizacdo continua e anterior a cirur-
gia de benzodiazepinicos, sedativos, antidepressivos e
antiparkinsonianos.

Opioides e agentes anticolinérgicos sdo mais comu-
mente associados com o desenvolvimento de delirium.
Os opioides alteram o nivel de neurotransmissao (acetil-
colina e serotonina), e sua atividade neurotoxica e antico-
linérgica direta pode produzir delirium. A meperidina apre-
senta efeitos indiretos principalmente por seu metabolito,
a normeperidina. A sedacao pos-operatéria induz delirium,
interferindo com o sono normal, o que resulta na deplecdo
de acetilcolina diminuida e na formacao de melatonina.

Uma metanalise recente concluiu que a anestesia geral
tem um risco aumentado para o desenvolvimento de
DCPO em relacdo a anestesia regional. A razdo plausivel
para o aumento da incidéncia de delirium ap6s anestesia
geral pode ser atribuida a hipoxemia residual resultante
de efeitos de relaxantes musculares ndo despolarizantes.
Os farmacos depressores do SNC, antagonistas H,, anti-
colinérgicos, digitalicos, fenitoina, lidocaina, anti-histami-
nicos de primeira geracdo (hidroxizina), anti-hipertensivos
(B-bloqueadores, metildopa) e aminofilina séo alguns dos
medicamentos implicados como causadores de delirium e
devem ser usados com cautela.?'

Algumas medicacdes tém sido implicadas na prote-
¢do 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 nao
esclarecido.
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AVALIACAQ DO RISCO NUTRICIONAL

DAIENI FERNANDES
FLORENTINO FERNANDES MENDES

Ha muito tempo se reconhece que a desnutri¢do é uma
das principais e mais frequentes causas de mortalidade
em individuos hospitalizados. O trabalho inicial remonta
20 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.’

Por outro lado, reconhece-se que a cirurgia repre-
senta um importante estresse metabdlico que pro-
move perda de massa muscular magra, instabilidade
homeostatica e comprometimento da capacidade aero-
bica. Pacientes submetidos a cirurgias de grande porte
permanecem no hospital, em média, de 7 a 10 dias,
com aumento da taxa de ocupacao de leitos hospitala-
res atribuido ao periodo de recuperacdo pos-operatoria.
Assim, em decorréncia da alta exigéncia energética, todo
paciente admitido em um hospital tem o direito de espe-
rar que suas necessidades nutricionais sejam atendidas.?

No periodo perioperatério, os objetivos nutricionais
primarios sdo avaliar o paciente para desnutricdo preexis-
tente, tratar a desnutri¢do para otimizar o preparo cir(rgico,
minimizar a fome, prevenir a desnutricdo pos-operatoria e
estimular o anabolismo para acelerar a recuperacdo.®

Hoje se reconhece que a desnutricdo pré-operato-
ria esta associada a aumento de suscetibilidade a infec-
¢do, a cicatrizacdo prejudicada, a ulceragdo por pressdo e
ainternacdo prolongada.*

A fim de reduzir a desnutricdo hospitalar, impde-se o
desenvolvimento de intervenc¢des formais e coordena-
das, com objetivos especificos que incluem a implemen-
tacdo de métodos reconhecidos de triagem nutricional
que permitem programar um plano nutricional oportuno
e adequado para pacientes de risco.®

O objetivo deste capitulo é revisar os principais con-
ceitos de avaliacdo do risco nutricional de pacientes
cirdrgicos, com énfase maior na avaliagdo clinica.

DESNUTRIGAO

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

aumento de morbimortalidade perioperatoria, do tempo
de internacdo, de taxas de readmissao e dos custos para
os sistemas de salde.

Jensen e colaboradores, em 2010,” propuseram uma
definicdo de desnutricdo com base etiologica. Este
conceito divide a desnutricdo em 2 principais etiolo-
gias: fome pura sem doenca (desnutri¢do relacionada
a fome) e desnutricdo relacionada a doenca associada
a um grau variavel de inflamacdo (doenca cronica e
doenca aguda ou desnutricdo relacionada a lesdo). 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).”

As implicacdes da desnutricao sao significativas. Por
exemplo, a desnutricdo é o terceiro motivo mais frequente
citado para readmissdo hospitalar pos-operatoria.

De fato, considerando a populacao cir(rgica, a des-
nutricdo é um fator de risco modificavel. Em metana-
lise com 15 ensaios clinicos randomizados e inclusdo de
3.831 pacientes desnutridos submetidos a uma varie-
dade de procedimentos cirirgicos, identificou-se que o
suporte nutricional perioperatério foi significativamente
mais eficaz do que o controle na diminuicdo da incidén-
cia de complicacdes infecciosas (RR 0,6; IC 95% 0,5 a
0,7; p < 0,01), na reducao de complicacdes nao infeccio-
sas (RR0,7;1C95% 0,6 a0,9; p < 0,01) e na diminuicao
do tempo de internacao hospitalar em cerca de 2 dias (IC
95% -5,1a-0,2;p<0,05).°

Com o objetivo de guiar as melhores praticas para o
diagnostico de desnutricdo, a Academy of Nutrition and
Dietetics e a ASPEN forneceram 6 caracteristicas clini-
cas de desnutri¢do: 1) ingestao energética inadequada;
2) interpretacdo da perda de peso; 3) perda de massa
gorda; 4) perda de massa muscular; 5) acimulo de fluido;
e 6) forca de preensao reduzida.’®" Assim, & importante a
defini¢do de triagem nutricional.

TRIAGEM NUTRICIONAL

A ASPEN definiu triagem nutricional como um processo
para identificar um individuo desnutrido ou comrisco de
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desnutricdo e determinar se uma avaliacdo nutricional
detalhada é indicada.’

Apds a definicdo da ASPEN de 2011, outras diretri-
zes nutricionais foram publicadas, como a da European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN),®
ada ASPEN®™ e a da Sociedade Enhanced Recovery After
Surgery (ERAS).™ Essas diretrizes fornecem detalhes
sobre a selecdo de ferramentas de triagem nutricional,
ferramentas de avaliacao de desnutricdo e tratamento
para pacientes desnutridos e em risco, conforme mos-
tram os Quadros 4.1e 4.2.

Quase todas as diretrizes sugerem uma triagem sis-
tematica e rotineira de desnutricdo, com subsequente
avaliacdo nutricional usando uma ferramenta de avalia-
¢ao de desnutricdo validada ou uma avaliagdo nutricional
abrangente efetuada por um nutricionista.

Hoje, existe consenso de que a triagem nutricional
deve ser realizada na admissdo hospitalar nas primeiras
24 a 72 horas para todos os pacientes hospitalizados.
De acordo com a ESPEN, as ferramentas de triagem
devem incorporar 4 questdes principais, como indica o
Quadro 4.3.7

Quadro 4.1 - Nutrition Risk Screening (NRS)

12 PARTE

SIM NAO

1. O paciente apresenta IMC < 20,5 kg/m??

2. Houve perda de peso ndo intencional nos Ultimos 3 meses?

3. Houve reducdo da ingestdo alimentar na Gltima semana?

4.E portador de doenca 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.

=

Nao: Se aresposta for “Nao

para todas as perguntas, o paciente sera 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.

22 PARTE

PREJUIZO DO ESTADO NUTRICIONAL

GRAVIDADE DA DOENCA (AUMENTO
DAS NECESSIDADES)

Ausente: Estado nutricional normal Ausente: Estado nutricional normal
escore 0 escore 0
Leve: Perda de peso > 5% em 3 meses Leve: Fratura de quadril, pacientes cronicos em
escore 1 ou escore 1 particular com complicacdes agudas, cirrose,
Ingestdo alimentar de 50-70% das DPOC, diabetes, cancer e em hemodialise
necessidades normais na semana precedente
Moderado: Perda de peso > 5% em 2 meses Moderado: Cirurgia abdominal de grande porte, fraturas,
escore 2 ou escore 2 pneumonia grave, leucemia e linfomas
IMC entre 18,5-20,5 + piora do estado geral
ou
Ingestdo alimentar de 25-50% das
necessidades normais na semana precedente
Grave: Perda de peso > 5% em 1més (>15% Grave: Transplante de medula 6ssea, pacientes em
escore 3 em 3 meses) escore 3 cuidado intensivo (APACHE > 10)
ou
IMC < 18,5 + piora do estado geral
ou
Ingestao alimentar de 0-25% das necessidades
normais na semana precedente
+1ponto Pacientes acima de 60 anos
Soma dos escores: Soma dos escores:

Escore total:

APACHE, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; DPOC, doenga pulmonar obstrutiva cronica; IMC, indice de massa corporal; UTI, unidade

de terapia intensiva.
Fonte: Kondrup e colaboradores.’
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Quadro 4.2 — Avaliacao Subjetiva Global (ASG)

A. Histéria

1. Mudanga de peso

Peso habitual: _____ kg Perda (kg):

Peso atual: kg Perda de peso (%):

() Mudou de peso nos Ultimos 6 meses
Durante as 2 ltimas semanas:

( )Aumentou ( )Ndomudou ( )Diminuiu
2. Mudanca da ingestao alimentar

(emrelagdo ao normal)

Duracao: semanas

() Mudanca de dieta

() Dieta hipocalérica

() Dieta pastosa hipocaldrica
() Dieta liquida

()Jejum

() Mudanca persistente

3. Sintomas gastrintestinais
(persistentes por mais de 2 semanas)

( )Anorexia ( )Nauseas ( )Vomitos ( )Diarreia

4. Capacidade funcional
() Sem disfun¢ao

() Trabalho sub6timo
() Ambulatorial

() Acamado

Duracao: semanas

5. Demanda metabélica da doenga
( )Semestresse () Estresse baixo
() Estressemoderado ( ) Estresse grave

B. Exame fisico (para cada categoria, especificar:
0 =normal, 1+ = leve, 2+ = moderada, 3+ = grave).
Perda de gordura subcutanea:

( )Normal ( )Leve( )Moderada (
Perda de massa muscular:
( )Normal ( )Leve(
Edema de tornozelo:

( )Normal ( )Leve( )Moderado (
Edema sacral:
() Normal
Ascite:

( )Normal (

) Grave

)Moderada ( ) Grave

) Grave

( )Leve( )Moderado ( )Grave

)Leve ( )Moderada ( )Grave

C. Classificacao ASG

() Bemnutrido

() Moderadamente desnutrido
() Gravemente desnutrido

Fonte: Detsky e colaboradores.’®

O Nutrition Risk Screening (NRS 2002) foi desenvol-
vido como um sistema para detectar a presenca de sub-
nutricdo (ingestdo de alimentos em quantidade menor
do que a necessaria) e o risco de desenvolver desnutricdo
intra-hospitalar, como visto no Quadro 4.1. Ele se baseia
na perda de peso, na ingestdo alimentar, no indice de
massa corporal (IMC) (1-3 pontos), na gravidade da doenca
(1-3 pontos) e na idade ajustada para pacientes maiores de
70 anos (+ 1 ponto). Os pacientes sao classificados sem
nenhum risco (< 3) ou emrisco nutricional (> 3).™

Quadro 4.3 — Perguntas para triagem nutricional

COMENTARIO

O IMC é frequentemente adotado
para esse fim

PERGUNTA

Qual é a condi¢do atual?

A condicdo é estavel? A perda de peso é o parametro
mais utilizado para prever a

deterioracdo da nutricdo

A condigdo ficara pior? Essa questdo pode ser respondida
perguntando-se ao paciente se a
ingestao de alimentos diminuiu,

quanto e por quanto tempo

O estresse metabélico associado
a gravidade da doencga é
frequentemente avaliado para
esse fim

O processo da
doenca vai acelerar a
deterioracdo da nutricao?

IMC, indice de massa corporal.
Fonte: Meyer e Stratton.”

AVALIAGAO NUTRICIONAL

De acordo com a Academy of Nutrition and Dietetics, os
pacientes identificados com risco de desnutricao devem
ser submetidos a uma avaliacao nutricional individuali-
zada: este é o primeiro passo do processo de avaliacdo
nutricional e compreende dados sobre histoérico alimen-
tar, ingestao detalhada de nutrientes, antropometria,
dados bioquimicos, condicdes fisicas e clinicas, estado
fisiologico e da doenga, bem como estado funcional e
comportamental. A partir da avaliagdo nutricional, & pos-
sivel determinar o diagnéstico nutricional (segunda etapa
do processo de atencdo nutricional) e definir a interven-
¢do nutricional (terceira etapa).

A Avaliacao Subjetiva Global (ASG) (ver Quadro 4.2),
descrita por Detsky e colaboradores,’® € um método
reconhecido para avaliagao nutricional de pacientes
hospitalizados.”™ Baseia-se na anamnese e no exame
fisico e deve ser feita em até 72 horas do momento da
admissado hospitalar. Tem boa concordancia entre dife-
rentes observadores, adequadas sensibilidade e espe-
cificidade e prediz complicacdes relacionadas ao estado
nutricional em certas populacdes, incluindo pacientes
cirrgicos.'

Numerosos indices laboratoriais tém sido propostos
como marcadores do estado nutricional. Por exemplo,
concentragdes baixas de albumina sérica no pré-opera-
torio estdo associadas a retardo na cicatrizacdo da ferida
cirdrgica™ e podem ser usadas para prever a morbidade
de pacientes submetidos a cirurgias eletivas.2°'

As medidas mais utilizadas sdo albumina, pré-albu-
mina, proteina ligadora do retinol, transferrina, 3-metil
histidina, indice creatinina/altura, taxa de producédo de
ureia, contagem de linfécitos periféricos e balanco nitro-
genado. O uso do balanco nitrogenado ¢ interessante
para estimar a perda proteica do paciente e tentar rep6-
-la dentro das possibilidades. O uso de métodos de
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imagem a beira do leito, como a ultrassonografia, ou a
distancia, como a tomografia computadorizada (TC) de
abdome no corte L3, podem ajudar a avaliar a massa
muscular do paciente.?

Para pacientes com cancer, a TC tem sido usada
para obter imagem dos tumores e acompanhar a res-
posta ao tratamento. A TC também fornece medidas
praticas e precisas da composicdo corporal. Em particu-
lar, imagens de TC obtidas por um corte transversal ao
nivel da terceira vértebra lombar (L3) correlacionaram-
-se significativamente com a massa muscular de todo o
corpo.z24

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 progndstico.252¢
A imagem de TC de L3 ndo esta limitada a pacientes
com cancer; esse parametro tem sido utilizado como
preditor de mortalidade e outros desfechos na unidade
de terapia intensiva (UTI). Moisey e colaboradores??
demonstraram que ocorre maior mortalidade entre
aqueles considerados sarcopénicos, quando compa-
rados com individuos ndo sarcopénicos (32% vs. 14%;
p = 0,018), que a sarcopenia estava associada a dimi-
nuicao dos dias livres do ventilador (p = 0,004) e de
dias livres sem UTI (p = 0,002). Naqueles pacientes
afetados por doenca hepatica cronica,?® os sarcopé-
nicos tiveram maior tempo de internacdo hospitalar
(40 + 4 vs. 25 + 3 dias; p = 0,005) e maior frequéncia
de infeccoes bacterianas nos primeiros 90 dias apds
o transplante hepatico (26% vs. 15%, p = 0,04).
Schweitzer e colaboradores foram os primeiros a deter-
minar as vantagens do corte transversal Unico para esti-
mar a musculatura esquelética, o tecido adiposo subcu-
taneo e o tecido adiposo visceral em comparacdo com
a ressonancia magnética (RM) de corpo inteiro.?° Isso
simplificou muito o diagnéstico clinico de sarcopenia.

SARCOPENIA

A palavra sarcopenia deriva do grego sarkds (carne) +
penia (pobreza, privacdo).*° O termo foi empregado
pela primeira vez em 1989, por Irwin Rosenberg, para
descrever a diminuicdo da massa muscular relacionada
ao envelhecimento. Em 2010, o European Working
Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) publi-
cou uma definicdo de sarcopenia que foi amplamente
usada em todo o mundo: sindrome caracterizada por
perda progressiva e generalizada da massa muscular
esquelética e forca com risco de resultados adversos
como deficiéncia fisica, ma qualidade de vida e morte.
Essa definicdo promoveu avancos na identificacdo e no
atendimento de pessoas com sarcopenia ou em risco
de desenvolvé-la.®

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

A sarcopenia agora é formalmente reconhecida como uma
doenc¢a muscular com cédigo diagnéstico na CID-10-MC.
Embora o reconhecimento da sarcopenia entre profis-
sionais de salde esteja melhorando, na pratica clinica os
resultados da pesquisa ainda ndo foram traduzidos em
acoes para a melhoria do cuidado. Assim, o EWGSOP2
usa as mais recentes evidéncias para delinear critérios
claros e ferramentas que definem e caracterizam a sar-
copenia na pratica clinica e nas populacbes de pesquisa.
A sarcopenia é um distOrbio muscular esquelético pro-
gressivo e generalizado que esta associado ao aumento
da probabilidade de resultados adversos, incluindo que-
das, fraturas, incapacidade fisica e mortalidade.3> No Qua-
dro 4.4 estdo listadas as etapas para definicdo clinica de
sarcopenia.?

Uma ampla variedade de testes e ferramentas esta
agora disponivel para a caracteriza¢do da sarcopenia, na
pratica clinica e na investigacdo (Quadro 4.5).33:34

O SARC-F é um questionario de 5 itens que é autor-
relatado pelos pacientes como uma triagem para o
risco de sarcopenia. Ele pode ser prontamente utilizado
na salde da comunidade e em outros ambientes clini-
cos. As respostas baseiam-se na percepcao do paciente
de suas limitacdes de forca, capacidade de andar,
levantar-se de uma cadeira, subir escadas e experimen-
tar quedas.®s

Recentemente, Ishii e colaboradores®® desenvolve-
ram um novo teste de triagem simples para a sarcopenia.
Ao contrario do SARC-F, a férmula de Ishii foi baseada
apenas na idade, na circunferéncia da panturrilha e na
forca de preensdo manual, que sdo faceis de realizar na
pratica clinica. Essas caracteristicas tornam o teste de
Ishii uma ferramenta de rastreamento potencialmente
(til para identificar a sarcopenia.

O teste Timed Up and Go (TUG) é considerado um
instrumento de facil aplicacdo e reprodutivel em idosos
para rastrear quedas e também para auxiliar no diagnos-
tico de sarcopenia.?”

Para diagnosticar sarcopenia durante a avaliacao
da massa muscular, sdo necessarios 2 desvios-pa-
drdo abaixo da média da massa muscular apresentada
por adultos jovens (controle) em testes de analise
de imagens (absorciometria por dupla emissao de

Quadro 4.4 - Defini¢cao de sarcopenia

= Asarcopenia provavel é identificada pelo Critério 1

= O diagndstico é confirmado por documentagdo adicional
do Critério 2

» Seos Critérios 1, 2 e 3 foram atendidos, a sarcopenia é
considerada grave

Critérios:

1. Baixa for¢ca muscular

2. Baixa quantidade ou qualidade muscular
3. Baixo desempenho fisico

Fonte: Cruz-Jentoft e colaboradores.3?
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Quadro 4.5 - Testes e ferramentas para a pratica clinica e investiga¢ao de sarcopenia

VARIAVEL PRATICA CLiNICA

Encontrar caso Questionario SARC-F

Ferramenta de triagem Ishii

Forca muscular esquelética Forca de aderéncia

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

Massa muscular esquelética ou

qualidade do musculoesquelético raios X (DXA)

Massa muscular esquelética apendicular (ASMM) por absorciometria por dupla emissao de

elétrica (BIA)

Massa muscular esquelética (SMM) ou ASMM prevista para o corpo inteiro por bioimpedancia

Area de secgao transversal do mUsculo lombar por TC ou RM

Desempenho fisico Velocidade da marcha

Bateria de desempenho fisico curta (SPPB)

Teste de temporizacdo e retorno (TUG)

Caminhada de 400 m

RM, ressonancia magnética; TC, tomografia computadorizada.
Fonte: Mijnarends e colaboradores*? e Reginster e colaboradores.

raios X — DXA), e/ou RM; ou circunferéncia da panturritha
menor do que 31 centimetros.®

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 inglés skeletal muscle mass)
total do corpo, como massa muscular esquelética apendi-
cular (ASMM, do inglés appendicular skeletal muscle mass),
ou como area de seccdo transversal muscular de grupos
musculares especificos ou localizagdes corporais.3?

Hoje se reconhece que a fisiopatologia da sarcope-
nia é multifatorial, com diminuicdo da ingestao calorica,
aumento do estresse oxidativo intracelular, declinio
hormonal e sinalizacao de miostatina aumentada. Em
idosos residentes na comunidade, a prevaléncia de sar-
copenia é de 29%, e de 33% naqueles que necessitam
de cuidados prolongados. Sendo a idade avancada, o
baixo IMC e a baixa atividade fisica sdo fatores de risco
significativos.3®

Os fatores que causam e pioram a quantidade e a
qualidade muscular sdo categorizados como primarios
(envelhecimento) e secundarios (doenca, inatividade e
ma nutricdo). Como uma ampla gama de fatores contri-
bui para o desenvolvimento da sarcopenia, numerosas
alteracdes musculares parecem possiveis quando esses
mltiplos fatores interagem.32

O fendtipo da sarcopenia também esta associado
a desnutricao, independentemente de a condicdo des-
nutrida estar relacionada com a baixa ingestao alimen-
tar (inanicao, incapacidade de comer), biodisponibili-
dade reduzida de nutrientes (diarreia, vomitos) ou alta

necessidade de nutrientes (doencas inflamatérias como
cancer ou faléncia de érgaos com caguexia).**4

Um desequilibrio entre a oferta de proteina e as
necessidades proteicas pode resultar em perda de massa
muscular esquelética devido a uma ruptura cronica no
equilibrio entre sintese e degradagao proteica muscu-
lar. Como resultado, adultos podem perder massa mus-
cular e for¢a. A distribuicao da ingestao proteica tam-
bém esta relacionada a fragilidade e a sarcopenia,
embora isso esteja longe de ser claro. A nutricdo é um
elemento-chave na fisiopatologia das 2 condicdes, e
pode ter um forte papel na sua prevencao e tratamento.
No entanto, ainda faltam evidéncias fortes para basear
recomendacoes.*?

GRUPOS ESPECIFICOS
DE PACIENTES

PACIENTES CRITICOS

Pacientes na UTI representam um grupo heterogéneo,
mas uma caracteristica que eles compartilham é a pre-
senca de estresse metabdlico. O estresse invariavel-
mente induz proteodlise e perda de massa muscular
magra, que se estende além da alta da UTI.#3

A avaliacdo da desnutricdo em pacientes criticos
requer parametros nutricionais, e ndo apenas parame-
tros fisiologicos. Por exemplo, uma reducdo no peso ou
na ingestao oral antes da admissdo na UTI, hospitaliza-
¢do prolongada antes da admissdo na UTl e IMC < 18,5
kg/m? podem ser importantes fatores de risco para des-
fechos relacionados a UTI.#4
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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 inglés Nutrition Risk in Critically ill), por-
que ambas incorporam a gravidade da doenca em seus
calculos.*s

O escore NUTRIC foi recentemente desenvolvido e
validado em pacientes internados em UTI para identifi-
car individuos nos quais desfechos clinicos indesejaveis
podem ser melhorados por meio de suporte nutricional
vigoroso. Curiosamente, o escore NUTRIC ndo depende
de marcadores nutricionais tradicionais, como o IMC ou
mudang¢as de peso, mas se concentra na gravidade da
doenca. Embora condensados em 5 ou 6 elementos prin-
cipais (os niveis de interleucina-6 [IL-6] sdo opcionais),
2 componentes (escores APACHE Il [Acute Physiology
and Chronic Health Evalution] e SOFA [Sequential Organ
Failure Assessment]) requerem a obtencdo de miltiplos
dados (Quadro 4.6).46

Quadro 4.6 — Variaveis do escore NUTRIC

VARIAVEL INTERVALO | PONTOS
Idade <50 0
50-<75 1
>75 2
APACHE Il <15 0
15-< 20 1
20-28 2
>28 3
SOFA <6 0
6-<10 1
210 2
NUmero de comorbidades 0-1 0
>2 1
Dias de internacdo hospitalar 0-<1 0
até admissdo na UTI o1 :
lIL-6 0-<400 0
> 400 1

Sistema de pontuag¢ao do escore NUTRIC se IL-6
estiver disponivel

Soma de pontos

6-10 Escore Associada a piores desfechos clinicos
alto (mortalidade, ventilacdo)
Estes pacientes sao os que mais
provavelmente se beneficiariam com
uma terapia nutricional vigorosa
0-5 Escore Estes pacientes apresentam baixo
baixo risco de desnutricao

(Continua)

Quadro 4.6 - Variaveis do escore NUTRIC

(Continuagao)

Sistema de pontuagdo do escore NUTRIC se IL-6
ndo estiver disponivel

Soma de pontos

5-9 Escore Associada a piores desfechos clinicos
alto (mortalidade, ventilagdo)
Estes pacientes sdo 0s que mais
provavelmente se beneficiariam com
uma terapia nutricional vigorosa
0-4 Escore Estes pacientes apresentam baixo
baixo risco de desnutricao

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

O escore Acute Physiology and Chronic Health Evalua-
tion (APACHE 1) € uma forma de avaliacdo e classificacdo
do indice de gravidade da doenca, e tem como objetivo
principal a descricao quantitativa do grau de disfun¢ao
organica de pacientes gravemente enfermos, gravidade
que é traduzida em valor numérico a partir das alteracoes
clinicas e laboratoriais existentes ou do tipo/nimero de
procedimentos utilizados (Quadro 4.7).47 Ele possui as
vantagens de poder ser calculado dentro das primeiras
24 horas da admissao do paciente no hospital e de poder
ser realizado diariamente na avaliacao da evolugao do
paciente. A adicdo do IMC para a pontuacdo APACHE I
— 0 APACHE-O - adiciona 1 ponto para IMC de > 25 a 30
kg/m? e 2 pontos para IMC > 30 kg/m?.4

A sindrome de disfuncdo multipla de 6rgdos é uma
importante causa de morbidade e mortalidade na UTI.
A extensdo e a gravidade da disfuncdo dos 6rgdos
podem ser quantificadas em uma série de escores de dis-
funcdo de érgdos, sendo que o mais proeminente deles
€ 0 Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) (Qua-
dro 4.8). Originalmente delineado para uso em pacientes
com sepse, 0 SOFA é hoje utilizado em todos os grupos
de pacientes.*®

Dependendo do grau de comprometimento, sao
atribuidos escores entre 0 e 4 a cada um dos sistemas:
cardiovascular, respiratoério, hepatico, hematolégico,
neuroldgico e renal. Esses escores sdo 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 6bito.5°

IDOSOS

Considerando que um nimero proporcionalmente grande
dos pacientes submetidos a cirurgias tém idade superior a
65 anos e que pessoas idosas tém maior propensao a des-
nutricdo devido a fatores como doencas cronicas, limita-
cdo fisica, incapacidade de mastigar, polimedicacdo, iso-
lamento social e pobreza, € muito importante suspeitar da
possibilidade de desnutricao nessa faixa etaria. De fato,
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Quadro 4.7 - Sistema de classificacao de gravidade APACHE I

A +h | +3 +2 +] 0 +] +2 +3 +4
Tretal (°C) > 41 39-40,9 - 38,5-38,9 | 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 <30
PAM 2160 | 130-159 10-129 - 70-109 - 50-69 - <50
FC >180 | 140-179 10-129 - 70-109 - 55-69 40-54 <40
FR >50 | 35-49 - 25-34 12-24 10-11 6-9 - <6
Oxigenacao: escolher

entreaoub

a.SeFi0,20,5 >500 | 350-499 |200-349 |- <200 - - - -
b.Se Fi0,< 0,5 - - - - PO,>70 |PO,61-70 |- PO,55-60 | PO,< 55
pH arterial (preferencial) | 27,7 |7,60-7,69 | - 7,50-7,59 |733-449 | - 7,25-7,32 | 7,15-7,24 <715
HCO;™ (venoso - mEq/L) | 252 | 41-419 - 32-40,9 22-319 - 18-21,9 15-17,9 <15
Na (mEq/L) >180 | 160-179 155-159 | 150-154 130-149 | - 120-129 m-n9 <10
K (mEq/L) 27 6,0-6,9 - 5,5-5,9 3,5-54 3,0-34 2,5-2,9 - <25
Cr(mg/dL) >35 | 234 1,5-1,9 - 0,6-1,4 - <06 - -

Ht (%) 260 |- 50-59,9 | 46-49,9 30-45,9 - 20-29,9 - <20
GB (x1000) 240 |- 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) iNDICE DE IDADE (C)

Avaliacao da abertura ocular <45 anos: 0 pontos

Avaliacdo da resposta verbal

Avaliacdo da resposta motora 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

CONDIGOES CRONICAS (D)

Comorbidades:

= Sem histdria de condi¢cdes cronicas: 0 pontos

» Com historia de condi¢bes cronicas, se o doente for admitido apos cirurgia eletiva: 2 pontos

» Com historia de condicbes cronicas, se o doente for admitido por cirurgia de urgéncia ou por outro motivo: 5 pontos

Escore Apache Il = Somatériode A+B+C+D

Cr, creatinina; FC, frequéncia cardiaca; FR, frequéncia respiratoria; GB, global de leucocitos; HCO5-, bicarbonato; Ht, hematdcrito; K, potassio;
Na, sédio; PAM, pressao arterial média; SatO,, saturacao de oxigénio; T, temperatura.
Fonte: Hess.#”

Quadro 4.8 — Escore SOFA

SOFA 0 1 2 3 b

Sistema respiratorio

PaO,/FiO, ‘ > 400 ‘ <400 ‘ <300 ‘ <200 ‘ <100

Sistema hematoldgico: coagulag¢ao

Plaquetas 103/mm? ‘ >150 ‘ <150 ‘ 100 ‘ <50 ‘ <20

Sistema hepdtico

Bilirrubina (mg/dL) ‘ <12 ‘ 1,2-1,9 ‘ 2,0-59 ‘ 6,0-11,9 ‘ >12,0
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Quadro 4.8 — Escore SOFA (Continuagio)

SOFA 0 1 2 3 4

Sistema cardiovascular

Hipotensao PAM > 70 PAM <70 Dopamina <5 Dopamina > 5 ou Dopamina > 15 ou
ou dobutamina norepinefrina ou norepinefrina ou
(qualquer dose) epinefrina<0,1 epinefrina> 0,1

SNC

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

Sistema renal

Creatinina (mg/dL) ou producdo | <12 1,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4,9 >5,0

de urina (mL/dia) ou <500 ou <200

FiO,, fracdo inspirada de oxigénio; PAM, pressao arterial média; PaO,, pressao parcial arterial de oxigénio; SNC, sistema nervoso central; SOFA,

do inglés Sequential Organ Failure Assessment.
Fonte: Vincent e colaboradores.*®

a ingestao de nutrientes, incluindo proteinas e calorias
totais, calcio, vitamina B,,, vitamina D e folato diminuem
progressivamente com o aumento da idade.”'

A populacao idosa é um grupo vulneravel e sob risco
de desenvolver desnutricdo por causa de alteracdes
na composicdo corporal, declinio da funcdo de 6rgaos,
comorbidades e sindromes geriatricas.5? E relatado que a
desnutricdo & um problema comum entre os idosos, afe-
tando cerca de 12% da populacdo geral de idosos e até
85% dos pacientes geriatricos institucionalizados.

Considerando a alta prevaléncia de cirurgias na popu-
lacdo idosa, principalmente nas Gltimas 3 décadas, em
que as cirurgias realizadas em homens e mulheres com
idade entre 75 e 84 anos duplicaram em comparacao
com a populacdo de meia-idade, e considerando que
a morbimortalidade cir0rgica cresce com o avanco da
idade e que aumenta de forma mais acentuada apds os
75 anos,%* uma abordagem pratica de avaliacdo nutri-
cional torna-se necessaria nessa faixa etaria. Entre ido-
sos, a Sociedade Europeia de Nutricao Parenteral e Ente-
ral estabeleceu que a Miniavaliacdo Nutricional (MNA, do
inglés Mini Nutritional Assessment) é a abordagem utili-
zada para detectar a presenca ou o risco de desenvolver
desnutricao (Quadros 4.9 e 4.10).5%

0BESOS

E importante ressaltar que a desnutricao pode acompa-
nhar a obesidade mérbida.>® O excesso de macronutrien-
tes da obesidade pode coexistir com desnutricdo asso-
ciada a inflamacao cronica, sarcopenia e deficiéncia de
micronutrientes.®” Estudos epidemioldgicos tém rela-
tado uma relacgdo inconsistente entre a composicao da
gordura corporal, principalmente conforme definido pelo
IMC, e os resultados apos a cirurgia.*® No entanto, dados
de grandes estudos de coortes de pacientes no pds-
-operatdrio sugerem que individuos morbidamente obe-
sos (IMC > 40 kg/m2) tém mais necessidade de suporte

ventilatorio no pos-operatoério, mais infec¢des e cuida-
dos criticos prolongados. As necessidades distintas des-
ses pacientes precisam ser identificadas.s”

Quadro 4.9 — Miniavalia¢ao nutricional

(MNA)
TRIAGEM

A. Nos Ultimos 3 meses houve diminui¢do da
ingesta alimentar devido a perda de apetite,
problemas digestivos ou dificuldade para
mastigar ou deglutir?

0 = Diminui¢do grave da ingesta

1= Diminui¢do moderada da ingesta

2 =Sem diminuicdo da ingesta

PONTOS

@

Perda de peso nos Ultimos 3 meses
0 = Superiora3kg

1= Ndo sabe informar
2=Entre1-3kg

. Mobilidade:
0 = Restrito ao leito ou a cadeira de rodas
1= Deambula, mas ndo é capaz de sair de
casa
2 =Normal

N

o

Passou por algum estresse psicologico ou
doenca aguda nos Ultimos 3 meses?

e 0=Sim

e 2=Nao

m

. Problemas neuropsicologicos:
0 = Deméncia ou depressdo graves
1= Deméncia ligeira

» 2 =Sem problemas psicologicos

F.indice de massa corporal (IMC = peso [kg] /
estatura [m?]):

* 0=IMC<19

e 1=19<IMC< 21

e 2=21<IMC<23

e 3=IMC>223

(Continua)
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Quadro 4.9 — Miniavalia¢ao nutricional

(MNA) (Continuacao)

Quadro 4.10 — Continua¢ao da miniavalia¢ao

TRIAGEM PONTOS

Pontuacao da triagem
(subtotal, maximo de 14 pontos)

Estado nutricional:

12-14 pontos: estado nutricional normal

8-11 pontos: sob risco de desnutricao

0-7 pontos: desnutrido

Responda a secdo “Triagem", preenchendo as caixas

com os nimeros adequados. Some os nUmeros da secdo
"Triagem". Se a pontuagao obtida for igual ou menor do que
11, continue o preenchimento do questionario para obter a
pontuacao indicadora de desnutricao. Para uma avaliacdo
mais detalhada, continuar com as perguntas G aR do
Quadro 4.10.

Fonte: Guigoz e colaboradores.*®

Quadro 4.10 — Continuacdo da miniavaliacao

nutricional: perguntas GaR

AVALIAGAO GLOBAL

PONTOS

G. O doente vive na sua propria casa

(ndo em instituicdo geriatrica ou hospital)?
e 1=Sim
¢ 0=Ndo

H. Utiliza mais de 3 medicamentos diferentes
por dia?

e 0=Sim

¢ 1=Nao

I. Tem leses de pele ou escaras?
* 0=Sim
¢ 1=Nao

nutricional: perguntas G a R (Continuacio)

AVALIAGAQ GLOBAL PONTOS

N. Modo de se alimentar

= 0 =Ndo é capaz de se alimentar sozinho

« 1= Alimenta-se sozinho, porém com
dificuldade

¢ 2= Alimenta-se sozinho sem dificuldade

0. O doente acredita ter algum problema
nutricional?

* 0 = Acredita estar desnutrido

¢ 1=Nao sabe dizer

* 2 =Acredita ndo ter um problema nutricional

P. Em comparacdo com outras pessoas da
mesma idade, como o doente considera a
propria saide?

e 0=Pior

* 0,5=Nao sabe

e 1=lgual

¢ 2,0 =Melhor

Q. Perimetro braquial (PB) em cm
e 0=PB<2l

e 05=21<PB<22

e 1,0=PB>22

R. Perimetro da perna (PP) em cm
e 0=PP<31
e 1=PP231

Avaliacdo global (maximo de 16 pontos)
Pontuacéo da triagem (maximo de 14 pontos)

Pontuacao total (maximo de 30 pontos)

Avaliagao do estado nutricional:

24-30 pontos: estado nutricional normal
17-23,5 pontos: sob risco de desnutricao
<17 pontos: desnutrido

J. Quantas refeicdes faz por dia?
e 0=1refeicdo

o 1=2refeicdes

e 2 =3refeicdes

K. O doente consome:

* Pelo menos uma porcdo didria de leite ou
derivados (leite, queijo, iogurte)? Sim N&o

e 2 0umais por¢des semanais de leguminosas
ouovos? Sim Nao

« Carne, peixe ou aves todos os dias? Sim Nao
a. 0 =Nenhuma ou 1resposta “Sim"
b. 0,5 = 2respostas "Sim"
c. 1,0 =3respostas “Sim”

L. O doente consome 2 ou mais por¢des didrias
de fruta ou produtos horticolas?

e 0=Ndo

e 1=Sim

M. Quantos copos de liquidos (agua, suco, café,
cha, leite) o doente consome por dia?

¢ 0=<3copos

¢ 0,5=3a5copos

* 1,0=>5copos

(Continua)

Fonte: Guigoz e colaboradores.**

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

PACIENTES PEDIATRICOS

Apesar de a prevaléncia mundial de subnutricdo em
criancas ser amplamente descrita na literatura, a avalia-
¢do do estado nutricional no ambiente hospitalar ainda
é bastante negligenciada, seja pelas condi¢des preca-
rias dos servicos de atendimento e/ou pela falta ou ina-
dequacdo de triagem, de avaliacdo e de intervencao
nutricional por parte da equipe de salde, o que contribui
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para a ocorréncia de complicacdes e hospitalizacdes
prolongadas.s-s'

A desnutricdo na populacdo pediatrica apresenta
prevaléncia elevada. Embora existam dificuldades para
quantificar a real prevaléncia de desnutricdo em criancas
hospitalizadas, estudos mostram taxas de desnutricao
entre 19 e 45,6%.5263

indices de 18 a 58% também foram encontrados
em nosso meio. Durante a hospitalizacao, as criancas
podem ficar desnutridas ou ter seu quadro de desnutri-
¢ao preexistente agravado. Desse modo, torna-se essen-
cial a deteccdo precoce de deplecao nutricional durante
o periodo de internacdo.®* A desnutricdo em pacientes
pediatricos € uma condicdo patoldgica grave e um fator
de risco para resultado desfavoravel. Ela esta associada a
vulnerabilidade do sistema imune, a elevacao do risco de
infeccdes, as complicacdes no pds-operatorio, a cica-
trizacao de feridas prejudicada e ao desenvolvimento
de Ulceras de pressao, bem como ao aumento da mor-
bimortalidade dos individuos afetados.6%¢¢

Para identificar o risco nutricional, a utilizacao
somente do julgamento clinico é discutivel. Medidas
antropométricas, como peso e altura, e a interpretacao
destas, sdo um elemento objetivo e quantitativo da
avaliacao nutricional. Tradicionalmente, a desnutricao
aguda em criangas tem sido definida como baixo peso
para a idade ou baixo peso para a altura (desnutricao),
e a desnutricdo cronica foi classificada com base na
baixa estatura para a idade (baixa estatura).®

O proposito da triagem nutricional, que deve pre-
ceder a avaliacdo detalhada, é identificar criancas com
risco de ingestdo nutricional inadequada ou ocorrén-
cia de desnutricao e, assim, selecionar crian¢as que
devam receber uma avaliagao nutricional mais deta-
lhada. Ainda ndo ha consenso sobre o melhor método
de triagem nutricional em pediatria, sendo o Stron-
gKids uma das propostas existentes.®4

O Strongkids (Quadro 4.11) foi proposto por Hulst
e colaboradores em estudo multicéntrico.®® Trata-se
de um questionario que compreende 4 areas: 1) ava-
liacdo subjetiva global; 2) risco nutricional da doenca
que o paciente apresenta (presenca de doenca de alto
risco ou cirurgia de grande porte prevista); 3) ingestao
e perdas nutricionais (diminui¢ao da ingestdo alimen-
tar, diarreia e vomito); e 4) perda ou auséncia de ganho
de peso. Ele é o Unico instrumento traduzido e adap-
tado culturalmente para o portugués.s+

CONSIDERAGOES FINAIS

Embora ainda pouco utilizada, a triagem nutricional é fer-
ramenta importante para identificar pacientes em risco
de desenvolver desnutricdo. A identificacdo é necessa-
ria para programar um plano nutricional com o objetivo
de reduzir os riscos associados a desnutricdo no paciente
cirirgico.

Quadro 4.1 - Escala StrongKids

PARTE 1. PERGUNTAS A SEREM RESPONDIDAS
PELO PROFISSIONAL DE SAUDE

A crianca parece ter déficit nutricional/desnutri¢ao?
() Sim =1ponto ( ) Nao = 0 ponto

Doenca de alto risco ou cirurgia de grande porte?
() Sim = 2 pontos () Néo = 0 ponto

PARTE 2. PERGUNTAS A SEREM FEITAS
AO CUIDADOR DA CRIANCA

Alguma destas situacdes esta presente?

() Diarreia excessiva (> 5 episodios/dia) e/ou
vomitos (> 3 episbdios/dia)

() Reducdo da ingestdo oral nos Ultimos 5 dias

() Intervencao nutricional preexistente

(') Ingestao oral insuficiente por dor

() Sim =1ponto () Ndo = 0 ponto

Ocorreu perda ou ganho de peso insuficiente (em criangas
<1ano) durante
a (ltima semana ou més?
() Sim =1ponto

CLASSIFICAGAD

4-5 pontos: alto risco
1-3 pontos: médio risco
0 ponto: baixo risco

(') Nao = 0 ponto

Fonte: Teixeira e Viana.®*
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ABREVIACAO DO JEJUM PRE-OPERATORIO
E AS NOVAS SOLUCOES ORAIS

K/:XTIA BEZERRA VELOSO
SERGIO DE SOUZA OLIVEIRA

O jejum pré-operatério para a realizacdo de anestesias
é praticado no ambito da medicina operatéria desde o
século XIX." A prescricdo de jejum prolongado tem sido
um dogma antigo e continua a ser provavelmente uma das
regras mais adotadas na pratica médica.

As condutas observadas para o jejum variavam tanto
no tempo como nas especificacdes de tipos de alimentos.
Em 1883, o cirurgido britanico Joseph Lister, provavelmente
o precursor do guia de jejum pré-operatério, recomendava
aingestdo de 1 copo com chd ou caldo de carne 2 horas
antes da cirurgia.2

Em 1946, Mendelson apresentou relato de casos de
broncoaspiragdo em anestesia geral para cirurgias obstétri-
cas de urgéncia e emergéncia e, como forma de prevenir a
intercorréncia, estabeleceu periodos prolongados de jejum
pré-operatoério para evitar a aspiracao pulmonar do con-
teldo gastrico durante a indugdo anestésica.®

Mesmo apds o reconhecimento da anestesiologia
como especialidade médica, as condutas para o jejum pré-
-operatorio ainda eram estabelecidas segundo o enten-
dimento de cada médico responsavel pelo paciente,
variando consideravelmente suas recomendacgdes. A evo-
lugdo e recomendacéo de “nada por via oral ap6s a meia-
-noite” como rotina para o jejum pré-operatério parece ter
iniciado na década de 1960." A identificacdo de que pacien-
tes saudaveis, sem fatores de risco, também tinham ele-
vada possibilidade de aspiracao pulmonar foi estabele-
cida por Roberts e Shirley em 1974, com base em estudos
preliminares em macacos Rhesus, com identificacdes do
volume e pH gastrico necessarios para causar pneumonite
de aspiracao.*

A partir desses dados, o jejum pré-operatorio prolon-
gado para a realizacao de cirurgias eletivas passou a ser
uma recomendacao profilatica de rotina a fim de evitar a
ocorréncia de broncoaspiracdo. O tempo de jejum pres-
crito foi empiricamente adotado entre 8 e 12 horas. Porém,
guando ajustado as variaveis operacionais hospitalares
para admissdo do paciente no centro cirlrgico, pode com
frequéncia atingir 16 horas.®

OSCAR CESAR PIRES
ROGEAN RODRIGUES NUNES

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 ingestao de liquidos sem residuos
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-operat6rio, € mais
de 80% dos casos, acima de 8 horas de jejum.®

A prética 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 ndo havia evidéncias publica-
das que pudessem demonstrar uma relacao entre volume
gastrico residual e risco de aspiracdo pulmonar.” O estudo
de Kallar e Everett também afirmou que os valores de
volume gastrico residual sdo semelhantes na maioria da
populacdo saudavel no momento da indugdo anestésica
e que, se fossem considerados os valores propostos por
Roberts e Shirley, 30 a 60% dos pacientes eletivos esta-
riam em risco de aspiracdo pulmonar.?

A aspiracdo do contelido gastrico como principal com-
plicacdo do periodo de jejum pré-operatério é considerada
um evento raro, sendo observada em 3 para 10.000 anes-
tesias eletivas, com uma prevaléncia maior na populacdo
obstétrica e pediatrica,® e associada a baixas morbidade
e mortalidade, principalmente em criancas.’ Em estudo
na Clinica Mayo, a incidéncia foi semelhante entre adultos
(3,1:10.000) e criancas (3,8:10.000) e, destes, 27% necessi-
taram suporte ventilatorio por mais de 24 horas. A taxa de
mortalidade variou de 0 a 4,5%." Um estudo multicéntrico
do Reino Unido revelou uma incidéncia muito baixa de aspi-
racao pulmonar em pediatria (2:10.000 anestesias eletivas e
2,2:10.000 urgéncias), com taxa de mortalidade zero.™?

No maior estudo de coorte ja publicado envolvendo
139.142 pacientes pediatricos submetidos a sedacdo e
anestesia geral, a incidéncia de aspiracdo pulmonar foi de
1por10.000 casos eletivos.™

Atualmente, evidéncias indicam que a reducdo do
tempo de jejum pré-operatério é benéfica e segura.
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A diminuicdo da sede, ansiedade e desconforto do
paciente, a melhor resposta metabolica ao trauma e
do controle glicémico, junto com o risco inalterado de
eventos adversos, fornecem argumento persuasivo para
a adocao desta nova rotina.'"”

FISIOLOGIADD
ESVAZIAMENTO GASTRICO E
VOLUME GASTRICO RESIDUAL

Diversos fatores influenciam o esvaziamento gastrico. Con-
tudo, o fator que exerce a maior influéncia sobre esse pro-
cesso fisioldgico é a quantidade e composicdo do quimo
que chega ao duodeno. Nesse contexto, por meio de um
mecanismo de feedback negativo mediado pela colecis-
tocinina, o esvaziamento gastrico é inibido a medida que
0 quimo chega ao duodeno, sobretudo quando este apre-
senta maior contedo acido ou quando tem elevado teor
de lipideos.”®

O volume do conteldo gastrico é resultado do balanco
entre a entrada dos alimentos, da saliva e do suco gastrico,
e a saida deste material para o duodeno.

Agua e fluidos sem residuos passam pelo estdmago
rapidamente (esvaziamento exponencial). Em condicdes
normais, a ingestdo de agua exibe um esvaziamento gas-
trico exponencial muito rapido, com meia-vida de elimina-
¢ao ao redor de 10 minutos. Em contrapartida, o tempo de
esvaziamento gastrico de particulas sélidas varia conside-
ravelmente de acordo com a sua composicdo e somente
tem inicio ap6s a trituracdo e moagem suficientes do ali-
mento (cerca de 1h apds a refeicao), quando, entao, o
quimo viscoso é esvaziado de maneira linear.™

Entre os tipos de alimentos ingeridos, o esvaziamento
dos lipideos é mais lento, o das proteinas, mais rapido, e o
dos carboidratos, intermediario.'®

Nao existe uma definicao absoluta para alimento
solido. Em termos praticos, sélidos sdo alimentos que
se encontram neste estado no estdmago. Assim, a gela-
tina é sdlida antes da ingestdo, mas se encontra no estado
liquido no estémago. Por outro lado, o leite forma com-
ponentes so6lidos no interior do estdmago, levando horas
para completar seu esvaziamento.z°

Em condic¢des normais, o ritmo de produgdo de secre-
cdo acida do estdbmago é de 0,6 mL/kg/h, mas pode
aumentar de maneira consideravel durante o jejum prolon-
gado e estados de ansiedade.?'

O aumento do pH gastrico observado nos pacien-
tes que receberam liquidos sem residuos até 2 a 3 horas
antes da intervencao cirlrgica pode ser resultado de dilui-
¢do das secrecdes acidas do estbmago e/ou decréscimo
na sua producdo pela diminui¢do dos niveis de ansiedade
e fome. A reducdo do volume gastrico residual observada
nesses casos pode ser justificada por estimulacdo da moti-
lidade do estémago causada pela entrada de liquido frio e/
ou pela distensao fisica da parede estomacal.??

JEJUM PROLONGADQ: MUITO ALEM
DO DESCONFORTAVEL

A ocorréncia de jejum prolongado esta associada a respos-
tas adaptativas de reducdo da taxa metabdlica, do catabo-
lismo proteico, da sintese proteica e do balanco nitroge-
nado, a gliconeogénese e ao aumento da cetose causados
pela utilizagdo dos acidos graxos como fonte energética.
O que determina a intensidade da lip6lise é a relacdo entre
o glucagon e a insulina.2* Quando o nivel sérico de insulina
esta diminuido e o de glucagon elevado, as enzimas lipa-
ses que promovem a quebra dos triglicerideos em acidos
graxos e glicerol sdo ativadas e, assim, tanto acidos graxos
como glicerol serdo liberados para a corrente circulatéria e
captados pelo figado.?*

No pré-operatorio, o paciente frequentemente é sujeito
a um periodo prolongado de privacdo da ingesta oral
(nutricdo e hidratacdo), com inicio no dia que antecede a
cirurgia. No dia seguinte, com os mecanismos de adap-
tacdo ao jejum ja estabelecidos, associados a hipoinsuli-
nemia, o paciente é entdo submetido ao trauma cirirgico.
Entretanto, a condi¢do anabdlica da insulina, que confere
uma acdo protetora ao paciente cirlrgico, é “dispensada”
durante o jejum prolongado.

Ainsulina € um hormonio anabolico essencial na manu-
tencdo da homeostase de glicose e do crescimento e dife-
renciacdo celular. Esse horménio é secretado pelas células
{3 das ithotas pancreaticas ap6s as refeicdes em resposta a
elevacdo da concentracdo dos niveis circulantes de glicose
e aminoacidos. A insulina atua na homeostase de glicose
por reduzir a producdo hepatica de glicose mediante dimi-
nuicdo da gliconeogénese e glicogendlise, favorecendo a
sua captacdo periférica pelas células, sobretudo pelos teci-
dos muscular e adiposo. Além disso, favorece a lipogénese
no figado e nos adipécitos, evitando a lipdlise e aumen-
tando a sintese e inibicdo da degradacdo proteica.?®

A producdo de insulina é estimulada pelo aumento de
glicose sanguinea, aumento nos niveis plasmaticos de ami-
noacidos (principalmente arginina), hormonios gastrin-
testinais como colecistocinina, peptideo insulinotrépico,
peptideo semelhante ao glucagon e outros. Esses hormo-
nios séo liberados pelo intestino delgado ap6s a ingestao
de alimentos. Por sua vez, a producdo de glucagon é esti-
mulada pela diminuicdo da glicose sanguinea, pela eleva-
¢80 nos niveis plasmaticos de aminoacidos e, em especial,
pelos niveis elevados de hormonios do estresse.2®

Estudos mostram que as alteracdes no metabolismo
da glicose durante o perioperatério em pacientes higidos
sdo similares as encontradas nos pacientes com diabetes
melito tipo 2 nao tratados.?” Isso explica por que pacien-
tes metabolicamente saudaveis antes da cirurgia desen-
volvem resisténcia insulinica e hiperglicemia duradoura
no pos-operatorio.?®

A resisténcia a insulina é definida como uma condicao
clinica caracterizada pela resposta bioldgica ineficaz das
células-alvo a uma concentracdo adequada ou elevada de
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insulina circulante. Os efeitos metabdlicos ndo se resu-
mem ao metabolismo glicidico, proteico e lipidico, mas
também envolvem a expressdo génica.?? Além do jejum
prolongado, diversas condicdes clinicas, como obesidade,
diabetes melito, hipertensao arterial, processos infeccio-
s0s, doengas vasculares e estresse, sao correlacionadas
com aresisténcia insulinica.

Antigamente, acreditava-se que a resisténcia a insulina
era um processo provavelmente benéfico e que, portanto,
nao deveria sofrer intervencao clinica. De fato, em estudos
de certas situacdes de estresse intenso como na hemorra-
gia aguda, por exemplo, a resisténcia a insulina pode ser
essencial para a sobrevivéncia.*°

No entanto, evidéncias mais recentes em cirurgias ele-
tivas mostram uma clara relacdo entre resisténcia insulinica
e complicacdes pbs-operatdrias. A resisténcia a insulina
ocorre apds qualquer tipo de cirurgia, independentemente
do estado nutricional do paciente. Sua manifestacao é
mais intensa no primeiro e segundo dias de pbs-operaté-
rio, e sua magnitude é influenciada pelo porte da cirurgia,
podendo durar até 3 a 4 semanas no pos-operatorio de
procedimentos eletivos e sem complicacdes, mesmo nos
procedimentos de pequeno porte.”3!

Em cirurgias de grande porte, como em cirurgias color-
retais, até 90% da sensibilidade a insulina pode estar com-
prometida no pos-operatorio.™'

Como aresisténcia a insulina se eleva com o jejum pro-
longado e esta associada a varias complicacdes cirlrgi-
cas, pode ser considerada como excelente marcador do
estresse operatorio, predispondo o paciente a hiperglice-
mia, catabolismo proteico e, consequentemente, favore-
cendo o surgimento de complicacdes infecciosas.3?

Além disso, a resisténcia a insulina nos procedimentos
cirfrgicos esta associada a elevacao da resposta inflamato-
ria, ma cicatrizacdo de feridas, prolongamento de hospitali-
zacdes e maior morbidade e mortalidade, tanto em pacien-
tes diabéticos quanto em nao diabéticos.5733

(i) IMPORTANTE

O jejum pré-operatério ndo deve ser superior a 8 horas,
pois acima deste periodo provoca o aumento da resistén-
cia insuli nica e da resposta inflamatéria sistémica, compro-
metendo a recuperagdo do paciente cirirgico (GRADE A).

INTERVALO SEGURO PARA
0 JEJUM PRE-OPERATORIO

Com os esclarecimentos dos prejuizos ocasionados pelo
jejum prolongado, varias 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-operatério. Subsequen-
temente, outros paises, como Canada, Reino Unido,
Estados Unidos, Suécia e Dinamarca, recomendaram

politicas de jejum mais liberais, com o objetivo de melho-
rar o bem-estar do paciente, mantendo o tempo seguro
para evitar o risco de aspiracao pulmonar.'

A partir da década de 1990, novas diretrizes para o
jejum pré-operatorio foram estabelecidas,'®3437 as quais
recomendam a ingestdo oral de agua e outros liqui-
dos sem residuos como chas, 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 gastrica nos pacientes
de estado fisico ASA | e Il, independentemente da idade,
e sem elevacdo do risco de pneumonite quimica por aspi-
racdo de contetdo gastrico. Estudos comprovam que
essas bebidas contém particulas menores que 2 milime-
tros e que rapidamente ultrapassam o piloro, esvaziando o
estdmago em cerca de 60 a 90 minutos apds o consumo,
independente do volume ingerido.438

Um estudo demonstra seguranca na ingestao de liqui-
dos fora do padrédo dos "“liquidos sem residuos” e aponta
que as taxas de esvaziamento gastrico de 500 mL de
suco de laranja e 330 mL de leite ndo humano com 170
mL de agua (ambos com 220 kcal) sdo semelhantes.??
No entanto, as atuais diretrizes para o jejum pré-operat6-
rio continuam preconizando 6 a 8 horas de tempo de jejum
para alimentos solidos e leite ndo humano.

A proposta da abreviacdo do jejum pré-operato-
rio para 2 horas com liquidos sem residuos surgiu inicial-
mente para minimizar o desconforto da sede e ansiedade.
Porém, as evidéncias mostraram que a administracdo des-
tas solucdes é insuficiente para beneficiar a recuperacdo
pos-operatdria dos pacientes, por ndo impedir ou minimi-
zar aresisténcia a insulina e a resposta endocrinometab6-
lica ao trauma, mesmo se ingeridas até 2 horas antes da
inducdo da anestesia. A explicacao reside no fato de que
esses fluidos contém baixa quantidade de substrato ener-
gético, sendo rapidamente metabolizados apds sua inges-
tdo, permanecendo, assim, o paciente praticamente em
estado metabdlico de jejum.332

Surgiram, dessa forma, os liquidos sem residuos enri-
quecidos com hidratos de carbono complexos e de baixa
osmolaridade, como a maltodextrina, que é produzida
pela hidrélise do amido e promove lenta elevacdo da gli-
cose sérica, além de possuir rapido esvaziamento gas-
trico, minimizando o risco de aspiracdo pulmonar.4° Os
primeiros estudos que investigaram os efeitos da redu-
¢do do jejum com carboidratos em voluntarios sadios
demonstraram aumento na resposta a insulina endégena
similar aos niveis observados apds uma refeicdo-pa-
drdo, alterando, assim, o metabolismo de jejum para um
estado pos-prandial.*’ Recentes revisdes sistematicas
em adultos e criancas saudaveis consolidam estes acha-
dos com seguranca na redu¢do do jejum para 2 horas
com liquidos sem residuos contendo carboidratos.*2-44

Além disso, estudos comprovam que a oferta pré-
-operatdria de maltodextrina pode ser utilizada com
seguranga em pacientes com resisténcia insulinica
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prévia*s ou diabetes melito tipo 2, sem atraso no esvazia-
mento gastrico ou risco de hiperglicemia de rebote.*647
Os beneficios incluem, além da diminuicdo da sensa-
cdo de sede e ansiedade, o aumento da resposta end6-
gena a insulina, com otimiza¢do do controle glicémico no
perioperatorio.

Em pacientes diabéticos tipo 2 candidatos a realiza-
¢do de cirurgias eletivas, o consumo pré-operatorio de
liquidos sem residuos com adicdo de carboidratos pode
ser administrado juntamente com a medicacdo hipogli-
cemiante de uso rotineiro.®

INTERVALO SEGURO
PARA 0 JEJUN:

O jejum pré-operatério deve ser de 6 a 8 horas para soli-
dos e leite ndo humano, e de 2 horas para liquidos sem
residuos com ou sem adicdo de carboidratos (GRADE A).

LIQUIDOS QUE PODEM SER
INGERIDOS ATE 2 HORAS ANTES
DO PROCEDIMENTO ANESTESICO

As atuais recomendacdes indicam administracao segura
e vantajosa de liquidos sem residuos 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 reduc¢do do jejum com 400 mL e 200 mL
de solucdo de maltodextrina a 12,5%, 6 horas e 2 horas
antes da cirurgia, respectivamente.s!

Estudos recentes corroboram este achado ao mostrar
seguranca no jejum de até 2 horas com bebidas enrique-
cidas com maltodextrina utilizadas em pacientes ortopé-
dicos e idosos, com beneficios adicionais de reducao do
tempo de internacao hospitalar e da resposta inflamato-
ria sistémica, além da maior satisfacdo dos pacientes.52-54
Outros estudos demonstram que a ingestao de 800 mL
dessa bebida na noite anterior ao procedimento, sequida
de 400 mL até 2 horas antes da cirurgia, reduz em 50% a
resisténcia a insulina em procedimentos de grande porte,
3155 com atenuacdo dos parametros bioquimicos relacio-
nados a resposta metabolica ao trauma, como triglice-
rideos, lactato, piruvato e nitrogénio urinario.*¢ No Bra-
sil, o Projeto ACERTO tem recomendado o consumo de
400 mL e 200 mL da solucao nas 6 horas e 2 horas que
antecedem a inducdo anestésica, respectivamente.?

Um limite superior seguro para o volume ingerido
ainda nao foi claramente estabelecido e podera variar
individualmente.

Um trabalho recente aponta que solu¢cdes com
a mesma quantidade de carboidratos (50 g), porém
com volumes diferentes (300 e 400 mL), possuem
taxas de esvaziamento gastrico semelhantes, suge-
rindo que este processo depende, em maior parte, da

composicdo nutricional do que necessariamente do
volume, osmolaridade, densidade ou viscosidade da
solucdo ingerida.5” Porém, muitos estudos mostram
que é seguro administrar até 400 mL de liquidos sem
residuos 2 horas antes de cirurgias eletivas em pacien-
tes adultos.®

Com base nos novos conhecimentos fundamenta-
dos pela evidéncia cientifica, diferentes sociedades mun-
diais passaram a recomendar o jejum de até 2 horas
para bebidas sem residuos enriquecidas com maltodex-
trina.35:36.:58:59 Consideram que a oferta de carboidratos
reduz a resposta endocrinometabdlica ao trauma, assim
como da glicogendlise, protedlise e lipdlise e, conse-
quentemente, a resisténcia insulinica.*8:60-62

O Quadro 5.1 mostra o tempo de jejum pré-operato6-
rio recomendado por diferentes sociedades mundiais de
anestesiologia.®®

A administracdo pré-operatoria de liquido sem resi-
duo com carboidratos ndo reduz apenas a resisténcia
ainsulina, mas também a perda de nitrogénio no pos-
-operatorio,®® bem como promove aumento da forca
muscular e preservacdo da massa magra,®4-¢¢ assim
como diminui a incidéncia de nauseas e vomitos no
poOs-operatdrio.5'56.67.68

Alguns estudos demonstram beneficios adicionais
com o emprego pré-operatorio de solu¢des enrique-
cidas com carboidratos. Mostram reducdo do tempo
de hospitalizacdo e do uso de agentes vasoativos, com
efeito protetor da funcdo cardiaca.*”%27° Além disso,
elas impedem a reducdo da atividade imunolégica no
po6s-operatorio.”

O atual consenso da American Society for Enhan-
ced Recovery (ASER) recomenda que as bebidas sem
residuos usadas na abreviacdo do jejum pré-operato6-
rio contenham, preferencialmente, 45 gramas de mal-
todextrina para promover o aumento da sensibilidade a
insulina.®?

Estudos recentes utilizando liquidos sem residuos
enriquecidos com carboidratos associados a fontes nitro-
genadas, como glutamina ou proteina do soro do leite,
apresentaram resultados benéficos e promissores, com
seguranca no esvaziamento gastrico em 2 a 3 horas apos
sua ingestdo.5” A vantagem do acréscimo de fonte nitro-
genada é minimizar ainda mais a resisténcia insulinica
no pds-operatoério imediato, com menor intensidade da
resposta inflamatoria sistémica, preservando a massa
magra e a forca muscular pos-operatdria.’>7s

O estudo de Feguri e colaboradores,”® em concor-
dancia com a metanalise de Langlois e colaboradores,*®
mostra como provavel consequéncia da reducdo da res-
posta inflamatoéria uma menor incidéncia de fibrilacdo
atrial no pés-operatorio de cirurgia cardiaca associada a
um menor tempo de internacdo hospitalar nos pacientes
que fizeram ingestdo oral de maltodextrina no pré-opera-
tério e receberam infusdo continua intravenosa de acidos
graxos 6mega 3 no perioperatorio.
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Quadro 5.1 - Tempo de jejum pré-operatério recomendado por diferentes sociedades

de anestesiologia

SOCIEDADE ANO JEJUM PARA SOLIDOS JEJUM PARA LiQUIDOS SEM RESIDUOS
SSAl 2005 4 h - Leite materno 2h

6 h - Solidos
AAGI 2010 4 h - Leite materno 2h

6 h - Solidos
ESA 20m 6 h - Solidos 2 h (inclui liquidos sem residuos com carboidratos)
ASA 201 4 h - Leite materno 2h

6 h — Refeicao leve ou leite nao humano
8 h — Comida gordurosa

CAS 2013 4 h - Leite materno 2h
6 h — Refeicdo leve
8 h — Carne ou gorduras

ASA 2017 4 h — Leite materno 2 h (inclui liquidos sem residuos com carboidratos)
6 h — Refeicao leve ou leite ndo humano
8 h — Comida gordurosa

AAGlI, 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.®*

O Quadro 5.2 evidencia as recomendacdes para o

PONTOS-CHAVE jejum pré-operatério.
AFigura 5.1 apresenta o algoritmo recomendado para
Liquidos sem residuos e sem adicdo de soja ou alcool, a prescricdo de jejum pré-operatorio.

como agua, chas, café, refrigerantes, agua de coco indus-

trializada e bebidas esportivas contendo eletrélitos e ~

carboidratos, como maltodextrina, podem ser ingeridos CO N T RAI N D I CACO ES PARA 0 J EJ U M
em volumes de até 400 mL no maximo 2 horas antes da

inducdo anestésica (GRADE A). D E 2 H 0 RAS E M C I R U RG IAS E LETIVAS

Liquidos sem residuos enriquecidos com fontes nitro-

genadas, como glutamina e proteina do soro do leite (fast As contraindicacdes para abreviagdo do tempo de jejum
protein), sdo seguros para serem consumidos até 3 horas com liquidos sem residuos puros ou enriquecidos com car-
antes do procedimento cirtrgico (GRADE B). boidratos, associados ou no a fontes nitrogenadas, 530

Quadro 5.2 - Recomendacdes para jejum pré-operatério para cirurgias eletivas

e pacientes higidos (ASA | e Il)

. NIVELDE  _ EVIDENCIA

FAIXA ETARIA | TIPO DE INGESTA LIMITE DE TEMPO RECOMENDACAQ GRADE
Recém-nascidos Liquidos sem residuos 2h FORTE A
e lactentes

Leite materno 4h FORTE B

Formulas infantis 4h FRACO C

Leite com caseina 6h FORTE C

Demais alimentos 6h FRACO C
Criangas e adultos | Liquidos sem residuos 2h 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 a12,5% 2h FORTE A

200-400 mL - adultos

(Continua)
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Quadro 5.2 - Recomendacdes para jejum pré-operatorio para cirurgias eletivas

e pacientes higidos (ASA | e I) (Continuagéo)

) NIVELDE EVIDENCIA

FAIXA ETARIA | TIPO DE INGESTA LIMITE DE TEMPO RECOMENDACAO GRADE
Criancas e adultos | Férmulas liquidas industrializadas 3h FRACO B

sem residuos, com carboidratos +

aminoacidos ou proteina do soro do

leite (sem lipideos) 200 mL — adultos

Alimentos leves (liquidos/leite/ 6h FORTE B

biscoitos de agua e sal)

Alimentos solidos habituais 8h FORTE C

Fonte: Smith e colaboradores, ¢ Gustafsson e colaboradores#® e Practice Guidelines for Preoperative Fasting and the Use of Pharmacologic
Agents to Reduce the Risk of Pulmonary Aspiration.s®

Jejum pré-operatério para adultos e criangas

Pacientes cirirgicos Resumo
| Esvaziamento gastrico normal
+ + Cirurgias eletivas
L L . 2 horas
Urgéncia/Emergéncia Eletivo *Liquidos sem residuos,
+ + com ou sem CHO
3 horas
X i X Liquidos sem residuos + CHO +
Esvaziamento Analisar esvaziamento glutamina
interrompido gastrico **|jquidos sem residuos + CHO

+ Proteina do soro do leite

4 horas
Leite materno

Jejum absoluto de 6-8 h Esvaziamento Esvaziamento 6 horas
(mesmo para liquidos sem residuos) lentificado normal Leite maternilizado
(formula infantil)

6-8 horas
Leite ndo humano
Soélicos
1ano

Sélidos e leite ndo humano: Paciente neonato
_ 6-8 hde jejum ou lactente .
Ly Liquidos sem residuos* com/sem adi¢do de Leite materno: -«
maltodextrina: 2 h de jejum 4 hde jejum
PR ‘ . . Leite maternalizado
> Liquidos sem residuos + glutamina: 3 h de jejum (formula infantil): 6 h de jejum -
Ly Liquidos sem residuos + proteina de soro do Leite ndo humano: i

leite**: 3 h de jejum 6-8 hde jejum

—J

Figura 5.1 - Algoritmo recomendado para a prescricao do jejum pré-operatério para adultos e criancas.

* Liquidos sem residuos: agua, cha, café, suco sem polpa e sem soja, refrigerantes, isotdnicos (sem alcool), agua de coco industrializada.
** | jquidos sem residuos: maltodextrina, sacarose, proteina de soro do leite (sem lipideos).

\A/




MEDICINA PERIOPERATORIA E ANESTESIA | 65

relacionadas as situagdes de comprometimento do esva-
ziamento gastrico. Sdo exemplos dessa situacdo clinica:
refluxo gastresofagico importante, diabetes melito croni-
camente descompensado, megaesofago, obstrucdo eso-
fagica e/ou intestinal, gastroparesia e estenose pilorica.>

Como ainda ndo existem estudos conclusivos sobre o
esvaziamento gastrico destes liquidos em pacientes com
distUrbios da motilidade gastrintestinal, o jejum tradicio-
nal deve ser mantido, associado a medidas especificas
de seguranca e protecdo das vias aéreas durante a indu-
¢do anestésica, a fim de que sejam diminuidos os riscos
de regurgitacdo e aspiracdo pulmonar.'48:50

Para pacientes portadores de diabetes melito tipo 1,
que cursam com incapacidade progressiva de produzir
insulina enddgena, as recomendagdes recentes enfati-
zam a contraindicagdo para abreviacdo do jejum pré-ope-
ratério com carboidratos.®?

Poucas evidéncias mostram seguranca em indicar a
reducdo do tempo de jejum para bebidas sem residuos
puras ou com adicao de carboidratos em cesarianas eleti-
vas’’-8° e obesidade moérbida adulta e infantil.#¢% Porém,
as diretrizes da European Society of Anaesthesiology
e da American Society of Anesthesiologists recomen-
dam a ingestdo de liquidos sem residuos para gestantes
de baixo risco durante o trabalho de parto e até 2 horas
antes da anestesia para mulheres submetidas a cesareas
eletivas.?6:5986 Essas orientacdes baseiam-se no fato de
que a gravidez ndo altera significativamente a taxa de
esvaziamento gastrico.”%78:87

Para mulheres gravidas com diabetes melito, obe-
sidade morbida, via aérea dificil, ou com risco elevado
de evolugdo para cesariana, a prescri¢do pré-operato-
ria do carboidrato oral associado aos liquidos sem resi-
duos ainda permanece controversa, e mais evidéncias
serdo necessarias para se estabelecer uma recomenda-
¢ao formal.eo-eé

Entretanto, o consumo de liquidos sem residuos com
adicao de carboidratos por gestantes em trabalho de parto
sem comorbidades é recomendado e possui mais bene-
ficios quando comparado a ingesta de agua. Um estudo
demonstra que a oferta de bebidas isotdnicas durante o tra-
balho de parto é capaz de prevenir a hipoglicemia e a desi-
dratacdo maternas, além de reduzir a producdo de cetonas
sem aumentar o volume gastrico residual.”

Embora a European Society of Anaesthesiology e
a American Society of Anesthesiologists Task Force on
Obstetric Anesthesia recomendem que alimentos soli-
dos ndo devam ser ofertados para gestantes em trabalho
de parto por aumentarem o volume gastrico,3%59.86 até
o0 momento nao ha evidéncia suficiente para correlacio-
nar o tempo de jejum materno com a diminui¢ao do risco
de aspiracdo pulmonar. Em recente revisao sistematica
envolvendo 3.130 pacientes, concluiu-se que ndo ha evi-
déncias para apoiar a restricao de alimentos sélidos de
facil digestdo para mulheres em trabalho de parto e com
baixo risco de complicacbes.s®

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
recomendacdes de jejum de individuos com esvazia-
mento gastrico normal.3s8°

RECOMENDAGOES

A abreviagdo do jejum pré-operatdrio com liquidos sem resi-
duos (com ou sem adicdo de carboidratos) deve ser evitada
nas situacdes em que os pacientes apresentem retardo ou
lentificagdo do esvaziamento gastrico (GRADE C).

Nos casos de obstrucdes conhecidas do trato gastrin-
testinal, a abreviagdo do jejum com liquidos sem residuos
com ou sem adi¢ao de carboidratos é contraindicada e
o paciente deve ser sempre considerado como tendo o
estomago cheio (GRADE D).

Gestantes com baixo risco de complicacdes podem
ingerir liquidos sem residuos durante o parto e até 2 horas
antes da realizacdo de cesarianas eletivas (GRADE A).
Além disso, devem ser informadas de que bebidas sem
residuos com adicdo de carboidratos sdo mais vantajosas
do que agua.

Leite ndo humano e alimentos sélidos ndo devem ser
ofertados a mulheres em trabalho de parto, pois, além de
ndo alterarem o desfecho obstétrico, podem aumentar o
volume gastrico residual (GRADE A).

Pacientes portadores de obesidade moérbida e ges-
tantes submetidas a cesareas eletivas podem sequir as
mesmas orientacdes de jejum de pacientes com esvazia-
mento gastrico normal (GRADE D).

O Quadro 5.3 mostra as contraindicacdes absolutas e
relativas para a abreviagdo do jejum pré-operatério.

Quadro 5.3 - Contraindicacdes absolutas
(Ab) e relativas (Re) para abreviacdo do jejum

(2-3 h) com liquidos sem residuos contendo
carboidratos puros ou associados a fonte
nitrogenada

CONDIGAO CLINICA | EVIDENCIA | NIVELDE ~ _
0U DOENCA GRADE RECOMENDACAO
Cirurgias de A FORTE
emergéncia (Ab)
Doencas obstrutivas A FORTE
do tubo digestivo (Ab)
Gastroparesia (Ab) B FORTE
Doenca do refluxo C FRACO
gastresofagico
importante (Ab)
Doengas envolvendo D FRACO
dificuldades de
degluticdo (Ab)

(Continua)
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Quadro 5.3 — Contraindica¢des absolutas
(Ab) e relativas (Re) para abreviacdo do jejum

(2-3 h) com liquidos sem residuos contendo
carboidratos puros ou associados a fonte
nitrogenada (Continuagéo)

CONDICAO CLINICA | EVIDENCIA | NIVELDE  _
0U DOENGA GRADE RECOMENDACAQ
Diabetes melito D FRACO
cronicamente

descompensado (Ab)

Parto cesareo eletivo D FRACO

(Re)

Obesidade morbida D FRACO

(Re)

Via aérea dificil (Ab) D FRACO

Presenca de nausease | C FRACO

vomitos (Ab)

Instabilidade D FRACO

clinica em sistemas

fisiologicos principais

(Ab)

Fonte: Smith e colaboradores,*® Gustafsson e colaboradores® e
Practice Guidelines for Preoperative Fasting and the Use of Pharma-
cologic Agents to Reduce the Risk of Pulmonary Aspiration.>®

CONSIDERAGOES FINAIS

Em pacientes com esvaziamento gastrico normal, a abre-
viacdo do jejum pré-operatério com liquidos sem resi-
duos com adicdo de maltodextrina e/ou fonte nitro-
genada é segura e apoiada por medicina baseada em
evidéncias. Esta pratica, além de promover a elevacdo do
pH gastrico e a diminuicdo do volume gastrico residual,
nao aumenta o risco de aspira¢cdo pulmonar. A adocao
dessa conduta resulta em desfechos benéficos no pos-
-operatorio de pacientes cirlrgicos.
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TROMBOPROFILAXIA: DO MANEJO PRE-
-OPERATORIO DOS ANTICOAGULANTES A
PREVENGAO DA TROMBOSE POS-OPERATORIA

CASSIO CAMPELLO DE MENEZES

Estima-se que eventos ligados a trombose arterial
(infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral
isquémico) provoquem a morte de mais de 10 milhdes de
pessoas anualmente;' na Europa, ha uma incidéncia de
500 mil 6bitos por ano devido a trombose venosa.?

A Oltima década testemunhou a introducdo de novos
anticoagulantes orais (NOACs) e antiagregantes plaque-
tarios (AAPs) para enfrentar essas terriveis estatisticas.
Administradas por via oral, de posologia pratica e sem
necessidade de monitoracao, tais medicacoes proporcio-
naram aos médicos uma facilidade de prescricdo e, aos
pacientes, uma maior adesao ao tratamento. Com isso,
na pratica anestésica, o contato com pessoas que utili-
zam esse grupo de farmacos tornou-se muito mais fre-
quente, o que elevou o desafio em maneja-los correta-
mente nos periodos peri e pds-operatorio.

Portanto, segundo Ageno e colaboradores, os pacien-
tes e clinicos devem receber diretrizes praticas para o uso
dos NOACs, pois a facilidade de uso desses medicamen-
tos ndo pode resultar na banalizacdao do cuidado da anti-
coagulacao oral.® Ou seja, apesar de todas as vantagens
que esses farmacos trouxeram, o cuidado em sua indica-
¢do e utilizagdo deve ser o mais rigoroso possivel a fim
de evitar severas complicacdes.

Neste capitulo, sdo abordadas 5 indicagdes, a moni-
toracdo, o manejo perioperatorio e a reversdo dos seus
efeitos clinicos.

MANEJO PRE-OPERATORIO

Atualmente, em torno de 15 a 20% dos pacientes que
usam anticoagulantes sao submetidos a algum proce-
dimento invasivo.* Varios protocolos de manejo des-
ses farmacos foram propostos ao longo dos anos e vém
sofrendo atualizacdes a medida que resultados de estu-
dos de fase Il (de populacdes especificas) e ensaios clini-
€0s sao publicados.>®

Sendo assim, pode-se dividir de forma didatica o
manejo pré-operatério em:

¢ Indicacdes de uso dos NOACs e AAPs.

= Risco tromboembolico dos pacientes.

e Tipos de anticoagulantes orais e AAPs utilizados e
suas caracteristicas.

e Monitoragao.

= Condutas pré-operatorias.

Essa proposta de divisdo tem como objetivo tornar
mais claro o entendimento do gerenciamento desses
pacientes a fim de diminuir os riscos de sangramento no
intraoperatério sem aumentar os riscos de fendmenos
tromboticos durante o periodo de internagao.

INDICAGOES DE USO DE ANTICOAGULANTES
E ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

Uma das medicacdes mais conhecidas no mercado é a
heparina fracionada e a heparina de baixo peso molecu-
lar. De uso intravenoso, foram utilizadas largamente para
a inducdo da anticoagulagdo. Ligam-se a antitrombina Il
que, por sua vez, provoca a inibicdo dos fatores lla, IXa,
Xa, Xla e Xlla. Sdo indicadas para a profilaxia (sobretudo
a heparina de baixo peso molecular) e também para o
tratamento da trombose. Outra medicacado intravenosa
é o fondaparinux, que se liga a antitrombina Il e inativa o
fator Xa. Tem as mesmas indica¢cdes da heparina, tornan-
do-se uma nova op¢do terapéutica.”

Avarfarina, um inibidor dos fatores de coagulagdo vita-
mina K-dependentes, foi a medicacdo anticoagulante mais
utilizada ao longo de 80 anos. E indicada para prevencao
primaria e secundaria de tromboembolismo venoso, pre-
vencao do embolismo sistémico em pacientes com proé-
teses de valvas cardiacas e portadores de fibrilacdo atrial
e prevencdo de acidente vascular sistémico, infarto agudo
do miocardio e recorréncia de infarto.?
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Os NOACs sdo indicados para preven¢do de trom-
bose venosa apos cirurgia ortopédica (artroplastia de
quadril e de joelho), prevencdo de fendmenos trom-
boembolicos secundarios a fibrilacdo atrial (de origem
nao valvar) e tratamento ou profilaxia secundaria de
trombose venosa.®" Essas indica¢des sao para dabi-
gatrana (inibidor direto do fator Ila), rivaroxabana e api-
xabana (inibidores diretos do fator Xa). Além disso, o
rivaroxabana pode ser indicado apds sindromes corona-
rianas com altos niveis de biomarcadores para a preven-
cao de fendmenos aterotrombéticos. Uma nova medica-
cdo, a edoxabana (também um inibidor do fator Xa), foi
aprovada recentemente na Europa com a indicacdo de
profilaxia de trombose por fibrilacdo atrial (de origem
ndo valvar) e tratamento e profilaxia secundaria de trom-
bose venosa.™

Ja os AAPs sao indicados para terapia ou prevencao
de trombose arterial. As plaquetas tém um papel cen-
tral na formacdo de trombos secundarios a lesdo endo-
telial ou ruptura de placas ateromatosas. A liberacao
de proteinas que ativam as plaquetas, aumentando sua
agregacdo e adesividade, produz uma grande forma-
cdo de trombo e a consequente obstrucao tempora-
ria ou definitiva do fluxo sanguineo arterial.'* Por muito
tempo, usou-se como monoterapia o acido acetilsali-
cilico. Entretanto, com novas medicacdes 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.s

RISCO TROMBOEMBOLICO

A 92 edi¢do da diretriz do American College of Chest
Physicians (ACCP) sugere a consideracdo de alto risco de
trombose para os sequintes casos:'®

e Pacientes que tiveram acidente vascular cerebral
(AVC) ou ataque isquémico transitorio (AIT) ha menos
de 3 meses da cirurgia planejada.

» Pacientes com fibrilagdo atrial e histéria de AVC ou
AIT ha mais de 3 meses da cirurgia planejada.

» Pacientes com escore CHADS, < 5 tendo episodio de
tromboembolismo no periodo de suspensao tempo-
raria de anticoagulantes.

CHADS, e CHA,DS,-VASc*"7'® sao escores que deter-
minam o risco de tromboembolismo, na auséncia de
terapia anticoagulante, em pacientes portadores de fibri-
lacdo atrial. Consistem nos seguintes fatores: idade,
sexo, presenca ou ndo de doenca cardiaca congestiva,

* Acrénimo em inglés para Congestive heart failure (Insuficiéncia
cardiaca); Hipertension (Hipertensao); Age > 75 years (Idade > 75 anos);
Diabetes melittus; Stroke/TIA/systemic embolism (Ataque isquémico
transitério ou AVC prévio); Vascular disease (Doenca vascular); Age
65-74 years (Idade entre 65 e 74 anos); Sex category -female (Sexo —
feminino). O ndmero 2 indica a pontuacao para esse critério.

hipertensao arterial, diabetes, AVC ou AIT e doenga vas-
cular. O valor 0 indica baixo risco, o valor 1 sugere risco
moderado e valores acima de 1apontam alto risco. Essa
classificagdo € muito precisa quando o paciente é classi-
ficado como de baixo risco.’®

Um aspecto importante sobre o risco de novos even-
tos trombogénicos é o tempo transcorrido desde o
Ultimo episodio. De acordo com o ACCP, para pacien-
tes com tromboses ocorridas ha mais de 12 meses, existe
um baixo risco de um novo episodio quando a terapia é
suspensa. Eventos entre 3 e 12 meses configuram risco
intermediario, enquanto eventos ocorridos ha 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-
bilizagdo no pos-operatério e o tipo de cirurgia realizada
(p. ex., cirurgia vascular de grande porte).'®

Além disso, existem condicdes clinicas em que a inci-
déncia de trombose arterial ou venosa é aumentada.
Pacientes com quadro oncoldgico ativo e que usam anti-
coagulantes, quando tém seu uso suspenso para realiza-
¢do de procedimentos invasivos, apresentam um risco
aumentado de trombose venosa, sangramentos e obito
em até 3 meses.2°

TIPOS DE ANTICOAGULANTES ORAIS

E ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS
UTILIZADOS NA PRATICA MEDICA E SUAS
CARACTERISTICAS

Os anticoagulantes podem ser divididos em intraveno-
sos e orais. Entre as medicacdes de uso oral, ha 3 grupos:
inibidores da vitamina K, inibidores diretos do fator Xa e
inibidores diretos da trombina.

Em relagdo aos anticoagulantes intravenosos,
podem-se citar a heparina fracionada e a heparina de
baixo peso molecular. Como ja mencionado, ambas
atuam ligando-se e ativando a antitrombina Ill (sofrendo
uma mudanca conformacional em sua estrutura), que,
por sua vez, promove a inibicao dos fatores lla, IXa, Xa,
Xla e Xlla. A dose da heparina fracionada depende de
sua indicacdo, ao passo que a de baixo peso molecular
possui doses fixas que se ajustam tanto para a profilaxia
quanto para o tratamento de trombose. Ha também o
fondaparinux, inibidor do fator Xa, por meio de sua liga-
¢ao com a antitrombina lll.

Quanto as medicacdes de uso oral, podem-se citar:

¢ Varfarina: largamente usada por mais de 80 anos,

atua blogueando a vitamina K-redutase, promovendo

a diminuicao e deplecao da vitamina K. Esta, por sua

vez, age na carboxilacao e ativacao dos fatores II, VII,

IX e X.22" Apesar de ser muito eficaz, a varfarina apre-
senta algumas limitacdes:

= Variacdo genética do paciente que altera sua sen-
sibilidade ao farmaco.
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= Fatores que influenciam a eficacia: idade, peso, tipo
de dieta, consumo de alcool, doencas associadas.
= Farmacodinamica variavel, apresentando inicio
e término de acdo lentos, criando uma dificul-
dade em determinar a dose mais efetiva para o
tratamento.
= Janela terapéutica pequena, exigindo uma cons-
tante monitorag¢ao.??24
« Dabigatrana: é um pré-farmaco ativado por este-
rases plasmaticas e hepaticas. Liga-se ao sitio ativo
da trombina de forma irreversivel (inibidor direto do
fator Ila). Consequentemente, inibe a expansdo do
trombo provocado pela ativacao da trombina. Além
disso, causa a inibicdo da transformacdo do fibrinogé-
nio em fibrina, diminui a fase de amplificacdo da coa-
gulacdo, inibe a estabilizacdo do coagulo e a ativacdo
plaquetaria.2s2¢
= Rivaroxabana: € um inibidor especifico (por compe-
ticdo), direto e reversivel do fator Xa. Sua biodisponi-
bilidade pode ser aumentada quando ingerido junto
com alimentos devido ao seu perfil lipofilico.2627
= Apixabana: &€ um inibidor direto e seletivo do fator Xa
por meio da ligacao com a fracdo livre e do complexo
da ligagdo protrombinase-fator Xa. Tem rapida absor-
¢ao independentemente da alimentac¢ao.23:26.28
» Edoxabana: também é um inibidor direto e especi-
fico do fator Xa. Tem uma biodisponibilidade de 62%;
sua concentracao é afetada (aumentada) pelo uso de
algumas medicaces concomitantes (amiodarona,
verapamil, quinidina) e sua dose deve ser ajustada
para pesos corporais abaixo de 60 kg e pacientes que
apresentam disfuncdo renal moderada.?®

A Tabela 6.13° apresenta as principais caracteristicas
dos anticoagulantes orais.

Com relacdo aos AAPs, abordados a sequir, a ativa-
¢do, adesdo e agregacado plaguetarias sdo mediadas por
varias proteinas adesivas. Estas, por sua vez, sdo ativa-
das como resposta fisiolégica a uma lesdo endotelial ou
rompimento de uma placa de ateroma. Se houver uma
amplificacdo desse processo, a excessiva formacao de
trombo pode diminuir o fluxo sanguineo ou mesmo
parar por completo, causando isquemia ou até infarto.”™
Com o objetivo de prevencdo ou de terapéutica, ha
diversas estratégias (quanto a tempo, posologia e tera-
pia combinada) de tratamento, variando conforme as
indicacoes.

 Acido acetilsalicilico (AAS): & um inibidor irrever-
sivel das ciclo-oxigenases 1 e 2 (COX-1e COX-2);
com isso, além de um efeito anti-inflamatoério, blo-
queia a formacgdo da prostaglandina H2 e do trombo-
xano A,, produzindo o efeito de inibi¢do da agrega-
¢do, durando o periodo de uma meia-vida plaquetaria
(7-10 dias).®' Reduz a mortalidade ligada ao infarto do
miocardio e AVC com um risco minimo de sangra-
mento quando usado em doses de até 100 mg/dia.3?
Ocorre falha terapéutica (evento isquémico ou morte)
em um terco dos pacientes que usam o AAS. Normal-
mente, é utilizado com outro AAP em tratamento ou
prevencdo de trombose.

= Antagonistas do receptor P2Y2: esse receptor é do
tipo ADP, responsavel pela ativacdo e agregacdo das

plaquetas; quando inibidos, tais receptores levam a

reducdo da atividade plaquetaria. Atualmente, ha 4

tipos de inibidores: clopidogrel, prasugrel, ticagrelor

e cangrelor.

» Clopidogrel: é uma tienopiridina (pré-farmaco)
hidrolisada; seu metabdlito ativo liga-se irrever-
sivelmente ao receptor P2Y12. Para que tenha um
inicio de acdo rapido, é necessaria uma dose de

Tabela 6.1 - Principais caracteristicas dos anticoagulantes orais

DABIGA- EDO- RIVARO- FONDAPA-
VARFARINA | TRANA | APIXABANA | XABANA | XABANA | HEPARINA HBPM RINUX
Mecanismo Antagonista Inibidor do | Inibidor do Inibidordo | Inibidordo | Inibidor dos Inibidor dos Inibidor do
de agdo davitaminaK | fatorlla fator Xa fator Xa fator Xa fatoresllaeXa | fatoresllaeXa | fatorXa
Biodisponibi- | 80 6 6 62 80 30 90 100
lidade (%)
Meia-vida (h) 20-60 12-14 8-15 10-14 7-10 1 4 17
Tempo de 48-96 48 24 24 24 Dose- Dose- 48-96
acao (h) -dependente -dependente
Pico Variavel 2 2-4 1-2 1-3 4 3 2
plasmatico (h)
Eliminagao Hepatica e 80% 25% 25% 50% Sistema Hepaticae Renal
renal excrecao excrecao excrecdo excre- reticulo 10% renal
renal renal renal caorenal endoplasma-
e50% tico
hepatica

HBPM, heparina de baixo peso molecular.
Fonte: Koenig-Oberhuber e Filipovic.3®
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ataque, e sua meia-vida ¢ igual a da plaqueta. Em
torno de 30% dos pacientes fazendo uso dessa
medica¢do ndo apresentam uma antiagregacao
adequada devido ao polimorfismo genético.33-3%
Prasugrel: também é uma tienopiridina, porém de
geracdo mais nova. Tem um inicio de acdo e uma
eficacia maior em comparagdo com o clopidogrel.
Sua meia-vida é igual a da plaqueta.®®

» Ticagrelor: ndo é uma tienopiridina e inibe o
P2Y12 de forma reversivel, ao contrario das medi-
cac¢des anteriores. E metabolizado pelo figado, o
qual produz metabdlitos ativos que perpetuam
sua acdo antiagregante.®”

Cangrelor: é o Ultimo lancamento da classe dos
antiagregantes. Utilizado em infusdo intravenosa
continua, esse farmaco (que também nao é uma
tienopiridina) atinge a concentracdo desejada e
estavel depois de 18 a 24 horas de infusdo. Pelo
fato de ser inativado por enzimas plasmaticas, seu
efeito cessa dentro de 60 minutos ap6s o término
da infusao.s&=°

Inibidores da glicoproteina llb/llla (GPIIb/llla): o
GPllb/Illa € um receptor plaquetario que tem como fun-
¢do promover a adesdo do fibrinogénio a plaqueta (pro-
duzindo uma estabilizacdo do coagulo), bem como a
ligacdo ao fator de von Willebrand e a fibronectina.##
Abciximabe: é um anticorpo monoclonal que se
liga de forma reversivel ao GPlIb/llla em 1 minuto
apos a dose de ataque. Apesar de apresentar acao
curta, tem atividade biologica alta.*2

Tirofibana: é um inibidor sintético e reversivel.
Tem acdo semelhante a do abciximabe, compe-
tindo com o fibrinogénio pela ligagdo ao GPIlb/
llla, apresentando um tempo de acéo clinica bas-
tante reduzido.*?

A Tabela 6.23° apresenta as principais caracteristicas

dos AAPs.

MONITORAGAO

Os NOACs foram desenvolvidos para ndo haver a neces-
sidade de monitoracdo de suas acdes clinicas, contraria-
mente aos inibidores da vitamina K. Apesar de atuarem
inibindo os fatores Xa e lla, a influéncia sobre os testes
convencionais de coagulacao (tempo de protrombina
[TP] e tempo de tromboplastina parcial ativada [TTPa])
sempre dependera do nivel plasmatico do farmaco ana-
lisado. Sendo assim, ndo existem valores determinados
com os quais se possa garantir que ha atividade terapéu-
tica ou ndo daquela medicagcdo em uso. A tromboelasto-
grafia também ndo tem sensibilidade para detec¢do pre-
cisa da acdo dos NOACs. 4345

Entretanto, nos casos em que o TP e o TTPa estive-
rem com valores dentro da normalidade, pode-se ter
a certeza de que ha muito pouco ou nenhum efeito dos
NOACs. O melhor exame laboratorial para analise da
acao clinica seria por meio da avaliagdo da concentracao
sérica por analise de espectrofotometria de massa. Toda-
via, tal exame ainda nao foi totalmente validado, pois
nao existem estudos suficientes para determinar a rela-
¢do entre concentracdo e efeito. Apesar disso, o tempo
de trombina é muito sensivel a dabigatrana. Esse exame,
portanto, pode ser usado para saber se ainda ha efeito
residual do farmaco. Caso esteja normal, ndo ha acdo da
dabigatrana sobre o sistema de coagulacao do paciente.

A monitora¢do dos AAPs visa determinar a funcao
plaquetaria, e ndo a quantidade delas. Varios tipos de
dispositivos estdo disponiveis no mercado, como o Mul-
tiplate e o Platelet Function Analyser - 100. Eles verifi-
cam a capacidade de adesdo das plaquetas mediante
reagentes especificos. Como existe uma variacao de
cada paciente a resposta ao AAP, esses aparelhos tor-
naram-se importantes para individualizar o tratamento
e garantir uma antiagregacdo adequada. Porém, esses
testes possuem limita¢des, como a variacao dos valo-
res de referéncia, a contagem plaquetaria e o valor do
hematdcrito.*6-48

Tabela 6.2 — Principais caracteristicas dos antiagregantes plaquetarios

AAS CLOPIDOGREL | PRASUGREL | TICAGRELOR | CANGRELOR | ABCIXIMABE | TIROFIBANA
Via de acdo Oral Oral Oral Oral Intravenosa Intravenosa Intravenosa
Biodisponibili- 68 50 80 36 - - -
dade (%)
Pico de a¢do (h) 30-40 min 1 30 min 15 Segundos Depende da Depende da

dose inicial dose inicial

Meia-vida (min) 15-30 8h 7h 7h 2-5 10-15 2h
Ligacdo proteica Forte Forte Forte Forte - - -
Descontinuidade 5 7 10 7 1-6h 48h 8h
(dias)
Reversibilidade - - - Sim Sim Sim Sim

AAS, acido acetilsalicilico.
Fonte: Koenig-Oberhuber e Filipovic.3®
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CONDUTAS NO PRE-OPERATORIO

Os desafios no manejo pré-operatério so diminuir o risco
de sangramento durante o procedimento anestésico-ci-
rOrgico e evitar a trombose no pés-operatorio. Ambos
0s cenarios sdo responsaveis pelo aumento do tempo
de internacdo e das taxas de morbimortalidade. O pri-
meiro passo é conhecer qual a doenca de base que leva
o paciente a usar AAP ou NOAC e definir o seu risco de
trombose (infarto agudo do miocardio, AVC isquémico,
trombose venosa profunda ou tromboembolismo pulmo-
nar) no pés-operatorio. Para o anestesiologista, € muito
importante saber se pode ou ndo suspender os farmacos,
por quanto tempo e quando podem ser reintroduzidos.

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

Os AAPs, quando suspensos, estao associados ao
aumento do risco de infarto do miocardio, trombose de
stents e Obito. No entanto, a continuacao da terapia esta
relacionada ao aumento de sangramento e transfusao e,
consequentemente, aumento da taxa de mortalidade.
Assim, a avaliacdo de risco para eventos tromboembo-
licos e o risco de sangramento devem ser pesados na
conduta pré-operatoéria, enquanto o risco cardiovascular
define a conduta no pbs-operatorio. 842

Nos procedimentos em que o risco de sangramento
é muito baixo (p. ex., endoscopia digestiva alta), ndo é
necessario suspender os AAPs. Por outro lado, quando
ha risco aumentado para sangramento, pode-se manter

0 uso do AAS e suspender os antagonistas do receptor
P2Y12. O Quadro 6.13° apresenta as condutas em rela-
¢ao aos AAPs quanto ao risco de sangramento e ao risco
cardiovascular.

As condutas da Sociedade Francesa de Anestesia e
Reanimacao®° para os bloqueios anestésicos estao des-
critas no Quadro 6.2.

A reindroducao dos AAPs dependera de cada paciente
(risco cardiovascular), do tipo de procedimento realizado
(se houve ou ndo muito sangramento) e da farmacociné-
tica de cada farmaco. O objetivo principal é reintroduzi-los
0 mais breve possivel, pois a alta hospitalar sem o antia-
gregante pode aumentar os riscos de trombose.

Quadro 6.2 — Condutas para os bloqueios

anestésicos da Socieade Francesa de
Anestesia e Reanimagao

BLOQUEIOS CONDUTA

Neuroeixo AAS: ndo é necessario suspender
Inibidores de P2Y12: 5-7 dias

Periféricos superficiais N&o ha necessidade de suspender

nenhum AAP

Periféricos profundos
(usar ultrassom)

AAS: ndo é necessario suspender
Inibidores de P2Y12: 5-7 dias

AAP, antiagregante plaquetario; AAS, 4cido acetilsalicilico.
Fonte: Godier e colaboradores.*®

Quadro 6.1 - Condutas em relacdo aos antiagregantes plaquetarios

RISCO CARDIOVASCULAR

Baixo ou moderado Alto

SCA > 12 meses pré-operatorio
CATE/SF > 6 meses pré-operatorio
CATE/SM > 1més pré-operatorio
REVASC > 6 meses pré-operatorio
AVC/AIT > 1 més pré-operatorio
Doenca vascular periférica

Muito alto

SCA <12 meses pré-operatorio
CATE/SF < 6 meses pré-operatorio
CATE/SM < 1més pré-operatorio
REVASC < 6 semanas pré-operatorio
AVC/AIT < 1més pré-operatorio

RISCO DE SANGRAMENTO
Baixo Descontinuar AAS 5 dias Continuar AAS e Se possivel, adiar procedimento; se urgéncia,
(endoscopia; antes do procedimentoe | descontinuar inibidor manter AAS, suspender inibidor P2Y12 por 5-7

cirurgias de pele) por até 7 dias ap6s

P2Y12 por 5-7 dias

dias com ou sem ponte terapéutica com cangrelor
ou tirofibana

Moderado
(bidpsias, urologia,
ortopedia, vascular)

Descontinuar AAS 5 dias
antes do procedimento e
por até 7 dias apds

Continuar AAS e
descontinuar inibidor
P2Y12 por 5-7 dias

Se possivel, adiar procedimento; se urgéncia,
manter AAS, suspender inibidor P2Y12 por 5-7
dias com ou sem ponte terapéutica com cangrelor
ou tirofibana

Alto Descontinuar AAS 5 dias
(neurocirurgias, antes do procedimento e
cirurgia hepatica por até 7 dias apds

e de coluna)

Descontinuar AAS 5
dias antes até 2 dias
apbs procedimento e
descontinuar inibidor
P2Y12 por 5-7 dias

Se possivel, adiar procedimento; se urgéncia,
manter AAS, suspender inibidor P2Y12 por 5-7
dias com ou sem ponte terapéutica com cangrelor
ou tirofibana

AAS, acido acetilsalicilico; AIT, ataque isquémico transitorio; AVC, acidente vascular cerebral; CATE, cateterismo cardiaco; REVASC, revascularizagdo
do miocardio; SCA, sindrome coronariana aguda; SF, stent farmacologico; SM, stent metélico.

Fonte: Koenig-Oberhuber e Filipovic.*
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ANTICOAGULANTES ORAIS

Para definir o tempo de suspensdo 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, CHA,DS,-VASc < 4),
médio (trombose venosa entre 3 e 12 meses, cancer ativo
e CHA,DS,-VASc entre 4 e 5) e alto (trombose < 3 meses,
AVC prévio < 6 meses e CHA,DS,-VASc > 5).5!

Inicialmente, foi proposta a necessidade de uma tera-
pia de substituicdo dos NOACs com heparina fracionada
ou de baixo peso molecular (conduta-padrao com o uso
de agentes inibidores da vitamina K). Contudo, estudos
subsequentes mostraram que, apesar de ndo demonstra-
rem beneficio em termos de prevencédo de eventos trom-
béticos, causavam o aumento do risco de sangramento
perioperatorio.s2-54

Portanto, o manejo pré-operatério dos NOACs esta
relacionado a sua meia-vida plasmatica e as comorbi-
dades dos pacientes (principalmente funcdo renal). No
geral, ha 2 cenarios:

e Para procedimentos de baixo risco de sangramento e
pacientes com baixo risco para trombose, os NOACs
nao precisam ser suspensos, bastando ndao 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 suspensdo de 2
meias-vidas (concentracdo plasmatica < 25%) com o
objetivo de equilibrar o risco/beneficio entre sangra-
mento e trombose.555¢ Se o paciente apresentar uma
disfuncdo renal ou o procedimento invasivo for consi-
derado de alto risco para sangramento, esse intervalo
deve ser aumentado.

Em relacdo aos procedimentos anestésicos, tanto o
bloqueio de neuroeixo como o periférico profundo tém
amesma conduta. O risco de hematoma provocado por
puncao epidural ou espinal é da ordem de 1/220.000 a
1/320.000 pacientes. Entretanto, quando associado a

fatores de risco (distUrbios de coagulacdo, uso de hepa-
rina, multiplas tentativas, variacdo anatdmica), o risco
sobe para 1/36.000.%7 Alguns trabalhos sugeriram a sus-
pensao dos NOACs por 48 horas antes de uma puncao
de neuroeixo. Todavia, ha 2 limitagdes sobre essa reco-
mendacao: ela leva em consideracdo somente doses
profildticas e ndo considera a variacdo individual das con-
centracdes plasmaticas dos NOACs.>®

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),® sendo
esta conduta sugerida também pelo Grupo de Trabalho
Francés de Hemostasia Perioperatoéria (GIHP, do francés
Groupe d'Intérét en Hé mostase Périopératoire) para blo-
queios de neuroeixo.5® A Tabela 6.3 mostra as orienta-
¢6es sobre 0o manejo dos NOACs.

REVERSAO

A reversao sempre foi uma questao importante em rela-
¢do aos anticoagulantes. Em situacdes de emergéncia,
0 maior risco de sangramento leva ao aumento da mor-
bimortalidade dos pacientes. Enquanto o inibidor de
vitamina K tinha o complexo protrombinico de 4 fato-
res como conduta especifica para reversao, os NOACs
nao tinham antidotos préprios. As condutas para redu-
zir o efeito dessas medicagdes eram usar carvao ativado
(quando a ingesta tinha sido ha menos de 6 horas); reali-
zar dialise (dabigatrana); fazer complexo protrombinico
de 4 fatores (25- 50 U/kg); e tomar os cuidados basicos
para o manejo de coagulacdo (pH sanguineo, calcio plas-
matico, temperatura, hemoglobina).'

Nos 0ltimos anos, entretanto, a indUstria farmacéu-
tica conseqguiu avancar sobre essa questao. Foram lan-
cados 2 reversores especificos: o idarucizumabe (anti-
doto para a dabigatrana) e o andexanet - (antidoto para a
rivaroxabana e a apixabana). O idarucizumabe & um anti-
corpo monoclonal com uma capacidade 350 vezes maior
de se ligar a dabigatrana do que a trombina. Como con-
sequéncia, a ligacdo é estavel, criando um complexo

Tabela 6.3 — Orientacdes sobre o0 manejo dos novos anticoagulantes orais

. FILTRACAQ GLOMERULAR RISCO DE TEMPO DE SUSPENSAQ ANTES
FARMACO (mL/MIN) SANGRAMENTO DO PROCEDIMENTO (h)
Dabigatrana >50 Moderado 36

30-50 48-72
<30 -
>50 Alto >72
30-50 48-72
<30 96
RivaroxabanalOmg | - Moderado 18
Alto 24

(Continua)



MEDICINA PERIOPERATORIA E ANESTESIA | 75

Tabela 6.3 — Orientacdes sobre o0 manejo dos novos anticoagulantes orais (Continuago)

] FILTRAGAO GLOMERULAR RISCO DE TEMPO DE SUSPENSAOQ ANTES
FARMACO (mL/MIN) SANGRAMENTO DO PROCEDIMENTO (h)
Rivaroxabana15mg | >50 Moderado 24

30-50 48
<30 >72
>50 Alto 36
30-50 48
<30 >72
Apixabana >50 Moderado 24
30-50 48
<30 >72
>50 Alto 48
30-50 72
<30 >72
Edoxabana >50 Moderado 24
30-50 48
<30 >72
>50 Alto 48
30-50 72
<30 >72

Fonte: Koenig-Oberhuber e Filipovic.3®

clinicamente inativo. Ap6s a administracdo intravenosa
(dose de 5 g realizada em 2 doses de 2,5 g com tempo
de infusdo de 5-10 minutos), a concentracado livre de
dabigatrana cai a valores proximos de 0 (eficacia de 88
a 98%), agindo por até 24 horas. A dabigatran pode ser
reintroduzido ap6s esse periodo.s?

Quanto ao andexanet, & uma proteina recombinante
e modificada do fator Xa humano. Ela se liga de forma
estavel na proporcdo de 1:1 com o inibidor do fator Xa
que esta circulando no plasma, restabelecendo a ativi-
dade do fator de coagulagdo. Devido a sua meia-vida
de apenas 1hora, ele é administrado em dose em bolus
(400 ou 800 mg) sequido de infusdo continua (4 ou 8
mg/hora) por 2 horas. No estudo apresentado, as con-
centracdes de apixabana (94%) e rivaroxabana (92%)
decairam apds 2 a 5 minutos da administracdo do bolus e
persistiram até 1hora ap6s o término da infusdo continua,
mostrando a eficacia do antidoto.®®

Ainda nao existem no mercado inibidores dos AAPs.
Em emergéncias, medidas para minimizar o sangra-
mento devem ser realizadas, incluindo uso de antifibri-
nolitico, fibrinogénio, desmopressina, fator Xl e trans-
fusdo plaquetaria.®

MANEJO POS-OPERATORIO

seja alto, medidas mecanicas devem ser tomadas (meias
elasticas, compressor de membros inferiores, deambula-
¢ao precoce).

Para a reintroducao dos NOACs em dose terapéu-
tica, ha varias orientacdes (isso também é valido para os
bloqueios de neuroeixo, bloqueio periférico profundo e
retirada de cateter peridural). De modo geral, devem-
-se iniciar essas medicacdes com no minimo 24 horas de
intervalo ap6s 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 reintroducao com doses inferiores no
primeiro dia p6s-operatorio. Outros sugerem iniciar uma
terapia substitutiva com heparina fracionada ou hepa-
rina de baixo peso molecular nos primeiros dias ap6s o
procedimento.59:60:65-67

Os AAPs também devem ser reintroduzidos o quanto
antes. Quando o risco de sangramento no pos-operato-
rio estiver diminuido, a dupla antiagregacdo deve ser ini-
ciada com as doses usuais. Caso 0 manejo perioperatoério
seja realizado com o cangrelor, a orientacdo é suspendé-
-lo 1 hora antes da cirurgia e reintroduzi-lo apds 6 horas
da realizacdo do procedimento.5®

CONSIDERAGOES FINAIS

Apos procedimentos invasivos, a preocupa¢do mais
importante é com o risco de eventos trombéticos. Sendo
assim, a reintroducao de antiagregantes e anticoagu-
lantes deve ser realizada o mais breve possivel. Caso o
risco de sangramento e de trombose no pos-operatdrio

E de suma importancia para o anestesiologista saber
manejar os varios antiagregantes plaquetarios e os anti-
coagulantes orais. O equilibrio entre o sangramento
intraoperatorio e a trombose no pds-operatdrio € o maior
desafio a ser enfrentado ao lidar com essas medicacoes.



76 | TROMBOPROFILAXIA: DO MANEJO PRE-OPERATORIO DOS ANTICOAGULANTES A PREVENGAQ...

Por ndo haver exames laboratoriais especificos de
facil 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 farmacodinamica, sua variabilidade indivi-
dual e a influéncia da funcéo renal sobre a meia-vida, foi
possivel determinar os intervalos para a suspensao des-
sas medicacdes a fim de garantir menor sangramento e
menor risco de trombose no periodo perioperatorio.

Durante uma emergéncia e na vigéncia de tera-
pia antiagregante, visto que ndo ha antidoto especifico,
devem-se tomar medidas gerais como garantir tempe-
ratura acima de 35 °C, evitar acidose, manter hemoglo-
bina acima de 8 g/dL e concentracdo de calcio acima de
1 mmol/L; além disso, podem-se usar fibrinogénio, des-
mopressina e até transfusao plaquetaria para reduzir o
risco de sangramento.

No caso dos anticoagulantes orais, pode-se utilizar
concentrado protrombinico de 4 fatores para reversdo do
efeito se for usado inibidor de vitamina K. Para os inibido-
res de fator lla e Xa, ha reversores especificos, como ida-
rucizumabe e o0 andexanet -, respectivamente. Caso nao
estejam disponiveis, medidas gerais devem ser tomadas,
como usar concentrado protrombinico de 4 fatores, car-
vao ativado ou até dialise.

O poés-operatorio ndo pode ser esquecido. Devido a
resposta inflamatéria apds o trauma cirGrgico, os pacien-
tes evoluem com um estado pro-trombético. A reintrodu-
cao dessas medicacdes deve ser feita o mais cedo possi-
vel, principalmente em pacientes com risco aumentado
de trombose. Deve-se lembrar que o objetivo principal é
minimizar o sangramento e evitar os eventos tromboticos.
Ambos os cenarios clinicos levam ao aumento do tempo
de internacao e da taxa de morbimortalidade, causando
um desfecho desfavoravel para o paciente.
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FLORENTINO FERNANDES MENDES

A resposta hormonal a cirurgia é caracterizada pelo
aumento da secrecdo de hormdnios do estresse, dos
quais a epinefrina e o cortisol sdao marcadores proemi-
nentes. Os pacientes cir(rgicos tém aumento da secre-
¢do ndo apenas de cortisol e catecolaminas, mas tam-
bém de glucagon, hormonio adrenocorticotréfico
(ACTH), hormonio do crescimento (GH), aldosterona e
horménio antidiurético (ADH).3

Durante cirurgias, os impulsos aferentes, originarios
da regido do trauma cirdrgico, estimulam o hipotalamo,
que, por sua vez, estimula a hipofise a liberar ACTH, GH
e ADH. A secrecdo dos hormdnios hipofisarios e a ativa-
¢do do sistema nervoso simpatico levam a um estado de
catabolismo, com mobilizacao de substratos para for-
necer energia e retencdo de sal e agua para manter o
volume de liquidos e a homeostase cardiovascular.?

Assim, sempre que ocorre uma agressao cir(rgica,
desencadeia-se um complexo conjunto de respostas que
sdo iniciadas imediatamente e necessarias para man-
ter a homeostase e a vida. Essa resposta sera sempre a
mesma, e proporcional a severidade da lesdo.

Em uma visdo ampliada, a resposta sistémica a cirur-
gia refere-se a uma série de alteragdes fisioldgicas inter-
ligadas que ocorrem como resultado do insulto cirGrgico
e constitui-se em uma mistura das respostas imunolégi-
cas, enddcrinas, metabdlicas e hemodinamicas.?

O hipermetabolismo resultante é caracterizado pelo
alto consumo de energia, pela proteodlise, pela lipdlise
e pelo aumento da gliconeogénese com o desenvolvi-
mento de resisténcia a insulina manifestada por hipergli-
cemia.* Assim, a recuperacdo ap6s a cirurgia depende da
capacidade de fornecer oxigénio para os tecidos durante
a fase de hipermetabolismo.*

O objetivo deste capitulo é revisar a resposta neuroen-
docrinometabdlica associada a cirurgia. Considerando que
algumas dessas respostas podem se sobrepor, para fins

RURGICA E SEU
ESFECHOS

didaticos elas sdo tratadas em separado no texto. Antes,
porém, alguns termos usados sao definidos.

PRINCIPAIS CONCEITOS
CATABOLISMO

Este termo descreve destruicao tecidual, especialmente
a degradacdo de proteinas da massa corporal magra.
E caracteristico da resposta a lesdo e pode determinar
uma série de complicacdes, dependendo da intensidade
da perda proteica.®

Aresposta a cirurgia de grande porte é o desenvolvi-
mento de um estado hipermetabdlico e catabdlico.

O catabolismo inicia-se no periodo pré-operatorio,
quando ocorre progressiva elevacdo do nivel de cateco-
laminas, vasoconstricdo periférica e diminuicdo da tem-
peratura corporal, provocadas pelo estresse emocional
da admissao hospitalar; seque com a anestesia e com a
cirurgia até o periodo pos-operatdrio e se estende por 2
a 4 dias. No intraoperatorio, ocorre redu¢do do consumo
de oxigénio, diminuicdo do débito cardiaco, aumento do
nivel de glucagon, reducdo do nivel de insulina, diminui-
¢ao do cortisol e elevacdo da glicemia.®

No pés-operatério imediato, a glicemia tem tendén-
cia a voltar ao seu valor normal, em razao da intensidade
da glicogendlise e da gliconeogénese. Ha reducdo do
lactato e do piruvato, e os niveis de acidos graxos livres
aumentam progressivamente. A insulinemia permanece
normal, ou levemente elevada, e 0 consumo de oxigénio
aumenta de forma acentuada, acompanhando a eleva-
cao do débito cardiaco e 0 aumento da temperatura cor-
poral de 1a 2 °C. Esse aumento do consumo de oxigénio
é possivel gracas a maior eliminacdo de didxido de car-
bono pelos pulmdes.©

A mobilizacao e a producao de substratos de glicose
ocorrem a partir de estoques de glicogénio do figado e
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de proteolise e lipolise de reservas de mUsculo esquelé-
tico e de gordura, respectivamente.”

Durante a fase catabolica, clinicamente os pacientes
apresentam palidez (acdo das catecolaminas), frio, tremo-
res, ansiedade, sudorese, taquicardia, taquipneia, hipoter-
mia, letargia e aumento da sensibilidade a dor. Surgem
anorexia, sonoléncia, apatia, hiporreflexia, hipotonia mus-
cular, aperistalse ou ileo adinamico, alteracdes estas que
sdo decorrentes das intensas transformacdes hormonais
pbs-trauma.? Pode ocorrer oligUria com densidade urinaria
elevada, decorrente da hipovolemia provocada pelas per-
das sanguineas, agentes anestésicos e descarga neuro-
-hormonal. A oligUria deve ser evitada por adequada repo-
sicdo hidreletrolitica em todo o perioperatério, uma vez
que os pacientes podem permanecer em jejum prolon-
gado, apresentar anemia, diarreia, hipoproteinemia, uso
de diuréticos e outras intercorréncias inerentes ao trata-
mento cirlrgico e associadas a perda de volume.?

HIPERMETABOLISMO

Significa um aumento na atividade metabolica, além
da resposta metabolica normal, implicando um grande
aumento na demanda de energia.®

Enquanto a atividade catabédlica se prolonga, a ati-
vidade anabdlica normal, necessaria para a sintese pro-
teica, estara diminuida. Desse modo, ndo ha anabo-
lismo compensatorio para contrabalancgar o estimulo
catabdlico.®

ANABOLISMO

Descreve a sintese tecidual, em particular a sintese de
proteina da massa magra, que é essencial para a cicatri-
zacdo das feridas e para os mecanismos de defesa pos-
-trauma. A atividade anabdlica crescente é critica para o
controle da resposta ao trauma.®

O anabolismo proteico, com duracdo médiade 2 a5
semanas, caracteriza-se pela ressintese das perdas e recu-
peracdo da forca muscular. Terminado esse periodo, ini-
cia-se o0 anabolismo lipidico, que dura até 6 meses, coinci-
dindo com a consolidacdo da cicatrizaco das feridas.?

A ferida cirGrgica sem complicacdes segue uma
evolucdo metabolica peculiar, paralela as alteracdes

metabolicas sistémicas. Na etapa inflamatoria inicial,
em que o colageno é imaturo e sem resisténcia, € impor-
tante a permanéncia das suturas para manter as bordas
dos tecidos unidos. Segue-se um periodo de fibroplasia
com deposicdo de colageno, que coincide com o inicio
da fase de anabolismo proteico.®

Na fase anabolica, desaparece o periodo de ati-
vidade antidiurética, o sédio retido passa a ser elimi-
nado, o edema traumatico esta sendo reabsorvido, a
agua desse edema é eliminada e ocorre diurese profusa.
A tendéncia a hiperglicemia desaparece, e os niveis plas-
maticos de sodio e potassio se normalizam.®

No inicio da fase anabdlica, verifica-se a ressin-
tese do glicogénio hepatico e muscular e a recuperacdo
do peso perdido com a cirurgia. Na fase anabdlica, os
pacientes devem receber dieta hiperproteica e comecar
a realizar exercicios fisicos, moderados no inicio e com
aumento de intensidade progressivo e gradual. Isso con-
tribui para a profilaxia de trombose venosa e a melhora
da capacidade respiratéria.®

MASSA MAGRA

O ser humano é constituido de massa magra e massa
gorda, sendo que toda a proteina corporal esta contida
no compartimento de massa magra. Nenhum estoque
de proteina esta disponivel para utilizagdo como fonte
de energia, uma vez que as moléculas proteicas tém um
papel na manutencao da homeostase. Esse fato implica
que a perda de qualquer quantidade de proteina é preju-
dicial, levando a complicacdes e desnutri¢do. As protei-
nas entram na composicao da estrutura das células do
mUsculo, das visceras, das hemacias, do tecido conec-
tivo, das enzimas, dos anticorpos e de muitas outras
estruturas essenciais a vida.®

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
caracteristicas de composicdo da massa corporal (Qua-
dro7.2).

A utilizacdo de nutrientes durante a resposta ao
trauma é essencialmente diferente daquela encon-
trada no paciente que nao sofreu traumatismo, apenas

Quadro 7.1- Complicacdes e mortalidade associadas a perda de massa corporal magra apos trauma

MASSA CORPORAL MAGRA COMPLICAGOES MORTALIDADE

Perda de peso de 10% Diminui¢do da imunidade, aumento de infec¢do 10%

Perda de peso de 20% Diminuicao da cicatrizacdo, fraqueza, infec¢ao 30%

Perda de peso de 30% Confinamento no leito, escara de decUbito, dificuldade de 50%
cicatrizagcdao, pneumonia

Perda de peso de 40% Morte, geralmente por infeccdo +100%

Fonte: Medeiros e Dantas Filho.®
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Quadro 7.2 — Caracteristicas da composicdo

corporal: massa gorda e massa magra®°"

MASSA GORDA (25%) MASSA MAGRA (75%)
Estoque de energia 70% agua, 20% proteinas
e 10% minerais
Metabolicamente inativa Metabolicamente ativa
Contrai e expande conforme Proteinas:
ademanda e o consumo de 60% mUsculos
energia 20% visceras
15% tecido conectivo
5% outras proteinas
essenciais
9.000 kcal/kg 1.000-2.000 kcal/kg
Calorias estocadas: Calorias estocadas:
150.000 kcal 40.000 kcal

Fonte: Medeiros e Dantas Filho,® Campbell™ e Nicholson e Hall."

submetido a jejum. Nestes, 90% das calorias provém dos
estoques de gordura e apenas 5 a 8% derivam das pro-
teinas. Na resposta ao trauma, cerca de 30% das calo-
rias provém da massa de proteinas endégenas e apenas
50% das gorduras. O consumo das proteinas como com-
bustivel é o resultado direto do estimulo hormonal asso-
ciado ao estresse, que resulta em gliconeogénese com
producao de glicose. A fonte para a produgdo de glicose
provém dos aminoacidos que sdo convertidos no figado
em alanina e finalmente em glicose.®

Sabe-se que, durante o processo de cicatrizacdo, as
feridas consomem grandes quantidades de energia, tanto
pela ampla populagdo de células inflamatérias quanto em
decorréncia da sintese de colageno pelos fibroblastos.?

RESPOSTA NEUROENDOCRINA

Para fins didaticos, neste capitulo a resposta neuroend6-
crina e metabdlica relacionada a cirurgia é subdividida.

0 EIX0 HIPOTALAMO-HIPOFISE-SUPRARRENAL

A secrecdo do hormonio da adeno-hipofise é estimulada
por fatores de liberacdo hipotalamicos e alterada pela
intervencao cirdrgica. No Quadro 7.3 estdo descritos os
principais hormonios secretados pela adeno-hipofise em
resposta a estimulacdo.

Quadro 7.3 — Hormonios liberados

pela adeno-hipofise

= Hormonio do crescimento (GH)

= Hormonio adrenocorticotrofico (ACTH)
= Hormonio tireoestimulante (TSH)

= Hormonio foliculo-estimulante (FSH)

= Hormonio luteinizante (LH)

* Prolactina

Fonte: Miller e colaboradores.™

HORMONIO ADRENOCORTICOTROFICO

O ACTH é o principal hormdnio liberado pela adeno-hi-
pofise em resposta ao estresse cirlrgico.'™ E formado
na hipofise a partir do metabolismo do precursor pro-
-opiomelanocortina,” sendo que a cirurgia € um dos mais
potentes ativadores da liberacdo de ACTH e, portanto, da
secrecdo de cortisol. Ap6s o inicio da cirurgia, a secrecao
de cortisol do cortex suprarrenal aumenta rapidamente,
como resultado da estimulacao pelo ACTH, e 0 aumento
das concentracdes plasmaticas de ambos os hormonios
pode ser medido em poucos minutos.”"

O ACTH estimula a secrecdo de glicocorticoide do
cortex suprarrenal. Por sua vez, o cortex suprarrenal
exibe uma resposta exagerada ao ACTH e ha liberagdo
supranormal do cortisol. Além disso, ocorre um prejuizo
significativo dos mecanismos normais de feedback nega-
tivo do cortisol.!

Sem o feedback negativo requlatério, ocorre produ-
cao continua de cortisol. Além do efeito anti-inflamatério
potente, 0 aumento do cortisol tem implicacdes significati-
vas no metabolismo de carboidratos, gorduras e proteinas.”

Durante o trauma cirGrgico, a produgao de citocinas
inflamatérias (interleucina-1[IL-1], IL-6, fator de necrose
tumoral a [TNF-a]) causa estimulacéo do hipotalamo
para produzir hormoénio corticotréfico (CRH) e liberagcdo
de ACTH pela hip6fise. Em outras palavras, a resposta
inflamatéria estimula o eixo hipotalamo-hipofise-suprar-
renal de forma direta e, embora o cortisol permaneca
elevado, o ACTH retorna a seus valores normais no pri-
meiro dia de pds-operatorio.’?

CORTISOL

Como mencionado, apds o trauma cirlrgico, ocorre ele-
vacado caracteristica nos niveis sanguineos de cortisol,
atingindo valores maximos entre 4 e 12 horas.™

Quando a lesdo é de pequena extensao, em especial
nas cirurgias eletivas ndo complicadas, os niveis de corti-
sol voltam rapidamente ao normal. Nos casos de lesdes
extensas e prolongadas, sobretudo naquelas em que
ocorre infec¢do, os niveis sanguineos e urinarios de corti-
sol permanecem elevados por semanas ou meses.'

Além do efeito anti-inflamatdrio, o cortisol tem efei-
tos metabolicos complexos sobre carboidratos, gordu-
ras e proteinas. O uso de glicose pelas células é inibido.
Em decorréncia disso, as concentracdes de glicose no
sangue aumentam.” Durante o estresse cirlrgico, ocorre
reducdo do clearance renal do cortisol, o que contribui
para elevacdo dos niveis sanguineos.’?

HORMONIO DO CRESCIMENTO

O GH é um peptideo composto por 191 aminoacidos e
secretado pela adeno-hipéfise. Seu principal efeito é
aumentar a glicogenélise no figado, elevando a glicose
no sangue. Ha também um aumento acentuado na resis-
téncia a insulina.””®
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A secrecdo de GH aumenta em resposta a cirurgia e
ao trauma, e esta correlacionada com a gravidade da
lesdo. Ocorre estimulagcdo da secrecao desse hormo-
nio pela hipoglicemia'™ do jejum pos-traumatico, pela
baixa de acidos graxos séricos, pela hipovolemia, pelo
aumento dos niveis de aminoacidos e pelo ACTH.™®

Sua concentracdo permanece elevada por 24 horas e
a0s poucos retorna ao normal. As principais consequén-
cias da liberagao de GH sao o aumento da glicemia por
inibicdo de transporte no figado e no misculo esquelé-
tico, a elevagdo de acidos graxos no plasma, a estimula-
cdo da lipolise, a potenciacao do efeito das catecolami-
nas e o acimulo de nitrogénio pela sintese proteica nos
musculos e no figado. Sua agdo preponderante no meta-
bolismo proteico é anabdlica, ao passo que no metabo-
lismo dos carboidratos e lipideos, é catabolica.™

HORMONIOS TIREOIDIANOS: TIROXINA(T,)
E TRIIODOTIRONINA(T;)

Sédo secretados na circulagdo pela glandula tireoide sob
a influéncia do hormonio tireoestimulante (TSH). Os hor-
monios tireoidianos estimulam o consumo de oxigé-
nio da maioria dos tecidos metabolicamente ativos do
corpo e aumentam a sensibilidade do coracdo a a¢do das
catecolaminas, aumentando a afinidade e o nUmero de
receptores B-adrenérgicos cardiacos.?

Durante o trauma, ocorre nitido aumento sérico de
T5, a molécula biologicamente ativa. Em pacientes criti-
cos, traumatizados ou queimados, a reducdo do nivel de
T, livre é fator de mau prognéstico, pois esta associada
a alta mortalidade. Sua acdo no metabolismo aumenta o
consumo de oxigénio e a producdo de calor, por aumen-
tar a gliconeogénese, a glicogendlise, a protedlise e a
lipolise. Em individuos normais, a administracdo desses
hormaonios reproduz muitas das alteracées metabodlicas
que sdo caracteristicas da resposta ao trauma.®

GONADOTROFINAS

O hormonio luteinizante (LH) e o horménio foliculo-
-estimulante (FSH) sdo secretados pela adeno-hip6-
fise, e seu significado na resposta sistémica a cirurgia é
desconhecido.?

A testosterona é fabricada pelas células de Leydig
nos testiculos e tem efeitos importantes no anabolismo
proteico. Apds cirurgias, os niveis de testosterona dimi-
nuem por varios dias.2

INSULINA

Ainsulina é o principal horménio anabélico. E um polipep-
tideo com 2 cadeias (21 e 30 aminoacidos) ligadas por 2
pontes dissulfureto. A proteolise e a lip6lise sdo inibidas
pela insulina, pois a insulina tem um efeito amplamente
anabolico. Apods a inducdo da anestesia, os niveis de insu-
lina podem diminuir e, durante a cirurgia, a secrecdo de
insulina ndo corresponde a resposta catabdlica.?

O sistema nervoso simpatico exerce efeito sobre o
pancreas por meio de receptores a,-adrenérgicos que
causam reducdo precoce da secrecdo de insulina. Pos-
teriormente, ha reducdo tardia da sensibilidade das célu-
las-alvo a insulina, reduzindo ainda mais sua eficacia e
levando ao desenvolvimento de um catabolismo relati-
vamente sem oposicao.”

O grau de hipoinsulinemia correlaciona-se com a gra-
vidade e a extensao do trauma. Como resultado, havera
insulinemia desproporcionalmente baixa com relagdo a
glicemia. Existe também aumento da excre¢do urinaria,
sugerindo que mais insulina é perdida ou menos insulina
é degradada pelos rins. Sua meia-vida esta diminuida no
periodo pos-traumatico.?

Assim, a consequéncia da hipoinsulinemia é que a
glicemia tende a se manter elevada e os doentes nao
suportam grandes reposi¢des de glicose, surgindo uma
situacdo semelhante ao diabetes. Nos pacientes previa-
mente diabéticos, ocorre agravamento desta condicao
no pos-operatorio. A insulina promove o armazenamento
de glicose e acidos graxos, assim como a deposicdo de
aminoacidos nas proteinas musculares. No periodo pos-
-traumatico em resposta aos niveis supranormais de cor-
tisol, glucagon e GH, ha aumento do catabolismo para
fornecer substrato para a gliconeogénese reqgulada pelo
cortisol no figado. A glicogenolise leva a niveis eleva-
dos de glicose no sangue. O GH também induz resis-
téncia a insulina, o que agrava ainda mais o efeito
hiperglicémico.'

RESISTENCIA A INSULINA

Uma caracteristica da resposta fisioldgica ao trauma
cirbrgico é a resisténcia a insulina, ou o chamado pseu-
dodiabetes associado ao trauma, que persiste por varias
semanas apos cirurgia eletiva. Isso leva a uma mudanca
osmotica do fluido no espaco vascular e ao aumento da
disponibilidade de glicose para tecidos dependentes de
glicose, como glébulos brancos e cérebro.'®

Durante cirurgias eletivas, ha oportunidades para evitar
que a resisténcia a insulina se desenvolva. Varias interven-
¢des que atenuam a resisténcia a insulina fazem parte dos
cuidados preconizados pelo protocolo Enhanced Recovery
After Surgery (ERAS), incluindo tratamento pré-operaté-
rio oral com carboidratos, cirurgia laparoscopica, analgesia
peridural toracica e manutencdo da normotermia.”

Um ensaio clinico randomizado (ECR), com 880
pacientes incluidos, mostrou que os carboidratos pré-
-operatoérios moderaram as concentracdes de glicose no
pos-operatorio e reduziram a necessidade de insulina.™®

GLUCAGON

E liberado pelas células a. do pancreas enddcrino por
meio de estimulos simpaticos quando a ingestao de ali-
mentos cessa, ocorrendo diminuicao das concentracdes
de glicose e insulina no sangue.™
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A elevacdo do glucagon persiste até que o doente se
restabeleca. Na fase hipermetabdlica do trauma, o gluca-
gon exerce um potente efeito na glicogendlise e na gli-
coneogénese hepatica, sinalizando aos hepatécitos para
produzirem glicose a partir dos estoques de glicogénio
e outros precursores.'® Tem atividade lipolitica, estimu-
lando a liberagdo de acidos graxos livres e glicerol pelo
tecido adiposo.

A liberacao de aminoacidos na circulacdo é estimu-
lada pelo declinio da concentracdo de insulina e pelo
aumento do glucagon. Os aminoacidos sdo convertidos
em glicose pelo figado e, em menor escala, pelos rins.?
Embora o glucagon estimule a lip6lise, a gliconeogé-
nese e a glicogenolise hepatica, ndo é considerado um
fator importante no desenvolvimento da hiperglicemia
pos-operatoria.?

RESPOSTA SIMPATICO-SUPRARRENAL

Durante a cirurgia, o sistema nervoso auténomo simpa-
tico é ativado pelo hipotalamo.2 A ativacdo leva a libera-
cao de norepinefrina e epinefrina da medula suprarrenal
e a liberacdo local de norepinefrina a partir dos termi-
nais nervosos pré-sinapticos, causando hipertenséo e
taquicardia.™

Nas cirurgias de grande porte, os niveis séricos san-
guineos 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 glicélise hepatica, a glicogendlise
e a gliconeogénese, e aumentam a producdo de lactato
a partir dos tecidos periféricos (mUsculo esquelético).
Aumentam a liberacdo de aminoéacidos pelo tecido mus-
cular, aumentam a atividade metabdlica e estimulam a
lipolise e a liberacdo de acidos graxos.™

Além disso, as catecolaminas deprimem a secrecdo
de insulina e estimulam a hip&fise a produzir maior quan-
tidade de ACTH. Do ponto de vista hemodinamico, elas
provocam estimulacdo cardiaca e vasoconstricdo.?

RESPOSTA HEMODINAMICA

Como visto, a resposta simpatico-suprarrenal leva a
aumento da liberacdo de catecolaminas e consequente
hipertensao e taquicardia. Ocorre retencdo de sal e agua
que contribuem para aumentar o volume intravascular.2®

O glicocalice € uma camada de glicoproteinas e pro-
teoglicanos entre o sangue e o endotélio que tem papel
critico na regulagdo do ténus e da permeabilidade vascu-
lar, além de ter um efeito significativo na maneira como
o corpo lida com o fluido intravascular.?' Essa estru-
tura é muito fragil e pode ser danificada pela adminis-
tracado excessiva de fluidos perioperatérios. Na sobre-
carga de fluidos, o TNF-a e o peptideo natriurético atrial
(PNA) sdo liberados em resposta ao estiramento atrial e,
juntamente com a liberagdo secundaria de citocinas por

mastocitos, desencadeiam a quebra do glicocalice. Isso
resulta em extravasamento capilar e ampliacado do pro-
cesso inflamatdrio em nivel microvascular, bem como
perda do ténus vascular.??

RESPOSTA SIMPATICO-RENAL:
HORMONIO ANTIDIURETICO

Os neurénios do nucleo supradptico do hipotalamo
secretam arginina-vasopressina (ADH), que é transpor-
tada para a neuro-hip6fise para estocagem e liberacdo.'™

A ativacdo do eixo renina-angiotensina-aldosterona é
um componente-chave da resposta cirlrgica ao estresse
para retencdo de sodio e agua. A renina é liberada pelos
rins como resultado da ativagao simpatica, iniciando a
conversao da angiotensina | em angiotensina Il, que, por
sua vez, estimula a liberacdo de aldosterona do cortex
suprarrenal. Isso resulta em um aumento na reabsorcdo
de sédio nos tlbulos contorcidos distais e um aumento
no tonus vascular.™

Nos casos de grandes traumas, a secrecao de ADH
chega a elevar-se 50 vezes, em especial no inicio da
anestesia e das cirurgias. Os niveis caem rapidamente
apo6s o trauma, normalizando-se em média em 4 dias.
Suas acdes sao osmorreguladoras, vasoativas e meta-
bélicas.® O ADH estimula a insercdo de aquaporinas
nas paredes dos ductos coletores renais. Isso aumenta
areabsor¢ao de agua livre, uma vez que a alteragdo do
gradiente de concentracdo favorece a absorc¢ao para a
medula renal e reduz a produc¢ao de urina.” Clinicamente,
ocorre retencao de liquidos, reducao da producao de
urina e acimulo de liquido extracelular.”

A Figura 7.1mostra a resposta ao estresse cirUrgico.

0 SISTEMA IMUNE E A RESPOSTA
SISTEMICA A CIRURGIA

Um sistema imune funcional é essencial para prevenir
complicacbes pbds-operatorias, particularmente sepse.
De fato, a cirurgia desencadeia respostas de ambos
os sistemas imunes — inato e adquirido — e, ao mesmo
tempo, desencadeia respostas pro e anti-inflamatérias.?®

Se a resposta pro-inflamatoria é maior do que a anti-
-inflamatoéria, existe risco de o paciente desenvolver sin-
drome de resposta inflamatéria sistémica (SIRS). Por outro
lado, se a resposta anti-inflamatéria for mais intensa, o
sistema imune € inibido e o risco de desenvolver sepse
aumenta. Na maioria dos casos, a ativacdo pro-inflamato-
ria predomina nas primeiras 36 horas, seqguida de imunos-
supressao moderada durante os proximos dias.2

A resposta imune é complexa e multifatorial, mas
envolve a liberacdo de uma série de citocinas pro-
-inflamatorias e anti-inflamatorias. Além disso, ocorre
uma resposta mediada por células. A intensidade da res-
posta imunitaria é proporcional a extensao do trauma,
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Figura 7.1 — Resposta ao estresse cirlrgico. Em resposta ao trauma tecidual, ocorre estimulacdo do eixo hipotalamo-hipéfise-
-suprarrenal com liberacdo de ACTH e GH pela adeno-hipéfise e ADH pela neuro-hipofise. Ocorre ativagdo simpatica com
aumento das catecolaminas, aumento da liberacdo de cortisol pelo cortex suprarrenal, de glucagon pelo pancreas e ativagdo
da cascata da coagulacdo, do sistema de complemento e do eixo renina-angiotensina-aldosterona. A resposta é proporcional
a intensidade do trauma. A produgdo de insulina, o principal horménio anabolizante, ¢ inibida, levando a aumento do catabo-
lismo. Ocorrem alteracoes importantes no metabolismo dos carboidratos, das gorduras e das proteinas. A resposta imunol6-
gica é ativada com producdo de citocinas inflamatérias e anti-inflamatérias.

ACTH, hormonio adrenocorticotréfico; ADH, horménio antidiurético; GH, horménio do crescimento.

mas também depende de outros fatores, como estado
nutricional, presenca de infec¢ao e doenca de base que
requer cirurgia (p. ex., cancer).?

RESPOSTA ESPECIFICA DO SISTEMA IMUNE
(CITOCINAS)

No local do dano tecidual, ocorre liberacdo de citocinas
pré-inflamatérias pelos mondcitos e macréfagos ativados,
incluindo IL-1, TNF-a. e IL-6. A IL-6 estimula a sintese hepa-
tica de proteinas da fase aguda, como a proteina C-reativa
(PCR), o fator de complemento C-3 e a procalcitonina.2*

As citocinas exercem importantes efeitos na resposta
ao trauma. As que desempenham os papéis mais impor-
tantes na regulacdo da resposta metabdlica sdo o TNF-a,
alL-1, alL-2, a IL-6 e o interferon. Esses polipeptideos
sao produzidos pelo organismo em resposta ao trauma,
a necrose tecidual, a bacteriemia ou a endotoxemia,
e induzem respostas adaptativas e adversas. Quanto
maior for a lesdo, maior sera a producao de citocinas.
Respostas adversas como hipotensdo e disfun¢do de
6rgdos podem ocorrer. Lesdes teciduais e necrose oca-
sionadas por altas concentracdes de TNF-a sao decor-
rentes dos efeitos dessa citocina na microcirculagdo, que
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produz inflamacao intensa, isquemia e necrose hemor-
ragica. O TNF-a é considerado o mediador primario dos
efeitos sistémicos da endotoxina, causando anorexia,
febre, taquipneia, taquicardia e hipotensio. E produzido
primariamente pelos macréfagos, linfocitos, células de
Kupffer e por outras células.?

A IL-1, a semelhanca do TNF-a, tem uma variedade
de atividades pro-inflamatoérias. A infusdo de pequena
dose de IL-1 causa febre, neutrofilia, estimulo a sintese
hepatica de proteinas e anorexia, bem como liberacdo
de ACTH, glicocorticoides e insulina. Em altas doses, a
IL-1induz hipotensado, leucopenia, lesdo tecidual e morte
com quadro semelhante ao do choque séptico.

A IL-6 é o mediador primario da alteracdo da sintese
proteica pelo figado. Niveis elevados de IL-6 sdo encon-
trados na circulagdo de pacientes com infecgao, lesdes
traumaticas e cancer.?

O sistema complemento é ativado, o que é intima-
mente ligado a cascata de coagulacdo.?®

O objetivo da resposta inflamatoria é combater a
invasdo de microrganismos, reduzir a lesao tecidual e
promover a cicatrizacdo da ferida cirGrgica. Se ocorrerem
complicagdes pds-operatorias ou infeccdo prolongada, a
resposta pro-inflamatoria pode causar faléncia moltipla
de 6rgaos.?>?”

RESPOSTA MEDIADA POR CELULAS

A imunidade ndo especifica celular € mediada pelos neu-
trofilos, mondcitos e células natural killer (NK). A cirurgia
esta associada ao acmulo de macréfagos e granuléci-
tos no tecido traumatizado, e leucocitose no tecido peri-
férico. Embora os granulécitos inicialmente se acumulem
no local da lesdo, eles parecem ter capacidade reduzida
de funcionar apos a resposta pro-inflamatéria inicial.?”

De fato, ap6s cirurgias, os mondcitos sao menos
capazes de apresentar antigeno em sua superficie. Essa
inibicdo acontece por até 1 semana.2

A atividade das células NK também é suprimida, o
que tem particular relevancia em pacientes com doenca
maligna, considerando que as células NK atuam como

T Adrenalina

T Noradrenalina

T Glucagon

Citocinas pro-inflamatorias
IL-1, TNF-a, IL-6, IL-8

um mecanismo de defesa contra o desenvolvimento
de metastases.?” A cirurgia também esta associada a
mudanca do perfil de linfocitos Th1 pré-inflamatoérios
para linfocitos Th2 anti-inflamatérios, principalmente
porgue ocorre aumento de expressao de linfécitos Th2
com a ativacdo do eixo hipotalamo-hipoéfise-suprarre-
nal e com a desnutricdo associada ao procedimento
cirirgico.2

Na Figura 7.2 sao demonstrados os principais media-
dores da resposta inflamatdria durante cirurgias. Inicial-
mente, nos primeiros 2 dias, predomina a resposta infla-
matoria; a sequir, predomina a resposta anti-inflamatoria.

A RESPOSTA ANTI-INFLAMATORIA

Apbs a cirurgia, hd um aumento no nimero de agentes
anti-inflamatorios, como IL-4, IL-10 e fator de transfor-
macdo do crescimento f3 (TGF-f). Estes podem reduzir a
gravidade e duracao da SIRS, mas, se a resposta anti-in-
flamatoria for exacerbada, podem predispor a imunode-
ficiéncia e sepse.?’

A IL-6 também serve de estimulo para a liberacdo de
citocinas anti-inflamatoérias, como IL-10, antagonista do
receptor de IL-1 e receptores soliveis de TNF. Portanto,
a resposta pro-inflamatoria inicial € em geral equilibrada
pela resposta anti-inflamatéria compensatéria. Se a res-
posta pré-inflamatoria é exagerada, ou a resposta anti-
-inflamatoria é reduzida, a SIRS pode se desenvolver
e evoluir para disfuncdo organica e sindrome da angUs-
tia respiratoria aguda (SARA). Em pacientes com comor-
bidades significativas, o sistema imune pode se tornar
"exaurido", levando a imunoparalisia com predominio da
resposta anti-inflamatéria e predisposi¢do ao desenvol-
vimento de infeccdo pos-operatoria.?

EFEITOS DA ANESTESIA NA RESPOSTA
SISTEMICA A CIRURGIA

Farmacos usados na anestesia podem alterar a res-
posta sistémica a cirurgia. Analgésicos opioides podem
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Figura 7.2 — Resposta inflamatéria e resposta anti-inflamatéria e seus mediadores.
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suprimir a secrecdo hormonal hipotalamica e hipofise,
em particular o ACTH e o GH, e, portanto, suprimir ou
diminuir a resposta glicémica a cirurgia.?®2°

Altas doses de benzodiazepinicos e agonistas do
acido gama-aminobutirico (GABA) diminuem a secrecao
de ACTH e cortisol e podem reduzir a resposta hipergli-
cémica a cirurgia.?®

A clonidina reduz o tonus simpatico e a liberacdo de
norepinefrina nos terminais nervosos. Altas doses de
opioides parecem diminuir a resposta hiperglicémica a
cirurgia pela reducdo dos hormonios catabdlicos.3°

O etomidato inibe a sintese suprarrenal de esteroi-
des, pelo bloqueio da atividade da enzima 11-B-hidroxi-
lase, e desencadeia uma redugdo na resposta hiperglicé-
mica a cirurgia.®'

O propofol e anestésicos inalatorios (isoflurano)
reduzem a fagocitose de macréfagos e o burst oxidativo
dos neutrofilos.3?

A anestesia espinal pode bloquear tanto a entrada
aferente do local da cirurgia para o sistema nervoso cen-
tral como a estimulacdo do eixo hipotalamo-hipofise, 2
sobretudo quando utilizada para cirurgias pélvicas ou de
membros inferiores. Em cirurgias do andar superior do
abdome, ou toracicas, a resposta é apenas parcialmente
bloqueada, talvez devido ao bloqueio incompleto das
aferéncias somaticas e autonémicas.?®

Esta bem estabelecido que o blogueio peridural com
anestésico local, iniciado antes e continuado durante e
apos a cirurgia, € uma modalidade bem-sucedida para
minimizar a resposta neuroenddcrina e catabélica a
cirurgia.®®

De fato, o uso apropriado de anestesia e analgesia
regional pode reduzir drasticamente os efeitos da esti-
mulagdo autondmica e somatica que o cérebro recebe
do local da lesao tecidual e, assim, diminuir a intensidade
de resposta ao estresse atenuando o aumento plasma-
tico de ACTH, aldosterona, renina, ADH, GH, cortisol e
catecolaminas.!

Apesar desses efeitos descritos, na pratica clinica o
efeito da anestesia é negligenciavel quando comparado
com o impacto do trauma cirdrgico.!

RESPOSTA SISTEMICA A CIRURGIA
DURANTE PROCEDIMENTOS
ESPECIFICOS: PROTOCOLO ERAS

Ha evidéncias de que as medidas propostas pelo proto-
colo ERAS reduzem os componentes da resposta cirOr-
gica ao estresse — principalmente a resisténcia a insu-
lina e o resultante estado catabolico.3* Além disso, com
areducdo da resposta ao estresse, ocorre um tempo de
recuperacao mais rapido e diminuicao da morbidade e da
mortalidade.®

Os principais componentes do protocolo ERAS estdao
listados no Quadro 7.4.6:3¢

A imunossupressao pos-operatoria é determinada
pela magnitude do trauma cirlrgico. Em geral, a funcdo
imune é mais bem preservada acompanhando cirurgia
laparoscopica quando comparada com cirurgia aberta.
Na cirurgia laparoscépica, 0 aumento pos-operatério da
PCR, da contagem de leucécitos e de IL-6 € significativa-
mente menor do que apos laparotomia. A diminuicdo do
complexo principal de histocompatibilidade (MHCII) em
monacitos e o deslocamento do equilibrio Th1/Th2 em
direcdo ao Th2, induzido pelo estresse cirirgico, também
s80 menos pronunciados apds a cirurgia laparoscopica.®’

Assim sendo, a cirurgia minimamente invasiva,
incluindo a cirurgia robética, e 0 menor tempo cirrgico,
sao fatores independentes na melhoria da recuperacao.>®

A administracdo pré-operatdria de carboidratos orais
(CHO-maltodextrina complexa, 12,5%, 285 mOsm/kg,
800 mL na noite anterior a cirurgia e 400 mL 2 a 3 horas
antes da indugdo anestésica) demonstrou atenuar a res-
posta catabolica induzida pelo jejum noturno e pela
cirurgia.’

O CHO melhora o bem-estar pré-operatério, reduz a
resisténcia a insulina no pds-operatorio, diminui a protedlise
e mantém a massa corporal magra e a forca muscular, além
de apresentar efeitos cardiacos benéficos.'®

Em ECR realizado com 880 pacientes submetidos
a cirurgia abdominal eletiva de grande porte, a admi-
nistracao oral de CHO resultou em menor necessidade

Quadro 7.4 — Medidas preconizadas pelo protocolo ERAS: cirurgia de célon

PRE-OPERATORIO TRANSOPERATORIO

POS-OPERATORIO

= Aconselhamento pré-admissao

= Agentes anestésicos de curta duragdo

= Evitar sobrecarga de sal e agua

» Carga de fluidos e carboidratos = Anestesia/analgesia peridural toracica = Prevencdo de nauseas e vomitos

Sem preparo de célon ¢ Semdrenos
Sem jejum prolongado
Antibioticoprofilaxia
Sem pré-medicacdo
Tromboprofilaxia
Cuidado nutricional
Manejo da anemia

¢ Analgesia multimodal - evitar opioides

Evitar sobrecarga de agua e sal » Estimulacao da motilidade intestinal
Manter normotermia (aquecimento ativo)
Técnicas minimamente invasivas

= Analgesia peridural toracica
¢ Remocdo precoce de cateter
¢ Alimentacdo oral precoce

* Sem sonda nasogastrica

* Mobilizagao precoce

Fonte: Ljungqviste colaboradores.®®



86 | A RESPOSTA NEUROENDOCRINOMETABOLICA A AGRESSAO CIRURGICA E SEU IMPACTO NOS DESFECHOS

de insulina e menos hiperglicemia (180 mg/dL) quando
comparada com placebo.”®

Outro ECR realizado em pacientes submetidos a
cirurgias de revascularizagdo miocardica relatou que o
CHO reduziu significativamente a lesdo miocardica.’®

A recuperagdo cirlrgica mais rapida e o maior bem-
-estar pos-operatério com o uso de CHO ainda perma-
necem controversos, havendo até o momento poucos
dados apoiando um efeito na morbidade ou mortalidade
pos-operatéria deste tratamento.'®

Além da carga de CHO, a abreviacdo do tempo de
jejum e a carga de carboidratos no pré-operatério redu-
zem a quantidade de liquido (e sodio associado) adminis-
trado no intraoperatério e diminuem a resisténcia a insu-
lina pbs-operatoria com o catabolismo associado.®®

No pré-operatoério, a otimizagdo de comorbidades
preexistentes ajuda a minimizar o efeito da resposta ao
estresse cirlrgico. Isso pode ser obtido com medidas sim-
ples, como o ajuste da terapia anti-hipertensiva ou bronco-
dilatadora, estendendo-se para interven¢des mais comple-
xas com o objetivo de diminuir complicacdes cardiacas.”

Encorajar os pacientes a desenvolverem um pro-
grama regular de exercicio no pré-operatoério melhora as
reservas metabolicas e diminui o risco de ocorrer resis-
téncia a insulina.®

No intraoperatorio, monitorar a quantidade de fluidos
administrados desempenha papel importante para man-
ter um estado euvolémico.*®

Outra medida fundamental é a manutencéo da nor-
motermia: mesmo com hipotermia leve, a atividade das
células NK e a producao de anticorpos mediada por célu-
las sdo diminuidas, assim como a producao de anions
superdxido e a motilidade dos macréfagos.#-43

Com temperatura central intraoperatoria abaixo de
33 °C, os valores médios de geracdo de espécies reati-
vas de oxigénio sdo reduzidos em 56%, e a fagocitose
de neutrofilos, em 72%. A funcdo oxidativa neutrofilica
€ uma das defesas mais importantes contra bactérias
mais propensas a causar infec¢des de feridas cirirgicas.
No estudo Weinisch, a funcdo neutrofilica voltou ao nor-
mal junto com a normotermia.#? Outra investigacdo des-
cobriu que 1°C de hipotermia central durante a cirurgia
suprime a ativacdo de linfocitos e reduz a produgao de
citocinas em até 2 dias de pbs-operatorio.**

A hipotermia leve perioperatéria foi associada a
uma incidéncia aumentada de infeccoes da ferida cirr-
gica em varios estudos clinicos prospectivos, aleatori-
zados e controlados. Kurz e colaboradores investigaram
200 pacientes submetidos a procedimentos colorre-
tais com aproximadamente 3 horas de duracdo. Metade
do grupo foi mantida normotérmica com aquecimento
ativo com ar forcado e aquecimento de fluidos (tempe-
ratura média do compartimento central de 36,6 °C +
0,5°C). A outra metade nao recebeu aquecimento — gru-
po-controle hipotérmico (temperatura média do com-
partimento central de 34,7 °C + 0,6 °C). A diferenca de

temperatura central entre os 2 grupos manteve-se signi-
ficativa durante > 5 horas ap6s a cirurgia. A taxa de infec-
cdo da ferida cirdrgica no grupo hipotérmico foi de 19%,
contra 6% no grupo normotérmico.*'

Durante o p6s-operatério, além dos beneficios mais
amplos da mobilizacdo, ha evidéncias que sugerem que
isso reduz a resisténcia a insulina e a hiperglicemia sub-
sequente. Atencdo estrita deve ser dada a gestdo dos
niveis de glicose no sangue e, quando necessario, a
administracdo de insulina suplementar desempenha um
papel na minimizacao da resposta ao estresse.”

Minimizar o déficit nutricional pré-operatoério o
quanto antes e encorajar os pacientes a recomecarem a
ingestdo nutricional balanceada tao logo seja possivel
ajuda a atender as demandas metabdlicas e minimizar o
catabolismo proteico.3®

CIRURGIA CARDIOVASCULAR

Na cirurgia vascular, como por exemplo a do reparo do
aneurisma da aorta abdominal, isquemia intraoperato-
ria e, em sequida, lesdo isquémica por reperfusdo podem
ocorrer. Durante a reperfusdo, uma resposta inflamato-
ria sistémica é iniciada. A circulacdo extracorpérea (CEC)
pode induzir uma resposta inflamatoria sistémica grave,
incluindo ativacdo do sistema complemento e da cascata
de coagulacdo e possivel coagulacdo intravascular disse-
minada (CIVD). A resposta é desencadeada pelo contato
do sangue com as superficies artificiais da CEC.2

Isso pode ter varios efeitos, desde uma resposta leve
até o desenvolvimento de SARA e morte. Esforcos para
modular a resposta ao estresse imunoldgico incluem o
uso de filtros de deplecdo de leucécitos, o emprego de
técnicas sem CEC e o uso de 6xido nitrico ou corticos-
teroides. Nenhuma intervencao Unica demonstrou efi-
cacia, mas abordagens multiplas podem melhorar os
resultados.*4

Além disso, a disfuncdo cognitiva pés-operatoria
(DCPO) que ocorre apds cirurgia cardiaca também foi
resultado da resposta inflamatéria cirrgica, bem como
do circuito de CEC. A barreira hematoencefalica muda,
permitindo a exposi¢do dos neurdnios as células infla-
matérias. Inflamacao sistémica e possivel hipoperfusao
regional aumentam o risco de DCPO.45

CIRURGIA ORTOPEDICA

Os efeitos cardiovasculares do polimetilmetacrilato de
cimento 6sseo (PMMA) sdo bem descritos, e hipotensao,
bradicardia e até parada cardiaca foram relatados.

O mecanismo fisiopatogénico ainda nao foi deta-
lhado, mas varias teorias tém sido propostas, incluindo
embolia pulmonar causada pelos restos de tecido ou
medula 6ssea expelida da cavidade medular, reflexo
neurogénico ou efeito toxico direto ou efeito vasodilata-
dor do cimento 6sseo0.2
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CONSIDERAGOES FINAIS

A agressdo cirlrgica desencadeia um complexo conjunto
de respostas que sao iniciadas imediatamente e necessa-
rias para manter a homeostase e a vida. Essa resposta é
sempre a mesma, e é proporcional a severidade da les&o.
Ocorre aumento do catabolismo e inibicdo do anabolismo.
O conhecimento e a monitora¢do dessa resposta sao
importantes para 0 manejo perioperatério dos pacientes.
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BLOQUEIOS DO NEUROEIXO E BLOQUEIOS
PERIFERICOS GUIADOS POR ULTRASSOM

MAUIRiCID PIRES FERREIRA MAGALHAES
VALERIA VIVIANA BLANCO
LIGIA ANDRADE SILVA TELLES MATHIAS

E indiscutivel como a presenca da tecnologia vem evo-
luindo na medicina, permitindo rapido desenvolvi-
mento no diagnostico e na terapéutica das doencgas.
Dentre as tecnologias, o ultrassom (US), introduzido
na pratica médica na década de 1950, pode ser consi-
derado um dos grandes avangos, sendo usado na area
preventiva para diagnosticar ou controlar lesées que
estejam sendo tratadas na clinica, na cirurgia ou com
outros métodos.

A utilizagdo do US no ambito da anestesiologia vem
se destacando consideravelmente no periodo perio-
peratorio. Nos Ultimos 25 anos, foram publicadas cen-
tenas de artigos em anestesia regional relacionados
a potencialidade do uso do US para realizacdo de blo-
queios periféricos, assim como para avaliacao a beira
do leito (POC, do inglés point of care) como ferramenta
propedéutica de grande importancia no diagndstico e
acompanhamento dos pacientes cirirgicos, vitimas de
trauma ou na terapia intensiva nos mais variados cena-
rios clinicos."

Ha& uma tendéncia crescente em direcdo a ava-
liacdes rapidamente realizadas a beira do leito do
paciente. O principio geral por tras do POC se baseia no
"quanto mais rapido, melhor", sendo utilizados instru-
mentos que fornecem o potencial para fazer avaliacdes
"antigas”, ou seja, com tecnologias que ja existiam,
de novas maneiras, com novos potenciais ou simples-
mente de forma mais rapida, com a ajuda de instrumen-
tos POC portateis, mais frequentemente consistindo
em aparelhos de ultrassonografia na anestesiologia,
uma variedade de parametros laboratoriais, incluindo
parametros de coagulacdo, analise de gases sangui-
neos, eletrolitos, marcadores de funcdo de 6rgaos que
podem ser medidos proximo ao leito do paciente, pos-
sibilitando diminuir de modo significativo o tempo
de resposta. Assim, as aplica¢des clinicas do US no
método POC consistem em:

MARCELO VAZ PEREZ
JULIO C. MENDES BRANDAO
THIAGO RAMOS GRIGIO

= Avaliagcdo do contetdo e do volume gastricos e do
risco de aspiracdo pulmonar

= Avaliacdo das vias aéreas.

» Diagnostico de pneumotérax, paresia diafragmatica
e intubacao seletiva.

e Avaliacao de edema pulmonar.

» Otimizacdo da reanimacao cardiopulmonar.

= Avaliacdo do estado hemodinamico, da funcdo ven-
tricular global e da resposta a reposicdo volémica.

* Realizacdo de avaliacdo ultrassonografica focada
para o trauma (FAST, do inglés focused assessment
with sonography for trauma) em pacientes vitimas de
trauma.

HISTORICO DO USO DO ULTRASSOM
EM ANESTESIA REGIONAL

O primeiro relato do uso do US como método alterna-
tivo para realizacao de bloqueios regionais ocorreu em
1978. La Grange e colaboradores® descreveram o blo-
queio do plexo braquial via supraclavicular com a ajuda
de um detector de fluxo sanguineo por ultrassonografia
com Doppler. No entanto, pelo fato de o US na época
nado ser desenvolvido como nos dias atuais, esse artigo
nao obteve impacto clinico relevante.”

Somente em meados de 1990 o uso do US na anes-
tesia ganhou maior interesse. Nos primeiros 10 anos,
varios grupos de estudos em todo o mundo descreve-
ram abordagens para os bloqueios periféricos comuns.
Apbs outros 10 anos, descricdes de bloqueios profun-
dos e uso de cateter perineural guiados por US come-
caram a surgir na literatura e, consequentemente, na
pratica. Artigos cientificos comegaram a ser publicados,
descrevendo vantagens e limita¢cdes, favorecendo evi-
déncias do potencial do US em melhorar a eficacia do
bloqueio e a seguranca do paciente. 245
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MEDICINA BASEADA EM EVIDENCIAS

Em 2016, a American Society of Regional Anesthesia
(ASRA) publicou recomendacdes baseadas em evidén-
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).® Neste
estudo, foram incluidos ensaios clinicos randomizados,
revisoes sistematicas, metanalises, estudos comparati-
Vos e/ou séries de casos de 10 pacientes ou mais.

PROXIMIDADE ENTRE AGULHA E NERVO

A questao principal sobre este topico é: O US detecta de
forma precisa e confiavel a posicdo da ponta da agulha
em relacao ao nervo-alvo?

Uma das vantagens do uso do US em bloqueios peri-
féricos é a visualizacdo da agulha em tempo real, assim
como a deposicdo e dispersao de solucao anestésica
proximo ao nervo, diminuindo o potencial de complica-
¢des, incluindo a puncao inadvertida de estruturas anato-
micas proximas (veias, artérias e os proprios nervos).

Com a finalidade de diminuir as complicacdes rela-
cionadas a puncao, algumas manobras sdo realizadas
para melhor visualizacdo da agulha, principalmente a sua
ponta, entre elas, a hidrodisseccdo e o movimento de vai
e vem da agulha.

A melhor e mais segura técnica para realizagdo dos
bloqueios é a descrita com a agulha em plano, onde
a visualizacdo de toda a agulha é possivel pois ela esta
no mesmo plano do feixe de US. Na hidrolocaliza¢ao,
sao injetados pequenos volumes (0,5-1 mL) de solucao,
criando imagens anecoicas e, dessa forma, localizando a
ponta da agulha. Deve-se evitar a injecdo de ar ao fazer
a hidrolocalizacdo, pois o ar é isolante do som, atrapa-
lhando a visualizacdo da imagem subjacente e adja-
cente. Ja na técnica de movimento da agulha, é possivel
estimar a localizacao dela pelo movimento dos tecidos
adjacentes.s

Independentemente de a abordagem ser in-plane ou
out-of-plane, a qualidade da apresentacao da ponta da
agulha depende do alinhamento adequado do US com a
agulha.

Avancos tecnoldgicos para identificacdo 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 abrangéncia da frequéncia
do US varia entre 2,5 e 20 MHz, sendo capaz de visualizar
estruturas de cerca de 1.000 um. O tamanho das estrutu-
ras nervosas varia entre 200 e 3.000 pum nos epineuros,
até estruturas menores, como o perineuro (5-25 pum). Cli-
nicamente, em torno de um terco dos fasciculos ndo sdo
visiveis no US.'7-12

Embora essas novas tecnologias ajudem nos blo-
queios, o uso do US é operador-dependente. Ha

evidéncia suficiente para dizer que o alinhamento e o
agulhamento sao melhores quanto mais experiente for
o operador.”™®

Ainda que ndo existam diretrizes baseadas em evi-
déncias indicando o nimero de procedimentos neces-
sarios para dominar cada técnica de bloqueio de nervos
periféricos, alguns estudos sugerem que para adqui-
rir o respectivo nivel de competéncia adequado (visuali-
zacdo da ponta da agulha durante seu avanco, prepara-
¢ao adequada do US, posicionamento correto da agulha
no alvo e movimentos adequados), podem ser neces-
sarios 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 eficacia de
varias ferramentas de treinamento (como phantoms ou
cadaveres).9101415

Movimentos de rotagao, inclinacao e deslizamento
do transdutor podem melhorar a visualiza¢do do eixo
da agulha. Além disso, a modificacdo do angulo e a
alteracdo da orientacdo do bisel foram descritas para
melhorar a visibilidade da agulha. Quanto maior a incli-
nacdo, menor a visualiza¢do da agulha. Embora tais téc-
nicas facilitem a visualiza¢ao do eixo da agulha, elas nao
necessariamente sdo eficazes na visualizagao da sua
ponta.’s®

Apesar de muitos autores contraindicarem a inje¢ao
intraneural, seu reconhecimento pode demorar até que
0 anestesiologista perceba. Estudos sugerem que sao
necessarios até 15% de aumento da area do nervo para
aintepretacdo de que a ponta da agulha esteja localizada
dentro do nervo.5161®

O Quadro 8.1 apresenta um resumo das recomenda-
cdes baseadas em evidéncias para melhorar a deteccdo
da proximidade da agulha ao nervo.™

BLOQUEIO DAS EXTREMIDADES
SUPERIORES E INFERIORES

Em bloqueios dos membros superiores (MMSS), diferen-
tes estudos mostraram resultados favoraveis ao uso do
US versus outros métodos em relacdo a tempo de reali-
zacdo do bloqueio, nimero de tentativas de bloqueio,
puncéo vascular e inicio do bloqueio sensitivo. Ja em
relagdo a dor a puncao, inicio do blogueio motor, indice
de sucesso e duracdo do bloqueio, estudos mostraram
resultados inconclusivos ou conflitantes.>-52°

Em bloqueios dos membros inferiores (MMII), estu-
dos mostraram resultados favoraveis ao uso do US ver-
sus outros métodos em relacdo a tempo de realizagdo do
bloqueio, inicio do bloqueio sensitivo, volume de anes-
tésico local e indice de sucesso (bloqueio sensitivo com-
pleto). Ja emrelacdo ao uso concorrente de estimulador
de nervo periférico e aumento da analgesia p6s-opera-
téria com cateteres periféricos, os estudos mostraram
resultados inconclusivos.521-2%
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Quadro 8.1 - Resumo das recomendacdes baseadas em evidéncias para melhorar a detec¢do

da proximidade da agulha do nervo

APRESENTA[;A[] DA PONTA DA AGULHA

O uso de ferramentas educacionais, como phantoms e simulagdo, auxilia no treino de habilidades de alinhamento e agulhamento
* O uso damanipulacao do transdutor e da agulha melhora a visualizacao da ponta da agulha
» Agulhas maiores facilitam a reflexibilidade dos feixes de US e a detec¢do da ponta da agutha

» Agulhas ecogénicas melhoram a visibilidade da ponta da agulha

» Softwares de reconhecimento de agulhas facilitam a sua identificacdo
= Atécnica de vibragdo e efeito Doppler permitem estimativa da posicdo da ponta da agulha

» O US tridimensional facilita a visualizacdo da ponta da agulha

* O US de alta definicdo melhora a visibilidade da ponta da agulha

INTERPRETA[;AU DA PONTA DA AGULHA

A competéncia do operador aumenta o reconhecimento da ponta da agulha
= O movimento do tecido & uma medida substituta da posi¢do da ponta da agulha

= Anhidrodisseccdo é Util para estimar a posicdo da ponta da agulha

= Ainjecdo de bolhas de ar pode facilitar o reconhecimento da ponta da agulha (apesar de ser uma técnica péssima, em razao

dos problemas relativos a injecdo direta de ar)

= Orastreamento da agulha auxilia na interpretacdo da sua trajetoria e no reconhecimento da sua ponta

APRESENTAGAO DO NERVO

* O uso de imagem com brilho adequado pode melhorar a visualiza¢do do nervo

INTERPRETAGAO DO NERVO

= O aumento do volume do nervo é indicativo de injecdo intraneural

= O aparecimento de halo hipoecoico concéntrico no nervo é indicativo de injecdo intraneural

Fonte: Adaptado de Abdallah e colaboradores.™

Metanalises e revisdo 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 relacdo ao menor tempo para inicio
do bloqueio sensitivo e maior qualidade/taxa de sucesso
do bloqueio sensitivo.26-28

Apesar dos beneficios, ndo foi demonstrado que o US
aumenta a duracdo do bloqueio, porém poucos estudos
analisaram esse desfecho.29-3!

A experiéncia dos anestesiologistas é fator primor-
dial para as vantagens recém-descritas. Médicos em trei-
namento podem levar maior tempo para a realiza¢do do
procedimento, fazendo diversas puncdes, acarretando
relato de maior dor pelo paciente.

BLOQUEIO AXIAL

Blogueios de nervos e fascias musculares tém sido usa-
dos com o objetivo de promover anestesia e/ou analge-
sia para procedimentos nas regides do térax ou abdome.
Os bloqueios mais realizados sao intercostais, paraverte-
brais, do nervo peitoral (PECs, do inglés pectoralis nerve),
do plano transverso abdominal (TAP, do inglés transver-
sus abdominis plane), da bainha do mUsculo reto e dos
nervos ilioinguinal/ilio-hipogastrico (II/IH). As taxas de
sucesso usando abordagens tradicionais sao altamente
anestesiologista-dependentes e estdo associadas a pos-
siveis complicacdes graves, tornando esses bloqueios
muitas vezes subutilizados apesar dos beneficios poten-
Ciais para o paciente.”810:1214,52-39

O bloqueio paravertebral com o uso de US, quando
comparado com o bloqueio peridural, possui a mesma
eficacia analgésica até 48 horas. Porém, quando ana-
lisados os desfechos de efeitos colaterais, o bloqueio
paravertebral apresenta menor incidéncia de nauseas e
vOmitos, hipotensdo e retencdo urinaria. A incidéncia de
complicacdes pulmonares é semelhante tanto em blo-
queios paravertebrais como peridurais toracicos.°

O bloqueio paravertebral com o uso de US parece
ter menor risco de complicacdes por causa da visua-
lizacdo em tempo real da ponta da agulha e da dis-
persao do anestésico local. Também ndo é descar-
tada a possibilidade de que o bloqueio paravertebral
auxiliado pelo US possa aumentar o risco de propaga-
cdo peridural ou subaracndidea de anestésico local em
razao da proximidade da ponta da agulha do forame
intervertebral 32353759

BLOQUEIO NEUROAXIAL

Desde 2010, o uso de US para anestesia peridural em
populacdes de risco para dificuldade de blogqueios axiais
(obesidade, deformidade de coluna, etc.) tornou-se pro-
vavel alternativa com maiores taxas de sucesso. Estu-
dos mostraram indices de acuracia do bloqueio com o
US para identificacdo do espaco intervertebral entre 68
e 76% — superior ao método de palpacdo de vértebras,
cuja imprecisdo varia até 70%. No entanto, o emprego
de US é recomendado para a populagao de risco identi-
ficada, sendo Util para medir a profundidade do bloqueio,
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evidenciando bom método para avaliar a distancia entre
a pele do paciente e o espaco peridural.54142

Estudos em diferentes ambientes clinicos (obstetri-
cia, cirurgia e puncdo lombar diagndstica) mostraram alta
correlacao entre a profundidade medida pelo US na linha
média para o espaco peridural e a profundidade medida
com aqgulha.

A literatura atual, incluindo metanalises, propoe que
o blogueio neuroaxial guiado por US aumenta a:

» Eficiéncia da anestesia neuroaxial lombar (incluindo
pacientes tecnicamente dificeis).

= Acuracia da identificacdo do interespaco.

* Precisao da medida da profundidade do espaco peri-
dural e subaracnéideo.

» Eficacia do bloqueio neuroaxial.

e Seguranga do blogqueio neuroaxial.

Entretanto, a mesma literatura refere ndo ser pos-
sivel definir recomendac¢des especificas sobre o
emprego do US em bloqueio neuroaxial e seguranca do
paciente.28.43-46

BLOQUEIOS DA PAREDE TORACICA
E ABDOMINAL

O TAP block é considerado técnica alternativa aos blo-
queios axiais. E 0til quando a morfina subaracnoidea é
contraindicada. Quando comparado com morfina espi-
nal, ndo apresenta melhores resultados em relacdo a
analgesia. Porém, quando comparado com placebo, o
TAP block reduz as necessidades de morfina e diminui a
incidéncia de nauseas e vomitos em anestesias multimo-
dais (excluida morfina espinal).47-4°

Pelo menos 2 grandes estudos mostraram que o uso
do US para TAP blocks pode aumentar a taxa de sucesso
e reduzir a incidéncia de injecdo intraperitoneal de anes-
tésico local. Todavia, o risco de lesdo hepatica ndo deve
ser desprezado.4247:49.:50-56

Ha descricao da utilizacdo de US em PEC block para
colocacdo do guia da agulha e deposicdo de anestésico
local no plano intramuscular correto. O PEC block é con-
siderado técnica com bastante beneficio nas cirurgias
para cancer de mama, tendo mostrado redu¢éo da ocor-
réncia de nauseas e vomitos pos-operatorios, melhor
analgesia e menor incidéncia de dor fantasma na regiao
da mama. Além disso, tem sido usado com sucesso na
implantacao de ressincronizador cardiaco e para procedi-
mento de fistula de membro superior.57-6!

Raras complica¢cdes com o emprego do US para o
PEC block tém sido descritas na literatura. Um estudo
de 2017 apresentou, em 498 pacientes, 8 casos de com-
plicacdes, todas consistindo em hematomas no local da
injecao, sendo que 5 ocorreram em pacientes recebendo
medicacdo anticoagulante ou antiplaquetaria, o que

mostra a importancia de se verificar o uso desses medi-
camentos antes da realizacdo do bloqueio.®?

Em relacao ao bloqueio intercostal, ainda ndo exis-
tem dados suficientes que possam sugerir a superiori-
dade do bloqueio guiado por US em relacdo as técnicas
convencionais. Um estudo em que foram comparados
os parametros ventilatérios de bloqueio intercostal ver-
sus bloqueio peridural toracico mostrou superioridade do
bloqueio peridural em relacdo ao bloqueio intercostal,
diminuicdo no tempo de internagcdo hospitalar e melhor
controle da dor com a técnica peridural.>63

A literatura é muito escassa em relacdo as compli-
cacoes relacionadas aos bloqueios intercostais.®* No
entanto, o estudo de Shankar e Eastwood, de 2010,
sugere que o US pode diminuir a probabilidade de inje-
¢do intravascular.s®

O bloqueio II/IH aparenta ter vantagens sobre a anes-
tesia espinal para os procedimentos de herniorrafia ingui-
nal. Essas vantagens incluem o reinicio da ingesta oral e
0 menor tempo para retorno ao lar.54

Embora ndo existam muitos estudos dos Ultimos
anos em relacao ao uso do US para bloqueios II/IH, os
poucos publicados e a diretriz da ASRA referem evidén-
cias favoraveis e ndo apresentam resultados piores ou
mais complicagdes do que as técnicas tradicionais.

SEGURANCA DO PACIENTE

As complicacbes possiveis sdo as mesmas das técnicas
antigas: sintomas neurolégicos, intoxicacdo por anesté-
sico local, paresia diafragmatica e pneumotoérax.®

Ao contrario de uma possivel maior seguranca para
o paciente com o uso do US para bloqueios periféricos,
a incidéncia de sintomas neuroldgicos pos-operatorios é
semelhante a de outras técnicas de localizacdo de nervo.’

Ja aincidéncia de sintomas de intoxicacdo por anesté-
sico local foi menor quando utilizado o US. Porém, ape-
sar dessa menor incidéncia de intoxicacao, o risco ainda
existe, de forma que cuidados devem ser tomados para
melhorar a seguranca do paciente.>¢¢67

Outro beneficio do US foi a reducao 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 ha
pelo menos 2 décadas. Estudos em bloqueios de MMSS
demonstraram que, com o0 menor uso de volume e tam-
bém com menor concentracdo, a incidéncia de paresia
diafragmatica foi menor,%8-7° Um estudo publicado por
Riazi e colaboradores, em 2008, evidenciou reducdo de
50% de bloqueio do nervo frénico ipsilateral quando
comparou o volume tradicional (10-20 mL) com o volume
em bloqueios guiados por US (5 mL).”!
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Com relacdo a incidéncia de pneumotorax, esta
parece ser menor em bloqueios realizados com US.
Todavia, ainda é incerto se € menor do que a reducao da
incidéncia desde a década de 1980 e 1990 com os blo-
queios guiados por localizacdo anatdmica. Nao ha estu-
dos que facam essa comparagdo.®

O Quadro 8.2 traz um resumo dos efeitos do uso
do US em bloqueios regionais e sua seguranc¢a para o
paciente.

SIMULAGAO COM ULTRASSOM

O atual método de ensino do uso do US em aneste-
sia envolve a insercdao de agulthas em moldes denomi-
nados phantom ou cadaveres. Para o estudo de imagem
— a sonoanatomia —, modelos vivos sdo usados para a
obtencao de imagens em tempo real. Entretanto, fal-
tam estudos sobre o melhor método a ser utilizado para
aprendizagem. Nao ha padronizagdo dos métodos de
aprendizagem.”?

Felizmente, técnicas em simulacdo estdo disponiveis
em todas as areas da medicina. Na area da anestesiolo-
gia, novas ferramentas de aprendizado estdo disponiveis
para a aquisicdo de habilidades no uso do US na aneste-
sia regional. As simulacdes envolvem a interpretacdo de
imagem, o alinhamento e o rastreamento da trajetéria
da agulha. Uma das ferramentas consiste em 2 cameras
de video, um computador e uma tela plana para capaci-
tar os alunos a verem simultaneamente seus movimen-
tos de mdo e a imagem ultrassonografica durante um
procedimento.

Essas ferramentas de simula¢do permitem, em curto
prazo, o desenvolvimento de habilidades de insercdo de
agulha em comparagdo com os métodos tradicionais de
pratica.”
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Na&o é possivel provar diferencas estatisticas em relagdo a incidéncia de lesdo nervosa em func¢do da técnica de localizacdo

do nervo

= Ensaios controlados randomizados e grandes séries de casos ndo encontraram diferenca em marcadores de lesdo nervosa,
como parestesia durante ou imediatamente apds o bloqueio, ou sintomas neurolégicos pos-operatorios transitorios
= Anestesias regionais realizadas com auxilio de US ou de estimulador de nervo periférico apresentam incidéncia similar de sintomas

neurologicos no pos-operatorio

TOXICIDADE SISTEMICA DO ANESTESICO LOCAL

» Comparado com o estimulador de nervo periférico, o US reduz o risco de puncdo vascular ndo intencional e o quadro clinico

de toxicidade sistémica por anestésico local

» O US ndo elimina completamente o risco de toxicidade sistémica do anestésico local. Portanto, os anestesiologistas devem estar
sempre vigilantes e usar outras modalidades preventivas e/ou diagndsticas quando apropriado

PARESIA HEMIDIAFRAGMATICA

= Ensaios clinicos randomizados controlados em pacientes submetidos a blogueio interescalénico com emprego do US mostram
reducdo da incidéncia e gravidade de paresia hemidiafragmatica. Contudo, ndo foram encontrados estudos que provem o papel do
US em bloqueio do plexo braquial em pacientes com doenga pulmonar grave subjacente. Como a paresia hemidiafragmatica pode
ocorrer imprevisivelmente, justifica-se atencao se o paciente for incapaz de resistir a uma reducdo de 25% da funcao pulmonar

PNEUMOTORAX

= Nao existem estudos avaliando o risco de pneumotoérax com anestesia regional guiada por US, mas estudos de série de casos
e relatos de casos descrevem a ocorréncia de pneumotérax apesar do uso de US

Fonte: Neal e colaboradores.®
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A MICROCIRCULACAQ E A AVALIACAQ
DA PERFUSAD TECIDUAL

CESAR DE ARAUJO MIRANDA
EVALDO MARCHI

Os estados de choque, independentemente da etiologia,
sdo reconhecidos ha longa data como condi¢des que tra-
zem grave ameaca a vida. Em 1868, Edwin A. Morris defi-
niu o termo "choque” (shock) como um estado de falén-
cia cardiocirculatoria, secundario a uma agressdo intensa,
que fatalmente levava ao 6bito.! A época, a defini¢io de
choque restringia-se Unica e exclusivamente a alteracdes
macro-hemodinamicas simples como pressao arterial e
frequéncia cardiaca, sem considerar qualquer aspecto
celular ou bioguimico.

Tal visdo pautou por mais de um século ndo somente
o entendimento dos estados de choque, mas também
orientou a reposi¢do volémica, visto que se utilizam de
forma rotineira a pressao arterial e a frequéncia cardiaca
como parametros para administrar volume. Essa con-
duta baseia-se na presuncao de que a normalizacao de
tais parametros é sindnimo de otimizacéo da perfusao
tecidual. No entanto, essa relacdo ndo é tdo cartesiana,
ocorrendo em determinadas situacdes um descompasso
entre os parametros macro-hemodinamicos e a perfuséo
tecidual, ou seja, pressao arterial normal e perfusao teci-
dual prejudicada. Esse descompasso recebeu o nome de
“incoeréncia hemodinamica"? e torna explicito o fato de
que, para os pacientes criticamente enfermos, condutas
baseadas apenas nos parametros macro-hemodinami-
€os sdo mais sujeitas a equivocos.

Por esse motivo, a definicdo de choque deixou de
ser restrita somente aos sinais clinicos, passando ao
entendimento de que o choque &, em Ultima instancia,
um desequilibrio da relacdo entre oferta (DO,) e con-
sumo (VO,) de oxigénio. Dessa maneira, é fundamental
a compreensdo dos principais aspectos da microcircu-
lacdo e dos marcadores biolégicos que avaliam, direta
ou indiretamente, de forma simples ou complexa, a
extracdo, a DO, e 0 VO,, sobretudo nos pacientes gra-
ves e/ou submetidos a cirurgias de grande porte, pois
é essa populacdo que necessita de olhares atentos e
condutas corretas para que nao seja selado um desfe-
cho indesejado. Esses sdo os parametros que orientam,

JULIO C. MENDES BRANDAO
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por exemplo, a reposi¢do volémica, a utilizacdo de
agentes vasoativos e a transfusao de hemoderivados,
e por essas razdes sao fundamentais na aceleracdo da
recuperacdo pos-operatoria e na obtencdo de melhores
resultados.

MICROCIRCULAGAO

Por defini¢do, a microcirculagdo consiste em uma rede de
vasos sanguineos com diametro inferior a 100 um, onde
ocorrem as trocas de nutrientes, oxigénio, hormonios
e produtos de degradacdo entre a circulacdo e o parén-
quima celular,® englobando, portanto, além dos capila-
res, as arteriolas e as vénulas (Fig. 9.1). Assim, a microcir-
culagdo também pode ser definida como uma complexa
rede de vasos de troca e resisténcia, regulada por diver-
sos fatores como pressao arterial, tonus das arteriolas,
capilares e vénulas, saturacdo arterial de oxigénio (Sa0,),
hemorreologia dos elementos figurados e integridade
endotelial.

’7 Leito capilarﬁ

LN
7

Arteriola

Vénula

Tecido

Shunt

Esfincter
pré-capilar

Capilar
verdadeiro

Figura 9.1~ Desenho esquematico da microcirculacdo.
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Com os recentes avancos da fisiologia, a microcir-
culagdo passou a ser considerada um 6rgao vital do sis-
tema cardiovascular. Dentre as funcdes vitais que a
microcirculacao desempenha, destaca-se a capacidade
de aumentar ou diminuir, através dos esfincteres pré-
-capilares, a densidade capilar de determinado 6rgdo
ou regido de acordo com as necessidades metaboli-
cas. Dessa forma, a microcirculagdo é responsavel ndo
somente pela adequacdo do fluxo necessario para per-
fusdo tecidual em condicdes fisioldgicas, mas também
pela priorizacdo da distribuicdo do fluxo sanguineo para
perfundir 6rgdos nobres em situacdes patologicas.

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 nao se comportam da mesma maneira nos dife-
rentes tipos de choque. No choque hipovolémico, por
exemplo, a hipotensao arterial, em torno de 40 mmHg
de pressao arterial média, esta diretamente relacionada
com a reducao da densidade capilar e com mortalidade.*

Outro experimento em ratos mostrou que a reducdo
da pressao arterial € semelhante quando se comparam
o choque hipovolémico moderado e o choque séptico.
Entretanto, a proporcao de capilares nao reperfundidos
apos a ressuscitagdo volémica é significativamente maior
na sepse, ao passo que no choque hipovolémico ocorre
plena reperfusao, fazendo com que a densidade capilar
retorne a niveis muito préximos do normal.®

Nesse mesmo sentido, Nakajima e colaborado-
res compararam o fluxo sanguineo na microcircula-
¢do do intestino delgado de ratos com sepse, choque
séptico e choque hipovolémico, e constataram impor-
tante reducao do fluxo tanto nos casos de sepse quanto
no choque séptico, ao passo que no choque hipovolé-
mico a velocidade desse fluxo manteve-se sem altera-
¢des significativas.® Portanto, embora o choque séptico
e 0 choque hipovolémico compartilhem caracteristicas
macro-hemodinamicas idénticas, como a hipotensdo

arterial, em termos de microcirculacao sao absoluta-
mente diferentes.

Essas diferencas do comportamento da microcircula-
¢ao nos diferentes tipos de choque provocam alteracdes
diferentes e caracteristicas da DO,, do VO, e da taxa de
extracdo de oxigénio (TEO,), levando a altera¢cdes tam-
bém caracteristicas de marcadores como a saturacdo
venosa central de oxigénio (SvcO,), o lactato e o gra-
diente venoarterial de didxido de carbono (ApCO,).

TEO,, V0,, DO, E DO, CRITICA

A DO, ou quantidade de oxigénio transportada no san-
gue arterial é determinada pelo débito cardiaco (DC) e
pelo conteddo arterial de oxigénio (Ca0,). O Ca0,, por
sua vez, é determinado pela hemoglobina (Hb), satura-
¢do arterial de oxigénio (Sa0,) e pressao parcial de oxi-
génio (pO,):

Ca0o, = (Hb x Sa0, x 1,34) + (pO, x 0,003)

Pode-se observar, de acordo com essa equagao,
que as concentracdes de Hb e a Sa0, sao os principais
determinantes do Ca0,.2 Pode-se notar também que a
influéncia do oxigénio dissolvido no plasma, represen-
tado pela pO,, sobre 0 CaO,, em condicdes de normoter-
mia, é desprezivel.

A relevancia dos componentes dessa equacao tra-
duz a dependéncia que 0 nosso organismo tem de um
sistema de transporte de oxigénio evoluido, complexo
e extremamente eficiente centrado na Hb. Isso fica evi-
dente quando se observam as constantes dessa equa-
¢ao, onde 1,34 significa a capacidade de transporte de
oxigénio da Hb, estimada em 1,34 mL de oxigénio por
grama de Hb, ao passo que 0,003 significa a solubilidade
de oxigénio no plasma, que é de 0,003 mL de O, por 100
mL de plasma/mmHg.

Em outras palavras, o Ca0, é absolutamente depen-
dente das concentracdes de Hb e da Sa0,, sendo impos-
sivel 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.”
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do oxigénio dissolvido no plasma mesmo com elevadis-
simas pressdes parciais de oxigénio. Por essas razdes,
considerando que 97% do oxigénio transportado esta
ligado a Hb, é indispensavel monitorar essa variavel e
sua saturacao, pois redugdes no CaO, pioram a oxigena-
¢ao tecidual.

A importancia da Hb fica evidente quando se analisa
o impacto da anemia nos desfechos pos-operatorios,
pois a anemia pré-operatdria, mesmo quando discreta,
aumenta a morbimortalidade.®® Por esse motivo, alguns
autores consideram que cirurgias eletivas em pacientes
anémicos devem ser contraindicadas.’

O débito cardiaco, por sua vez, é o produto do
volume sistolico pela frequéncia cardiaca. Dessa forma,
o calculo da DO, fica assim determinado:

DO, =DC x CaO, x 10
DO, =5L/min x 20,1 mL/dL x 10 =1.005 mL/min*
Retorno de oxigénio venoso (DvO,) = DC x CvO, x 10

DvO, =5L/min x 15,5 mL/dL x 10 = 775 mL/min

*presumindo™ Hb de 15 mg/dL e capacidade de transporte
de O, entre 1,34 e1,39.

Em situacbes normais e em repouso, N0sso organismo
extrai entre 25 e 30% do oxigénio ofertado. No entanto,
esse VO, s6 pode ser medido de forma indireta, mediante
a extracdo de oxigénio, com a sequinte equacdo:

VO, =DC (Ca0, - CvO,)
VO, =DCx Hb x 13,8 x (Sa0, — SvO,)
Valores normais: 200 a 250 mL/min ou 120 a160 mL/
min/m?

Tal extragdo, no entanto, pode ser muito maior nas
situacbes patoldgicas que cursam com consideravel
hipoperfusao tecidual. Nesse tipo de situacdo, o déficit

persistente da DO, resulta em aumento da TEO,, que
pode atingir valores superiores a 50 a 60%.2 Essa grave
situacdo, em que a DO, é insuficiente para atender as
demandas metabblicas, é conhecida como DO, critica,
como mostra a Figura 9.3.

De acordo com a Figura 9.3, a redu¢do da DO, abaixo
da DO, critica caracteriza a dependéncia patoldgica, uma
situacdo em que fica evidente o desequilibrio da rela-
¢do DO,/VO,. A analise grafica revela que abaixo da
DO, critica, a TEO, aumenta para tentar garantir o aporte
necessario de oxigénio a fim de atender as demandas
metabodlicas. Contudo, o mecanismo compensatoério
desempenhado pelo aumento da TEO, rapidamente se
esgota, e a partir desse ponto o VO, e a TEO, mantém-se
constantes a despeito da reducdo da DO..

Esse comportamento independente entre essas
variaveis resulta no aumento da TEO,, na reduc¢do da
SvcO, e na elevacdo do lactato. Tal desacoplamento
entre a DO, e 0 VO, tem consequéncias extremamente
deletérias para o funcionamento celular, visto que a
hipoxia altera as vias metabolicas das células de modo
que estas se tornam incapazes de desempenhar suas
fungoes. A essa disfuncao celular da-se o nome de diso-
xia, uma situacdo responsavel, em Ultima instancia, pelo
desenvolvimento da disfuncdo de mUltiplos 6rgaos e
sistemas (DMOS). A disoxia e a anaerobiose ocorrem
de maneira contundente quando a TEO, chega a 50 a
60%,2 o que significa uma SvcO, entre 50 e 40%. Sob
outra perspectiva, esses nimeros mostram que a disoxia
esta plenamente instalada depois que a TEO, aumenta
entre 100 e 125% e a SvcO, reduz-se em cerca de 50%,
denunciando o esgotamento de qualquer mecanismo
compensatorio.

Todos esses conceitos parecem, em um pri-
meiro momento, aridos e abstratos, e muitas vezes
tém seu estudo desestimulado pelo fato de depen-
derem de monitores inacessiveis para a maioria dos

DO, critica
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Figura 9.3 — Relacdo da DO, critica com TEO,, SvO,, VO, e lactato.

Fonte: Assuncao e colaboradores.”
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anestesiologistas. Trata-se de um grande equivoco,
pois é possivel avaliar a perfusao tecidual com marca-
dores bastante simples e facilmente acessiveis que per-
mitem analisar a oxigenacao tecidual de forma indireta
e orientar a melhor conduta terapéutica para melho-
res desfechos. Dentre esses marcadores, destacam-se a
saturacdo venosa central e a saturacdo venosa mista de
oxigénio (SVO,).

SATURAGAO VENOSA CENTRAL
DE OXIGENIO VS. SATURAGAO
VENOSA MISTA

Antes de entrar nos detalhes da interpretacao da SvcO,,
faz-se necessaria a discussao sobre as polémicas que
envolvem a substituicdo da SVO, pela SvcO.. Por defini-
¢do, a SvcO, diz respeito a amostra coletada na veia cava
superior ou no atrio direito, ao passo que a SVO, é cole-
tada na artéria pulmonar. Portanto, embora sejam ter-
mos parecidos e com frequéncia confundidos, a via de
acesso é completamente diferente, exigindo técnicas
e dispositivos distintos. Desse modo, a SvcO, pode ser
obtida pelo uso de um cateter convencional para acesso
venoso central, enquanto a SVO, demanda a utilizacdao
de um cateter de artéria pulmonar (CAP), também conhe-
cido como cateter de Swan-Ganz.

A notavel diferenca entre o cateter venoso central
convencional e o CAP ndo se restringe apenas a aparén-
cia: diferentemente do cateter venoso central convencio-
nal, o CAP dispde de avancada tecnologia para calculo
do débito cardiaco, da pressdo de oclusao da artéria pul-
monar e de outras variaveis hemodinamicas; além disso,

o CAP demanda especial e complexa técnica de insercdo,
pois deve estar localizado na artéria pulmonar. Assim
sendo, embora o CAP forneca informacdes importantis-
simas a respeito do estado hemodinamico, sua utilizacdo
exige treinamento e expertise que pouquissimos médi-
€os possuem, sendo que mesmo esse seleto grupo ndo
estaisento de ter graves complica¢des que a instalacdo
do CAP enseja, como, por exemplo, perfuracdo da arté-
ria pulmonar.

Demais diferencas a parte, o ponto mais relevante
a ser discutido quando se comparam o CAP e o cate-
ter venoso central convencional diz respeito a locali-
zacdo da ponta do cateter e seu significado fisioldgico.
Esse detalhe anatémico confere certas diferencas entre
as saturacdes venosas de oxigénio que merecem algu-
mas consideracdes. A primeira delas é que, pelo fato
de a SvcO, ser coletada do atrio direito ou da veia cava
superior, a rigor, ela informa certamente a respeito da
oxigenacdo tecidual da metade superior do corpo, mas
ndo necessariamente da metade inferior, onde estdo
o trato gastrintestinal e os rins. Ja a SVO, reflete a oxi-
genacdo tecidual global, que inclui, além do territério
esplancnico, o coracdo.'”

A segunda consideracdo que merece ser analisada
diz respeito aos valores considerados normais dessas
saturacdes de oxigénio, que sdo influenciados, em certa
medida, pela localizacdo da ponta do cateter. Em indivi-
duos sadios, o valor considerado normal de SVO, ficaem
torno de 75%, ao passo que o da SvcO, é ligeiramente
menor.™ Em outras palavras, considerando que a Sa0,é
em torno de 99%, a extracdo de oxigénio gira em torno
de 25%. Em relacao a discreta diferenca entre a SVO, e
a SvcO, observada na Figura 9.4, pode-se afirmar que &
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Figura 9.4 — Estudo comparativo entre saturacdo venosa mista e saturacdo venosa central em modelo animal, em situacdes de

euvolemia, hemorragia, ressuscitacdo volémica, normoxia, hipoxia e hiperoxia.
Fonte: Reinhart e colaboradores.™
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uma consequéncia das diferentes taxas de extracdo de
oxigénio que sdo definidas pelas taxas metabdlicas dos
diferentes 6rgdos e territorios.

A heterogeneidade da extracdo de oxigénio pode
ser exemplificada quando se comparam rins e cérebro:
os rins, bem como o territério esplancnico, tém taxas de
extracdo de oxigénio notavelmente menores do que as
do cérebro, fazendo com que a quantidade de oxigénio
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 TEO, maior,
consequentemente tera uma saturacdo venosa de oxi-
génio menor." Entretanto, quando ocorrem instabili-
dade hemodinamica ou qualquer outro prejuizo a perfu-
sao tecidual, esse padrao se inverte devido a alteracao
da distribuicao do fluxo sanguineo, que passa a privile-
giar a metade superior do corpo em detrimento do ter-
ritério esplancnico.' Dessa forma, pela perversao da
distribuicdo do fluxo sanguineo, muitas diretrizes estabe-
lecem que a SvcO, deve ser maior do que 70% e a SVO,
maior do que 65% nos pacientes criticamente enfermos
ou submetidos a cirurgias de grande porte.'”-'°

Em outras palavras, perante situacdes de prejuizo
a perfusdo tecidual, o territério esplancnico sera prete-
rido, e isso significa reducao da DO,, com consequente
reducao da SVO,. Por outro lado, a metade superior do
corpo passa a ter uma perfusdo relativa privilegiada nes-
sas situacdes patoldgicas, tendendo a ter um aumento
na DO, e consequentemente uma elevagdo da SvcO,.

Esse rearranjo da circulacdo sanguinea frente a con-
dicdes patoldgicas, com o propdsito de manter a perfu-
sdo de 6rgdos nobres, é notavel em diversas situacdes
de colapso cardiovascular, e esta representado na curva
regionalizada de Starling (Fig. 9.5).

Originalmente, a curva de Starling estabelecia uma rela-
¢do direta e com efeito-teto entre a pré-carga e o volume
sistolico. Segundo esse conceito, o paciente hipovolémico

tem inicialmente um drastico aumento do volume sistélico,
com peguenos aumentos da pré-carga e, posteriormente,
uma vez feita a otimizacao da volemia, mesmo grandes
incrementos da pré-carga ndo sdo capazes de aumen-
tar o volume sistolico. O conceito dessa curva foi extrapo-
lado para a analise da perfusdo organica, pois é possivel
observar nesse grafico que a perfusao intestinal, hepatica e
renal demanda um débito cardiaco elevado, ao passo que,
mesmo em situacdes onde ocorra importante reducao do
débito cardiaco, a perfusao cardiaca, pulmonar e cerebral
permanece relativamente mantida.

Essas alteracdes da fisiologia e tais rearranjos da circu-
lacdo sanguinea em situacdes patoldgicas suscitam uma
série de polémicas e discussoes a respeito da possibili-
dade de se substituir a SvO, pela SvcO,. Alguns autores
consideram que a SVO, pode ser substituida pela SvcO,
porque, em condi¢des de normalidade, a SvcO, é ape-
nas 2 a 3% menor do que a SVO, mesmo com a veia cava
inferior drenando sangue de territérios com menor extra-
¢do de oxigénio.2°-22 Essa substituicdo torna-se ainda mais
interessante quando se consideram a disponibilidade, a
praticidade e a facilidade em obter um acesso venoso cen-
tral convencional em comparac¢dao com o CAP.

Em contrapartida, outros autores consideram que tal
substituicdo ndo deveria ser aplicada em pacientes criti-
camente enfermos pois, nesse tipo de paciente, as altera-
¢des na distribuicdo do fluxo sanguineo visam privilegiar
6rgdos nobres em detrimento do territorio esplancnico,
levando a resultados de SvcO, superestimados e, por
essa razao, os valores entre ambas as saturacdes dei-
xam de ser préximos.2* Nesse mesmo sentido, Reinhart
demonstrou que, em estados de choque, a diferenca ligei-
ramente menor da SvcO,, encontrada em condi¢coes nor-
mais, pode tornar-se até 20% maior do que a SVO,.2*

De qualquer maneira, a discussao sobre a possi-
bilidade de substituir adequadamente a SVO, pela
SvcO, torna-se estéril porque o CAP tem, no presente
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Figura 9.5 - Curvaregionalizada de Starling.
Fonte: Abrado.?
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momento, indicacdes muito especificas e cada vez mais
restritas. De fato, nos Ultimos anos foram feitos diver-
sos estudos com conclusdes que desencorajam seu
uso, ao revelarem que sua utilizacdo nao muda as taxas
de mortalidade, podendo até aumentar tanto a morbi-
dade quanto a mortalidade.?® Revisdes sistematicas
realizadas posteriormente apontaram nessa mesma
direcao,?” fazendo com que alguns autores nao mais
considerem seu uso,?® salvo condicdes especificas.

Por esses motivos, a SvcO, tem recebido particular
interesse nos mais diversos cenarios, e por isso é fun-
damental ter conhecimento sélido a respeito da fisiolo-
gia da microcirculacdo e de outros aspectos da perfusdo
tecidual para interpreta-la.

SATURAQAO VENOSA CENTRAL
DE OXIGENIO

Em 1870, Adolf Fick definiu as variaveis que regem
a oxigenacdo tecidual ao estabelecer os fatores que
determinam tanto a SVO, como a SvcO,.

De acordo com essa equacdo, a saturacao venosa,
seja central ou mista, é determinada pelo débito car-
diaco, pela Hb, pela Sa0, e pelo VO,.

Portanto, a representacdo matematica da SvcO, é
expressa da sequinte maneira:

SVO, = [Sa0, - VO,/DC] [1/Hb x 1,34]

N&o coincidentemente, muitas dessas variaveis
s3o as mesmas que compdem a equacao que define
o Ca0,, sendo que, além da Sa0, e da Hb, a equacdo
de Fick contempla ainda outra variavel fundamental na
determinacdo da SvcO, e, como consequéncia, da oxi-
genacdo tecidual: o débito cardiaco.?? Via de regra,
a insuficiéncia cardiaca proporciona uma reducdo da
SvcO, a medida que o coracado se torna incapaz de ade-
quar a DO, as demandas metabdlicas, resultando no
aumento da TEO,.3%3' Desse modo, o choque cardiogé-
nico, por exemplo, causa uma deterioracao progressiva
devido ao aporte deficiente de oxigénio aos tecidos.

Por Gltimo, o VO, é outra variavel importante na
determinacdo da SvcO,, cuja interpretacdo é bastante
complexa, visto que expressa ndo apenas a atividade
metabolica do organismo, mas também a capacidade
dos tecidos em extrair oxigénio. Os estados hipermeta-
bélicos e a agressao cirdrgica, por exemplo, aumentam
0 VO, e consequentemente reduzem a SvcO,.2°

Outros cenarios, no entanto, proporcionam alte-
racdes no espectro oposto, reduzindo o VO,. Dentre
esses cenarios, a anestesia geral proporciona impor-
tante reducao do VO, e consequente aumento da SvcO,
ao reduzir o metabolismo e aumentar a DO,, consti-
tuindo uma alteracao favoravel da relacao DO,/VO,.?”
Ja a sepse proporciona alteracdo semelhante, porém
com significado totalmente distinto, uma vez que o

aumento da SvcO, ocorre nao pela reducdo do metabo-
lismo, mas sim pela auséncia de perfusdo de determi-
nados leitos capilares e/ou pela incapacidade das célu-
las em extrair oxigénio, constituindo, portanto, uma
alteracdo desfavoravel da relacdo DO,/VO,.223!

Uma rapida analise da equacdo de Fick fornece, por-
tanto, subsidios para interpretar e avaliar o estado per-
fusional dos pacientes nos mais diferentes contextos.
Mais do que isso, a analise matematica dessa equa-
cdo permite concluir que a SvcO, é uma variavel pas-
siva que ndo dispde de mecanismos compensatorios.2®
Em outras palavras, a SvcO, sé pode ser compensada
mediante a correcdo das variaveis que a determinam, o
que significa dizer que seus valores retornardo ao nor-
mal somente por meio da corre¢do da causa subjacente
que a altera, e, por essa razao, a SvcO, é uma impor-
tante sentinela da perfusao tecidual.

INTERPRETAQAU INICIAL
DA SATURAGAO VENOSA CENTRAL
DE OXIGENIO

A analise da SvcO, é complexa devido as particulari-
dades que cada contexto clinico enseja. No entanto, a
Figura 9.6 mostra que a interpretacao da SvcO, pode ser
bastante simplificada para facilitar a analise mais deta-
lhada das situacdes clinicas mais criticas.

A reducao da SvcO,, conforme mostra a Figura 9.6,
pode ser causada pela reducdo da DO, ou pelo aumento
de seu VO.. Dentre as causas de reducdo da DO,, des-
tacam-se a anemia, a hemorragia, a hipoxia, a hipovole-
mia e a faléncia cardiaca. Ja 0 aumento do VO, é mais fre-
quentemente causado por agitacdo, dor, febre, tremor,
faléncia respiratéria e aumento da demanda metabdlica.

A elevagdo da SvcO,, por sua vez, pode ser resultado
do aumento da DO, ou da reducdo de seu VO,. A oxi-
genoterapia, a transfusdo sanguinea, a reposicdo volé-
mica e a otimizacdo do débito cardiaco, por exemplo, sdo
situacdes que elevam a SvcO,. No outro extremo, encon-
tra-se uma situacao de elevacdo da SvcO, que pode ser
devida a reducdo do VO,, como acontece nos pacien-
tes submetidos a anestesia geral, hipotermia e ventila-
¢do mecanica; ou, em situacdes graves, como na sepse
(shunting) ou quando ha morte celular e, consequente-
mente, nenhuma captacdo de oxigénio.

Dessa forma, a elevagao da SvcO, no intraopera-
torio é considerada uma alteracao favoravel, ao passo
que essa mesma elevacdo nos pacientes sépticos tem
um significado patoldgico, trazendo um alerta de como
a aplicacdo de conclusdes obtidas nas unidades de tera-
pia intensiva pode resultar em interpretacdes absoluta-
mente equivocadas quando aplicadas no intraoperatoério
sem as devidas ressalvas.

Entretanto, Lobo e de Oliveira3? destaca que nao
ha consenso a respeito de qual é o valor de SvcO, a ser
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Figura 9.6 — Esquema para interpretacdo das alteracdes da saturacdo venosa central de oxigénio.

Fonte: van Beest e colaboradores.?®

considerado normal no intraoperatério, sendo encontra-
dos na literatura valores que variam de 70 até 80%. De
fato, & muito dificil estabelecer um valor normal em um
periodo tdo dinamico, onde as variaveis que definem a
SvcO, estdo sujeitas a alteracdes frequentes. O VO,, por
exemplo, sera bastante influenciado pela resposta neu-
roendocrinometabdlica ao estresse cirlrgico, sendo que
tal resposta é extremamente variavel. A técnica anesté-
sica, por sua vez, também sera determinante nao ape-
nas na atenuacdo dessa resposta, como também defi-
nird a intensidade da atividade metabdlica. Além disso, o
periodo intraoperatorio, pelo fato de oferecer potencial
risco de hipovolemia, sangramento, bem como de causar
alteracdes cardiovasculares, pode interferir diretamente
no Ca0, e no débito cardiaco, que sdo variaveis determi-
nantes da SvcO,.

Desse modo, no intraoperatério, a SvcO, pode sofrer
diversas interferéncias, porém, devido aos efeitos da
anestesia, seus valores via de regra aumentam e esses
valores elevados dificilmente permitem alguma con-
clusdo. Entretanto, valores de SvcO, abaixo de 70% no
intraoperatério levam a inequivoca conclusdo de que ha
um consideravel prejuizo da perfusdo tecidual, exigindo,
portanto, a otimizacdo dos fatores que determinam o
aporte de oxigénio, como volemia, Hb e débito cardiaco.

Baixos valores de SvcO, no periodo intraoperato-
rio, quando se esperam os maiores valores perioperato-
rios, tém importante associacdo com piores desfechos.?
Nesse sentido, Pearse e colaboradores# demonstraram
que reducdes na SvcO, no perioperatdrio estdo indepen-
dentemente associadas com complicacdes pds-opera-
torias. Esse mesmo estudo revelou que ocorrem signi-
ficativas oscilagdes da SvcO, no pos-operatorio, e que
a reducdo da SvcO, nem sempre é causada pela redu-
¢do na DO,, podendo ser resultado do aumento do VO,.
A titulo de exemplificagdo, nas cirurgias de grande porte,
0 VO, passa de 110 mL/min/m? para 170 mL/min/m?2.3°

De fato, o p6s-operatério de cirurgias ndo cardiacas se
caracteriza por valores de SvcO, menores do que aque-
les encontrados no intraoperatorio,' pois € o momento
em que ocorrem maior VO,, maior atividade metab6-
lica e uma DO, ndo mais tao abundante. Portanto, nessa
avalia¢cdo, o VO, ndo deve ser esquecido ao longo do
periodo perioperatério, sobretudo quando se trata de
cirurgia de grande porte, pois quanto maior a agressao
cirGrgica, maior sera a magnitude da resposta inflama-
toria e, consequentemente, maiores serdo a atividade
metabdlica e o VO,.

GASOMETRIA ARTERIAL

A gasometria arterial € um valioso exame na avaliacdo
do estado acidobasico e, por consequinte, da perfusdo
tecidual. Trata-se de um exame de facil acesso, que for-
nece diversas informacdes. Dentre essas informacdes,
destacam-se o potencial hidrogenionico (pH), as pres-
sdes parciais de oxigénio (pO,) e de didxido de carbono
(pCO,), o bicarbonato (HCO;"), 0 excesso de bases (base
excess) e a Sa0,.

O pH é uma escala logaritmica, utilizada para compri-
mir grandes variacdes numéricas. Dessa maneira, peque-
nas variacdes no pH devem ser valorizadas pois signifi-
cam enormes varia¢des nas diminutas concentracoes de
fons-hidrogénio. A pO,, a pCO, e a Sa0, informam sobre
a oxigenacao e a ventilacdo dos pacientes, e isso natu-
ralmente tem impacto direto na oxigenagao celular. Con-
tudo, Sa0, e pO, adequadas ndo sdo sindnimos de oxi-
genacao celular apropriada, pois existem diversas etapas
no processo de oxigenagao celular que podem sofrer
interferéncia, que vao desde os aspectos ventilatorios,
passando pela microcirculacdo, chegando até a capaci-
dade da mitocéndria em captar oxigénio.

Assim, Sa0, e pO, adequadas significam disponibi-
lidade de oxigénio, mas ndo necessariamente utilizacdo
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efetiva deste. Ja o bicarbonato e o excesso de bases sdo
itens da gasometria arterial Uteis para avaliar a ocorrén-
cia de hipoperfusao tecidual. Ambos sdo sistemas-tam-
pao, ou seja, sdo a primeira linha de defesa na neutrali-
zacao de alteracOes acidobasicas que a hipoxia tecidual
proporciona, e, por essa razdo, alteracdes dessas varia-
veis sinalizam mais cedo alteracdes da perfusao tecidual.
Um excesso de bases negativo, por exemplo, relaciona-
-se diretamente com a gravidade do choque e, por con-
seqguinte, 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 a admissdo na unidade de terapia intensiva
relaciona-se com aumento da mortalidade.3s

Por essas razdes, a gasometria arterial € um exame
muito 0til, porém sé consegue detectar a hipoperfusao
tecidual depois que a disoxia esta instalada. Isso ocorre
porque o pH se altera somente depois que os sistemas-
-tamp&o ndo mais conseguem manter o equilibrio acido-
basico. Da mesma maneira, a reducao das concentracdes
dos sistemas-tampao, ou seja, bicarbonato e excesso de
base, ocorre apenas depois que a acidose lactica ja esta
ocorrendo.

LACTATO

Na auséncia de oxigénio, ocorre um desvio na via glico-
litica onde a molécula de glicose ndo é utilizada no ciclo
de Krebs. As consequéncias desse desvio sdo a geracdo
de lactato, a ocorréncia de acidose metabdlica e a produ-
¢ao de somente 2 ATP em vez dos habituais 36 ATP. Essa
brutal reducao de producdo de energia obviamente ndo
passa incolume, justificando a disfungdo celular que leva
a 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 hipoperfusao.

Nesse sentido, alguns autores consideram que con-
centracdes de lactato superiores a 1,5 mmol/L em
pacientes na admissdo na unidade de terapia intensiva
estdo associadas a maior risco de bito, enquanto outros
consideram aceitaveis valores abaixo de 4 mmol/L, mas
é inquestionavel que valores superiores a 5 mmol/L sig-
nificam importante e prolongado déficit perfusional.®
Por essa razdo, a dosagem de lactato é (til ndo apenas
para avaliar a gravidade e o prognéstico dos pacientes,
mas também para definir qual paciente necessita de cui-
dados intensivos.

Entretanto, o lactato tem algumas limitacdes impor-
tantes para o intraoperatorio: considerando que a meia-
-vida do lactato é de cerca de 3 horas e meia,®® que sua
dosagem é indicada para pacientes graves que necessi-
tam de intervencdes ageis e que o periodo intraoperato-
rio é frequentemente inferior a esse tempo, tal meia-vida
inviabiliza uma avaliacdo em tempo real do estado per-
fusional do paciente e a resposta as condutas adotadas.

Em outras palavras, no intraoperatério o lactato ndo ava-
lia o presente, mostrando apenas quao ruim foi o pas-
sado. Por isso, em unidades de terapia intensiva, utiliza-
-se o clearance ou depuracao de lactato em um intervalo
de 24 horas, sendo que a baixa depuracdo nesse periodo
implica mau prognostico.3®

Além da limitagdo farmacocinética, o aumento de lac-
tato nem sempre traduz hipoperfusao tecidual, pois ja foi
demonstrado que a utilizacao de epinefrina (ou outros
agentes vasoativos) pode aumentar a concentracao de
lactato, mesmo em tecidos adequadamente perfundi-
dos,®s por promover glicolise na musculatura esquelé-
tica, causar oxidacdo acelerada de piruvato, reduzir a
depuracdo hepatica de lactato ou levar a disfuncdo mito-
condrial precoce.®”

GRADIENTE VENOARTERIAL
DE DIOXIDO DE CARBONO

O ApCO, é calculado pela diferenca entre a pressao par-
cial de CO, (pCO,) venosa, obtida por gasometria cole-
tada do acesso venoso central, e a pCO, arterial, obtida
por gasometria arterial, sendo o valor normal inferior a 6.

ApCO, = pCO, venosa — pCO, arterial

Valores superiores a 6 sdo considerados sugestivos
de hipoperfusdo tecidual porque, em teoria, 0 aumento
da pCO, venosa pode ser consequéncia da reducdo do
fluxo sanguineo, que seria incapaz de “lavar” o CO, pro-
duzido pelo metabolismo celular. Além disso, 0 aumento
do CO, venoso pode ser consequéncia da hipoxia celu-
lar, e, desse modo, tal aumento teria também uma expli-
cacao bioguimica, e ndo apenas mecanica. Conforme ja
exposto, a hipoxia celular leva ao desvio da via metabo-
lica aerdbica habitual, representada pelo ciclo de Krebs,
para uma via anaeroébica que produz 94% a menos de
energia e que acaba gerando acido lactico. Os sistemas-
-tampao naturalmente neutralizam os acidos gerados, e
como consequéncia dessa neutralizacdo tem-se a gera-
¢do de CO, e agua. Assim sendo, em situacdes de hipo-
perfusdo tecidual, ocorre aumento da producdo de CO,
e reducdo de sua eliminacéo, resultando em acimulo
venoso e consequente aumento do gradiente venoarte-
rial de CO, (ApCO,).

Alguns autores defendem que o ApCO, traduz de
forma mais fidedigna o estado da perfusao tecidual por-
que os parametros baseados na oxigenag¢do — como
Svc0O,, DO, e VO, — podem ser rapidamente normaliza-
dos mediante a simples instituicdo de ventilacdo meca-
nica, sem refletir de fato a real utilizacdo desse oxigénio,
bem como a adequacdo do funcionamento celular.3® De
fato, oferta e utilizagdo de oxigénio ndo sdo sinGnimos.
Nesse sentido, Ospina-Tascon e colaboradores demons-
traram que o ApCO, persistentemente elevado prediz
desfechos clinicos desfavoraveis independentemente
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dos parametros derivados do oxigénio, podendo anteci-
par as alteracdes de lactato.®®

Todavia, o ApCO, apresenta limitacdes que devem
ser mencionadas. A primeira delas é que o ApCO, pode
ser normal em estados de hipoperfusao tecidual que cur-
sam com alto débito cardiaco, impedindo, assim, o acl-
mulo de CO,, como nas fases iniciais do choque sép-
tico.4° A segunda limitagdo, também importante, é que,
de maneira inversa a primeira, podem ocorrer estados de
perfusao tecidual normal com ApCO, elevado, devido
ao efeito Haldane, pois as cinéticas do O, e do CO, sdo
interligadas, de modo que o aumento da DO, implica o
aumento da liberacdo de CO,.#° Dito de forma mais sim-
ples, o O, interfere na cinética do CO,. A terceira limi-
tacdo é o fato de que o ApCO, altera-se quando ocorre
hipoxia isquémica, mas mantém-se inalterado com a
hipoxia hipoxica e com a hipoxia anémica,*-*3 limitando
sua eficacia no diagndstico da disoxia.

Por essas razdes e limitacdes, Futier e colaboradores
defendem que o ApCO, deve ser utilizado em conjunto
com a SvcO, como uma ferramenta auxiliar no diagnos-
tico de disoxia, uma vez que pode revelar alteracdes da
perfusdo mesmo com valores normais de SvcO,.44

CONSIDERAGOES FINAIS

A avaliacdo da perfusdo tecidual nao deve ser pautada por
um Unico marcador, muito menos se basear somente em
parametros macro-hemodinamicos. A perfusao tecidual &
complexa, e por essa razdo necessita do maior nimero de
informacdes possivel, sendo que boa parte dessas infor-
magodes sao acessiveis. Por esse motivo, é fundamental
ter o conhecimento necessario para interpretar correta-
mente tais informacdes, pois a partir desse entendimento
é possivel definir condutas que mudam desfechos. De
maneira mais simples, esse entendimento é a base do tra-
tamento e do cuidado que salvam uma vida.
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POR OBJETIVOS

LAIS HELENA NAVARRO E LIMA

A monitoracdo hemodinamica € um componente cru-
cial para a condugdo adequada dos pacientes no periodo
perioperatorio, sobretudo quando essa conducéo se faz
em pacientes de alto risco para complica¢cdes periopera-
térias. Os objetivos principais da monitoracdo hemodi-
namica incluem avaliar a funcdo cardiovascular, avaliar
areserva cardiovascular, garantir que a oxigenacdo teci-
dual seja adequada e avaliar a resposta ao tratamento
direcionado a otimizacdo da funcao cardiovascular e da
oferta de oxigénio (DO,) aos tecidos." A avaliacdo da
DO, aos tecidos deve ser realizada, preferencialmente,
de forma precoce, continua e acurada para a melhora dos
desfechos perioperatorios.

O estado volémico dos pacientes no periodo perio-
peratério € um dos principais determinantes da DO,
adequada aos tecidos. Entretanto, a reposicao volémica
ainda é um dos topicos mais discutidos e controversos
da medicina perioperatoria. O objetivo principal da repo-
sicdo de fluidos para pacientes cirGrgicos € manter ou
restaurar o volume circulante efetivo de sangue durante
o periodo perioperatorio imediato.

A manutencao da volemia e da pressao de perfusao
& um componente-chave para assegurar a perfusdo ade-
quada dos 6rgaos e evitar os riscos associados tanto a
hipoperfusdo, em caso de hipovolemia, quanto a hiper-
perfusao, em caso de hipervolemia. O que torna esse
topico tdo controverso é que, em relagdo a reposicao
volémica perioperatoria, 3 fatos sdo inexoraveis: a hiper-
-hidratac&o é ruim, a hipo-hidratacdo também, e o que
se assume sobre o estado volémico do paciente esta,
na maioria das vezes, incorreto.? Além disso, ha uma
enorme variabilidade em relagdo a pratica clinica, tanto
entre individuos quanto entre instituicdes no que con-
cerne a reposicdo de fluidos no periodo perioperatorio.

A principal dificuldade que os anestesiologistas
enfrentam para a administracao de fluidos é que ndo
ha uma forma facil e definitiva de mensurar o volume

MONITORACAQ ESTATICA E DINAMICA
DA VOLEMIA E A TERAPIA GUIADA

plasmatico do paciente. Somado a isso, outros fatores
criticos influenciam o estado hemodinamico dos pacien-
tes, como a distribuicdo do fluxo sanguineo, o ténus
vasomotor, a funcdo ventricular e o nivel de pressao
positiva ao final da expiracdo (PEEP, do ingles positive
end-expiratory pressure) utilizado.

A avaliacdo do estado volémico perioperatorio cos-
tuma ser baseada no exame fisico e na interpretacdo das
variaveis hemodinamicas habitualmente disponiveis,
como pressdo arterial (PA) sistémica, frequéncia cardiaca
(FC) e débito urinario (DU).> Contudo, varios estudos tém
mostrado que ha discrepancias significativas quando a
avaliacao por meio dos sinais vitais tradicionais (PA, FC,
DU) é comparada com medidas da funcao e do débito
cardiacos e com parametros especificos para avaliacao
da oxigenacao tecidual.47

Nas Ultimas décadas houve avancos significativos nas
técnicas e nos dispositivos para monitoragdo hemodina-
mica no cenario perioperatério. Este capitulo, portanto,
tem por objetivo discutir a monitora¢ao da macro-he-
modinamica dos pacientes cirGrgicos no periodo perio-
peratorio, com énfase nas vantagens e desvantagens de
cada método disponivel na préatica diaria do anestesiolo-
gista. Além disso, as bases fisioldgicas que sustentam o
uso dos monitores hemodinamicos e as indicacdes para
monitoracdo hemodinamica também sao discutidas.

BASES FISIOLOGICAS

O principio essencial para monitoracdo hemodinamica
baseia-se em 2 entidades fundamentais do sistema circu-
lat6rio humano: a oferta de oxigénio aos tecidos (DO,) e
a demanda ou consumo de oxigénio nos tecidos (VO,).
Sabe-se que a DO, pode ser calculada pela seguinte
formula:

DO, (mL O,/min) = DC x Hb x 1,34 x Sa0,
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Da mesma forma, o VO, pode ser calculado da
seguinte maneira:

VO, (ML O,/min) = DC x Hb x 1,34 x (Sa0, — SVO,)

Nessas formulas, DC corresponde ao débito cardiaco
(mL/min), Hb corresponde a hemoglobina (g/100 mL),
Sa0, corresponde a saturacdo de oxigénio do sangue
arterial (%) e SvO, corresponde a saturacdo de oxigénio
do sangue venoso (%).2°

Assim, o conceito de DO, convenientemente resume
a funcdo global da circulacao e da oxigenagdo do orga-
nismo e tem sido repetidamente empregado como alvo
terapéutico tanto em pacientes criticamente enfermos
guanto em pacientes cirlrgicos de alto risco. Entretanto,
apenas ha pouco tempo foi demonstrado que a manu-
tencao de valores pos-operatorios de DO, semelhantes
aqueles encontrados no periodo pré-operatério esta asso-
ciada com menor morbidade em pacientes submetidos a
cirurgias de alto risco realizadas em carater eletivo."

Dessa forma, em esséncia, o conceito de monitora-
cdo hemodinamica é baseado na avaliacdo do desem-
penho da fun¢do cardiovascular e na sua habilidade de
fornecer oxigénio suficiente para suprir as demandas
metabolicas do organismo." Portanto, a deterioracdo de
cada um dos componentes da DO, pode levar a situa-
¢bes potencialmente fatais.'”? Em decorréncia desse fato,
muitas de nossas decisdes terapéuticas tém por obje-
tivo a prevencado, a identificacdo precoce e/ou a melhora
imediata da hipovolemia, da anemia e da hipoxemia.
Embora essa informacao pareca ébvia, é preciso lembrar
que fluidos, sangue e oxigénio devem ser considerados
como farmacos e necessitam cuidadosa titulacao, pois
sua administracdo em excesso pode incorrer em graves
consequéncias. Para complicar ainda mais a discussao,
ha debate constante na literatura sobre como e quando
administrar esses tratamentos aos pacientes. Dessa
maneira, a monitoracdo hemodinamica 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 hemodinamica é a administra-
cdo de boélus de fluidos. Apesar de tal tratamento pare-
cer in6cuo e condizer com as bases fisiolégicas antes
citadas, apenas 50% dos pacientes nos quais se espera
uma resposta positiva a esse tratamento, com aumento
de DC e DO,, o fazem na pratica.’" Além disso, apenas
50% dos pacientes que apresentam aumento da DO,
apos a administracdo de bélus de fluidos evidenciam
aumento concomitante do VO,." Isso decorre do fato de
que pacientes em choque circulatorio apresentam alte-
racdes microcirculatérias que fazem com que apenas
metade dos pacientes responda a esse tratamento.

E preciso frisar que a deplecdo de volume circulante,
portanto, ndo necessariamente corresponde a respon-
sividade a administracdo de volume. Esse fendmeno
pode ser mais bem entendido quando se observa a curva
de Frank-Starling (Fig. 10.1).> A partir da curva de Frank-
-Starling, é possivel entender porque um paciente hipo-
volémico que se encontra na fase ascendente da curva
responde a administracdo de volume com corres-
pondente aumento do DC e da DO,, enquanto outro
paciente, também hipovolémico, mas que se encontra
na area de platd da curva, ndo responde a administracao
de volume do mesmo modo, podendo, inclusive, apre-
sentar piora do edema e, na pior das hipoteses, evoluir
para dbito.’s"” Tal fato confere a monitoracdo hemodina-
mica alto grau de importancia, desde que dispositivos e
parametros com acuracia suficiente sejam utilizados para
determinar o estado volémico do paciente e suas neces-
sidades correntes e, ao mesmo tempo, prevenir adminis-
tracdo exagerada de volume.™

Assim, a responsividade a fluidos pode ser predita
das seguintes formas:''®

1. Determinando-se o grau de alteracao em diversas
variaveis estaticas (PA, FC, DC, pressao venosa cen-
tral [PVC], entre outras) ou derivadas da resposta de
variaveis durante um ciclo respiratorio (variaveis dina-
micas). Dentre as variaveis dindmicas, podem-se citar
a variacao da pressao de pulso (VPP), a variacao da
pressao sistolica (VPS) e a variagao do volume sisto-
lico (VVS). As variaveis dinamicas em geral sdo obti-
das por meio de monitores mais invasivos em pacien-
tes em ventilacdo controlada.

2. Mensurando-se a porcentagem de aumento em outra
variavel, estatica ou dindmica, durante manobra de
aumento do volume circulante. O aumento do volume
circulante no compartimento central pode ser obtido
por meio da administracdo de bolus de volume, ou por
meio da manobra da elevagdo passiva das pernas.

VARIACAO RESPIRATORIA DAS
VARIAVEIS HEMODINAMICAS DINAMICAS

As interacOes entre pulmao e coragcao podem ser agrupa-
das dentro de 3 conceitos fisioldgicos basicos que, geral-
mente, coexistem:'®:2°

* Avrespiracdo espontanea é um exercicio fisico que
requer oxigénio e fluxo sanguineo, promovendo
demanda no DC e produzindo CO,. Dessa forma, a
respiracdo espontanea adiciona estresse ventilatorio
nas trocas gasosas.

e Alinspiracao aumenta o volume pulmonar acima do
volume expiratério final de repouso. Por conta disso,
alguns dos efeitos hemodinamicos da ventilacdo
devem-se as alteracdes do volume pulmonar e da
expansao da caixa toracica.
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Figura 10.1 - Curva de Frank-Starling. Um paciente em choque circulatorio na por¢do ascendente da curva respondera a adminis-
tragcao de um bolus de volume com o aumento da pressao diastolica final do ventriculo esquerdo (PDFVE) (A), que se traduz no
aumento do débito cardiaco (B). Por outro lado, um paciente em choque circulatério que se encontra na por¢do de platd da curva ndo
respondera a administracdo de fluidos. Apesar do aumento na PDFVE (A"), ndo ha aumento concomitante do débito cardiaco (B").

Fonte: Chulay e Burns.?

» Ainspiracdo espontanea diminui a pressao intratora-
cica (PIT), enquanto a ventilacdo mecanica com ven-
tilacao positiva aumenta a PIT. Assim, as diferencas
entre a ventilacdo espontanea e a ventilacdo com
pressado positiva refletem, primariamente, as diferen-
¢as no balanco da PIT e a energia necessaria para pro-
duzir tais diferencas.

Com o aumento da PIT durante a inspiracao em
pacientes sob ventilacdo mecanica com pressado posi-
tiva, ha diminui¢do do retorno venoso (RV) e, como conse-
quéncia, do volume sistolico (VS). Por outro lado, durante
a fase expiratéria da ventilagdo mecanica, observa-se
aumento relativo dessas variaveis. A diferenca do RV e do
VS entre as 2 fases do ciclo respiratorio durante ventila-
¢do mecanica é, geralmente, ao redor de 10%. Entretanto,
em algumas condi¢des patoldgicas, como na deplecdo do
volume circulante, ocorre o0 aumento dessa diferenca, que
pode ser aferida por meio de dispositivos que mensuram
as variaveis hemodinamicas dinamicas (VPP, VVS, VPS).22
Essas variaveis permitem predizer, com variado grau de
acuracia, a responsividade a administracdo de fluidos.™

Além do volume circulante, outros fatores que
influenciam na resposta do coracdo as alteracoes venti-
latérias incluem reserva miocardica, distribuicao do fluxo
sanguineo, volume pulmonar, PIT e pressdo na circulagdo
extratoracica.?® Destes, o fator mais relevante para as

respostas hemodinamicas relacionadas a interacdo cora-
cdo-pulmao é a relacdo entre a pressao das vias aéreas e
a PIT, conhecida como pressao transpulmonar. A ventila-
¢do com pressao positiva induz aumento da pressao das
vias aéreas que ndo necessariamente promove aumento
proporcional da PIT. Em pacientes em ventilacdo con-
trolada, sob efeito de bloqueadores neuromusculares
e, portanto, sem esforco respiratério, a relacdo entre a
pressdo da via aérea no final da expiracdo e a PIT é deter-
minada apenas pela complacéncia pulmonar e toracica.
Por outro lado, a atividade da respiracdo espontanea faz
com que a PIT varie amplamente quando comparada a
pressdo das vias aéreas.?*

O conhecimento sobre a responsividade do paciente a
administracdo de volume, antes de efetivamente fornecer
este tratamento, potencialmente previne a hiper-hidrata-
¢do nos pacientes ndo respondedores, além de ajudar na
monitoracdo da resposta a reposicdo volémica naqueles
respondedores a volume. Esse modo de manejo clinico
é conhecido hoje como monitora¢do hemodinamica fun-
cional, pois usa uma alteracdo fisioldgica repetitiva (movi-
mentos respiratdrios) para guiar um sinal fisiologico visi-
vel, definindo a reserva cardiovascular.??

Embora esse método de monitoragdo tenha sido
amplamente estudado e sua eficacia tenha sido confir-
mada, ha algumas limitagdes importantes que devem
ser observadas. Por exemplo, se a complacéncia da
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parede toracica estiver diminuida, como ocorre quando
ha aumento da pressao intra-abdominal, com limita-
cdo da expansao diafragmatica, a acuracia da VPP ou da
VPS na predicdo da responsividade a fluidos diminuira.
Além disso, para se utilizar esse método com acuracia, o
paciente precisa estar conectado ao ventilador, com ven-
tilacdo espontanea minima ou completamente abolida.?®
Ademais, ha necessidade de ser criada alteracao dina-
mica suficiente na PIT para induzir a correspondente alte-
racdo no RV, no qual estes parametros de monitoracdo
sao baseados.?¢

A causa mais comum de variacdes insuficientes de
PIT & o emprego de ventilagdo mecanica protetora com
baixos volumes correntes. Nos estudos pioneiros sobre
0 Uso das variaveis hemodinamicas dinamicas para moni-
toracao da responsividade a fluidos, o valor de volume
corrente empregado foi de 8 mL/kg para determinar os
limites de variacdo da VPP e da VPS de 10% e 13%, res-
pectivamente.?” Entretanto, hoje se sabe que esse valor
de volume corrente, quando utilizado de forma susten-
tada, pode causar lesdes pulmonares.2®

Conceito de fundamental importancia quando se ava-
lia a monitoracdo hemodinamica funcional é que a res-
ponsividade a fluidos ndo necessariamente significa que
0 paciente precisa da administracao de fluidos naquele
momento. A responsividade a fluidos apenas indica a
habilidade do coracao em aumentar o VS se o volume
for administrado. A decisao final sobre a administracao
do volume deve ser baseada na hipétese de que o DC
esta inadequado para suprir as demandas metabolicas
do organismo.

A habilidade dos indices dinamicos em predizer a res-
ponsividade a fluidos foi estudada em alguns artigos, e
a VPP parece apresentar maior acuracia do que a VPS e
a VVS.1327.29 No entanto, é bastante dificil determinar um
ponto de corte Unico para predizer que o paciente é res-
pondedor a volume. Canesson e colaboradores mos-
traram que ha uma faixa de valores de VPP (entre 9 e
13%), conhecida como “zona cinzenta”, na qual a res-
ponsividade a fluidos ndo pode ser predita em até 25%
dos pacientes sob anestesia geral.3® Assim, quando os
valores de VPP estdo dentro dessa faixa, o anestesiolo-
gista deve langar mao de outras ferramentas para ava-
liar a responsividade a fluidos dos pacientes. Além disso,
movimentos do paciente, equipamentos eletrocirirgi-
cos e artefatos fisiologicos podem interferir com a inter-
pretacdo acurada dos indices dinamicos. Dessa forma,
arritmias cardiacas, como fibrilacao atrial, por exemplo,
impedem que os indices dinamicos sejam utilizados com
a finalidade de predizer responsividade a fluidos. Por fim,
em pacientes que apresentam cor pulmonale, com inter-
dependéncia ventricular importante, pode-se encontrar
aumento paradoxal dos valores de VPP, VVS ou VPS, que
pode aumentar ainda mais com a administracao intrave-
nosa de fluidos.

E interessante ressaltar que o oximetro de pulso pode
ser usado para a mesma finalidade. Esse monitor, como
um dos monitores ndo invasivos considerados manda-
torios no periodo intraoperatério, pode ser empregado
para se mensurar a variacao respiratoria da curva de ple-
tismografia.?' A limitacdo mais importante desse método
€ o impacto que a vasoconstricdo periférica desempe-
nha sobre a curva de pletismografia. Assim, estados de
hipotensao e/ou hipotermia significativas influenciam
sobremaneira a acuracia do monitor. Além disso, os mes-
mos fatores que influenciam a acuracia dos outros indi-
ces dinamicos antes citados também afetam a acura-
cia da variacao da curva de pletismografia. Entretanto,
0 aumento na variacdo da curva de pletismografia pode
ser o primeiro sinal do desenvolvimento de hipovolemia
oculta e deve alertar o anestesiologista para imediata
consideracao de administracao de fluidos (Fig. 10.2).

Quando os fatores que diminuem a acuracia dos indi-
ces dinamicos antes citados estdo presentes, alternati-
vas devem ser empregadas para se avaliar a responsivi-
dade dos pacientes a administracdo de fluidos. Dentre
essas alternativas, a avaliacdo da variabilidade do dia-
metro da veia cava inferior, também conhecida como
indice de colapsabilidade da veia cava, obtida por meio
de imagem ultrassonografica, pode ser eficaz mesmo na
vigéncia de arritmias cardiacas.3? A acuracia desse indice
para avaliacdo da responsividade a fluidos em pacientes
em respiracdo espontanea, no entanto, ainda é alvo de
debate.3334

Por outro lado, uma alternativa viavel na grande maio-
ria dos casos nos quais os indices dinamicos antes citados
perdem a acuracia € a manobra de elevacdo passiva das
pernas (EPP).3® Em contraste com a ventilagdo mecanica,
que fisiologicamente diminui o DC, a EPP causa um “desa-
fio de volume" enddgeno que resulta em aumento do DC
em pacientes respondedores a volume. A manobra de EPP
apresenta alta sensibilidade e alta especificidade na predi-
cdo da responsividade a administracao de volume, sobre-
tudo quando associada a monitoragdo minimamente inva-
siva do DC, independentemente do modo ventilatério do
paciente.3637 A execucao correta da manobra, entretanto,
requer extensas mudancas na posicdo do paciente, o que
faz com que esta seja muitas vezes impraticavel no cenario
intraoperatério (Fig. 10.3).

TERAPIA HEMODINAMICA
GUIADA POR OBJETIVOS

A reposicdo volémica perioperatoria era realizada até
recentemente por meio da administracdo de fluidos
baseada em férmulas fixas que consideravam as esti-
mativas de perdas volémicas relativas ao jejum pré-
-operatorio e as perdas intraoperatorias. Abordagens
mais recentes, porém, tém focado a atencdo no tipo de
cirurgia a qual o paciente sera submetido e no impacto
dos seguintes fatores nos desfechos p6s-operatérios:
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Figura 10.2 — Comparagdo entre os registros de pressao arterial invasiva e pletismografia da oximetria de pulso em um paciente
hipovolémico. Registro simultaneo da eletrocardiografia (derivacdo II), pressao arterial sistémica (PA), pletismografia da onda
de pulso (PLETH) e curva de respiragao (RESP).

Fonte: Cannesson e colaboradores.®®

Trasferéncia do sangue das
pernas e do compartimento
abdominal para o
compartimento central

DC Teste de responsividade a
admininstracdo de fluidos

Figura 10.3 — A manobra de elevagdo passiva das pernas para avalia¢do da responsividade dos pacientes a administracdo de
volume consiste em mensurar os efeitos hemodinamicos, por exemplo por meio da afericdo das mudancas no débito cardiaco
(DC), que a elevacdo das pernas em 45° produz. Um método eficaz e simples para realizar a manobra é por meio da utilizacdo
da alteragdo do posicionamento da maca cirrgica do paciente.

Fonte: Adaptada de Marik e colaboradores.®®
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tipo de fluido administrado, momento da adminis-
tracdo do fluido escolhido, taxa de administracao e
volume total infundido e, por fim, as maneiras utiliza-
das para otimizar e individualizar a terapia hemodinamica
perioperatoria.240-43

Pode-se definir terapia hemodinamica guiada por
objetivos (THGO) como o emprego de monitoracao
hemodinamica, que pode ser minimamente ou mais
invasiva, associada a intervencdes terapéuticas, que
incluem administracdo de farmacos e fluidos, durante
o periodo intra e pds-operatorio imediato, com o obje-
tivo de manter a perfusdo periférica e melhorar os desfe-
chos perioperatérios. Assim, a THGO torna-se parte de
estratégia multidisciplinar e multimodal de tratamento
hemodinamico.

Por outro lado, € mais dificil definir quais sdo os obje-
tivos hemodinamicos a serem alcancados e os algorit-
mos a serem sequidos. Tal dificuldade baseia-se no fato
de que ndo ha um valor ideal de DC ou de VS que seja
adequado para todos os pacientes. Estes sao submeti-
dos a cirurgias com diferentes graus de trauma, em dife-
rentes estagios da vida, apresentando diferentes comor-
bidades, e, portanto, &€ muito provavel que necessitem
de diferentes metas hemodinamicas.**

Ha desafios principais quando a otimizacdo volémica
é necessaria: 1) como identificar hipovolemia e diagnos-
ticar hipoperfusdo tecidual; e 2) como otimizar o volume
intravascular, o enchimento das camaras cardiacas, a
perfusdo global e regional e a oxigenacdo tecidual.

Embora o conceito de THGO tenha sido inicialmente
introduzido na literatura ha mais de 30 anos,*® ainda ndo
ha consenso sobre sua aplicabilidade na pratica diaria,
sobremaneira no que concerne as metas hemodinami-
cas e aos monitores hemodinamicos a serem emprega-
dos.*¢ Isso se deve, entre outros fatores, a ampla diferenca
metodologica nos estudos disponiveis na literatura sobre
0 assunto. Apesar das inconsisténcias metodologicas, ha
fortes evidéncias de que o uso do DC como alvo hemo-
dinamico para guiar a reposicdo volémica intraoperato-
ria parece diminuir as complicacdes pbs-operatorias e o
tempo de internacdo dos pacientes.4” Todavia, a esco-
lha do monitor que sera empregado deve se basear nas
necessidades clinicas dos pacientes, em sua invasividade
e acuracia dos dados fornecidos, na experiéncia do anes-
tesiologista com a interpretacao dos dados obtidos a par-
tir do monitor e na precisdo desses dados na facilitacao
da conduta clinica a ser tomada. Como ja mencionado,
um ponto crucial a ser lembrado é que os fluidos devem
ser tratados como qualquer outro farmaco; dessa forma, a
titulacao de sua dose e 0 momento de sua administracao
sao fundamentais para o sucesso do tratamento. A detec-
¢ao da necessidade de adequacao da perfusdo tecidual,
associada a responsividade dos pacientes a administracdo
de volume, sdo os fatores determinantes na otimizacdo
hemodinamica dos pacientes para que se evite administra-
cao de fluidos desnecessaria e potencialmente deletéria.*®

Neste contexto, a administracdo de um bélus de flui-
dos, manobra conhecida como “desafio de volume”, é
uma das ferramentas mais valiosas de que os aneste-
siologistas dispdem para avaliar a responsividade dos
pacientes a administracao de fluidos. Assim, induz-se a
mudanca na pré-carga, por meio do desafio de volume,
enquanto mudancas no DC, no VS ou nos indices dina-
micos sdo avaliadas.*® Essa técnica tem 2 vantagens:
1) avalia a resposta do paciente a administracdo do
volume, enquanto 2) aumenta o volume intravascu-
lar, 0 que, consequentemente, melhora o fluxo sangui-
neo. Assim, a administracdo de pequenas aliquotas de
volume, com o intuito de testar a resposta do sistema
cardiovascular a esse desafio de volume, reduz o risco da
hiper-hidratacdo, pois ajuda na determinacdo da neces-
sidade de administracdo de aliquotas adicionais guiadas
por parametros objetivos.>°

SINAIS VITAIS TRADICIONAIS

E de fundamental importancia salientar que a monitora-
cao hemodinamica padrao utilizada (p. ex., PA e FC) mui-
tas vezes falha em detectar os estagios iniciais de hipo-
volemia,’' que ocorrem com bastante frequéncia durante
a cirurgia e contribuem sobremaneira para a hipoper-
fusdo tecidual e o desenvolvimento de complicacdes
pos-operatorias.

Nos pacientes gravemente hipovolémicos, a pre-
senca de hipotensao e taquicardia sera facilmente detec-
tada. Porém, caso se aguarde o desenvolvimento de
hipotensao para intervir no paciente, ha grande chance
de a hipoperfusdo ja estar instalada no momento da
intervencdo.s? Como exemplo, ha um estudo realizado
em voluntarios saudaveis que mostrou que perdas volé-
micas de 20 a 30% podem produzir, apenas, alteracdes
minimas na PA, mesmo quando indicadores de dimi-
nuicdo de perfuséo tecidual ja sdo mensuraveis.>® Além
disso, o que torna o manejo dos déficits volémicos tdo
desafiador é que a hipotensao, por si s6, ndo é um gati-
lho automatico para a administracao de fluidos, pois nem
todos os episodios de hipotensdo podem ser creditados
a hipovolemia.

Ainda é preciso especial aten¢do quando alguns
cenarios estao presentes em pacientes nos quais a PA
esta sendo usada como marcadora de perfusao teci-
dual. Exemplos desses cenarios sdo: 1) aumento da pres-
sdo extravascular, como nos casos de aumento da pres-
sdo intracraniana e aumento da pressao intra-abdominal,
ou sindrome compartimental de membro superior ou
inferior; e 2) aumento da pressao atrial direita, visto que
o calculo da PA média (PAM) leva em conta esta variavel:
PAM = (DC x resisténcia vascular sistémica [RVS]) — pres-
sao atrial direita.5* Nestes casos, a pressao de perfusao
pode estar subestimada apenas pela observacdo da PAM.™®

Por outro lado, no contexto perioperatério, o manejo
da PA intraoperatéria tem ganhado relevancia nos
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Ultimos anos. Alteracdes na PA podem sinalizar even-
tos deletérios durante a anestesia. Um exemplo bas-
tante comum é a existéncia de hemorragia oculta sinali-
zada por hipotensdo arterial. Entretanto, o que constitui
alteracdes da PA consideradas intoleraveis em diferen-
tes cenarios intraoperatorios ainda é pouco entendido.5®
Apesar de nao haver definicdo clara sobre qual valor
diagnostica hipotensao arterial intraoperatoria, parece
haver consenso de que a PAM intraoperatoria infe-
rior a 60 a 70 mmHg esta associada com lesdo miocar-
dica, insuficiéncia renal aguda e morte pds-operatoria.
Da mesma forma, uma pressao arterial sistélica inferior
a 100 mmHg esta associada a injdria miocardica e morte
no periodo pbs-operatorio. Além disso, a lesdo desenca-
deada é dependente da gravidade e da dura¢do dos epi-
sodios de hipotensao intraoperatoria.s®

Uma alternativa para se avaliar os valores de PA é por
meio de variaveis derivadas desta. A pressao de pulso
(PP), por exemplo, calculada por meio da diferenca entre
a pressdo arterial sistolica (PAS) e a pressdo arterial dias-
télica (PAD) (PP = PAS — PAD), € uma dessas variaveis.
A PP reflete 0 VS do ventriculo esquerdo, a contratilidade
cardiaca e a complacéncia da parede dos vasos san-
guineos, isto &, componentes-chave que influenciam o
desempenho cardiovascular no cenario perioperatorio.”®

Na populacdo em geral, uma PP elevada é capaz de
predizer infarto agudo do miocéardio e insuficiéncia car-
diaca congestiva, independentemente dos valores isola-
dos de PAS e PAD. Do mesmo modo, estudos tém suge-
rido que a avaliacao da PP no periodo pré-operatorio
pode predizer complicacdes cardiovasculares pos-opera-
térias. Abbott e colaboradores constataram que quando
a PP esta elevada (PP > 62 mmHg) na avaliacdo pré-ope-
ratoria, ha associacdo com lesdo miocardica no periodo
de até 30 dias apos cirurgia ndo cardiaca. Além disso,
eles demonstraram que essa associacao persistiu apds
0 ajuste pela PA pré-operatéria, ou seja, pacientes com
aumento da PAS no periodo pré-operatorio (PAS > 160
mmHg) s6 apresentaram risco aumentado para evento
isquémico miocardico quando a PP era superior a
62 mmHg.5” Da mesma forma, quando a PP esta dimi-
nuida (< 53 mmHg) na avaliacdo pré-operatoria, espe-
cialmente em pacientes com diminuicao da reserva
funcional, ha associacdo com aumento da morbi-
dade po6s-operatoéria.>® Assim, a PP pode ser uma ferra-
menta valiosa na avaliacdo pré-operatéria dos pacien-
tes que serdo submetidos a cirurgias ndo cardiacas,
podendo guiar a necessidade de avaliacdes suplementa-
res e a escolha da monitoracéo intra e pds-operatoria dos
pacientes de mais alto risco.

A taquicardia também é considerada um sinal clas-
sico de hipovolemia, mas a avalia¢do do volume intra-
vascular por meio da FC deixa a desejar em relacdo
a especificidade e a sensibilidade®® por uma série de
razdes, entre elas o uso comum de farmacos B-bloquea-
dores em pacientes acima de 50 anos de idade. Além

disso, ao contrario da hipotensao intraoperatoria, episo-
dios de taquicardia até 100 bpm nao sdo associados com
lesdo miocardica.®® Por outro lado, uma FC superior a
100 bpm sustentada por mais de 30 minutos pode ser
prejudicial e promover o aparecimento de desfechos
pos-operatorios desfavoraveis.®'

PRESSAO VENOSA CENTRAL

Apesar das controvérsias em relacdo a sua aplicabilidade
clinica, a PVC permanece como uma das variaveis hemo-
dinamicas mais utilizadas para guiar a reposicao volé-
mica em pacientes criticamente enfermos.©2

A PVC corresponde a pressdo média do atrio direito.
Assim, quando a pressao ventricular direita esta nos limi-
tes normais e a valva tricUspide esta funcionando nor-
malmente, essa pressao aproxima-se da pressao dias-
tolica final do ventriculo direito; porém, quando ha
alteragdes na funcao e/ou na complacéncia do ventriculo
direito, alteracdes na curva da PVC podem estar presen-
tes e ser indicativas de processos patol6gicos.s® As cur-
vas normais de pressdo do atrio direito e suas relacoes
com as curvas do eletrocardiograma (ECG) estdo repre-
sentadas na Figura 10.4. Um dos desafios que se apre-
senta quando se utilizam as pressdes de enchimento
ventricular como indicadoras do volume diastolico final
ventricular é que a relacdo entre volume e presséo de
uma camara distensivel é dependente da complacéncia
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Figura 10.4 — Curva da pressao do atrio direito em rela-
¢do a curva do eletrocardiograma (ECG). A curva "a” segue-
-se aonda "p" do ECG e é produzida pela contracéo atrial. A
curva "c” é produzida, por sua vez, pela contragdo ventricu-
lar e pela propulsao da valva atrioventricular em direcdo ao
atrio direito. A descendente “x" resulta do relaxamento atrial,
enquanto a onda “"v" é produzida pelo enchimento atrial,
ocorrendo no final da sistole, 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 ventriculo direito.

Fonte: Adaptada de Bronicki.5®
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dessa camara, a qual costuma estar alterada em pacien-
tes com distUrbios da funcao cardiovascular.®* Além
disso, ndo é a pressdo diastélica final do ventriculo que
determina, por si s6, o volume diastolico final ventricular.
Este é determinado pela pressao diastélica final trans-
mural dos ventriculos, ou seja, a diferenca entre as pres-
sdes ventriculares e externas (pressao pericardica) e a
complacéncia ventricular (interagdes cardiopulmona-
res).®s Assim, com a diminuicdo da complacéncia ventri-
cular, ou com o aumento da pressao pericardica ou peri-
cardiaca, como ocorre durante a ventilagdo com pressao
positiva, maior pressao diastoélica final & necessaria para
manter o enchimento ventricular.

A repercussado da ventilagdo nas medidas de PVC é
bastante importante. Assim, como regra, esta deveria
ser aferida no final da expiracao para que seu valor seja
mais confiavel. Porém, essa maxima nem sempre é ver-
dadeira. Na respiracdo normal, a expiracdo é passiva, o
que permite que a pressao pleural nao se desvie muito
dos valores basais durante essa fase respiratoria. Toda-
via, quando o paciente apresenta-se dispneico, a expi-
racao passa a ser ativa, o que aumenta a pressao pleu-
ral. Erros na afericao da PVC podem ocorrer se, nestes
casos, a medida for realizada no final da expiracao. Outra
consideracdo importante tem relacdo com o momento
do ciclo cardiaco no qual a afericdo 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 afericao da pres-
sdo atrial é relacionado a avalia¢do da pré-carga, as
medidas de pressao devem ser obtidas no momento da
onda "c”, também conhecido como ponto “z". Quando a
onda “c" ndo é facilmente identificada, a medida deve ser
obtida logo apds o complexo QRS no ECG. A justificativa
para tanto é que este é o momento do final da diastole
e imediatamente antes do inicio da contracdo, o que faz
com que seja o melhor periodo para estimar a pré-carga
cardiaca.®®

Baseando-se nestas complexas interacdes, revisdes
sistematicas e metanalises foram feitas com o objetivo
de avaliar se a PVC poderia ser utilizada para monitorar a
responsividade a administracdo de fluidos em diferentes
cenarios perioperatorios. Essas metanalises concluiram
que ndo ha nenhuma evidéncia cientifica que suporte
a ampla pratica de utilizar a PVC para guiar a reposicdo
volémica.®”¢® Tais metanalises, inclusive, sugerem que
essa pratica deva ser completamente abandonada.

Entretanto, alguns autores argumentam que, embora
amedida isolada de PVC nao possa predizer a resposta
a administracao de um bolus de volume, isso nao deve,
necessariamente, mitigar a importancia desta variavel
hemodindmica. Ha alguma coeréncia na utilizacdo da
PVC na avaliacdo das causas da instabilidade hemodi-
namica. Por exemplo, uma elevacao nos valores de PVC
pode significar que ha algum impedimento no RV. Assim,
nessa situacdo, deve-se estar atento para as pressdes

pericardiacas. Entre as causas para este fendmeno,
podem-se citar pneumotorax hipertensivo, tampona-
mento cardiaco e ventilacdo com pressao positiva exces-
siva.®® Além disso, valores elevados de PVC podem
também ser sinal de auto-PEEP, decorrente de hiperin-
suflacdo dinamica dos pulmdes, situacdo que pode levar
o0 paciente a instabilidade hemodinamica e, inclusive, a
morte se ndo diagnosticada de modo adequado. Além
disso, a elevac¢do dos valores de PVC pode sugerir que
o RV tenha excedido a capacidade de acomodacao car-
diaca do volume que esta chegando ao coracdo. Ainda
que a PVC possa estar dentro dos limites considerados
normais quando o paciente apresenta insuficiéncia ven-
tricular esquerda e edema pulmonar, o aumento da PVC
pode significar que o sangue esta sendo acumulado no
atrio direito em decorréncia de disfuncdo cardiaca direita
ou de obstrucdo na saida do fluxo do ventriculo direito.s®
Por fim, a elevacao da PVC sem o concomitante aumento
das pressodes pericardiacas € um importante marcador de
faléncia cardiaca direita em consequéncia de aumento
da resisténcia vascular pulmonar, que pode ocorrer por
tromboembolia pulmonar ou na sindrome da angustia
respiratéria aguda.”

Dessa forma, aqueles que advogam em favor da con-
tinuacdo do uso da PVC como variavel hemodinamica
perioperatéria o fazem afirmando que, como acontece
com qualquer outra variavel hemodinamica, uma medida
isolada de PVC ndo é capaz de descrever o estado cir-
culatério do paciente. No entanto, quando a historia cli-
nica e o exame fisico do paciente sdo insuficientes para
determinar o diagnéstico, a PVC pode ser integrada no
raciocinio clinico, junto com outras variaveis hemodina-
micas, para facilitar a elucidacao do caso. Portanto, valo-
res extremos de PVC, principalmente quando estiverem
na faixa superior, podem indicar uma série de condicdes
patolégicas. Assim, a PVC pode fornecer informagdes
importantes sobre o estado circulatério do paciente,
mesmo apresentando varias limitacdes pela complexi-
dade de fatores que interferem em seus valores.”

VARIAVEIS HEMODINAMICAS DERIVADAS
DO CATETER DE ARTERIA PULMONAR

Em 1970, Swan e colaboradores descreveram pela pri-
meira vez a utilizacdo de um cateter, provido de um balo-
nete em sua ponta, que, quando inserido na artéria pul-
monar, era capaz de aferir a pressao de oclusao da artéria
pulmonar (POAP).”2 Tal descri¢ao foi sequida pelo desen-
volvimento do cateter com lUmen triplo, com um termis-
tor na ponta que permitia, a partir de entdo, a afericao do
DC pela técnica de termodiluicdo.”® Além disso, pressdes
de enchimento ventricular (pressdo do atrio direito e
POAP), pressao da artéria pulmonar (Fig. 10.5), saturacdo
venosa mista e temperatura central também podem ser
aferidas diretamente. Quando se adiciona a afericao dos
sinais vitais tradicionais (PA e FC), ainda se torna possivel
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Figura 10.5 — Morfologia das curvas e valores das pressdes do atrio direito (AD), ventriculo direito (VD), artéria pulmonar (AP)
e pressao de oclusao da artéria pulmonar, ou pressdo capilar, esperadas durante a introducdo do cateter de artéria pulmonar.

Fonte: Universidade Federal de Sao Paulo.”#

a avaliacdo de outras variaveis derivadas destas, como
VS, RVS e resisténcia vascular pulmonar (RVP), além da
DO, edoVO,.

Apesar da riqueza de informacdes provenientes do
cateter de artéria pulmonar (CAP), preocupacdes subs-
tanciais surgiram relacionadas a sua seguranca e, espe-
cialmente, ao seu impacto nos desfechos dos pacientes.
Estudos realizados em pacientes de alto risco sugeriram
que o uso rotineiro do CAP ndo é apenas nao benéfico
para os desfechos desses pacientes, mas também foi
associado ao aumento da morbimortalidade em varios
cenarios cirlrgicos e ndo cirrgicos.”s””

Esta claro que o CAP fornece dados que ndo podem
ser obtidos a partir do exame clinico, motivo pelo qual se
acreditou por muitos anos que este deveria ser empre-
gado para melhor entendimento do perfil hemodina-
mico dos pacientes de alto risco e que, por meio deste,
intervencdes terapéuticas seriam feitas de forma mais
racional, o que, por fim, geraria melhores resultados,
sobretudo nos pacientes criticamente enfermos.”® 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 interpreta-los,
e que tais dados seriam Uteis para guiar o plano terapéu-
tico. O que as evidéncias cientificas mostraram, porém,
€ que essas 3 hipoteses estavam incorretas. Por fim, é
bastante provavel que as informacdes obtidas a partir do
CAP desencadeiem tratamento inapropriado, o que pode
ser lesivo para o paciente.”

Dentre os dados obtidos a partir do CAP, DC e POAP
sdo os parametros mais usados para a tomada de deci-
soes terapéuticas. Além disso, esses parametros sdo
utilizados no calculo de muitos outros parametros

hemodinamicos. O problema consiste na pouca acuracia
de ambas as variaveis. £ importante salientar que, inde-
pendentemente da técnica empregada, o DC ndo é efe-
tivamente mensurado, sendo apenas estimado. Para se
conseguir medida objetiva do DC, é necessaria a implan-
tacdo de fluxdmetros envolvendo a aorta, presencial-
mente colocados na raiz do vaso.

Atualmente, o DC aferido por meio da utilizagdo do
CAP, realizado pelo método de termodiluicao, ainda
€ o padrao-ouro frente ao qual todos os outros moni-
tores hemodinamicos sdo comparados. Esse método
envolve a injecdo de um determinado volume de solu-
¢do gelada por meio do CAP no atrio direito e a obser-
vacao da mudanca de temperatura captada no termis-
tor localizado na ponta do cateter. A partir desta, faz-se
o calculo do fluxo sanguineo pela analise da area sob a
curva de mudanca de temperatura. Esta, por sua vez, é
inversamente proporcional ao DC. Pela descricdo da téc-
nica, é possivel prever que o método tem varias possibi-
lidades de falha e, portanto, de baixa acuracia dos dados
apresentados.®

A acuracia da técnica depende da velocidade da inje-
cao do volume, que precisa ser muito rapida, da tempe-
ratura do fluido injetado, da adequada mensuracao da
temperatura do fluido e de seu volume, da correta mis-
tura da solucdo injetada com o sangue venoso no atrio
direito, contando, além disso, que ndo haja nenhuma
perda do volume injetado durante sua administracao.
Dessa forma, o aquecimento da solucao antes da inje-
¢ao pode produzir medidas superestimadas do DC, por
exemplo. Ademais, o tipo de ventilacdo empregada no
paciente (espontanea vs. controlada) pode alterar a acu-
racia dos dados fornecidos, por influenciarem o VS. O VS
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pode variar em até 50% durante as diferentes fases do
ciclo respirato6rio.®' Assim, multiplas afericoes durante as
diferentes fases do ciclo respiratorio foram preconiza-
das, em geral se recomendando pelo menos 3 medidas
para obtencdo de melhor acuracia e reprodutibilidade do
método. Por fim, as medidas do DC por este método séo
pouco confiaveis na presenca de regurgitacdo da valva
tricUspide pela diluicdo do volume injetado.8? Este fato
tem grande importancia, visto que a incidéncia de regur-
gitacdo tricispide na populacdo em geral é de cerca de
15%, podendo chegar a até 70% nos pacientes idosos.23

Da mesma maneira que acontece com a afericao do
DC, varios fatores podem levar a medidas erroneas da
POAP. O posicionamento preciso e consistente do trans-
dutor de pressdo tem especial importancia neste con-
texto. Erros no “zeramento”, na calibracao e na obten-
cao dos dados basais sao extremamente comuns e
podem resultar em medidas de pressao arterial pulmo-
nar e POAP erradas.®®#4 Além disso, o posicionamento
dos pacientes em geral ndo é padronizado, o que pode
levar a erros adicionais na afericao. Somando-se a esses
fatores, os pacientes em ventilacdo mecanica apresen-
tam alteracdes decorrentes do uso da ventilacdo com
pressdo positiva, dos esforcos respiratorios espontaneos
e do emprego de PEEP que tornam a analise dos valores
de POAP ainda mais desafiadora e ndo confiavel.84

Além das inconsisténcias referentes a afericao das
variaveis antes citadas, &€ necessario mencionar as com-
plicagdes inerentes a introdu¢do do CAP. As complica-
¢oes relacionadas diretamente com a utilizagdo do cateter
incluem ruptura de artéria pulmonar, trombose da artéria
pulmonar, né do cateter dentro das camaras cardiacas,
hemorragia pulmonar, trombose atrial direita, infeccdo do
cateter, estenose e/ou trombose da veia jugular interna
ou subclavia, arritmias atriais e ventriculares, embolia
aérea, dissociacdo eletromecanica cardiaca e endocardite.
Essas complica¢des ndo podem ser ignoradas, visto que
até 4% dos pacientes morrem por causa de complicacdes
diretamente decorrentes do emprego do CAP.#586

Apesar de tantos problemas, o CAP ainda ndo deve
ser abandonado completamente do arsenal de monito-
racdo hemodinamica perioperatoria. Por exemplo, em
alguns pacientes com diagnostico de edema pulmo-
nar, pode ser dificil distinguir entre causa cardiogénica

e ndo cardiogénica. Nesses casos, os dados provenien-
tes do CAP podem auxiliar no diagnéstico; porém, com
0s avan¢os na utilizacao e no entendimento dos dados
provenientes da ecocardiografia, raramente a insercao
do CAP se faz necessaria neste contexto. Dessa maneira,
parece claro que o uso do CAP hoje deve ser restrito ao
diagndéstico e manejo clinico de pacientes com hiper-
tensao pulmonar no periodo perioperatério, bem como
no diagndstico de shunts intracardiacos, nos quais a eco-
cardiografia pode ser melhor do que o CAP, quando
bem realizada e interpretada, e nos casos de embolia de
liquido amnidtico.”®#”

OUTROS METODOS DE AFERICAO
DO DEBITO CARDIACO

Devido ao fato de o DC representar o componente cir-
culatério mais importante na determinacdo do trans-
porte de O, aos tecidos, a ideia de que a otimizacdo do
DC pode estar relacionada a melhores desfechos pos-
-operatorios nao foi abandonada apesar da falha em pro-
var este conceito por meio do emprego do CAP. Possivel
explicacdo para tal falha sao as complicac¢des relaciona-
das a insercdo do CAP, como ja citado, o que pode con-
trabalancear seus beneficios.

Desse modo, pesquisadores ao redor do mundo
empenharam-se no desenvolvimento de novas tecnolo-
gias menos invasivas para afericdo do DC.28-°° Em relacao
a qual método e, consequentemente, qual monitor sera
adotado para cada paciente, alguns fatores devem ser
levados em consideracao. Entre esses fatores, podem ser
citados invasividade (Quadro 10.1), medidas de desempe-
nho (acuracia, precisao e tendéncia), habilidade em forne-
cer dados em tempo real e, preferencialmente, de forma
continua, habilidade em calibrar os dados a partir de um
método de referéncia e habilidade em fornecer dados
hemodindmicos adicionais, além das medidas de DC.
Alguns desses métodos sdo discutidos a sequir.

TERMODILUIGAO TRANSPULMONAR

Para afericdo do DC, este método necessita da inser-
¢ao de um cateter venoso central para a inje¢cao da solu-
¢do gelada dentro da circulacado central e outro cateter,

Quadro 10.1 - Classificacdo dos métodos de afericdo do débito cardiaco

a partir de seu perfil de invasividade

METODOS INVASIVOS

METODOS MINIMAMENTE INVASIVOS

METODOS NAO INVASIVOS

« CAP por termodiluicdo
¢ Termodilui¢do transpulmonar
= Diluicao de litio

» Doppler transesofagico

= Analise da onda de pulso (cateter arterial)

« Analise da onda de pulso (sensores ndo
invasivos)

« Bioimpedancia/biorreactancia

« Tempo de transito da onda de pulso

* Reinala¢do parcial de CO,

« Doppler transtoracico
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o qual apresenta um termistor em sua ponta e que sera
usado apenas para este fim, geralmente inserido na aorta
abdominal por meio da artéria femoral, utilizado para o
registro da curva de termodiluicdo.®' Como é possivel de
se prever, as fontes de possiveis erros de afericdo do DC
e a variabilidade nas afericées sao decorrentes das mes-
mas limitacdes técnicas ja discutidas na técnica de ter-
modiluicao realizada por meio do CAP. A principal van-
tagem deste método é que ele é capaz de estimar uma
série de outras informacdes referentes ao estado hemo-
dinamico do paciente, como a quantidade de agua pul-
monar extravascular, o indice de permeabilidade vascu-
lar pulmonar e o volume diastoélico final global.*”

DILUIGAO DE LiTIO

Este método estima o DC por meio do emprego da inje-
cdo de cloreto de litio isotdnico como marcador na cir-
culacdo venosa. O bolus de litio circula pelo coragdo
direito, circulacao pulmonar, coracao esquerdo e aorta. A
curva de concentracdo-tempo usada para a estimativa do
DC é captada por um cateter arterial instalado em artéria
periférica, utilizando-se uma célula de captacao provida
de eletrodos sensiveis a fons.®°

Além das limitacdes ja apresentadas para os méto-
dos que usam marcadores de diluicdo para a afericdo do
DC, este método em particular ndo deve ser empregado
em pacientes em tratamento com litio para transtor-
nos psiquiatricos, por exemplo. Além disso, a utilizacdo
desse método apresenta o risco de acimulo e intoxica-
cao pelo litio se miltiplas afericdes do DC forem realiza-
das em curto intervalo de tempo.®!

ANALISE DA ONDA DE PULSO ARTERIAL

Este método permite que o VS e, por conseguinte, o DC
sejam continuamente estimados por meio de algoritmos
matematicos que analisam as caracteristicas da curva de
PA, assumindo-se que a por¢ao sistélica da curva é pro-
porcional ao VS e inversamente relacionada a compla-
céncia arterial.?2 As caracteristicas da onda de PA sdo
influenciadas por varios fatores, como VS do ventriculo
esquerdo, contratilidade cardiaca, complacéncia vascu-
lar, impedancia adrtica e RVS.

Os sistemas disponiveis para a estimativa de DC por
esse método sdo classificados em calibrados e ndo cali-
brados. Os sistemas calibrados dependem do acopla-
mento de informacdes provenientes de afericdo do DC
por algum método de diluicdo, em geral necessitando de
cateter arterial femoral. Os sistemas nao calibrados, ou
mais bem definidos como autocalibrados, por sua vez,
estimam o DC apenas por meio da analise das caracteris-
ticas da curva de PA, associada aos dados biométricos e
demograficos do paciente. A vantagem desse método é
que a analise da curva de PA também fornece dados que
auxiliam na avaliacao da responsividade dos pacientes a
administracao de fluidos, como VPP e VVS.

E importante salientar, porém, que os dados prove-
nientes desse método de estimativa do DC devem ser
interpretados com cautela em pacientes com arritmias
cardiacas e mudancas profundas e/ou rapidas do tonus
vascular, como nos pacientes que se apresentam com
choque distributivo. Tal método ainda depende de sinal
de pressao arterial “perfeito”, o que pode ser dificil de ser
obtido em situacdes nas quais problemas técnicos rela-
cionados com o cateter arterial, com o sistema de aferi-
¢do ou com o transdutor de pressao estao presentes.

ECOCARDIOGRAFIA

Cada vez mais frequente na avaliacdo perioperatéria
dos pacientes de alto risco, a ecocardiografia € uma fer-
ramenta diagnostica importante, pois produz informa-
¢des cruciais sobre a funcdo cardiovascular que nenhuma
outra modalidade de monitoracdo é capaz de fornecer
(Fig. 10.6). A introdugdo na pratica clinica de plataformas
de ultrassonografia portateis contribuiu sobremaneira
para a expansao do emprego da ecocardiografia como
modalidade de monitoracdo em condicdes agudas, per-
mitindo tanto o diagnéstico de afeccdes quanto o acom-
panhamento de respostas a terapéuticas.

Em relacdo as vias de acesso, tanto a transtoracica
quanto a transesofagica sdo possiveis. A via transtora-
cica é ndo invasiva, enquanto a transesofagica possibilita
melhor definicdo anatdmica em razdo da maior proximi-
dade do probe com o objeto de avaliagdo. Além disso, a
via transesofagica também possibilita melhor visualizacdo
das estruturas pela auséncia de interposicao de tecidos
entre a fonte do ultrassom e a estrutura a ser estudada.

A ecocardiografia auxilia na avaliacdo de pacientes
com instabilidade hemodinamica que apresentam pro-
teses valvares cardiacas, na investigacdo diagndstica de
dissecc¢ao adrtica, na pesquisa de fonte cardioembdlica
e naqueles pacientes com suspeita de endocardite infec-
ciosa e suas complicacdes. Ademais, pode fornecer infor-
macdes relevantes na monitoracdo perioperatéria da
funcao ventricular.

A ecocardiografia transesofagica pode ser usada
para estimar o VS e, assim, o DC, por meio da analise da
curva de velocidade do fluxo sanguineo na aorta descen-
dente, utilizando-se um transdutor de Doppler localizado
na ponta do probe flexivel.® Além da estimativa do DC,
esse método ainda fornece informacdes sobre outras
variaveis hemodinamicas, como tempo de fluxo corri-
gido e VVS.

Apesar de ser considerado método minimamente
invasivo, a ecocardiografia transesofagica requer a intro-
ducdo do probe no esdfago do paciente, o que limita seu
Uso a pacientes sedados ou sob anestesia geral. Além
disso, as avaliacdes dependentes do Doppler podem ser
afetadas por movimento e sdo avaliador-dependentes.
Por fim, a estimativa do VS apoia-se em varias suposi-
¢Oes, como a de que ha distribuicdo fixa do fluxo sangui-
neo entre as por¢des superior e inferior do corpo.®#
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Débito cardiaco \

Saturacdo de O, DC
[ [ |
Respiracao FiO, Hemoglobina Volume Frequéncia
sistolico cardiaca
[ [ I
Pré-carga Pos-carga Contratilidade

Ecocardiografia
¢ Volume diastélico ventricular final

¢ Resisténcia cascular sistémica e pulmonar
* Fucao ventricular direita e esquerda

Figura 10.6 — A ecocardiografia propicia a monitoracdo de variaveis hemodinamicas que sdo determinantes para a DO, aos teci-
dos, como pré-carga, pds-carga e contratilidade cardiacas. Estas compdem os fatores que determinam o volume sistélico (VS),
gue, em conjunto com a frequéncia cardiaca (FC), fornecem o débito cardiaco (DC). O DC e o conteddo arterial de O,, que é
dependente da hemoglobina (Hb) e de fatores respiratérios, incluindo-se aqui a fragdo inspirada de O, (FiO,) e a funcao respira-
téria do paciente, determinam a DO,. Para a afericdo dessas variaveis, durante a ecocardiografia transesofagica, um probe flexi-
vel é colocado na regido inferior do eséfago do paciente sob sedacdo ou anestesia geral.

Fonte: Adaptada de Johnson e Mohajer-Esfahani.*®

METODOS NAO INVASIVOS PARA
A AFERICAO DO DEBITO CARDIACO

Na atualidade, ha varias tecnologias disponiveis comer-
cialmente para afericdo ndo invasiva do DC. A bioimpe-
dancia elétrica € uma delas. Essa tecnologia apoia-se
no fato de que a impedancia do térax (ou seja, a resis-
téncia para a corrente elétrica) é dependente da quan-
tidade de fluidos no compartimento toracico. Basean-
do-se no conceito de que as variacdes do volume
sanguineo na aorta durante o ciclo cardiaco estdo asso-
ciadas as mudancas na impedancia toracica, esta Ultima
é avaliada por meio da aplicacdo de corrente de alta
frequéncia com determinada amplitude e frequén-
cia ao torax, ap6s a qual as medidas de alteragdes de
voltagem (voltagem aplicada — voltagem detectada)
sdo captadas. O DC é estimado por meio de equacoes
matematicas assumindo a premissa de que as altera-
coes de voltagem detectadas no decorrer do tempo sdo
proporcionais ao VS.%¢

Limitagdes da técnica de bioimpedancia devem
ser consideradas. Na pratica clinica, a aplicabilidade
dos monitores baseados nessa tecnologia é alta-
mente dependente do posicionamento dos eletrodos
e limitada pelas interferéncias elétricas, como aque-
las causadas pelos eletrocautérios, pela quantidade
de volume no compartimento toracico (p. ex., pela pre-
senc¢a de edema pulmonar, tamponamento cardiaco
e derrames pleurais), pelas alteracdes no RV, pelos

dados biométricos dos pacientes, por arritmias car-
diacas e por movimento do paciente que pode causar
artefatos.

Outra tecnologia disponivel é a biorreactancia tora-
cica. Esta é derivada do conceito de bioimpedancia tora-
cica e, como consequéncia, apresenta limitacdes muito
semelhantes. A tecnologia mais recentemente intro-
duzida na pratica clinica é a de clampeamento vascular,
baseada no método de analise da onda de pulso arte-
rial de forma ndo invasiva, por meio da colocag¢do de um
balonete na ponta do dedo do paciente, local este onde
¢ aplicada uma pressdo determinada. Na sequéncia, o
diametro arterial do dedo é aferido por meio de senso-
res de luz infravermelha presentes no balonete. A curva
de PA é derivada da analise deste sinal e, entdo, apos
aplicacdo de algoritmo matematico especifico, o DC é
estimado.

As limitacdes do método de biorreactancia estdo
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 decorrén-
cia de hipoperfusao periférica.®” Por fim, em pacientes
com DC diminuido e alta RVS, como nos pacientes com
choque hipovolémico, por exemplo, baixa qualidade de
sinal e, portanto, baixa acuracia na determinacdo do DC
podem estar presentes.®®
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INTERPRETACAO DA AFERICAO
DO DEBITO CARDIACO

Para a interpretagao das estimativas de DC, o quadro
clinico do paciente deve ser levado em consideracao.
A demanda metabblica do paciente é determinante
nos valores de DC. Assim, o DC pode estar normal,
baixo ou elevado dependendo da demanda metabo-
lica que deve ser analisada de acordo com a avaliacao
da oxigenacao tecidual. E preciso lembrar que 0 DC
pode ser entendido como sinénimo de fluxo; assim,
além da demanda metabdlica do organismo, outros
fatores influenciam o valor do DC, como género,
superficie corporal, idade e posicao postural®® (Qua-
dro 10.2).

Assim sendo, para uma melhor interpretacdo das
afericdes desta variavel hemodinamica, deve-se consi-
derar a superficie corporal do paciente (indice cardiaco
[IC]), pois valores absolutos de DC podem nao repre-
sentar informacgao suficiente em pacientes com superfi-
cies corporais muito diferentes.

Na auséncia de alteracdes anatémicas, como
shunts intracardiacos (defeitos dos septos atrial ou
ventricular), o DC de ambos os ventriculos € o mesmo.
Quando os shunts anatémicos estdo presentes, ocor-
rem diferencas entre os volumes sanguineos da cir-
culacdo pulmonar e sistémica. Como ja discutido, a
estimativa do DC por meio do CAP, assim como sua
interpretacao, é feita levando-se em consideracao a
premissa de que os fluxos pulmonares e sistémicos
sdo iguais. Portanto, na presenca de alteracdes de
fluxo decorrentes dessas alteracdes anatémicas car-
diacas, as estimativas do DC tornam-se imprevisiveis,
perdendo a acuracia.

Outro fator importante na determinacdo do DC é a
pbs-carga. Desse modo, alteracdes na RVS, na ausén-
cia de limitacdes da contratilidade, tém relacdo inversa-
mente proporcional com os valores de DC.%°

CONSIDERAGOES FINAIS

A monitoracdo hemodinamica desempenha um papel
primordial no manejo dos pacientes no periodo perio-
peratério. A monitoracdo adequada pode ser extrema-
mente Util em 2 situagdes principais: 1) no reconheci-
mento precoce de um problema vigente, ajudando a
identificar o processo fisiopatoloégico que o desenca-
deou, facilitando a escolha da terapéutica mais ade-
quada; e 2) em acdes preventivas, antes que o problema
se instale.

Apesar do grande foco atual nas altera¢cdes micro-
circulatorias, ndo ha moltiplas formas de avaliacdo da
microcirculacdo na pratica clinica atual para emprego
a beira do leito do paciente. Assim, a monitoracdo da
macrocirculacdo ainda apresenta grande relevancia cli-
nica. Porém, existem tantas tecnologias e dispositivos
disponiveis atualmente para monitoracao da macro-
-hemodinamica 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 acura-
cia, por exemplo. Esta Ultima classificacdo torna-se mais
dificil visto que ha déficit de padrao-ouro isento de com-
plicacdes ou limitacdes para comparacdo adequada,
uma vez que os parametros obtidos a partir do CAP, por
exemplo, apresentam uma série de limitagdes e talvez
nao representem a melhor escolha para comparacdo.’!

O monitor hemodinamico ideal deveria ser munido
dos fatores-chave a sequir: fornecer informacoes rele-
vantes; proporcionar medidas acuradas e reprodutiveis;
oferecer dados facilmente interpretaveis; ser de facil
utilizacdo; estar prontamente disponivel para uso; ndo
depender da destreza do operador; possuir rapido tempo
de resposta as variacdes hemodinamicas; ndo aumentar
o risco de complicacbes para o paciente; apresentar boa
relacdo custo-beneficio; e fornecer dados confiaveis e
relevantes para guiar a terapéutica clinica.'®? Entretanto,

Quadro 10.2 — Fatores que interferem na determinagdo do débito cardiaco e do indice cardiaco

FATORES PARTICULARIDADES

Género

Mulheres tém maior participacdo do tecido adiposo na composi¢do de sua massa corporal
O tecido adiposo tende a ser metabolicamente menos ativo
O DC das mulheres &, em geral, 10% menor que o dos homens de mesmo peso e altura

Taxa metabblica

Sepse, trauma, cirurgias e estresse emocional intenso aumentam o metabolismo e, portanto,
a demanda de oxigénio pelo organismo

Varidveis antropométricas
sua massa corporal

Quanto maior e mais pesado o individuo, maiores valores de DC sdo necessarios para perfundir

Idade

O IC é mais elevado na crianca, diminuindo progressivamente com a idade

Posicionamento

As estimativas de DC obtidas devem levar em consideracdo o posicionamento do paciente
A afericdo do DC diminui cerca de 20% em posicao ortostatica; portanto, as afericdes devem
ser realizadas em posi¢do supina

Fonte: Adaptado de Assuncdo e Fernandes Jr.'®
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Quadro 10.3 - Principios relacionados a monitoragdo hemodinamica e possiveis explicagoes'?

PRINCIPIO

EXPLICAGAD

Nenhuma monitoracdo hemodinamica pode mudar os
resultados dos pacientes por si s6

Se os dados obtidos forem interpretados erroneamente, gerando
acoes incorretas, o prognostico do paciente ndo se alterara ou podera,
inclusive, ser pior do que se 0 monitor nao tivesse sido usado

As necessidades de monitoragdo hemodinamica variam
com o estado do paciente durante uma mesma internacao

O sistema de monitoragdo 6timo deve ser escolhido com base em
caracteristicas individuais dos pacientes e com base nos dispositivos
disponiveis e na familiaridade dos médicos e enfermeiros com o
monitor. Diferentes técnicas de monitoracdo podem ser utilizadas

em conjunto, complementarmente

N&o existe nenhum valor “magico” de nenhuma variavel
hemodinamica que possa ser generalizado para todos os
pacientes

Alvos e alarmes devem ser individualizados e reavaliados
periodicamente para um mesmo paciente

O valor de cada variavel hemodinamica fornece apenas uma
peca de um enorme "quebra-cabega” fisiologico

Variaveis devem ser combinadas e integradas

A monitoragdo continua das variaveis hemodinamicas é
preferivel a monitoracao intermitente

Informagao em tempo real e tendéncias sdo fundamentais no cenario
perioperatério

Fonte: Vincent e colaboradores.’*?

como discutido, este monitor ndo esta disponivel até o
presente momento. Assim, a selecdo referente a tecnolo-
gia a ser utilizada deve basear-se no maximo destes atri-
butos presentes no monitor escolhido, tendo em mente
as comorbidades apresentadas pelo paciente, o porte
cirbrgico do procedimento a ser executado e a destreza
do cirurgido que realizara 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 beneficio. Assim,
é essencial lembrar que ndo é o emprego dos moni-
tores que produzira melhores desfechos, mas sim as
mudancas 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-
€os que saibam como conduzir estas mudancas a partir
dos dados obtidos. O Quadro 10.3 sumariza os principios
relacionados a monitoracdo hemodinamica que podem
levar a mudancas de desfecho clinico.
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Um dos maiores avancos da medicina foi, sem ddvida,
o desenvolvimento da terapia transfusional. A partir do
conhecimento aplicado da fisiologia do sangue e da des-
coberta de antigenos de superficie das hemacias (princi-
palmente o sistema ABO e Rh), da capacidade de coleta,
fracionamento e estocagem dos hemocomponentes e
do desenvolvimento de tecnologia para producdo de
hemoderivados, surgiram os diversos produtos que hoje
sdo utilizados na pratica clinica e que salvam milhares de
vidas diariamente.

A terapia transfusional impulsionou as especialidades
cirdrgicas na metade do século passado, tornando possi-
veis procedimentos cirirgicos complexos como cirurgia
cardiaca, cirurgia vascular, transplantes e varios outros
procedimentos invasivos que, devido a complexidade e
perda sanguinea excessiva, outrora seriam incompativeis
comavida.

Por meio da terapia transfusional perioperatéria, o
anestesiologista tem como objetivo principal corrigir as
possiveis consequéncias deletérias da anemia, aumentar
a oferta de oxigénio, prevenir ou tratar a hipoxia tecidual
e corrigir ou prevenir coagulopatias. O conhecimento
do arsenal terapéutico transfusional e das indicagdes de
cada hemoderivado ou hemocomponente é fundamen-
tal para otimizar os resultados e minimizar as complica-
¢Oes relacionadas a terapia transfusional. Neste capitulo,
abordam-se de maneira objetiva e pratica as situacdes
clinicas nas quais a terapia transfusional esta indicada no
periodo perioperatorio.

HEMORRAGIA MACICA
E CHOOUE HEMORRAGICO

A perda de sangue durante o intraoperatério pode ser
suficientemente grande a ponto de levar a um estado de
hipovolemia e hipoperfusao tecidual que, se ndo tratado,
pode provocar disfuncdo organica e, em Ultimo caso,
morte. As causas mais comuns de choque hemorragico

sdo trauma, sangramento periparto, ruptura de aneu-
risma, sangramento perioperatério e sangramento gas-
trintestinal." Na maioria das situacdes, uma intervencao
para hemostasia definitiva, seja ela endoscopica, cirir-
gica ou endovascular, sera necessaria e quase invariavel-
mente sob os cuidados de um anestesiologista.

DIAGNOGSTICO DE HEMORRAGIA
MACIGA E MANEJO DO PACIENTE
EM CHOQUE HEMORRAGICO

A hemorragia macica é definida como a perda sanqui-
nea equivalente a uma volemia (ou mais) ou necessidade
de transfusdo de 8 a 10 concentrados de hemacias em
um periodo de 24 horas. Outras definicdes de hemorra-
gia macica, e que permitem um diagndstico rapido e, por
conseguinte, uma conduta mais precoce, sao mais utili-
zadas na pratica clinica e incluem necessidade de trans-
fusdo de 4 ou mais concentrados de hemécias em 1hora,
perda sanguinea igual ou superior a 150 mL/min ou perda
de 50% da volemia em 3 horas.?

Em situacdes de urgéncia, como por exemplo um
sangramento ativo, o anestesiologista precisa tomar
rapidamente uma decisdo de administrar ou ndo uma
transfusdo de hemacias com base em poucos elemen-
tos, ja que ndo ha tempo para uma avaliagdo criteriosa.
Essa decisdao pode ser guiada de acordo com o volume
de sangue perdido agudamente. O Quadro 11.1 resume
as categorias de choque hemorragico e as indicacdes de
transfusao. Pacientes com perdas volémicas inferiores a
15% do volume sanguineo total raramente necessitardo
de transfusdo, enquanto perdas superiores a 40% exigi-
rdo transfusdo em quase todos os casos.

A comunicacdo imediata entre a equipe que presta
cuidados ao paciente em chogue hemorragico e o banco
de sangue é fundamental para estabelecer uma comu-
nicacao efetiva e o preparo imediato de hemocompo-
nentes para a terapia transfusional. Embora as solu¢cdes
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Quadro 11.1 - Critérios para a transfusdo de hemacias em anemia aguda e choque hemorragico

CLASSE DO CHOQUE REDUGAO ) i i

HEMORRAGICO DA VOLEMIA PERDA SANGUINEA INDICACAO PARA TRANSFUSAD

Classe | <15% <750 mL N&o necessaria, se ndo houver anemia
pré-operatéria

Classell 15-30% 750-1.500 mL N&o necessaria, se ndo houver anemia
pré-operatéria ou doenca cardiopulmonar

Classellll 30-40% 1.500-2.000 mL Provavelmente necessaria

Classe IV > 40% >2.000 mL Necessaria

Fonte: American College of Surgeons Committee on Trauma.?

cristaloides ou coloides sejam as recomendadas para
expansdo volémica no intraoperatério, o seu uso tem
sido cada vez mais limitado no contexto de choque
hemorragico devido ao risco de coagulopatia dilucional,
adicional reducao da concentra¢cdo de hemoglobina e
comprometimento da oferta de oxigénio, acidose meta-
bélica e hipotermia. O volume total de solucdes cristaloi-
des acima de 3 litros em 6 horas tem sido associado com
aumento do risco de sindrome compartimental abdomi-
nal secundaria e edema pulmonar, portanto ndo deve
ultrapassar esse limite durante a ressuscitacdo. A infusdao
de vasopressores precocemente, como norepinefrina e
vasopressina, e o alvo pressorico de uma pressao arte-
rial sistolica de 90 mmHg ou pressao arterial média de
65 mmHg tém sido preconizados como uma maneira de
poupar os pacientes das solucdes cristaloides.™*

TRIADE LETAL: COAGULOPATIA,
HIPOTERMIA E ACIDOSE METABOLICA

A presenca de coagulopatia, acidose metabblica e hipo-
termia tem sido associada ao aumento da mortalidade
em pacientes com chogue hemorragico. O sangramento
e a perda de elementos figurados do sangue, como fato-
res de coagulacdo, plaquetas e hemacias, podem precipi-
tar o desenvolvimento de coagulopatia. A coagulopatia
do choque hemorragico pode ser agravada por hemo-
diluicao adicional pela infusdo de soluc¢des cristaloi-
des ou coloides, pela acidose e pela hipotermia. A hipo-
termia surge devido a perda de calor central pela perda
sanguinea, infusado de fluidos ndo aquecidos e exposi-
¢ao prolongada do paciente a ambientes ndo aquecidos.
A hipoperfusao tecidual prolongada em consequéncia do
choque leva a acidose metabélica, o que acentua a coa-
gulopatia por interferéncia da acidose nos mecanismos
enzimaticos da coagulacdo, provocando maior perda
sanguinea, piora da hipotermia, agravamento da hipo-
perfusdo tecidual, disfuncdo multipla de 6rgdos e morte.
Portanto, uma das principais acdes do anestesiologista é
evitar essa cascata letal de eventos diagnosticando, pre-
venindo e tratando a hipotermia, a acidose metabdlica e
a coagulopatia o mais cedo possivel.*

RESSUSCITAGAO DE CONTROLE DE DANOS
E PROTOCOLO DE TRANSFUSAQ MACICA

O anestesiologista e a equipe cirlrgica devem contro-
lar o sangramento e instituir a terapia adequada o mais
precocemente possivel. Uma abordagem multidiscipli-
nar deve objetivar o reconhecimento e o controle pre-
coce do sangramento, a restauragao da volemia e capa-
cidade de transporte de oxigénio, bem como limitar a
duracdo e profundidade do choque, a fim de liquidar o
débito acumulado de oxigénio antes que o choque se
torne irreversivel. A avaliacdo laboratorial do paciente
deve incluir coleta de gasometria, dosagem de hemo-
globina, contagem de plaquetas, coagulograma, fibri-
nogeénio e testes viscoelasticos da coagulagdo como
tromboelastografia (TEG) ou tromboelastometria rota-
cional (ROTEM®)."»

A utilizacdo do protocolo de transfusao macica deve
ser iniciada para todos os pacientes em choque hemor-
ragico e hemorragia macica. O banco de sangue devera
fornecer concentrado de hemacias, plaquetas e plasma
fresco na proporcao de 1:1:1, em média 6 unidades de
cada hemocomponente.®

Deve-se estar atento a concentracdo de fibrino-
génio e necessidade de transfusdo de crioprecipitado
devido a hipofibrinogenemia secundaria ao consumo
excessivo, perdas e hiperfibrinélise. Os antifibrinoliti-
cos como o acido tranexamico devem ser usados pre-
cocemente e na dose de pelo menos 19 a cada 8 horas.
A hipocalcemia deve ser tratada cedo e pode ser indu-
zida pela transfusdao dos hemocomponentes ricos em
citrato. A infusdo de 1 g de cloreto de calcio costuma
ser recomendada para cada 4 unidades de hemocom-
ponentes a fim de evitar a hipocalcemia decorrente do
citrato. Adjuvantes como fator Vlla (em caso de pacien-
tes hemofilicos), concentrado de fibrinogénio e con-
centrado de complexo protrombinico (em caso de
pacientes usuarios 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 tromboticos
ou sangramento paradoxal.'>®
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O Quadro 11.2 resume as principais intervencdes que
devem ser feitas no manejo do paciente em choque
hemorragico.

TRATAMENTO DA ANEMIA
PERIOPERATORIA E TERAPIA
TRANSFUSIONAL

A anemia é definida, de acordo com a Organizacdo Mun-
dial da Sadde (OMS), como uma concentracdo de hemo-
globina inferior a 13 g/dL em pacientes do sexo mascu-
lino e 12 g/dL no sexo feminino.” Quando presente no
periodo pré-operatoério, esta associada a maior morbi-
dade e mortalidade perioperatéria em pacientes cir(r-
gicos. E recomendado o tratamento da anemia pré-
-operatoria no intuito de minimizar essas complicagdes.
Embora alguns estudos demonstrem que a transfusao
pré-operatéria de hemacias seja eficaz no tratamento da
anemia e reduza a necessidade de transfusdes adicio-
nais no periodo perioperatoério, devem-se preferir medi-
das ndo transfusionais como a administracao de eritro-
poietina ou reposicao de ferro, deixando a utilizacao de
hemocomponentes limitada a casos excepcionais.®

O planejamento pré-operatério deve incluir a estima-
tiva do volume sanguineo do paciente e a perda sangui-
nea esperada para o procedimento. As alternativas para
evitar a transfusdo de hemacias no perioperatério com-
preendem doacdo autéloga pré-operatoria, hemodilui-
¢do normovolémica aguda intraoperatéria e uso de sis-
temas de recuperacdo de sangue autologo. Além disso,
o planejamento pré-operatorio deve incluir a reserva de
hemoderivados para os procedimentos de grande porte,
disponibilidade de hemoderivados na sala operatéria em
procedimentos de alto risco para sangramento agudo
volumoso (reoperacdo de cirurgia cardiaca, reparo de
aneurisma de aorta, hepatectomias extensas) e comu-
nicacdo prévia com o banco de sangue para pronta dis-
ponibilidade no caso de eventual necessidade de outros
hemocomponentes.

Quadro 11.2 - Principais intervencdes no

manejo do paciente com choque hemorragico

= Recuperar o equilibrio entre oferta e consumo de oxigénio

« Minimizar perdas sanguineas e realizar o controle definitivo
do sangramento

¢ Realizar cirurgia de controle de danos

» Realizar ressuscitacao de controle de danos

« Evitar e tratar hipotermia

* Minimizar o uso de cristaloides

= Administrar adjuvantes hemostaticos, aplicar protocolo de
transfusdo macica

* Instituir terapia hemostatica guiada: ROTEM, TEG

» Realizar ressuscitacao baseada em plasma, plaquetas e
concentrados de hemacias nas propor¢des corretas

Fonte: Cannon.!

ANEMIA INTRAUPERATORIA
E TRANSFUSAO DE HEMACIAS

A anemia intraoperatoéria € um achado relativamente
comum, sobretudo em pacientes submetidos a cirurgias
de grande porte. Em geral decorre de perdas intraope-
ratorias e hemodiluicdo. E importante ter em mente que
quando surgem hipotensao e taquicardia na auséncia
de sangramento agudo ou choque hemorragico, o diag-
nostico mais comum é o de choque vasoplégico (relacio-
nado a resposta inflamatéria sistémica) e hipovolemia
relativa; neste caso, para restaurar o volume circulante a
fim de restabelecer fluxo e pressao sanguinea, o aneste-
siologista deve utilizar solucoes cristaloides ou coloides
e vasopressores. Portanto, no esta indicada para este
proposito a transfusdo de hemacias. Mecanismos fisiold-
gicos de adaptacdo a anemia como aumento da frequén-
cia cardiaca, aumento do débito cardiaco e aumento da
taxa de extracdo de oxigénio nos tecidos podem ser sufi-
cientes para evitar a hipoxia tecidual em pacientes com
anemia normovolémica intraoperatéria.®°

Entretanto, a concentracdo de hemoglobina pode
atingir niveis criticos que, apesar da volemia restaurada,
podem levar ao comprometimento do contetdo arterial
de oxigénio (Ca0,) e consequentemente queda na oferta
de oxigénio (DO,) para os tecidos. O nivel de hemoglo-
bina abaixo do qual podera haver comprometimento
da DO, dependera da reserva cardiovascular de cada
paciente. O desequilibrio entre a DO, e 0 consumo de
oxigénio (VO,) leva a hipoxia tecidual que novamente, se
prolongada, pode provocar disfun¢do organica e morte
(Fig. 11.1). Embora ndo haja como saber o contetdo celu-
lar de oxigénio, é possivel estimar se existe desequilibrio
entre oferta e consumo de O, a partir de sinais clinicos e
de monitoragdo hemodinamica invasiva ou por marcado-
res laboratoriais como lactato, saturacdo venosa central
e pH (Quadro 11.3).21°

Assim, a transfusdo de hemacias pode ser utili-
zada em pacientes com anemia normovolémica com o

VO

2

A SvO,

Vo, /—

Lactato

\/

A DO,
DO, critico

Figura 11.1 - Relagdo entre oferta e consumo de oxigénio e 0s
marcadores de perfusdo tecidual.
Fonte: Guyton.”
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Quadro 11.3 — Parametros clinicos e

laboratoriais de desequilibrio entre
oferta e consumo de oxigénio

Parametros clinicos

» Hipotensao nao responsiva a volume de origem
desconhecida

¢ Dispneia

¢ Taquicardia sem sinais de hipovolemia

e Arritmias

Parametros laboratoriais ou monitoragdo hemodinamica

invasiva

= Alteragdes eletrocardiograficas como supra ou
infradesnivelamento de ST

» Saturacdo venosa central mista < 50%

* Aumento da taxa global de extracdo de O, > 50%

» Saturacdo venosa central < 60%

= Acidose lactica (pH < 7,35 e lactato > 18 mg/dL
ou 2 mmolL/L)

Fonte: Madjdpour e colaboradores.™®

objetivo de restaurar o equilibrio entre a oferta e o con-
sumo tecidual de O,, evitando a hipoxia tecidual. Como
a DO, é diretamente proporcional ao débito cardiaco,
ela também pode ser otimizada com o uso de medica-
cbes inotropicas e vasopressoras, além da transfusdo de
hemacias.>’® A DO, e o VO, podem ser calculados por
meio das equacdes apresentadas no Quadro 11.4.

ESTRATEGIAS TRANSFUSIONAIS
PERIOPERATORIAS E ESTRATEGIA
DE CONSERVAGAO DE SANGUE

Durante décadas, a maioria das transfusdes de hemacias
foram indicadas de uma maneira liberal, ou seja, guiadas
por uma concentracao de hemoglobina nao menor do
que 9 a10 g/dL. O racional era baseado em observacbes
de que pacientes anémicos poderiam ter um melhor
progndstico se recebessem transfusao para manter os
niveis de hemoglobina maiores do que 10 g/dL.™213

Nos Ultimos anos, a pratica transfusional vem sendo
questionada. Felizmente, alguns ensaios clinicos ran-
domizados foram publicados, reforcando que se deve

Quadro 11.4 — Equacdes para calculo

da oferta e consumo tecidual de oxigénio

DO, =Ca0, xDC
onde CaO, =Hb (g/dL) x Sa0, x 1,34 + PaO, x 0,0031
VO2 =(Ca0, - CvO,) x DC
onde CvO, =Hb (g/dL) x SvO, x 1,34 + PvO, x 0,0031

Ca0,, conteldo arterial de oxigénio em mL/dL; CvO,, conteGdo
venoso de O, em mL/dL; DC, débito cardiaco; DO,, oferta de O, em
mL/min; Hb, concentracdo de hemoglobina em g/dL; PaO,, pres-
sdo parcial arterial de O, arterial em mmHg; PvO,, pressao venova
de O,,Sa0,, saturacao arterial de oxigénio em %; SvO,, saturacdo
venosa de oxigénio em %; VO,, consumo de O, em mL/min.

adotar uma pratica mais restritiva de transfusdo. Esta é
a base para uma nova era da medicina transfusional — a
era da individualizacdo, do racional, de pesar os riscos e
beneficios da transfusao e da implementacdo de estraté-
gias de conservacdo de sangue no intuito de evitar tanto
a anemia como a transfusdo.

A utilizacdo de gatilhos transfusionais restritivos
(entre 7-8 g/dL) reduziu o consumo de concentrado de
hemacias sem aumentar a incidéncia de eventos graves
relacionados a anemia. No entanto, pacientes portadores
de doenca cardiaca isquémica ou aqueles com doenca
cardiovascular limitante podem apresentar comprome-
timento maior na oferta de oxigénio e menor toleran-
cia a anemia, podendo ter o risco aumentado de even-
tos graves e morte no perioperat6rio.'** Esses pacientes
devem ser monitorados para possiveis sinais de isque-
mia intraoperatéria, sendo usados analise do segmento
ST no eletrocardiograma, cateter de artéria pulmonar,
ecocardiograma transesofagico, variaveis de oxigénio e
marcadores de perfusao tecidual.

A estratégia de conservagdo de sangue (também
conhecida como PBM, do inglés patient blood manage-
ment) é definida como o manejo apropriado de hemocom-
ponentes e hemoderivados com o proposito de minimizar
a sua utilizacdo."™ O PBM é uma abordagem multidisci-
plinar baseada em evidéncias (especialistas em medicina
transfusional, cirurgides, anestesiologistas e intensivis-
tas) e multiprofissional (médicos, enfermeiros, farma-
céuticos e equipe multidisciplinar). Os objetivos do PBM
incluem diagnosticar, avaliar e tratar a anemia; otimizar a
hemostasia; e nortear decisdes para a administracdo apro-
priada da terapia transfusional. O PBM tem sido reconhe-
cido pela OMS como um meio de promover alternativas
a transfusdo. Para alcancar essas metas, os servicos de
salde, as instituicdes acreditadoras e as agéncias regula-
torias tém de focar na questao do uso de hemoderivados
para melhorar os desfechos e a seguranca dos pacientes.”

A meta do programa da OMS sobre disponibilidade e
seguranca de hemoderivados é a reducdo da morbidade
e mortalidade por meio de um melhor acesso a sangue
de boa qualidade e do uso seqguro e racional da transfu-
sdo de sangue.™ O plano estratégico da OMS envolve
avancos em alguns campos da medicina transfusional:

= Autossuficiéncia no estoque de hemoderivados a par-
tir de 100% de doagdes de sangue voluntarias e ndo
remuneradas.

» Fortalecimento da qualidade da gestdo.

« Vigilancia de salde, hemovigilancia, gestao de risco,
monitoracao e avaliacao.

Outras questdes relacionadas a transfusdo permane-
cem controversas: os beneficios de sangue com tempo
de estocagem curto versus longo, o papel exato da leu-
correducao, o momento mais apropriado para transfundir
no periodo perioperatorio (pré-operatorio ou intraopera-
torio), entre outros.’2-2!
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EFEITOS ADVERSOS DA
TRANSFUSAO DE HEMACIAS

As reacdes transfusionais podem ser classificadas em
imediatas ou tardias e ainda podem ser imunologicas ou
ndo imunolodgicas. As reacdes mais comuns sdo as rea-
¢Oes febris ndo hemoliticas, as reacdes alérgicas tipo urti-
caria e a sobrecarga circulatoéria. A lesdo pulmonar aguda
induzida pela transfusao (TRALI, do inglés transfusion-
-related acute lung injury) € uma reagao grave, porém
menos frequente, caracterizada por infiltrado pulmo-
nar bilateral, desconforto respiratério e hipoxemia que
se desenvolvem em 6 a 8 horas ap6s a transfusdo. Os
efeitos adversos mais raros sdo também os mais gra-
ves, como a anafilaxia, casos fatais de hemolise macica e
a transmissao de virus como o virus da imunodeficiéncia
humana (HIV) e os virus da hepatite B e C (HBV e HCV)."s

TERAPIA HEP!OST/\TICA
PERIOPERATORIA

Os defeitos hemostaticos perioperatorios sao diversos,
e 0s mecanismos de instalacdo costumam ser multifa-
toriais. Antes de indicar qualquer tratamento, é essen-
cial que o anestesiologista avalie clinicamente quais pos-
siveis mecanismos estdo por tras da coagulopatia e do
sangramento para obter sucesso no tratamento. Para
isso, deve langar mao da propedéutica adequada como
testes de coagulacdo tradicionais, incluindo o tempo de
protrombina (TP) e o tempo de tromboplastina parcial
ativada (TTPa), contagem de plaquetas, teste de funcdo
plaquetaria, dosagem de fibrinogénio e testes viscoelas-
ticos (tromboelastograma), como o TEG e o ROTEM®.®

O arsenal terapéutico disponivel para a tera-
pia hemostatica é composto de hemocomponentes
(incluindo plasma fresco, concentrado de plaquetas e
crioprecipitado) e hemoderivados (como os concen-
trados de fatores da coagulacdo). As caracteristicas de
alguns deles e suas indica¢des sdo discutidas a sequir.

CONCENTRADO DE PLAQUETAS

Os produtos disponiveis para a transfusdo de plaquetas
sdo o concentrado de plaquetas randémicas, o concen-
trado de plaquetas de buffy coat e o concentrado de pla-
quetas de aférese.

O concentrado de plaquetas randémicas é obtido por
dupla centrifugacdo de 1unidade de sangue total. O pro-
duto dessa centrifugacdo é armazenado em bolsas esté-
reis e normalmente contém 50 a 60 mL de plasma e
cercade 5,5 x 10 plaquetas.

Ja o concentrado de plaquetas de buffy coat é obtido
por um processo dividido em 2 etapas. Na primeira fase,
o0 sangue total é submetido a uma centrifugacdo forte e
a camada rica em leucécitos e plaquetas (buffy coat) é
extraida por extratores eletrénicos para a segunda fase

do processo. Na segunda fase, o buffy coat de varias uni-
dades de sangue total é reunido e novamente centrifu-
gado com o intuito de separar as plaquetas dos leuco-
citos, com posterior armazenamento em pools de 4 a
5 unidades. Cada pool contém cerca de 200 2250 mL e
5,5 x 10 plaquetas para cada unidade. Embora o pool de
plaquetas, assim como o concentrado de plaquetas, seja
obtido de mdltiplos doadores, a quantidade de leucoci-
tos no pool é 10 vezes menor que a do concentrado de
plaquetas randémicas.

O concentrado de plaquetas de aférese, por sua
vez, é obtido de um Unico doador e contém cerca de
3 a4 x10"plaquetas e volume de 200 a 300 mL (equi-
valente a 4 a 6 concentrados de plaquetas). Todos os
concentrados de plaquetas sao armazenados em tem-
peratura ambiente (22 °C) sob agitacao constante e apre-
sentam validade de apenas 5 dias.??

A indicacao da transfusao de plaquetas tem como
principal objetivo prevenir ou controlar sangramentos
causados por plaquetopenia, disfuncao plaquetaria ou
ambas. Sempre que possivel, uma contagem de plaque-
tas deve ser obtida antes de se indicar uma transfusao de
plaquetas. O teste de funcao plaquetaria, se disponivel,
deve ser considerado em pacientes com suspeita de dis-
funcdo plaquetaria induzida por farmacos.?

A transfusdo de plaquetas é realizada na maioria das
vezes de forma profilatica (cerca de 70% dos casos) em
pacientes com plaquetopenia que irdo se submeter a
algum procedimento invasivo ou para prevenir sangra-
mento espontaneo em pacientes com plaquetopenia
grave (contagem inferior a 10.000 plaquetas/mm?3).24:25
Na maioria das vezes a plaquetopenia grave é secundaria
a toxicidade medular causada por agentes quimioterapi-
cos ou como manifestacdo de neoplasias hematologicas
como leucemias e linfomas.

Uma revisao sistematica recente mostrou que,
embora a transfusdo profildtica de plaguetas em pacien-
tes com plagquetopenia grave reduza o nimero de even-
tos hemorragicos clinicamente significativos, essa pra-
tica ndo reduz a mortalidade global e ainda pode levar
a um maior consumo de concentrado de plaquetas em
comparacdo com a transfusao terapéutica.?®

De acordo com a diretriz para a transfusao de plaque-
tas da American Association of Blood Banks, a transfu-
sdo de plaquetas esta recomendada para todo paciente
que apresente uma plaquetopenia grave (< 10.000/
mm?3), e a dose de plaquetas a ser administrada é a equi-
valente a uma aférese de plaquetas ou 3 x 10" plaque-
tas.2# Uma dose maior de plaquetas nao 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
transfusdes acumulativas em longo prazo, sem efeito na
mortalidade.?*

Procedimentos invasivos de menor complexidade
como acesso venoso profundo podem ser efetuados
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com seguranc¢a em pacientes com uma contagem de pla-
quetas maior que 20.000/mm?. Ja o recomendado para
puncdo lombar diagndstica é uma contagem de plaque-
tas maior que 50.000/mm?3, 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
seguranca em pacientes com contagem de plaquetas
superior a 80.000/mm?3, desde que outros fatores de
risco adicionais como o uso de anticoagulantes ou agen-
tes antiplaquetarios, coagulopatias congénitas ou adqui-
ridas ndo estejam presentes.?

Raramente a transfusdo de plaquetas sera necessa-
ria em pacientes com contagem plaquetaria maior que
100.000/mm?3. Nao ha indicacdo de transfusdo profila-
tica de plaquetas em pacientes submetidos a cirurgia car-
diaca com circulacdo extracorpérea (CEC) sem evidéncia
de sangramento. A transfusdo de plaquetas esta indicada
em pacientes com sangramento com disfuncdo plaque-
taria conhecida ou suspeita (p6s-CEC, uso de agentes
antiplaquetarios potentes, disfuncdo plaguetaria congé-
nita) independentemente da contagem de plaquetas.?*

PLASMA

O plasma consiste na por¢do acelular do sangue e é
obtido a partir da centrifugacdo 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 coagulacdo, anticoagulantes naturais, imuno-
globulinas, albumina, complemento, outras proteinas e
sais minerais, em concentracdes semelhantes as 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 coagulagdo mais labeis,
como os fatores V e VIII. O plasma isento de crioprecipi-
tado é o subproduto do plasma apds a extracdo do crio-
precipitado, sendo entdo isento de fator de von Wille-
brand (FvW), fibrinogénio e fator VIII. O plasma de
24 horas é o plasma que levou de 8 a 24 horas até ser
congelado e apresenta menor concentracdo dos fato-
res mais labeis, ou seja, fator V e VIII. O plasma pode ser
armazenado por até 24 meses.??

Aindicacdo da transfusdo de plasma tem como prin-
cipal objetivo tratar ou prevenir sangramentos decorren-
tes de coagulopatias, sejam elas congénitas ou adquiri-
das. Infelizmente, ndo existem muitos estudos clinicos
na literatura com robustez suficiente para suportar for-
tes recomendacdes para uso do plasma em diversas
situacdes clinicas em que teoricamente a transfusdo do
plasma poderia ter algum beneficio no prognéstico dos

pacientes. Ha maior evidéncia disponivel para os pacien-
tes vitimas de trauma e submetidos a transfusao macica,
definida como > 10 unidades de concentrado de hema-
cias. Nestes casos, uma pratica seria transfundir em uma
razao de 1unidade de plasma para cada 3unidades de
hemacias, embora ndo haja recomendacdo contra ou a
favor de razdes fixas de plasma: concentrado de hema-
cias na maioria dos consensos sobre o assunto.?2”

A transfusdo de plasma em cirurgia ou trauma na
auséncia de transfusdo macica é controversa, ja que a
maioria dos estudos mostra que nesses casos ndo esta
comprovado que tal pratica possa reduzir mortalidade,
sangramento, transfusao de outros hemoderivados ou
incidéncia de complicagdes graves como acidente vascu-
lar cerebral ou infarto agudo do miocardio. Outra indica-
¢ao bem definida de plasma é em pacientes com hemor-
ragia intracraniana relacionada ao uso de varfarina.?327
Em outros tipos de hemorragias relacionadas a varfa-
rina, a evidéncia de beneficio da transfusdo de plasma
na literatura é pequena, embora isso se deva provavel-
mente a escassez de estudos em outros cenarios que
nao a hemorragia intracraniana. O mesmo ocorre para
outros grupos de pacientes que ndo aqueles submetidos
a cirurgia, trauma, transfusdo macica ou anticoagulacao
excessiva.zs?’

No periodo intraoperatorio, o plasma pode ser uti-
lizado para a correcao de sangramento microvascular
excessivo (coagulopatia) na presenca de indice normali-
zado internacional (INR) > 2, na auséncia de heparina, ou
em pacientes transfundidos com mais de uma volemia
(270 mL/kg) e quando TP e TTPa ndo podem ser obtidos
rapidamente.

Outras indicacdes do plasma sao a reversao dos efei-
tos anticoagulantes da varfarina na auséncia do con-
centrado de complexo protrombinico e a correcéo de
deficiéncias de fatores da coagulagdo previamente
conhecidas quando o concentrado especifico do fator de
coagulacdo em questdo ndo estiver disponivel. A dose
de plasma é de 10 a 15 mL/kg de peso, considerado um
volume grande, podendo precipitar sobrecarga circulaté-
ria aguda, sobretudo em pacientes com fatores de risco
como os portadores de disfung¢do ventricular esquerda
ou pacientes renais cronicos.

Outra limitacdo do plasma é o tempo necessario até
ficar disponivel para administracdo, ja que, além dos
testes de compatibilidade, é necessario o descongela-
mento, processo este que pode levar até 90 minutos
para ser concluido. Antes da indicacao da transfusdo de
plasma, sdo necessarios testes de coagulacdo para diag-
nosticar a coagulopatia. Ndo se deve usar plasma em
pacientes com TP e TTPa normais, como expansor plas-
matico ou para reposicao de albumina.?

CRIOPRECIPITADO

O crioprecipitado é obtido a partir do descongelamento
do plasma na temperatura de 1a 6 °C e contém grandes
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concentracdes de fibrinogénio, além dos fatores VIII, Xill
e FvW. Armazenado em bolsas com volume médio de 10
a 15 mL por unidade, o crioprecipitado é a principal fonte
de fibrinogénio, ja que cada unidade contém aproxima-
damente 150 mg de fibrinogénio.??

A principal indicagdo para a transfusao de criopreci-
pitado é o sangramento decorrente de hipofibrinogene-
mia (fibrinogénio abaixo de 100 mg/dL). Nesses casos,
deve-se transfundir a dose de 1unidade de crioprecipi-
tado para cada 10 kg de peso ou o0 maximo de 10 unida-
des.?328 O crioprecipitado também pode ser usado em
situacdes de sangramento nas quais o teste de atividade
do fibrinogénio indica fibrinélise, lembrando que nesses
casos o antifibrinolitico deve ser associado. Assim como
o plasma, o crioprecipitado também pode ser indicado
como adjuvante no paciente que recebeu transfusao
macica e no qual a dosagem de fibrinogénio ndo pode
ser realizada em tempo habil.2328

O crioprecipitado é indicado como tratamento de
segunda linha para varias deficiéncias congénitas de
fatores de coagulacdo, como pacientes com deficién-
cia congénita de fibrinogénio, pacientes com sangra-
mento e doenc¢a de von Willebrand ndo responsivos a
desmopressina, pacientes com hemofilia A em locais
onde o concentrado de fator VIIIC ndo estiver disponi-
vel e no tratamento de sangramento em pacientes por-
tadores de deficiéncia de fator XIII. Todavia, um hema-
tologista sempre deve ser consultado para auxiliar no
manejo de pacientes com deficiéncia congénita de fato-
res da coagulacao.

O crioprecipitado também pode ser usado no trata-
mento de pacientes com sangramento grave apds o uso
de ativador do plasminogénio tecidual (tPA). O criopreci-
pitado ndo é recomendado como cola de fibrina ou para
reposicdo de fibronectina em pacientes sépticos, e rara-
mente a transfusdo de crioprecipitado é indicada para
pacientes ndo gestantes com dosagem de fibrinogénio
acima de 150 mg/dL.252#

CONSIDERAGOES FINAIS

Embora seja uma pratica frequente, o beneficio ndo
evidente da transfusdo de hemacias na maioria das
situacdes clinicas em que ela é indicada, associado ao
aumento do nimero de estudos relacionando a transfu-
sdo com maior morbidade e mortalidade perioperatoria,
tem levado a comunidade médica a adotar uma posicao
cada vez mais restritiva em relacdo a ela. Porém, para
grupos de maior risco — como pacientes com cancer,
sindrome coronariana aguda, trauma craniencefalico,
choque hemorragico ou portadores de coagulopatia
- ainda nao ha evidéncias suficientes na literatura que
suportem uma estratégia restritiva ou liberal de transfu-
sdo de hemacias.

Os hemocomponentes sao um arsenal valioso para
o tratamento de coagulopatias e sangramentos que

possam ocorrer no perioperatério. No entanto, ainda
falta evidéncia para estabelecer recomendacdes defini-
tivas em diversas situacdes, como a proporcao ideal de
plasma:concentrado de hemacias em pacientes subme-
tidos a transfusao macica. Os concentrados de fatores
da coagulacdo 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 transmissao de patdgenos e estarem rapidamente
disponiveis para infusdo. Contudo, ainda ndo ha evi-
déncia na literatura mostrando que essas vantagens
tedricas dos concentrados de fatores sobre os hemo-
componentes se traduzem em melhor prognéstico para
0s pacientes.
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Multiplos fatores contribuem para as complexas cau-
sas de sangramento em pacientes cirlrgicos, incluindo
perdas sanguineas, hemodilui¢do, disfuncdo plaqueta-
ria adquirida, consumo dos fatores de coagulagao em
circuito extracorpéreo, ativacdo das vias de inflamacéo,
fibrinolise e hipotermia.’

O entendimento dos mecanismos da coagulagao
mudou drasticamente desde a proposta do novo modelo
celular em 2001, por Hoffmann e Monroe.2 Segundo esse
novo modelo, a coagulacdo ocorre em 3 etapas distintas:

1. Aliniciagdo ocorre sobre a superficie do epitélio endo-
telial, com exposicdo do fator tecidual (FT) e acopla-
mento com o fator VII, formando um complexo bina-
rio ativado (FT-FVIIa), o qual, subsequentemente, é
responsavel pela ativacdo dos fatores IX e X (FIXa e
FXa). No prolongamento da iniciagao, formam-se
algumas moléculas de trombina (Flla).

2. Aamplificagdo € um processo plasmatico, com ativa-
cdo plaquetaria, ativacdo de cofatores (FVllla e FVa)
e ativacao de alguns fatores da coagulacao (FXlla,
FXla). Esse mecanismo aumenta a producao de trom-
bina, porém ainda em nivel insuficiente para a forma-
¢do de um coagulo.

3. A propagacdo ocorre sobre a superficie plaquetaria
com geracdo de complexos tenase e protrombinase,
responsaveis por uma explosiva formacdo de trom-
bina. A partir desse mecanismo, ocorre o desenvol-
vimento do coagulo, com a transformacao de fibri-
nogénio (FI) em uma rede de fibrina, inicialmente
fraqgil (fibrina solOvel) e, posteriormente, estavel
(fibrina insolbvel) (Fig. 12.1).3

A hemorragia no periodo perioperatério € uma causa
significativa de morbidade e mortalidade ap6s cirurgias
de grande porte. Coagulopatias adquiridas aumentam
o risco de sangramento e requerem tempo correto de
diagnéstico e tratamento.** Altera¢cdes congénitas sdo

menos comuns e, felizmente, quando encaminhadas a
cirurgia, ja estdo diagnosticadas e tratadas. O manuseio
intraoperatério da coagulacdo é uma tarefa dificil e tem
consideravel efeito na evolucdo dos pacientes. A par-
tir de uma historia pré-operatoria cuidadosa, é possivel
investigar o risco de sangramento por meio de escores
bem estabelecidos e solicitar testes laboratoriais para
identificacdo de possiveis anormalidades.®

Os distUrbios intraoperatérios da coagulacéo, a
serem revisados neste capitulo, referem-se a sangra-
mentos microvasculares ou coagulopatias originarias de
mecanismos hemostaticos anormais. Eles se manifes-
tam por sangramentos no campo operatério e até em
locais de canulacdo, tubos nasogastricos ou cateteres
urinarios.

COAGULOPATIAS EM DIFERENTES
POPULAGOES DE PACIENTES

TRAUMA

A coagulopatia aguda do trauma (CAT) ocorre imedia-
tamente apds trauma grave quando estdo presentes
choque hipovolémico, hipoperfusao e lesdo vascular.
Os mecanismos responsaveis pelo desenvolvimento da
CAT incluem ativacdo da proteina C, lesdo do glicoca-
lice endotelial, deplecdo do fibrinogénio e disfuncdo pla-
quetaria. Hipotermia e acidose amplificam a CAT e em
geral acompanham o trauma. Esses mecanismos dimi-
nuem a rigidez do coagulo, produzem auto-heparinizacdo
e hiperfibrinélise.” Cerca de 40% da mortalidade relacio-
nada ao trauma grave estdo associados a coagulopatia
grave.® Para o tratamento inicial da CAT, recomendam-
-se a ressuscitacdo hemostatica na proporcao de 2:1:1,
isto &, 2 concentrados de hemacias (CH), 1 plasma fresco
congelado (PFC) e 1 crioprecipitado (10 Ul), hipotensao




130 | DISTURBIOS INTRAOPERATORIOS DA COAGULACAD

Y @@ ina

PROPAGACAO

% @p

/II\PIM;(v

Endotello

AMPLIFICAGAO

_"“\"" “‘
=

Fibrina

<'~

Fibrina
Insoldvel

Figura 12.1 - Modelo atual da coagulagdo. O processo da coagulacao in vivo consiste em 3 fases: (1) Fase de iniciagao, quando
ocorre ligagao do fator Vlla circulante com o FT expresso pela célula endotelial, formando o complexo Vlla + FT que ativa os
fatores IX e X; (2) fase de amplificagdo, quando a pequena quantidade de trombina formada origina alcas de feedback, ativando
os fatores V, VIII, Xll e IX; e (3) fase de propagacao, na superficie das plaquetas ativadas, com formacao de complexo tenase
e complexo protrombinase, os quais resultam em explosiva producdo de trombina. Posteriormente, a elevada producdo de

trombina transforma fibrinogénio em rede de fibrina.
Fonte: Adaptada de Cangiani.®

permissiva, administracao restrita de cristaloides (1-1,5 L
de Ringer lactato ou solucado balanceada, tipo Plasma
Lyte®) e correcdo da hiperfibrinélise.

Varios estudos relatando ressuscitacdo hemosta-
tica em pacientes traumatizados sugerem que a relacdo
de concentrado de hemacias (CH): plasma fresco conge-
lado (PFC): concentrado de plaquetas (CP) de 1:1:1 reduz
a mortalidade em pacientes expostos a trauma grave.®'®
Holcomb e colaboradores, em um estudo prospectivo,
demonstraram que a relacdo de 2:1:1 — comparada a 1:1:1
- ndo diminuiu a mortalidade em 24 horas ou 30 dias.
Esse estudo também demonstrou que os pacientes do
grupo 1:1:1 alcangcaram mais rapido a hemostasia ideal e
tiveram menor perda de sangue em 24 horas (9,2% vs.
14,6%; p =0,03)."

Outros estudos demonstraram que a relacdo de 1:1:1
nao é conclusiva e que a relacao 6tima de CH:PFC:CP
ainda ndo esta plenamente estabelecida.’2' Os proto-
colos de reposicao de hemoderivados em trauma, nos
dias atuais, estdo relativamente uniformizados, lem-
brando que em situac¢des de transfusao macica se asso-
ciam a complicacdes. Por exemplo, o PFC esta associado
a lesdo pulmonar aguda, sobrecarga volémica e lesdo
pulmonar relacionada a transfusdo.?2-2¢ A utilizacao do
protocolo 1:1:1 € mais apropriada para situagdes fora do
ambiente hospitalar ou salas de emergéncia. Quando
se usa o protocolo durante a cirurgia, testes de coagu-
lacao viscoelasticos (tromboelastometria rotacional —
ROTEM®) oferecem mais refinamento no tratamento da

coagulopatia, direcionando a terapia com o emprego de
componentes como antifibrinoliticos, crioprecipitado e
concentrado de fatores.2”-28

Ha protocolos nos quais se incluem, em ordem
sequencial, ressuscitacdo hemostatica na ordem de 2:1:1:1
(2CH:1PFC:1Crioprecipitado [10 unidades]:1CP [10 unida-
des], sequido de antifibrinolitico, fibrinogénio e concen-
trado de complexo protrombinico (CCP), obedecendo ao
critério de necessidade. O alvo de reposicdo de hemo-
globina < 10 mg/dL é uma das metas, e preconiza-se o
uso precoce de fibrinogénio por estar bem estabelecido
que ele é o primeiro componente a alcancar nivel critico
durante uma hemorragia.?® Se o sangramento for refra-
tario ao tratamento, indica-se a transfusdo de CCP na
dose de 30 a 40 Ul/kg (Fig. 12.2). Recentemente, tem
sido recomendado o uso de ROTEM® nos pacientes com
trauma grave para guiar terapia antifibrinolitica em condi-
¢des de hiperfibrinélise/fibrindlise fisioldgica ou mesmo
hipofibrinélise.3°

DOENGA HEPATICA CRONICA
E TRANSPLANTE DE FiGADO

O figado desempenha um papel central na hemostasia
sanguinea. Ele produz a maioria dos fatores de coagu-
lacdo, anticoagulacdo e proteinas envolvidas na fibri-
nélise, bem como trombopoetina e hormonio requ-
lador da producdo de plaquetas nos megacariocitos.
Doenca hepatica cronica ou faléncia hepatica aguda
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4) CCP:20-30 U/kg

3) Acido tranexamico: 10-15 mg/kg (10 min)

2) pH > 7,3; Temp > 36 °C; Ca** > 1,0; Hb > 10 mg/%

1) Ressuscitagcdo hemostatica: 2CH:1PFC:1Crio:1CP

Figura 12.2 — Protocolo para ressuscitacdo hemostatica: sequén-
ciadela4.

Ca, calcio i6nico; CCP, concentrado de complexo protrombinico;

CH, concentrado de hemacias; CP, concentrado de plaquetas;

Crio, crioprecipitado; Hb, hemoglobina; PFC, plasma fresco congelado;
Temp, temperatura.

estdo associadas a mudancas consideraveis no perfil
hemostatico. Assim, um paciente com doenca hepatica
grave tem um desequilibrio entre fatores pr6-coagulan-
tes e anticoagulantes, produzindo um quadro de trom-
bose ou hemorragia.

As plaquetas tém uma contagem reduzida em razdo
de diminuicdo na producao ou sequestro e ainda podem
ter alteracao qualitativa por disfuncao das mais diver-
sas causas: deficiéncia de estocagem nos granulos den-
sos de trifosfato de adenosina (ATP) e serotonina, defi-
ciéncia da sintese de tromboxano A,, deficiéncias dos
receptores Ib e llb/llla, diminuicdo da resposta ao cola-
geno, trombina, acido araquidonico e difosfato de ade-
nosina (ADP).3"-34 Os defeitos plaquetarios, entretanto,
sdo atenuados pelas concentracdes elevadas de fator de
von Willebrand (FvW), resultado de uma deficiéncia do
figado doente em formar a enzima ADAMTS13. Ocorre
deficiéncia na produgao de inibidores dos ativadores do
plasminogénio (PAI-1e PAI-2), havendo assim aumento
do ativador do plasminogénio tecidual (tPA), resultando
em hiperfibrindlise.®®

Nas doencas colestaticas, as plaquetas demonstram
hiperagregabilidade; em cirrose biliar primaria foi detec-
tado aumento de 40% de trombose da veia porta em
pacientes terminais.*¢ O tempo de sangramento (TS) no
cirrético esta aumentado em 40% por causa da trom-
bocitopenia concomitante. Nos cirréticos, a correlacdo
entre risco de sangramento, TS e contagem de plaquetas
é fraca.®” Em geral ha trombocitopenia e hipocoagulabili-
dade, porém essa relacdo é fraca. Na maioria das vezes,
a trombocitopenia é leve ou moderada e ndo esta asso-
ciada com sangramento grave em pacientes cirréticos
estaveis. Nesses casos, a significancia clinica da trom-
bocitopenia é questionavel. A capacidade de gerar trom-
bina pelas plaquetas ndo esta diminuida; sob condi¢des
normais de fluxo, as plaquetas dos pacientes cirroticos
sdo capazes de interagir normalmente com colageno e/
ou fibrinogénio.>”38

A cirrose piora a sintese de quase todos os fatores
da coagulacdo, exceto o FVIII (produzido pelo endotélio)
e frequentemente coexiste com deficiéncia de vitamina

K, por nutricdo deficiente ou ma absorcao (diminuicdo
na produg¢do de bile ou obstrucdo biliar).3°4° A piora da
sintese ou a deficiéncia na producéo de vitamina K sdo
refletidas por prolongamento do tempo de protrom-
bina (TP) (muito sensivel a piora da sintese do FVII), lem-
brando que, embora o prolongamento do TP e do tempo
de tromboplastina parcial ativada (TTPa) sejam usados
como monitores em pacientes cirroticos, eles nao refle-
tem, de maneira geral, a deficiéncia de pr6é-coagulan-
tes e anticoagulantes e, até mesmo, a hiperfibrinélise.
Atualmente, tem-se tentado identificar marcadores rele-
vantes, como a proteina quimioatraente de mondcitos-1
(MCP-1).#' Sangramentos pos-cirurgias, pos-bidpsias
hepaticas ou outros procedimentos em cirréticos ndo
apresentam boa correlacao com TP ou TTPa, 0s quais sao
mais bem avaliados pelo potencial enddgeno de trom-
bina ou ROTEM® 42-47

A diminuicdo na concentracdo plasmatica de pro-
teina C e antitrombina (anticoagulantes naturais) resulta
em aumento menor do que o esperado da formagdo de
trombina, refletindo, assim, um “equilibrio para menos”
na deficiéncia global de pré-coagulantes e anticoa-
gulantes.*® Esse "balanco” precario é prejudicado em
situacdes graves de infeccbes ou perdas sanguineas
importantes, resultando em deficiéncias dos fatores e
coagulopatia grave.#®

“HEMOSTASIA REBALANCEADA"

A interpretacdo classica de pacientes cirréticos, apoiada
por um perfil hemostatico de sangramento, com testes
de coagulacdo anormais, sangramentos espontaneos e a
observacdo de que pacientes durante transplante hepa-
tico requeriam grandes quantidades de produtos san-
guineos foram consideradas evidéncia da tendéncia a
sangramento. Isso levou a pratica clinica de "correcdo
profilatica” de TP, TTPa e contagem de plaquetas, com
a expectativa de que tal procedimento prevenisse o san-
gramento intraoperatério.sos!

Apos diversos autores terem apontado deficiéncia
na interpretacdo classica, surgiu o termo “hemostasia
rebalanceada”.52-5¢ Em individuos saudaveis, a hemos-
tasia € um sélido balanco entre fatores coagulantes e
pro-coagulantes e, assim, protege o organismo contra
trombose ou sangramento. Em cirréticos, esse equili-
brio é mantido, porém “rebaixado”, ou seja, com con-
centracdes plasmaticas menores. Por exemplo, trom-
bocitopenia e disfuncdo plaquetaria sdo, em parte,
compensadas por aumento do FvW; coagulacao e fibri-
nélise sdo compensadas por diminuicdo de ativadores
e inibidores.>®

Esse estado “rebalanceado” nao é detectado pelo
coagulograma de rotina. Esses testes ndo avaliam a com-
pensacdo e falham em detectar mudancas multifatoriais
no perfil hemostatico do paciente cirrético. Além disso,
complica¢des trombdticas ocorrem frequentemente em
pacientes com doencas do figado. Trombose de veia
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porta (TVP) pode aparecer em 8 a 26% dos pacientes cir-
réticos candidatos a transplante hepatico.57-¢° As causas
podem ser fluxo sanguineo portal reduzido e lesdo vas-
cular, e, além disso, a presenca de protrombina G20210A
pode aumentar o risco de TVP.586'62 Finalmente, é bas-
tante comum em pacientes cirréticos, submetidos a
transplante hepatico, a presenca de trombose intraope-
ratoria e, ainda, pacientes que nao tém trombose, mas
também ndo sangram, ndo necessitam de reposicao de
hemocomponentes. Acredita-se que a ocorréncia de
hipercoagulacao é sub-relatada, talvez porque os sin-
tomas de trombose sejam, muitas vezes, inespecifi-
cos. Alguns estudos sugerem que o risco de trombose
venosa € significativamente maior em pacientes com
doenca hepatica quando comparados com individuos
sem doenca hepatica.®?

TRANSPLANTE HEPATICO

A maioria dos pacientes submetidos a transplante hepa-
tico mostra alteragdes multifatoriais em seu balanco
hemostatico. A biossintese dos fatores pré-coagulan-
tes e anticoagulantes esta diminuida em razdo da cir-
rose hepatica. Dessa forma, tais fatores encontram-se
em um equilibrio ténue com menores concentragdes
plasmaticas.

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 cirdrgico ou a defeitos hemostaticos. A coagulo-
patia da doenca hepatica cronica ja presente pré-opera-
toriamente segue no intraoperatdrio, resultando em san-
gramentos intensos. Todos os fatores da coagulacao
sdo produzidos no figado, exceto FvW e fator VIII, que
sdo produzidos pelo endotélio vascular. Comumente ha
trombocitopenia e/ou disfungdo plaquetaria. Os niveis
de anticoagulantes como antitrombina, proteina C e pro-
teina S diminuem, e os niveis de 6xido nitrico e prosta-
glandina E2 estdao aumentados. O tPA e o inibidor do ati-
vador do plasminogénio tecidual estdo reequilibrados
em niveis mais baixos.%* Ha uma limitacdo importante
entre os testes de rotina da coagulacdo e a hemostasia
convencional.

Os riscos de sangramento e transfusdo parecem ser
determinados mais pela idade, gravidade da hepatopa-
tia terminal, valor de hemoglobina perioperatoéria e valo-
res do fibrinogénio plasmatico.®4¢° A monitoracao “point
of care”, como a tromboelastometria (ROTEM®), pode
ser usada para tomada de decisdo no intraoperatério por
causa do risco de sangramento ou trombose durante a
cirurgia. O parametro maximo de firmeza do coagulo
(MCF) do ROTEM® mostra boa correlagdo com niveis de
plaguetas e fibrinogénio.®¢

O transplante hepatico tem 3 fases: pré-anepatica
(disseccao, hepatectomia), anepatica e pos-anepatica
(neo-hepatica, pos-reperfusdo). Durante a fase pré-
-anepatica, ha possibilidade de sangramento excessivo

relacionado ao grau de dificuldade, experiéncia do cirur-
gido, hipertensao portal e presenca de vasos colaterais
dilatados e tortuosos. A coagulopatia resulta da dimi-
nuicdo dos niveis de fatores da coagulacdo, da reposi-
¢do de cristaloides na corre¢ao da volemia e da trom-
bocitopenia e/ou disfuncdo plaquetaria por acidose,
hipocalcemia e hipotermia. O endotélio vascular lesado
aumenta a liberacado de produtos fibrinoliticos como
tPA. Essas observacdes reforcam a ideia de restri-
cdo liquida para minimizar a hemodiluicdo dos fatores
hemostaticos.s*

Ao longo da fase anepatica, ha abolicdo da sintese
dos fatores hemostaticos e parada da depuracdo des-
ses fatores. Ocorre um aumento da atividade fibrinoli-
tica devido, sobretudo, a auséncia de depuracao do tPA,
enqguanto os niveis de PAI-1 permanecem relativamente
imutaveis, aumentando, assim, a probabilidade de fibri-
nélise ou hiperfibrindlise.s®

Durante a fase neo-hepatica, pés-reperfusao, sao
comuns as coagulopatias graves devido a liberagdo na
circulacao de produtos “heparin-like", obstrucao dos
sinusoides hepaticos por plaquetas, reducdo global dos
fatores hemostaticos, diminuicdo de PAI-1 e antifibrino-
liticos, aumento na producao de tPA levando a hiperfi-
brindlise, acidose por produtos gerados e retidos nos
membros inferiores/abdome durante a fase anepatica,
acidose e hipotermia.®”-¢¢ Normalmente, a hiperfibrind-
lise resolve-se dentro de 1 hora pos-reperfusao, mas se o
enxerto for marginal e a reperfusao for complicada, pode
persistir por mais tempo.

A avaliagdo e correcdo da coagulopatia é parte essen-
cial dos cuidados ao transplantado durante o periope-
ratorio. Isso inclui potencial diagnostico da causa da
hemorragia, predicao do risco de sangramento e terapia
hemostatica. Muito importante é a observacao do campo
cirGrgico, compressas e aspirador. E essencial comuni-
car-se com a equipe cirGrgica obtendo informacdes do
campo operatorio.

Em geral, usa-se o coagulograma para avaliacao do
processo de coagulacao. Testes rotineiros incluem TP,
atividade da protrombina (AP), TTPa, contagem de pla-
quetas, fibrinogénio, TS e o indice normalizado inter-
nacional (INR). Cada um desses testes avalia diferen-
tes aspectos do processo hemostatico, mas quando se
avalia o coagulograma como um todo, estes ndo ofere-
cem seguranca para definir o estado geral da hemosta-
sia. Fica muito dificil usar esses testes para guiar a repo-
sicao de hemocomponentes ou hemoconcentrados.
Atualmente, é melhor associar o coagulograma tradi-
cional com ROTEM®.6270 O ROTEM® avalia as mudan-
cas viscoelasticas do sangue em todos os estagios do
desenvolvimento e determina a formacao, a firmeza e
o tempo de dissolucdo do coagulo. Também é Util para
guiar a reposicao dos fatores da hemostasia e permi-
tir o diagndstico de hiperfibrinélise em pacientes com
sangramento.”"72



MEDICINA PERIOPERATORIA E ANESTESIA | 133

SEPSE

A sepse é uma complicacdo muito grave e com potencial
de mortalidade extremamente elevado. Quando a res-
posta séptica leva a disfuncdo organica, é chamada de
sepse grave. Cerca de 20% dos pacientes com sepse mor-
rem dentro do hospital, e a sepse grave é responsavel por
uma mortalidade em torno de 40%.7* O tratamento da
sepse inclui controle da fonte de infeccao, antibioticote-
rapia adequada e suporte intenso para a funcdo organica.

A sepse é quase invariavelmente associada as alte-
racdes da coagulagdo. Essas alteracdes variam de uma
leve ativacao da coagulacao, identificada por marcadores
sensiveis a ativacdo, até a ativacdo hemostatica intensa,
inicialmente sensivel a queda na contagem de plaque-
tas e prolongando-se com trombose microvascular em
vasos de calibres pequeno e médio com simultaneo apa-
recimento de sangramento sistémico profuso, caracteri-
zando a sindrome de coagulacdo intravascular dissemi-
nada (CIVD).”75 Pacientes com sepse ou CIVD comeg¢am
com quadro tromboembodlico e evoluem, simultanea ou
posteriormente, para hemorragia grave por consumo e
deplecdo dos fatores da coagulagao e de plaquetas, ter-
minando em faléncia de mdltiplos 6rgdos.”s7¢

As alteracdes hemostaticas clinicamente relevan-
tes na sepse podem ocorrer em 50 a 70% dos casos, e
cerca de 35% desses pacientes apresentam critérios
para CIVD.” A maioria dos pacientes com sepse desen-
volve trombocitopenia (contagem de plaquetas < 150 x
10?/L) geralmente nos primeiros 4 dias sequintes a inter-
nacao.® A gravidade da sepse tem forte correlacdo com
a queda na contagem de plaquetas.®’ As causas da trom-
bocitopenia sdo diminuicdo na producao, aumento no
consumo e sequestro esplénico. Todos 0s mecanismos
de ativacdo, consumo e destruicao das plaquetas ocor-
rem na superficie do endotélio vascular de diferentes lei-
tos vasculares.®?

No coagulograma dos pacientes sépticos, encon-
tram-se prolongamento do TP e do TTPa de 15 a 30%,
aumento na contagem de produtos de degradagdo de
fibrina em mais de 95% e niveis baixos de anticoagulan-
tes naturais como antitrombina e proteina C em 90% dos
€asos.25°86

Varios mecanismos no sistema de coagulacdo agem
de maneira simultanea evoluindo para um estado pro-
-hemostatico. Aparentemente, as citocinas sdo os agen-
tes responsaveis por esse desarranjo da coagulacdo na
sepse. Ha ampla evidéncia de cross-talk entre inflama-
¢do e coagulacdo.t” O mais importante iniciador da for-
macao de trombina na sepse é o FT, expresso no endo-
télio vascular lesado ou inflamado ou nas membranas de
monocitos/leucdcitos.8® As plaquetas tém papel central
no desenvolvimento de coagulopatia em sepse. Elas sao
ativadas por mediadores pro-inflamatorios, como, por
exemplo, fator ativador plaquetario.® A ativacdo plaque-
taria € um mecanismo alternativo para ativar a formacéo
de trombo. A plaqueta ativada expressa P-seletina na

sua membrana. Essa atividade aumenta a aderéncia das
plaquetas aos leucocitos e células endoteliais e expressa
FT nos mondcitos.*°

Em condi¢des normais, a ativacdo da coagulacéo é
controlada por 3 vias: sistema antitrombina, sistema pro-
teina C ativada e inibidor da via do fator tecidual (TFPI).
Na sepse, 0s 3 caminhos estdo comprometidos.®! O sis-
tema fibrinolitico, por meio do seu principal agente, o
PAI-1, encontra-se comprometido. Dessa maneira, a
remocao de fibrina que obstrui os capilares também fica
comprometida. O resultado é a deposicdo de coagu-
los microvasculares, os quais contribuem para a isque-
mia tecidual e sua consequéncia, a disfuncdo orga-
nica. A base para o manuseio da coagulopatia da sepse
é, primariamente, tratar a doenca basal com antibioti-
cos e medidas para controlar a fonte da infeccao. Estra-
tégias adjuntas para impedir a coagulacao disseminada
consistem na restauragdo dos mecanismos anticoagu-
lantes seriamente afetados e no uso de farmacos como
trombomodulina.®?

CIRCULAGAQ EXTRACORPOREA
E CIRURGIA CARDIACA

Pacientes submetidos a cirurgia cardiaca com circulacdo
extracorpérea (CEC) desenvolvem ativacdo da hemos-
tasia pelo contato extenso entre o sangue e a superfi-
cie artificial do circuito. Para que isso aconteca sem a
formacdo de trombos, necessita-se de heparina. Outro
aspecto é a ativacdo da fibrinolise por aumento de tPA.
Sangramento po6s-operatorio de cirurgia cardiaca é
causa comum de morbidade e mortalidade. Os dist(r-
bios da coagulagcao encontrados durante cirurgia car-
diaca sdo multifatoriais: uso pré-operatorio de farmacos
antiagregantes, reversdo da heparina por protamina,
disfuncdo plaquetaria adquirida ap6s CEC, hemodilui-
¢ao, perda de fatores da coagulacao e de plaquetas.

A CEC induz um estado fisiopatolégico complexo
com alteracbes semelhantes a sepse e resposta infla-
matoria sistémica.?*24 A CEC prolongada pode origi-
nar uma forma grave de coagulopatia de consumo,
levando a hemorragia e/ou trombose.s A producdo
excessiva de trombina e a ativagao do FT causam dis-
funcdo endotelial, predispondo a trombose microvas-
cular. O resultado é uma coagulopatia por consumo
de proteinas pro-coagulantes e anticoagulantes (prin-
cipalmente fibrinogénio e antitrombina), consumo e
deposito de plaquetas e ativacao intensa da fibrind-
lise.?8:97 A clinica, associada aos exames laboratoriais,
sugere CIVD, caracterizada por uma contagem de pla-
quetas diminuida, fibrinogénio reduzido, prolonga-
mento de TP, TTPa e aumento de D-dimeros. Estes
podem estar aumentados na CEC devido ao uso roti-
neiro de antifibrinoliticos (os antifibrinoliticos mantém
0 coaqgulo que, depois, sofre degradacdo, aumentando
os D-dimeros).%®
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A queda na contagem de plaquetas e a disfuncao pla-
quetaria sdo reflexos da liberacdo de componentes dos
granulos - e da producdo de microparticulas das plaque-
tas destruidas ao percorrer o circuito extracorpéreo. Isso
é refletido por um teste de agregacdo anormal e TS pro-
longado.®21°4 Também podera ocorrer coagulopatia por
deficiéncia adquirida de antitrombina. Concentracdes
baixas de antitrombina variam de 20 a 50% em cirurgias
cardiacas associadas a CEC. A causa dessa redugdo de
antitrombina é variavel, podendo ser por uso pré-opera-
tério de heparina, hemodiluicdo e consumo.9105

Alguns estudos recomendam antitrombina durante
oxigenacdo por membrana extracorpérea (ECMO) e
mesmo em cirurgia cardiaca.’®®1°” Com o aumento da
dupla antiagregacdo plaquetaria, inibidores de P2Y12
como clopidogrel aumentam o sangramento p6s-ope-
ratorio, transfusdes e reexploracdo se nao forem suspen-
sos antes da cirurgia. A recomendacdo é interromper o
clopidogrel 5 dias antes do procedimento e manter acido
acetilsalicilico (AAS), reduzindo a perda sanguinea, ape-
sar do aumento de 1% de infarto do miocardio, 8 lem-
brando que 30% dos pacientes em uso de clopidogrel
ndo respondem de modo adequado as doses habituais,
razao pela qual alguns grupos nao esperam 5 dias, reali-
zando a cirurgia no terceiro dia apds interrupgdo.1091°

As concentragdes dos fatores da coagulacdo diminuem
drasticamente durante cirurgia cardiaca com CEC por causa
da diluicao promovida pelo priming. Diminuem cerca de 30
a 40% em adultos e 50 a 70% em criancas.®®" N3o ha
relacdo entre a diminui¢do na concentracdo plasmatica dos
fatores da coagulacdo (exceto fibrinogénio) e a gravidade
do sangramento pos-cirurgia cardiaca.">""®

Um dos protocolos de transfusao para cirurgia cardiaca
se baseia no protocolo de CAT e no conceito de disfun-
cao plaquetaria por CEC. O primeiro passo é reequilibrar
0 paciente em conceitos gerais como pH, calcio ionizado
entre 0,8 e 1,2 mEq/L, hemoglobina > 10 mg/dL e tempe-
ratura > 36°C. Os passos seguintes sdo: administrar anti-
fibrinoliticos, concentrado de fibrinogénio (quando a con-
centracdo de fibrinogénio for inferior a 200mg/dL) e CP
quando sair de CEC com trombocitopenia e/ou disfuncao
plaquetaria. Apos essa sequéncia, se ndo ocorreu melhora
da hemostasia, pode-se considerar o CCP na dose de
20 a40 Ul/kg.

OBSTETRICIA/GRAVIDEZ

A hemostasia & um equilibrio dinamico envolvendo pro-
-coagulantes, anticoagulantes naturais e fibrin6lise.
A gestacdo humana normal estd associada a profun-
das alteracdes no processo da hemostasia, de tal forma
gue o mecanismo pro-coagulante torna-se dominante.
Porém, é a hemorragia periparto que tende a produzir
catastrofes hemostaticas. A coagulopatia/hemorragia
em obstetricia 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."” Berg e colaboradores relata-
ram que 40% das mortes relacionadas a gravidez sdo
potencialmente preveniveis, sobretudo aquelas que sdo
consequéncia de hemorragia."®

Em pacientes que apresentam hemorragia p6s-parto
(HPP), pode ocorrer perda da fertilidade, sindrome de
Sheehan e faléncia de mUltiplos 6rgdos devido ao choque
hipovolémico caracteristico dessa morbidade.™ A causa
mais comum de HPP é a atonia uterina; outras causas
podem ser incisdes cirlrgicas, laceracdes e coagulopatias.
Placenta anormal, como placenta prévia ou acreta, & um
fator de risco importante para HPP. Alteracdes da hemos-
tasia podem ser causas primarias ou secundarias de HPP.
As alteracoes secundarias podem resultar de hemodilui-
¢ao ou deple¢do de fatores da coagulagdo, de plaquetas
ou de hemacias, a chamada coagulopatia consumptiva. Se
nao tratada rapidamente, é um fator prognéstico impor-
tante para gravidade de HPP.12°

O processo normal de hemostasia na gravidez é de
equilibrio dindmico entre a coagulagdo e a fibrindlise,
com dominio da coagulacdo. Ao termo, a hemostasia é
chamada de estado proé-trombético. Esse dominio, pro-
vavelmente, é uma adaptacdo fisioldgica para assegurar
o controle do sangramento no local da implantacao pla-
centaria, durante o momento da separacdo das circula-
coes fetal e materna. Essa separacdo é um desafio local,
agudo e profundo para a hemostasia. A ativacao do sis-
tema de coagulagdo no sistema uteroplacentario predis-
pde essa circulacdo a um deposito anormal de fibrina.
Uma das complicacdes resultantes é a trombose utero-
placentaria. Na circulacdo sistémica, esse aumento da
coagulacao se manifesta como tromboembolia venosa.

Durante a gravidez, ocorre aumento de 40% do
volume plasmatico e 25% do hematocrito. Como resul-
tado, ha queda da hemoglobina por causa da hemodi-
luicdo fisiologica.”?' A contagem de plaquetas diminui
tanto pela hemodiluicao como pelo aumento do con-
sumo uteroplacentario.™?? Ao contrario, o nivel plasma-
tico de alguns fatores, como FvW, FVII, FVIII, FIX e fibri-
nogeénio, aumenta. O aumento de FVW e FVIII supera os
100%. O fibrinogénio atinge valores entre 400 e 600
mg/dL. O FXI ndo se altera.'?*124 O sistema fibrinolitico
€ inibido por aumento sérico de PAI-1 e inibidor da fibri-
nolise ativada por trombina (TAFI).

Essas mudancas resultam em um estado hipercoa-
gulavel e hipofibrinolitico, protegendo a parturiente con-
tra excessiva perda de sangue no parto. O nivel plasma-
tico de fibrinogénio aumenta de modo significativo desde
a 282 semana até o termo e permanece elevado alguns
dias po6s-parto.’2%126 Os valores de D-dimeros aumen-
tam progressivamente durante a gravidez e atingem o
pico maximo no primeiro dia pbs-operatério, depois do
qual caem de forma gradativa. O aumento de D-dimeros
ocorre em paralelo ao aumento de fibrinogénio. Apesar da
hipofibrinélise, o excesso de fibrina resulta em aumento
de tPA e D-dimero.'?%128 A despeito dessas alteracoes
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plasmaticas, os testes rotineiros da coagulacdo como TP,
INR e TTPa permanecem normais ou levemente prolonga-
dos, semelhantes aos de uma mulher ndo gravida.'2e¥'

Em gravidas, os niveis plasmaticos de proteina C
estdo inalterados ou levemente aumentados até o
termo. Ha aumento no pos-parto imediato. A resis-
téncia a proteina C ativada mostra aumento progres-
sivo durante a gravidez e tem correlagdo positiva com
aumento na concentracado dos fatores VIII, V, IX e X.
A fibrin6lise esta diminuida durante a gravidez, com
valores mais baixos alcancados no terceiro trimestre.™?2
Concentracdes de tPA e ativador plasminogénio tipo
uroquinase (UPA) aumentam na gravidez, mas sao con-
trabalanceadas por um aumento muito maior de PAI-T;
além disso, a placenta também produz um inibidor do
tPA, chamado de PAI-2.155154 £ por causa desse aumento
na producao de PAI-1e PAI-2 que todo o sistema fibrino-
litico fica deprimido na gravidez. Porém, basta a separa-
cdo placentaria da mae para a atividade fibrinolitica retor-
nar ao normal.'s

HEMORRAGIA POS-PARTO

A HPP é definida como perda de mais de 500 mL de san-
gue dentro de 24 horas ap6s livramento vaginal ou 1.000
mL ap6s cesariana. A HPP grave é a perda sanguinea
maior que 1.500 mL, diminuicdo no nivel de hemoglo-
bina maior ou igual a 4 g/dL, transfusao de pelo menos
4 unidades de CH, ou necessidade de embolizagcdo/inter-
vencdo cirlrgica.’®® Em geral, a perda de sangue na HPP
¢ dificil de ser avaliada clinicamente e por isso é sub-
diagnosticada.’®”'3¢ A causa mais comum de HPP ¢ a ato-
nia uterina, a qual deve ser tratada imediatamente apoés
com farmacos como ocitocina, ergometrina e misopros-
tol.® O tratamento da HPP deve obedecer aos seguin-
tes passos:

1. Avaliagdo laboratorial. Isso inclui hematdcrito, hemo-
globina, contagem de plaquetas, fibrinogénio, TP,
INR e TTPa.

2. Ressuscitacdo volémica. Deve-se inicia com solucoes
balanceadas e, a medida que cai o nivel de hemoglo-
bina, transfundir hemacias para assegurar a oxigena-
3o celular. E preciso ter cuidado com reposicao volé-
mica excessiva para ndao hemodiluir a paciente.

3. Correcdo dos fatores da coagulacao. Dependendo do
coagulograma, deve-se usar PFC, fibrinogénio, CP e
CCP. O antifibrinolitico, como o acido tranexamico,
por recomendacado da Organizacdo Mundial da Satde
(OMS), deve ser administrado precocemente na dose
de 10 a15 mg/kg em 20 minutos.

4. Medidas cirUrgicas. Isso inclui retirada de restos pla-
centarios retidos, tamponamento com baldo, embo-
lizacdo seletiva da artéria uterina, sutura uterina e, se
necessario, histerectomia.*'#' H3 recomendacéo de
protocolo multidisciplinar envolvendo anestesiolo-
gia, obstetricia e hematologia.

O distUrbio primario da coagulacdo como causa de
HPP é raro, exceto em uso de medicagdo anticoagulante
ou com histéria de distUrbios de sangramento como
doenca de von Willebrand.™#243 O distUrbio secunda-
rio da coagulagcdo como causa de HPP pode ser encon-
trado em pacientes com perda macica de sangue poés-
-trauma, devido a consumo de fatores da coagulacgdo,
diluicao, acidose e hipotermia. A ressuscitacdo volé-
mica com cristaloide tipo NaCl a 0,9% podera gerar aci-
dose hiperclorémica dilucional.™** O emprego de fator VII
recombinante ativado (rFVIla) ndo esta recomendado por
apresentar risco elevado de trombogénese.™s

DOENCA RENAL

Pacientes com doenca renal mostram um complexo qua-
dro clinico no que se refere a coagulagdo. A tradicional
visdo de que o paciente urémico sangra é incompleta.
Nos dias atuais, a uremia é rara e a maioria dos pacientes
com doenca renal se apresenta de uma forma aguda ou
cronica. Esses pacientes apresentam uma mistura para-
doxal de predisposi¢des a sangramento ou trombose, o
que é um grande desafio para os anestesiologistas.

Pacientes em estagio final de doenca renal que estdo
em hemodialise apresentam distUrbios da coagulacdo
que podem cursar com hipercoagulabilidade e trombose
do acesso vascular.'® Complicacdes tromboticas sdo
encontradas no acesso a dialise sanguinea, veia subcla-
via, artérias coronarias, vasos cerebrais, veias retinianas
e priapismo.'47-148

O sangramento urémico se apresenta clinicamente
junto com epistaxe, equimoses e pUrpura, devido a piora
da funcdo plaquetaria. A disfuncao plaquetaria é o resul-
tado de mudancas desde o FvW, diminui¢ao na produ-
cdo de tromboxano A,, aumento do nivel de monofos-
fato ciclico de adenosina (AMPc), monofosfato ciclico de
guanosina (GMPc), toxinas urémicas e granulos plaque-
tarios alterados, os quais sdo necessarios para adequada
formacdo do tampéao plaquetario (hemostasia prima-
ria).’*® A doenca renal em geral cursa com anemia, a qual
leva a perda do fluxo laminar nas arteriolas, deixando de
“empurrar as plaquetas” para o endotélio. Essa perda de
contato é responsavel pelo aumento do TS. Ha evidéncia
de que afibrinélise piora bastante na disfuncao renal.'s®

Para o manuseio do sangramento por doenca renal,
deve-se manter o hematocrito em cerca de 30% (hemo-
globina de 10 mg/dL) com eritropoetina recombinante e
controlar a uremia por dialise. A dialise melhora a funcao
plaquetaria transitoriamente por 1a 2 dias.’'

AGENTES HEMOSTATICOS
DESMOPRESSINA

A desmopressina (DDAVP) é um analogo V2 da vaso-
pressina-arginina que estimula células endoteliais a libe-
rarem multimeros de FYW. O FvW & uma proteina que




136 | DISTURBIOS INTRAQPERATORIOS DA COAGULACAD

promove a aderéncia das plaquetas ao endotélio por
receptores glicoproteicos Ib (Gp Ib) e carreia FVIII no
plasma, aumentando sua permanéncia em circulagdo.'s?

A DDAVP encurta o TS de pacientes com formas
leves de hemofilia A e doenca de von Willebrand, na
dose intravenosa de 0,3 pg/kg, administrada durante 15
minutos, para evitar alteracdes na frequéncia cardiaca e
pressao arterial.’>®* Alguns estudos nao confirmaram sua
eficacia em cirurgias cardiacas, encontrando uma redu-
¢do insignificante na perda sanguinea.’®+'ss A DDAVP
parece ter pouco beneficio em pacientes criticos com
sangramento intenso. Esses pacientes, geralmente, ja
recebem vasopressina, que atua em V1e V2; logo, o uso
de DDAVP seria redundante.

FIBRINOGENIO

O fibrinogénio (fator | da coagulacdo) é um fator hemos-
tatico crucial para o desenvolvimento de um coagulo
efetivo em pacientes criticos, sendo reconhecido como
preditor importante de sangramento perioperatério.'s®
A concentracdo sérica normal do fibrinogénio esta entre
200 e 400 mg/dL, podendo alcan¢ar mais que 400 mg/dL
em gravidas durante o terceiro trimestre. Todavia, ha
estudos mostrando que a cada diminui¢cao de 100 mg/dL
(abaixo de 200 mg/dL), ocorre aumento de sangramento
em parturientes, e que em pds-operatério de cirurgia car-
diaca o aumento do sangramento correlaciona-se forte-
mente com a diminuicdo na concentragdo de fibrinogé-
nio plasmatico.'28157.18

Desde 2010, ha forte recomendagao de diretriz euro-
peia para repor fibrinogénio abaixo de 200 mg/dL.'s160
Para se alcancar os valores recomendados, sugere-se
dose inicial de 3 a 4 g de concentrado de fibrinogénio
ou 10 a 20 U de crioprecipitado para um adulto de 70 kg.
Cada unidade aumentara o fibrinogénio em 5 a 10 mg/dL
em um adulto médio. Se for preciso repetir a dose, deve-
-se guiar pelo nivel de fibrinogénio laboratorial ou moni-
toracdo por propriedade viscoelastica (ROTEM®).

Nos dias atuais, alcancar um nivel plasmatico ideal
de fibrinogénio é fator determinante para o sucesso no
controle da hemostasia. O fibrinogénio é o fator final
da coagulacdo (hemostasia secundaria) e a molécula-
-chave para funcdo plaquetaria e coagulacao efetiva.'6'162
Durante transfusdo macica de sangue, o fibrinogénio é o
primeiro fator da coagulacado a diminuir.'s®* Durante HPP,
o Unico parametro hemostatico independente asso-
ciado a perda grave de sangue foi o nivel plasmatico
de fibrinogénio < 200 mg/dL, com valor predito posi-
tivo de 100%."# A administracdo de fibrinogénio usando
ROTEM® como guia é preferivel em vez da medida pelo
laboratério. O exame laboratorial, normalmente, supe-
restima a concentracao efetiva de fibrinogénio, mesmo o
método recomendado como o de Clauss.'®*

Quando se usa crioprecipitado para reposicdo de
fibrinogénio, é preciso lembrar que, ao se administrar 10
unidades, aumenta-se o fibrinogénio em torno de 80 a

100 mg/dL.'®% Esse aumento pode ser minimizado se o
paciente permanecer sangrando. O uso de concentrado
de fibrinogénio pode ser bom, pois ndo transmite infec-
¢do e aumenta a disponibilidade de fibrinogénio; por
outro lado, o crioprecipitado repde FvW, FVIIl e FXIII,
além do fibrinogénio, o que pode ser uma vantagem para
a estabilizacao da hemostasia global.

CONCENTRADO DE COMPLEXO
PROTROMBINICO

O CCP é um fator da coagulacdo altamente purificado a
partir de um pool de plasma que inclui fatores pr6-coagu-
lantes (FII, FVII, FIX e FX) e fatores anticoagulantes (pro-
teina C, proteina S, proteina Z, bem como tracos de anti-
trombina e heparina). No Brasil, ha recomendacéo de
reversao da anticoagulacao utilizando-se antagonistas
da vitamina K 166167

Atualmente, seu uso tem aumentado mesmo em
off-label, como reversor de novos anticoagulantes, como
apixaban, rivaroxaban, dabigatran, e para tratar sangra-
mento refratario em pacientes cir(rgicos.'®87° A quan-
tidade oferecida de fatores hemostaticos é cerca de 25
vezes maior do que a composi¢ao no plasma. Ela per-
mite a corre¢do da coagulacao com quantidade dimi-
nuta de volume (500 Ul = 20 mL). Evidéncia atual
sugere que, mesmo em pacientes com risco elevado
de eventos tromboembélicos, o CCP é seguro.”' Com-
parado com PFC, o CCP oferece correcao do INR mais
rapida, pequena infusao de volume, e ndo requer prova
cruzada.'®”

As meias-vidas dos 4 fatores pro-coaqulantes dife-
rem muito. A mais longa é a do FIl (60-72 h), e a mais
curta, do FVII (6 h).'72 Deve-se levar em consideracao
a longa meia-vida do Fll, porque, em doses repetidas,
podera haver acdimulo no organismo. Em um estudo
com 15 voluntarios sadios, com a dose de 50 Ul/kg, apds
5 minutos do término da infusdo, as concentraces dos
fatores aumentaram exponencialmente no plasma: Fll:
122%; FVII: 62%; FIX: 73%; e FX: 158%.'73

ANTIFIBRINOLITICOS

A perda de sangue e subsequentes transfusdes estdo
associadas com aumento de morbidade e mortali-
dade.’”#175 O uso de antifibrinoliticos pode reduzir per-
das sanguineas em cirurgia cardiaca, trauma, cirurgia de
figado, transplantes de 6rgdos solidos e doengas ndo
cirlrgicas."”&177

Ha 2 antifibrinoliticos sintéticos para uso clinico:
acido tranexamico (ATX) e acido épsilon aminocaproico
(EACA). Alguns efeitos do ATX permanecem sem con-
firmagdo, como resposta anti-inflamatéria a CEC, risco
de eventos tromboembdlicos e convulsdes.””® O ATX é
um antifibrinolitico analogo da lisina que inibe compe-
titivamente a ativacdo do plasminogénio em plasmina.
Em altas concentracdes, inibe ndo competitivamente
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a plasmina, e dessa forma o ATX inibe a dissolucao e
degradacado do coagulo de fibrina. A ligagdo do ATX ao
plasminogénio é 6 a 10 vezes maior que a ligacdo do
EACA.'7® Alguns estudos evidenciam que o ATX inibe a
ativacao das plaquetas induzida pela plasmina durante
CEC em cirurgia cardiaca.’®°-'®3 Ha muitos fatores que
levam ao sangramento p6s-CEC, sendo a fibrin6lise um
deles. Assim, é possivel intervir com ATX para diminuir o
sangramento.

O ATX também reduz sangramento p6s-CEC por
outros motivos: 1) inibe a desgranulacdo de ADP na
superficie das plaquetas ativadas por CEC, preservando,
assim, a fungao plaquetaria;™® 2) atenua a resposta infla-
matoria relacionada a instabilidade hemodinamica, ja
que a hiperfibrindlise desempenha um papel importante
nessa resposta;’® 3) bloqueia a hiperfibrindlise da coagu-
lopatia estimulada pelo trauma (o trauma cirlrgico libera
tPA por isquemia e lesao endotelial);'®¢ e 4) interage
positivamente com DDAVP, melhorando a acdo desta
sobre a ativacdo plaquetaria, reduzindo portanto a perda
de sangue e transfusao.’®”

As principais propostas do uso de ATX sdo a reducao
do sangramento perioperatério e de transfusao tanto em
cirurgias cardiacas como ndo cardiacas. Uma metanalise
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-
fusao em 38%.%¢#

Em cirurgias ortopédicas, sobretudo em idosos, a
reducdo da perda de sangue é de grande importancia,
principalmente em artroplastia de joelho e quadril e cirur-
gias de coluna. O uso de antifibrinoliticos em ortopedia é
apoiado por uma metanalise que encontrou reducdo na
perda de sangue, com risco relativo de transfusdo (RR
0,52) e nenhum aumento no risco de tromboembolia,
utilizando doses de 10 a 15 mg/kg."®® Outras metanalises
confirmaram a eficacia e a seguranca do ATX em cirurgias
primarias de joelho e quadril.'°°"

Durante transplante de figado, ha perda significa-
tiva de sangue e necessidade de transfusao de hemo-
componentes, principalmente por causa de fibrindlise.™?
Ha evidéncias para o emprego de antifibrinoliticos em
transplante hepatico. Tanto o ATX quanto a aprotinina
reduzem a perda de sangue e a necessidade de transfu-
sao de PFC."3 Um estudo sobre 642 transplantes hepa-
ticos sugere uso profilatico somente em hepatite fulmi-
nante ou quando o ROTEM® mostrar MCF reduzido, o
qual indica alto risco para hiperfibrinélise. A utilizacdo
desse point of care reduz a probabilidade do risco iatro-
génico de trombose.®®

PROTAMINA

A protamina é um polipeptideo isolado do esperma do
salmao, com 70% de residuos de arginina, que confere
uma natureza basica 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.’®* A maioria dos pacientes que tem a anticoa-
gulac¢do revertida com protamina acaba por usar dose
muito mais elevada do que a necessaria, porque mui-
tos dos protocolos usam dose fixa baseada na dose ini-
cial de heparina, nao levando em consideracdo que, no
momento da reversdo, boa parte da dose inicial de hepa-
rina ja foi eliminada. Deve-se evitar excesso de prota-
mina porque ela inibe a atividade plaquetaria e a ativa-
cdo de FV e outras proteases, potencializando assim a
coagulopatia.'#s196

Efeito-rebote da heparina ocorre apés reversao
com protamina e aparece 2 a 3 horas no po6s-operato-
rio.’” Doses de 5 a 15 mg de protamina revertem o efei-
to-rebote da heparina. O tempo de coagulacao ativado
(TCA) néo é indicador sensivel para efeito-rebote por-
que a heparina encontra-se em concentra¢ao extrema-
mente baixa.

A protamina pode causar reacdes adversas, como
anafilaxia, vasoconstricdo pulmonar aguda, faléncia ven-
tricular direita e hipotensao.'4

FATOR VII RECOMBINANTE ATIVADO

O rFVlla ndo é tratamento de primeira linha para sangra-
mento e pode ser efetivo somente se as condi¢des prin-
cipais do sangramento forem controladas. Atualmente,
o rFVlla é um dos mais usados para manuseio de san-
gramento em pacientes com hemofilia com ou sem
anticorpos, doenca de von Willebrand, deficiéncia do
FVIl e tromboastenia de Glanzmann. Ha relatos de uso
off-label em sangramentos incontrolaveis a despeito de
potencial trombotico. O rFVlla precisa de substrato para
agir, de modo que sdo necessarias concentragdes ideais
de outros componentes da hemostasia, como plaque-
tas acima de 50.000/mm?, fibrinogénio acima de 150 a
200 mg/dL e hematocrito acima de 24%. O efeito pro-
-hemostatico do rFVlla é produzido, em parte, por sua
ligagdo ao FT expresso pelo endotélio lesado. Local-
mente, o rFVIla produz trombina e amplifica o processo
hemostatico.

Um estudo retrospectivo analisando dose, efi-
cacia e seguranca em cirurgia cardiaca concluiu que
doses de rFVila < 90 ng/kg diminuiram a quanti-
dade de hemocomponentes usados em sangramento
macico.'® Outro estudo, também em cirurgia cardiaca,
constatou que pacientes recebendo rFVlla tiveram
menor indice de reoperacdes e reducdo no nimero de
componentes alogénicos transfundidos.’® O rFVlla
deve ser usado apenas quando todas as outras opcdes
falharam e o sangramento permanece intratavel e com
risco de morte imediata. A dose inicial recomendada
é de 90 ng/kg; se o sangramento continuar, deve-se
usar uma segunda dose de 90 nug/kg 2 horas ap6s a
primeira. Complicacdes tromboembélicas ocorrem em
1,1%.145
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VENTILAGAO PROTETORA

NO INTRAOPERATORIO
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Juntamente com o desenvolvimento das técnicas de
intubacao traqueal, o advento da ventilacdo mecanica
utilizando pressao positiva intermitente constituiu um
dos maiores avancos da anestesiologia no século XX.
Além da possibilidade de ofertar oxigénio ao paciente
durante a cirurgia, o uso de ventilagao artificial intraope-
ratéria permitiu a execu¢do de procedimentos cirirgi-
cos cada vez mais complexos e prolongados; o desen-
volvimento e a utilizacdo de farmacos importantes para
a pratica anestésica, como relaxantes neuromusculares
e opioides; a administracdo mais precisa de agentes ina-
latorios, etc. Muitos desses avangos contribuiram para
que, nos dias de hoje, mais de 280 milhdes de cirurgias
sejam realizadas anualmente em todo o mundo.!

Apesar de sua importancia terapéutica, a ventila-
¢80 mecanica aumenta de modo significativo o estresse
mecanico sobre o tecido pulmonar, com grande risco de
causar lesao celular. Os mecanismos potencialmente
envolvidos sao?“ 1) lesao e ruptura da barreira epitelial-
-endotelial, levando a perda de compartimentalizacao,
hemorragias e acimulo de leucécitos; 2) lesdo e rup-
tura de membranas plasmaticas, podendo ocasionar
necrose, liberacdo de mediadores inflamatorios; 3) lesao
da matriz extracelular; 4) efeitos sobre a vasculatura pul-
monar, como aumento do estresse de cisalhamento e da
pressao intraluminal; e 5) sobredistensdo sem destruicao
alveolar.

Em funcdo disso, um nimero significativo de pacien-
tes cir0rgicos esta sob risco de apresentar complicacdes
pulmonares pos-operatérias (CPPs), que sdo a segunda
causa de complicacdes pos-operatorias e estdo associa-
das tanto a um maior tempo de internacao como a uma
mortalidade de até 20%. As CPPs impactam de maneira
significativa no progndéstico dos pacientes cirlrgicos®”
e, por esse motivo, estratégias que reduzam o estresse
pulmonar e o dano celular e, como consequéncia, a sua
incidéncia sdo de extrema importancia para a pratica da
anestesiologia moderna, tendo o real potencial de redu-
zir a mortalidade e a morbidade nesses pacientes.

Nesse sentido, o uso de ventilacao protetora tem sur-
gido como uma abordagem terapéutica promissora, par-
ticularmente em pacientes com maior risco de desenvol-
vimento de CPPs e/ou naqueles submetidos as cirurgias
que aumentam esse risco.

Um aspecto fundamental para a utilizacdo de ventila-
cdo protetora é o uso preciso dos dados antropométricos
dos pacientes para o calculo 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 pulmdes 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 equacdes para a determinacdo do peso
ideal, a mais usada em estudos clinicos e a que recomen-
damos é a proposta pela ARDSnet:®

* Homens =50 + 0,91 x (altura em centimetros — 152,4)
* Mulheres =455 + 0,91 x (altura em centimetros — 152,4)

Neste capitulo, usa-se o peso corporal ideal sempre
gue se mencionar o peso em kg para o calculo dos valo-
res de volume corrente (VC ou Vt, do inglés tidal volume).

Por muitos anos, o padrao de ventilagdo mecanica
durante a anestesia geral foi o uso de altos volumes
correntes (10-15 mL/kg) sob a justificativa de melhora
da complacéncia pulmonar em razdo da reversdo das
atelectasias formadas pela anestesia geral. Por outro
lado, conceitos de ventilagdo mecanica que surgiram
a partir da década de 1990 para pacientes de unidades
de terapia intensiva (UTIs) sugeriam que a utilizacao
de volumes correntes menores e niveis moderados de
pressdo positiva ao final da expiracdo (PEEP, do inglés
positive end-expiratory pressure) eram capazes de redu-
zir a mortalidade em pacientes com sindrome da angus-
tia respiratéria aguda (SARA),8° mudando de forma
significativa a estratégia de ventilacdo mecanica nesses
pacientes.
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Porém, tais conceitos ndo sdo amplamente usados
em anestesia, em grande parte devido a auséncia de res-
posta a sequinte pergunta: a estratégia ventilatoria pro-
tetora utilizada em pacientes de UTI com SARA se aplica
aos pacientes cirdrgicos? Para responder a esse questio-
namento, é necessario o reconhecimento das diferen-
cas entre o paciente cirlrgico e o de terapia intensiva.
O obijetivo deste capitulo é discutir os conceitos de venti-
lacdo protetora no contexto dos pacientes cirGrgicos, sua
aplicabilidade e a limitacdo do seu uso em tais pacientes.

CONCEITO E APLICABILIDADE

Ha quase 3 décadas, Lee e colaboradores™ ja sugeriam
a seguranca do uso de ventilagdo com menores volu-
mes correntes na UTI pos-operatodria, com descricdo de
reducdo da morbidade em alguns grupos de pacientes.
Mais adiante, o emprego de grandes volumes correntes
durante a ventilagdo mecanica se mostrou perigoso ini-
cialmente em pacientes com SARA, inclusive implicando
aumento da mortalidade quando comparados a volume
menores (12 vs. 6 mL/kg).2 Assim, cada vez mais o uso de
volumes correntes menores se tornou o padrao da tera-
pia ventilatéria desses pacientes. 2

Varios autores modernos tém demonstrado que a
chamada estratégia de ventilacdo protetora (EVP) vem
melhorando o desfecho de pacientes sem doenca pul-
monar que requerem anestesia geral, inclusive quando
se consideram mortalidade p6s-operatoéria e duracdo da
internacao.’™'® Embora a reducao do risco de lesdo pul-
monar aguda (LPA) ou pneumonia seja consenso entre
estudos de metanalise, a propria definicdo dos parame-
tros que fazem parte da EVP (p. ex., uso ou ndo de PEEP
ou manobras de recrutamento) pode ter impacto em
resultados discordantes quanto ao risco de atelectasias
e duracdo da internacdo hospitalar.’s1®

Nao somente a adoc¢do de menores volumes corren-
tes, mas também a aplicacdo de PEEP acima de 5 cmH,O
e o uso intermitente das manobras de recrutamento
(MRs) pulmonar sao aceitos hoje como componentes da
EVP. Vale ressaltar que ndo ha uma normatizagdo para
tais parametros ventilatorios que seja aceita como uma
definicdo Unica de EVP, particularmente quando envol-
vem pacientes com ou sem lesdo pulmonar aguda. Ao
analisarem 69.265 anestesias consecutivas, Ladha e
colaboradores concluiram que o uso de EVP (PEEP = 5
c¢mH,0 e pressao de platd <16 cmH,0) esta a associada
a uma reducdo significativa do risco de CPPs graves.'®

Uma vez que evitam a sobredistensdo e o estresse
mecanico no tecido pulmonar, baixos volumes corren-
tes foram associados a reducdo da cinética de interleuci-
nas pro-inflamatorias circulantes (IL-6 e IL-8) em pacien-
tes criticos.2° Porém, em pacientes cir0rgicos, de baixo
risco e com pulmdes saudaveis submetidos a 60 minu-
tos de ventilacdo mecanica com volume corrente de 6 ou

10 mL/kg, diversos biomarcadores de LPA nao foram
diferentes quando comparados os grupos.?'

Estudos tém demonstrado consistentemente que a
ventilacao com baixos volumes correntes com emprego
de PEEP melhora a inflamagdo pulmonar, incrementa a oxi-
genacdo e melhora a mecanica respiratéria.22-24 Por outro
lado, o uso de ventilagdo com baixo volume corrente sem
PEEP (ou em niveis baixos) pode causar baixa oxigenacao,
perda de aeracdo e formacao de atelectasia no periodo
pos-operatério,?® inclusive com um estudo sugerindo sua
associacdo ao aumento da mortalidade p6s-operatoria.2®

Outro componente essencial das EVPs é a aplica-
cao intermitente de MRs que tém por objetivo aumentar
o volume pulmonar e melhorar a oxigenacao. As MRs se
referem ao processo dinamico de reabrir unidades alveo-
lares colapsadas pelo aumento temporario e intermitente
da pressao transpulmonar, o que aumenta o volume pul-
monar no final da expiracdo. Esse processo, por sua vez,
aumenta a area de superficie pulmonar disponivel para a
troca gasosa e pode atenuar a lesdo pulmonar associada a
ventilacdo mecanica (VALI, do inglés ventilator-associated
lung injury) por reduzir a abertura e o fechamento repeti-
tivo de unidades alveolares instaveis.?2¢ Embora o uso de
MR em todos os pacientes seja controverso, as suas prin-
cipais indicacdes e contraindica¢cdes encontram-se nos
Quadros 13.1 e 13.2,2° respectivamente. A recomendacdo é
que, nos pacientes sob risco de desenvolvimento de CPPs,
a MR deve fazer parte da EVP.28

Ha muito tempo, sabe-se do potencial risco da adocdo
de altas fragdes inspiradas de oxigénio (FiO,) durante a
ventilacdo protetora pulmonar (VPP). O emprego de FiO,
< 0,6 diminui a incidéncia de atelectasias e parece ainda
mais efetivo quando associado a medidas de recuperacao
da capacidade vital.3° Em sua nova diretriz para preven-
¢do de infecgdo do sitio cirlrgico, a Organizagcdo Mundial
da Salde (OMS) diminuiu o grau da sua recomendacéo a
respeito de uso de 80% de FiO, durante anestesia geral
de forte para condicional.3' Os dados de metanalise a esse
respeito sdo conflitantes, pois se ndo apontam beneficios
para as altas fracdes (> 60%),32 também falham em defi-
nir como perigosas fracdes tao altas como 80%.3% Outros
estudos sdo necessarios para esclarecer a melhor estraté-
gia de emprego racional da FiO, em cada paciente.

Quadro 13.1 - Indica¢des para manobras de

recrutamento pulmonar no paciente cirirgico

» Criangas < 6 anos

¢ Pacientes <30 anos

« Cirurgia abdominal

« Cirurgia laparoscopica

« Pacientes obesos

= Gravidas no 3? trimestre de gestagao

¢ Anestesia com paciente em posicao de Trendelenburg
« Cirurgia cardiaca

« Cirurgia toracica

Fonte: Adaptado de Garcia-Fernandez e colaboradores.?®
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Quadro 13.2 - Contraindicacdes para manobras

de recrutamento no paciente cirlrgico

¢ Traumatismo craniano
¢ Hipertensao intracraniana

« Paciente com hipotensao grave que nao responde
ao tratamento

» Pneumotoérax (ndo drenado)

« Enfisema pulmonar

¢ Bolhas pulmonares

¢ Broncospasmo

« Cirurgia oftalmologica com o olho aberto

Fonte: Adaptado de Garcia-Fernandez e colaboradores.?®

E essencial destacar também a importancia da moni-
toracdo da transmissao neuromuscular em pacientes
usando blogueadores neuromusculares (BNMs), particu-
larmente com o advento da cirurgia robética, que exige
niveis mais profundos de relaxamento neuromuscular.
Porém, o bloqueio profundo é mais dificil de reverter, o
uso de altas doses de BNMs aumenta o risco de paralisia
residual no pds-operatério e, em doses repetidas, pro-
longa a duracdo de seus efeitos.343%

Para investigar a associacdo entre o uso de BNM de
acdo intermediaria e a incidéncia de CPPs graves, um
estudo analisou 48.499 casos de pacientes adultos sub-
metidos a cirurgias ndo cardiacas e demonstrou uma rela-
¢do dependente da dose tanto do BNM (independente da
classe) como da neostigmina venosa (utilizada para a rever-
sao do relaxamento) com o risco e a gravidade das CPPs.3¢

O sugamadex — talvez o grande avanco farmacéutico
na area de anestesia nos Ultimos anos - permitiu a rever-
sdo do bloqueio neuromuscular induzido pelo rocurénio
sem efeitos adversos graves.3”38 Apesar de o custo ele-
vado ainda limitar o acesso universal ao sugamadex,®
este farmaco tem se mostrado efetivo para a reducdo
da incidéncia de paralisia residual pos-operatéria e do
tempo de recuperacdo pos-anestésica.’” Porém, inde-
pendentemente do nivel de bloqueio neuromuscular ou
da classe de farmaco usada para a sua reversao, a reco-
mendacdo é que em todos os pacientes que receberam
BNM de acdo intermediaria e/ou em doses repetidas, a
monitoracdo quantitativa da transmissao neuromuscular
seja mandatoria.*°

CQMPLICAC()ES PULMONARES
POS-OPERATORIAS

De modo geral, as CPPs podem ser definidas como con-
dicdes que comprometem o trato respiratorio e influen-
ciam de maneira adversa a recuperacao dos pacientes
apos a cirurgia.*! As complicagdes clinicas e suas defini-
¢oes que levam ao diagnostico de CPPs estdo represen-
tadas no Quadro 13.3.

As CPPs estao associadas a um aumento significativo
da morbidade, mortalidade e do tempo de internacao

hospitalar, contribuindo para um maior risco em prati-
camente todas as especialidades cirlrgicas.*"#2 As CPPs
aumentam o tempo médio de internacdo de 4 a 6 vezes
e sao consideradas um fator preditor independente de
reducao da sobrevida em pacientes com mais de 70 anos
submetidos a cirurgias ndo cardiacas.>*>4* Dependendo
do tipo de cirurgia e dos fatores de risco associados,
podem variar entre 6 e 80%.44-4°

Estimativas americanas sugerem a ocorréncia de mais
de 1.000.000 de complicacdes pos-operatdrias por ano,
levando a mais de 46.000 mortes adicionais.*' Dentre as
principais categorias de CPPs, a respiratéria é aquela que
apresenta maiores custos de tratamento,*® elevando em
717 délares em média o custo de uma cirurgia eletiva e
causando 92.000 internag¢ées adicionais em UTls e gastos
acima de 3 bilhdes de dblares em custos extras.s! Consi-
derando o impacto humano e financeiro da CPPs, o uso de
EVP é considerado uma conduta médica profilatica com o
potencial de impactar de maneira significativa na morbi-
dade e mortalidade no periodo pos-operatorio.

Pacientes cirirgicos submetidos a ventilacdo meca-
nica estdo sujeitos a multiplos insultos especificos e dife-
rentes daqueles presentes em pacientes de UTI, neces-
sitando entdo de estratégias de ventilacdo mecanica
especificas durante o periodo intraoperatério. De fato, a
grande maioria dos pacientes cir(rgicos apresenta pul-
mades normais no inicio da cirurgia. Porém, no intraope-
ratério, diversos fatores podem comprometer a funcdo
respiratéria nestes pacientes, como resposta inflamato-
ria sistémica desencadeada pela manipula¢do do trato
gastrintestinal e trauma cir0rgico,%2%% podendo levar a
endotoxemia e translocacdo bacteriana; atelectasia pro-
duzida pela anestesia geral;5* bloqueio neuromuscu-
lar profundo; posicdo supina; e deslocamento cefalico
do diafragma pelo uso de afastadores cir(rgicos e pelo
pneumoperitdnio, que pode causar aumento do desre-
crutamento pulmonar com atelectasia e desvio da aera-
¢do pulmonar das regides dependentes para as nao
dependentes.5s:56

Além disso, o uso de ventilagdo mecanica intraopera-
toria, que € rotina na maioria das cirurgias com anestesia
geral, soma-se a esses insultos elevando e predispondo
ao desenvolvimento de CPPs, como a VALI). Evidéncias
clinicas indicam que a VALI pode levar a SARA em pacien-
tes sem lesdo pulmonar quando do inicio da ventilacdo
mecanica.®¢-%° Para revisao das forcas mecanicas e dos
potenciais mecanismos envolvidos no desenvolvimento
da VALI, recomenda-se a leitura dos trabalhos de Slutsky e
Ranieri, Gattinoni e colaboradores? e Hubmayr.?

Outro aspecto importante é a formacéo de atelecta-
sia associada a anestesia geral que ocorre em 90% dos
pacientes com pulmdes previamente normais, reduzindo
o volume pulmonar e que, permanecendo no periodo
pbs-operatorio, pode levar a hipoxemia e reducao da
complacéncia pulmonar.54€° Apesar de o colapso alveo-
lar ser o evento inicial, mecanismos como a expansao
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Quadro 13.3 - Definigdo de complicacdes pulmonares pds-operatorias

COMPLICACAO | DEFINIGAD

Infeccao

respiratoria dos seguintes critérios:

* Febre
= Contagem de leucdcitos > 12.000

Quando o paciente recebe antibibticos por uma suspeita de infeccdo respiratéria e apresenta pelo menos um

= Aparecimento de expectoracdo ou mudanca no aspecto de expectoragdo prévia
= Aparecimento de opacidade pulmonar ou alteracdo de opacidade prévia

Quando no periodo pbs-operatorio:
¢ Pa0, < 60 mmHg em ar ambiente
= Pa0,/FiO, <300

Insuficiéncia
respiratoria

» Saturacdo arterial periférica < 90% e necessitando administracdo de oxigénio

Derrame pleural Radiografia de térax demonstrando:

= Apagamento do seio costofrénico

= Perda ipsilateral da nitidez da silhueta hemidiafragmatica em posicdo ortostatica
» Deslocamento contralateral de estruturas anatémicas adjacentes
» Opacidade em um hemit6rax com preservacao das sombras vasculares

Atelectasia Radiografia de térax demonstrando:
= Opacidade pulmonar com desvio do mediastino, hilo ou hemidiafragma em direcdo a area afetada
¢ Elevacdo ipsilateral do hemidiafragma
 Hiperinsuflagdo compensatoéria do pulmao adjacente sem atelectasia
Pneumotorax Radiografia de térax demonstrando ar no espaco pleural sem leito vascular ao redor da pleura visceral
Broncospasmo Aparecimento de sibilo expiratorio tratado com broncodilatadores

Pneumonia por
aspiracao

regurgitado

Radiografia de térax demonstrando lesdo pulmonar aguda ap6s aspiracdo pulmonar de contetido gastrico

FiO,, fracdo inspirada de oxigénio; PaO,, pressao parcial arterial de oxigénio.

Fonte: Adaptado de Canet e colaboradores® e Mazo e colaboradores.®

exagerada de areas bem aeradas adjacentes, a lesdo
ultraestrutural com ruptura da interface epitélio/endo-
télio e a producdo local e liberacéo sistémica de media-
dores inflamatorios estao potencialmente envolvidos no
desenvolvimento de lesdo pulmonar ap6s a formacéo de
atelectasia.s0-62

Dessa maneira, considerando o ambiente singular
intraoperatério caracterizado pela associacdo de multi-
plos insultos pulmonares e extrapulmonares e a extensa
literatura evidenciando que a ventilacdo mecanica pode
por si mesma agravar ou até mesmo causar lesdo pulmo-
nar, fica claro que pacientes cirirgicos com pulmdes sem
lesdo no inicio da anestesia poderiam se beneficiar da
aplicacao de uma EVP para a prevencao das CPPs, parti-
cularmente em individuos de risco intermediario a alto ou
naqueles submetidos a procedimentos cirirgicos rela-
cionados a uma maior incidéncia dessas complicacdes,
como cirurgias abdominais (abertas ou laparoscopicas),
cardiacas, toracicas e procedimentos de emergéncia.>¢

Nos Ultimos anos, diversos estudos clinicos randomi-
zados, revisdes sistematicas e metanalises vém demons-
trando os efeitos benéficos do uso intraoperatério de
ventilacdo protetora, em particular na reducdo da inci-
déncia de CPPs.1315:56:6384 Em pacientes cirlrgicos, a ven-
tilacao protetora tem o potencial de melhorar os para-
metros fisiologicos®* e o progndstico clinico,™ tornando

assim extremamente importante o papel do anestesiolo-
gista na prevencao de volutrauma e atelectrauma e, por
conseguinte, das CPPs. Mais ainda, considerando que as
CPPs impactam de modo significativo no prognéstico do
paciente cirlrgico, é de grande relevancia a identificacdo
dos fatores de risco.

Em 2010, o estudo Assess Respiratory Risk in Surgi-
cal Patients in Catalonia (ARISCAT)® propds um escore
de avaliacdo que leva em consideracao 7 fatores de risco
independentes e sugeriu a pontuacdo > 26 como risco de
intermediario a alto para o desenvolvimento de CPPs. Ja
o estudo Prospective Evaluation of a RIsk Score for pos-
toperative pulmonary COmPlication in Europe study
(PERISCOPE),® além de validar o escore ARISCAT, ainda
demonstrou sua capacidade em discriminar 3 niveis dife-
rentes de risco (baixo, intermediario ou alto). O Quadro
13.4 traz o escore ARISCAT e a estratificacao proposta
pelo estudo PERISCOPE.

Em geral, a literatura aponta como EVP para pacien-
tes cirGrgicos o uso de baixo volume corrente (6-8 mL/kg
de peso corporal predito [PCP]) e PEEP em valores
moderados (5-10 cmH,0). Fisiologicamente, o emprego
de baixo volume corrente tem por objetivo minimizar
a expansdo exagerada dos alvéolos pulmonares, e 0
uso de PEEP é essencial para manter abertos os alvéo-
los colapsados, reduzindo assim a sua deformacdo
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Quadro 13.4 — Escore de risco para

o desenvolvimento de complica¢cdes
pulmonares pbs-operatorias

VARIAVEL ESCORE
Idade (anos)

<50 -
51-80

>80 16
SpO, pré-operatoria (%)

>96 _
91-95 8
<90 24
Infecgao respiratoria no Oltimo més 17
Anemia pré-operatoéria (Hb <10 g/dL) n
Incisdo cirirgica

Periférica -
Abdome superior 15
Intratoracica 24
Duracdo da cirurgia (h)

<2 _
>2-3 16

>3 23
Cirurgia de emergéncia 8
CLASSIFICAGAO DO RISCO

Escore derisco % de CPPs
Baixo: <26 1,6%
Intermedidrio:  26-44 13,3%
Alto: >44 42,1%

Fonte: Canet e colaboradores® e Mazo e colaboradores.®

por meio da redistribuicdo do volume de ar inspirado
para um nimero maior de alvéolos e da minimizacao
do atelectrauma pela reducdo do estresse na interface

alveolocapilar, consequéncia da abertura e colapso
repetido de unidades pulmonares instaveis. Nesse sen-
tido, diferentes estudos tém demonstrado que o uso
de PEEP é de grande eficiéncia para manter o volume
pulmonar no final da expiracdo e atenuar a forma-
cdo de atelectasias.®>¢” A recomendacdo da EVP para
pacientes com e sem lesdo pulmonar encontra-se no
Quadro 13.5.

SITUAGOES ESPECIAIS EM ANESTESIA
CIRURGIAS ABDOMINAIS ABERTAS

Pacientes submetidos a cirurgias abdominais merecem
uma atencdo especial no que diz respeito a ventilacdo
protetora e CPPs, uma vez que, quando comparados com
a totalidade dos pacientes cirOrgicos, apresentam uma
incidéncia de 2 a 4 vezes maior dessas complicacoes.s®
Diversos aspectos além do trauma da parede abdominal
se relacionam com a maior disfuncao respiratéria em tais
pacientes, como resposta inflamatoria sistémica causada
pela manipulagao do trato gastrintestinal, translocacdo
bacteriana, endotoxemia, sepse, lesdo por isquemia e
reperfusdo, administracdo excessiva de liquidos, posicao
supina, deslocamento cefalico do diafragma pelo uso de
afastadores cirrgicos, etc.

Esses fatores, combinados com as altera¢des pulmo-
nares induzidas pela ventilacdo mecanica (atelectrauma,
barotrauma e volutrauma) e com os fatores de risco do
paciente e da cirurgia,>¢ podem, pelo menos em teoria,
criar um ambiente pré-inflamatorio que facilitaria a ocor-
réncia de CPPs, tornando assim as cirurgias abdominais
um alvo importante para o uso de ventilacdo protetora
intraoperatéria, com potencial de reduzir a morbidade e
a mortalidade nesses pacientes.

Quadro 13.5 — Recomendacdo de parametros ventilatérios para pacientes cirGrgicos sem lesdo

pulmonar ou com lesao pulmonar

PACIENTES SEM LESAO PULMONAR

PACIENTES COM LESAQ PULMONAR

Ajustes iniciais 6 <VC<8mL/kgPCP

6 < PEEP < 8 cmH,0

ventilador, etc.)
12 <FR < 25IRPM

MR: repetida a cada 30-45 min e ap6s eventos que causem
desrecrutamento (aspiragdo de vias aéreas, desconexao do

VC < 6 mL/kg PCP

8 <PEEP <15 cmH,0

MR: apenas em pacientes selecionados
15<FR <35IRPM

50% < FiO, < 80%

30% < FiO, < 50%
Objetivos Pressdo de platd < 25 cmH,0
terapéuticos 35 < EtCO, < 45 mmHg
(GA se > 45 mmHg)
Saturacdo de O, 2 95%

Pressdo de platd < 30 cmH,O
40 < PaCO, < 60 mmHg
730<pH<74

(GA seriada para otimizacdo)
Saturacdo de O, > 95%

EtCO,, didxido de carbono ao final da expira¢do (do inglés end tidal CO,); FiO,; fracdo inspirada de oxigénio; FR, frequéncia respiratoria;
GA, gasometria arterial; IRPM, incursdes respiratérias por minuto; MR, manobra de recrutamento; PaCO,, pressdo parcial arterial de didxido
de carbono; PCP, peso corporal predito; PEEP, pressao positiva ao final da expiracao; VC, volume corrente.

Fonte: Elaborado com base em Furtier e colaboradores.®®
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Assim, um estudo com 400 pacientes de risco
intermediario a alto de desenvolvimento de CPPs
(IMPROVE)™ demonstrou que a ventilacdo protetora
(volume corrente de 6-8 mL/kg de PCP com PEEP de
6-8 cmH,0 e MRs repetidas), quando comparada ao
grupo de ventilacao ndo protetora (volume corrente de
10-12 mL/kg de PCP com PEEP de 0 cmH,O e sem MRs),
foi associada com uma reducéo na incidéncia de CPPs
(10,5% vs. 27,5% nos grupos de ventilacdo protetora
e ndo protetora, respectivamente,; risco relativo [RR],
0,40; 1C 95%, 0,24-0,68; p = 0,001) nos 7 primeiros dias
de pds-operatério. Além disso, houve uma reducdo em
torno de 70% no nimero de pacientes que precisaram
de intubacao ou ventilacdo nao invasiva por insuficién-
cia respiratoria neste periodo.

Em contrapartida, outro estudo com 900 pacientes
(PROVHILO)," no qual os voluntarios foram submetidos a
ventilagdo mecanica com baixo volume corrente (8 mL/kg
de PCP) e randomicamente divididos em 2 grupos, um
com PEEP de 12 cmH,O e MRs intermitentes e outro
com PEEP < 2 cmH,O e sem MRs, ndo demonstrou dife-
renca na incidéncia de complicacdes 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 apds a cirurgia. Porém,
a alta incidéncia de complicagdes pulmonares e extrapul-
monares em ambos 0s grupos sugere que a aplicacdo de
PEEP em valores < 2 ou = 12 cmH,0O ndo protege o pul-
mao, mesmo em vigéncia 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 progndstico no periodo pds-ope-
ratorio, particularmente em pacientes de risco interme-
diario a alto para apresentacdo de CPPs. E importante
considerar que o uso de EVP deve ser de carater profila-
tico, uma vez que a ventilacdo mecanica intraoperatoria
pode predispor pulmdes saudaveis (sem lesdo prévia)
ao desenvolvimento de CPPs

CIRURGIAS LAPAROSCOPICAS E ROBOTICAS

Cirurgias laparoscopicas tém sido realizadas de maneira
rotineira em muitas especialidades cirdrgicas, incluindo
cirurgia geral, ginecoldgica, uroldgica, etc. Mais recente-
mente, o advento da cirurgia robética trouxe de volta os
questionamentos sobre a relacdo das cirurgias laparos-
copicas com as CPPs, sobretudo neste tipo de cirurgia
onde o pneumoperitonio e a posicdo de Trendelenburg
prolongados, somados a restricdo do movimento da
parede abdominal devido ao acoplamento do paciente
ao robd, além dos fatores comuns a cirurgia abdominal,
podem afetar significativamente a fungao respiratoéria
intra e pds-operatoria.

Essa combinacao resulta em alteracdes da mecanica
da parede toracica em funcao da insuflacao da cavidade
abdominal promovendo o deslocamento cranial do dia-
fragma com compressdo das regides basais do pulmao,
criando ou exacerbando atelectasias geradas durante a
anestesia®®7° e aumentando potencialmente as forcas
mecanicas lesivas ao parénquima pulmonar.”

Mais ainda, a necessidade do uso de altas pressoes
de vias aéreas para manter o volume corrente nestas
condi¢des de menor complacéncia do sistema respira-
tério traz uma preocupacéo acerca do desenvolvimento
de VALI, sobretudo em fungdo da associacdo entre altos
valores de driving pressure (i.e., pressdo de platd — PEEP)
e orisco aumentado de CPPs.'®72

Diferentes estratégias ventilatérias tém sido propos-
tas para a melhora da mecanica respiratoria e da troca
gasosa durante a cirurgia. Um estudo do nosso grupo
demonstrou que o uso de 10 cmH,O de PEEP em pacien-
tes submetidos a colecistectomia laparoscopica reduz a
resisténcia e aumenta a complacéncia do sistema respi-
ratorio e que o uso de BNM nao altera a mecanica res-
piratéria.”* O emprego de MR seguida de 8 cmH,0
mostrou ser efetivo para a melhora da oxigenacao em
pacientes de cirurgias ginecologicas laparoscopicas.”

Uma questao importante se refere ao volume cor-
rente, pois considerando o significativo aumento das
pressdes de vias aéreas para manter o volume corrente,
a pratica de muitos anestesiologistas é reduzir o volume
corrente e aumentar a frequéncia respiratoria para mini-
mizar o risco de barotrauma. Porém, evidéncias recentes
sugerem que, em cirurgia robdtica, pressdes maiores de
vias aéreas podem ser toleradas durante o pneumope-
riténio sem o risco aumentado de lesdo pulmonar, visto
que a maior parte da pressdo de vias aéreas é transmitida
para a parede toracica.”®

CIRURGIAS TORACICAS

A anestesia para procedimentos cirlrgicos no térax traz
consigo o desafio da manutencao da adequada ventila-
¢do a despeito das doencas do proprio sistema respirato-
rio ou do seu entorno, o que implica, via de regra, adap-
tacdes da técnica de VPP, em salvaguarda do campo
cirdrgico. Com muita frequéncia, o bom acesso ao campo
cirrgico exige o emprego de técnicas de separacdo dos
pulmdes com ventilagdo monopulmonar (VMP) durante
o tempo principal, seqguida da restituicao da VPP bilate-
ral e do posterior retorno a espontanea e possivel extu-
bacao. A revisao das técnicas adotadas na separacéo pul-
monar e da fisiologia respiratéria da VMP, entretanto,
foge ao contexto deste capitulo.

Classicamente, a VMP era praticada com o mesmo
volume corrente da VPP bilateral (volume corrente entre
10-12 mL/kg). O uso desta técnica ventilatéria sem PEEP
passou a ser controverso devido a constantes demons-
tracdes da PEEP em preservar alvéolos do trauma ciclico
da abertura e fechamento e da existéncia de alvéolos
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sobredistendidos expostos a grandes volumes corren-
tes. Ambos desencadeiam estimulo para inflamacao
do tecido pulmonar por meio do estresse mecanico.”®
A sobredistensao pulmonar teve seu dano quantificado
por painel de biomarcadores em lavado broncoalveolar
em pacientes com pulmdes higidos.”” Esses resultados
confirmam os achados anteriores, mostrando que a EVP
atenua o deposito alveolar de fibrina, marco de LPA.24

Dados obtidos de modelo animal sugerem que a
VMP com EVP dos pulmdes com baixo volume corrente
nao influenciou negativamente a aera¢ao pulmonar,
diminuindo o estresse pulmonar. MRs foram efetivas em
melhorar a mecanica ventilatoria.”®

Uma extensa revisao foi didatica em estabelecer os
fatores associados a injUria pulmonar apés VMP. Todos
os fatores entdo reconhecidos como causadores de injo-
ria ventilador-dependente foram reconhecidos na VMP:
altos volumes correntes ndo fisioldgicos, perda da capa-
cidade residual funcional, estresse oxidativo e tensdo de
cisalhamento capilar.

No pulmao nao ventilado, colapsado, manipulacao
cirlrgica, ressec¢do e insulto tipo isquemia e reperfusao
estdo presentes em fases distintas da VMP. A resposta
inflamatéria com interleucinas circulantes afeta nao ape-
nas o pulmao que sofreu o agravo, mas também o con-
tralateral. A lesdo do glicocalice endotelial parece ser a
via final do dano tecidual, por estar presente em varios
mecanismos de lesao, e pode ser alvo de terapia futura.
Essa teoria foi revista e tem ganhado importancia na
fisiopatologia da lesao pulmonar na VMP, resultando em
inflamacao, extravasamento capilar e edema.” A reco-
mendacdo para a pratica da VMP foca no uso de EVP,
anestésicos inalatérios, reducdo do tempo de exposicdo
a VMP e hiperoxia.®°

No contexto da mortalidade pds-toracotomia, a injo-
ria pulmonar, tanto quanto a hipoxemia, figura como
uma das causas principais, e sua prevencao deve ser
vista como objetivo anestésico. O cuidado anestésico
ideal passa pela adocdo de EVP durante e ap6s VMP, ndo
limitado a menores volumes correntes, uso de PEEP e
manobras de recrutamento alveolar, mas pressoes ven-
tilatorias menores.®82

Recentemente, uma nova estratégia de quantificacdo
6tima da PEEP durante VMP revelou bons resultados,
seja na melhora da oxigenacao global ou na mecanica
ventilatoria, a saber: complacéncia pulmonar e dimi-
nuicdo da pressao transpulmonar e da driving pressure.
Essa estratégia consiste em decréscimos progressivos
da PEEP logo ap6s a manobra de recrutamento alveolar
até se atingir a melhor complacéncia do sistema respi-
ratorio, variando basicamente a pulmonar, quantificada
por meio das propriedades elasticas do pulmé&o.8 San-
daro e colaboradores demonstraram melhora da funcao
pulmonar, revelada pela diminuicdo da driving pressure,
pelo aumento da relacdo PO,/FiO, e pelo decréscimo da

fragcdo shunt durante VMP com baixos volumes e uso da
PEEP de 10 cmH,0.84

A driving pressure é talvez o parametro mais impor-
tante durante ajuste do ventilador para prevencdo de
complica¢des da VPP, a saber: injiria pulmonar, infec-
¢oes e barotrauma,’? isso porque a driving pressure
menor esta intimamente relacionada a menores trau-
mas da estrutura alveolar durante cada ciclo ventilato-
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 complacéncia
pulmonar.

Pela primeira vez, a utilizacao da driving pressure
ajustada individualmente teve seu beneficio confir-
mado também no subgrupo de pacientes submetidos
a VMP durante cirurgia toracica, reduzindo a incidéncia
de complicacdes (Melbourne Group Scale) em cerca de
50%, mesmo com o grupo controle ja sendo formado
por pacientes que receberam EVP tradicional.®® A redu-
¢do gradual da fracdo inspirada de oxigénio, bem como
a adocgao de pressao positiva continua nas vias aéreas
(CPAP, do inglés continuous positive airway pressure) no
pulmao ndo ventilado, parecem ser cuidados bastante
(Uteis e simples que devem estar incluidos no contexto da
protecdo dos pulmdes durante a VMP.8s

Lan e colaboradores®® descreveram a anestesia sob
ventilacdo espontanea como uma alternativa em cirurgia
videoassistida para redu¢do pulmonar em paciente com
doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) de alto risco
com fuga aérea persistente em dreno de térax. Uma revi-
sdo anterior ja havia relatado a seguranca e efetividade
da cirurgia toracica videoassistida em pacientes acorda-
dos e ventilando espontaneamente, revisitando os desa-
fios fisioldgicos implicados nesta técnica. Outros autores
descreveram técnicas de anestesia que, quando combi-
nadas, preservam a fisiologia dos pacientes sob maior
risco respiratério, melhorando seu progndstico.8”28 Nes-
ses casos, um protocolo bem definido de resgate com
intubacdo traqueal deve estar disponivel para pronto
emprego em caso de falha da técnica de ventilagdo acor-
dada ou sob sedacao.®®

CIRURGIAS CARDIACAS

A disfuncdo pulmonar continua sendo uma das princi-
pais causas de morbidade no pbs-operatdrio de cirurgia
cardiaca. Neste subgrupo de pacientes, a SARA atinge
mortalidade de 80%, ante 40% na populac¢do geral.®°
Mltiplos fatores como circulagdo extracorpérea (CEC),
transfusao de hemoderivados, translocacdo de grandes
volumes liquidos, ventilacdo mecanica e o insulto cirir-
gico direto parecem predispor esses pacientes a uma
maior incidéncia de CPPs.2°

Pacientes submetidos a cirurgia sem bypass demons-
traram ainda menor complacéncia pulmonar pés-operato-
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 génese nas manobras cirlrgicas
de rotacdo do coracdo que distorcem o trato de saida dos
grandes vasos e na maior quantidade de liquidos oferta-
dos, necessaria para manter o débito cardiaco estavel.”'

A ventilacao protetora com baixo volume corrente,
PEEP e MRs vem sendo empregada em cirurgias car-
diacas como uma abordagem preventiva, revelando-se
benéfica ao reduzir significativamente as taxas de infec-
cdo pulmonar e de CPPs, quando comparada a ventila-
¢ao ndo protetora. Porém, ndo houve diferencas em rela-
¢do ao tempo de extubagdo e achados gasométricos e
radiolégicos em 24 horas.®?

O uso da PEEP esta associado ao aumento do
volume pulmonar, mas ndo a melhora da oxigenacdo, a
menos que esteja associada a MRs, permitindo que tais
efeitos benéficos sejam mais duradouros em pacien-
tes de pOs-operatorio cardiaco.®*°4 Niveis exatos de
PEEP e diferentes técnicas de recrutamento pulmonar
530 ainda controversos, e seu emprego deve levar em
consideracao a possibilidade de instabilidade hemodi-
namica importante, sobretudo no contexto do paciente
cardiopata.®4

Embora consistentes, os fatores de risco associa-
dos a ventilacdo descritos para cirurgia cardiaca robotica
nao 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 extubacdo apds 48 horas em cirurgias car-
diacas robéticas com minitoracotomias e VMP com cora-
¢ao batendo, incluindo idade avancada, baixa fracao de
ejecdo, duracdo da ventilacdo na anestesia e pressao
de pico ventilatéria ao final da cirurgia.®® Tais achados
sdo compativeis, em parte, com outras séries de cirur-
gias coronarianas ndo roboéticas que acrescentam outros
fatores, como idade avancada, funcao renal e pulmonar
prévia, obesidade, classe funcional da New York Heart
Association (NYHA), uso de inotropicos e quantidade de
transfusdo de hemoderivados. 96-%8

A cirurgia cardiaca com CEC tem a particularidade de
deixar os pulmdes nao funcionantes durante a anestesia.
Isso, por si s0, é causa de alteracdo na mecanica ventila-
toria por inducao de atelectasias, além de insulto infla-
matorio. A disfuncdo pulmonar foi também relacionada
a injuria microvascular consequente a CEC, demonstrada
pela incapacidade pulmonar de aumentar o NO exa-
lado em resposta a nitroglicerina venosa.?®'°° O tipo de
fluxo durante a CEC (pulsatil ou nao pulsatil) ndo parece
melhorar a funcdo pulmonar ou reduzir a expressao de
biomarcadores.”!

Para avaliar o impacto da manutencao da ventila-
¢ao e aeracdo dos pulmdes durante a CEC, o estudo ita-
liano CPBVENT esta em progresso, avaliando alterna-
tivas, dentro de um contexto de ventilacdo protetora,
com volumes ainda menores (2-3 mL/kg) e uso de PEEP
ou CPAP versus a tradicional ndo ventilagao.’2 Outro

estudo, o francés MECANO, também tem a proposta de
comparar diversos desfechos primarios, incluindo morta-
lidade, faléncia ventilatoria e pneumonia pos-operatoria
entre 2 estratégias durante CEC: EVP e ndo ventilagdo.'?

Até o momento, ndo ha na literatura uma estratégia
de ventilacdo inquestionavel. Enquanto se aguardam os
resultados destes e de outros estudos, a recomendacao
consiste no uso criterioso da EVP, com o emprego roti-
neiro de menores volumes correntes, evitando a sobre-
distensdo pulmonar, uso da PEEP e recrutamento pulmo-
nar, sempre que as condicdes clinicas permitirem, sem
prejuizo ao campo cirrgico.

CONSIDERAGOES FINAIS

Diversos estudos randomizados tém demonstrado
nos Gltimos anos que o uso de ventilacdo protetora no
paciente cirGrgico pode reduzir de maneira significativa
a incidéncia de CPPs, em particular nos pacientes com
risco intermediario e alto submetidos a cirurgias abdomi-
nais. Evidéncias mais recentes demonstram a importan-
cia da utilizacdo de baixo volume corrente (6-8 mL/kqg)
com aplicagdo de manobra de recrutamento intermi-
tente e PEEP moderada (6-8 cmH,0) durante a assistén-
cia ventilatéria dos pacientes cirirgicos.

Também é preciso levar em considera¢do que o uso
de ventilacdo protetora ainda ndo é unanimidade na lite-
ratura, uma vez que ela ndo € isenta de riscos e por isso
deve ter o seu risco/beneficio avaliado individualmente.
Mais estudos sdo necessarios para demonstrar os bene-
ficios da adocdo de estratégia de ventilacdo protetora
intraoperatoria para os diferentes perfis de pacientes e
especialidades cirirgicas.
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ED CARLOS REY MOURA

ANATOMIA E FISIOLOGIA DA JUNGAO
NEUROMUSCULAR

A juncdo neuromuscular (JINM) é uma estrutura que con-
tém o terminal nervoso, a fenda sinaptica e a placa
motora, fornecendo um arranjo de receptores e substra-
tos para a acdo de diversos farmacos, além de ser uma
pequena parte do conjunto denominado unidade motora
(Fig.14.1). Ela é a regido de intimo contato entre o termi-
nal nervoso e a membrana da fibra muscular esquelética,

Dendritos

~

Bainha de mielina

Fibra
muscular

Figura 14.1 - Neur6nio motor e a juncdo neuromuscular.
Fonte: Shutterstock.

MONITORACAO E REVERSAO DO
BLOQUEIO NEUROMUSCULAR:
MPLICACOES PERIOPERATORIAS

PLINIO DA CUNHA LEAL )
JULIO C. MENDES BRANDAO

o local de acdo dos agentes bloqueadores neuromuscu-
lares (BNM).!

Quando o neurdnio motor mielinizado se aproxima
da fibra muscular, perde sua bainha de mielina e divide-
-se em terminais filiformes que irdo se alojar em gotei-
ras criadas em depressdes na membrana de cada fibra
muscular. Esta regido da membrana muscular € denomi-
nada placa motora e é constituida por membrana muscu-
lar diferenciada que responde a estimulos quimicos, ou
seja, € quimioexcitavel. O nervo é separado da superficie
do mUsculo por um espaco de aproximadamente 50 a

Juncao
neuromuscular
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70 nm, chamado de fenda sinaptica. Os canais de sodio,
que propagam a onda de despolarizacdo, estdo localiza-
dos no fundo da fenda, e no alto delas existem recepto-
res para a acetilcolina (ACh) em grande nimero, cerca de
5 milhdes deles em cada juncao. Na fibra normal, esses
receptores estdo distribuidos na placa motora, mos-
trando a influéncia tréfica da fibra nervosa sobre a fibra
muscular (Fig. 14.2).2
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motor
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!

Figura 14.2 - Estrutura da juncdao neuromuscular.
Fonte: Shutterstock.
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Na terminac&o nervosa existem muitas mitocéndrias
que fornecem energia, sobretudo para a sintese do trans-
missor excitatorio ACh, que, por sua vez, excita a fibra
muscular. A ACh é sintetizada no axonio a partir da agao
da colina acetiltransferase sobre a colina e a acetilcoen-
zima A (mitocdndrias). Ap6s sua sintese, a ACh é rapida-
mente absorvida para o interior de numerosas e peque-
nas vesiculas sinapticas. Sob condicdes normais, existem
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cerca de 300.000 dessas vesiculas em cada termina-
cao axdnica de placa motora. As vesiculas que contém
o transmissor ficam aglomeradas em regides distais da
membrana referidas como zonas ativas ou locais de libe-
racdo, onde as vesiculas se ligam antes de se romperem
na fenda juncional. Fixada a matriz da ldmina basal existe
grande quantidade da enzima acetilcolinesterase (AChE),
que é capaz de destruir a ACh.?

Juncao
neuromucular

Terminais
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Membrana
pré-sinaptica
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Membrana
pos-sinaptica
0O

\\\\\\\\\\
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Juncao neuromuscular

Figura 14.3 - Estrutura da jun¢cao neuromuscular.
Fonte: Shutterstock.

«

Acetilcolinesterase (AChE)

By A

A quantidade de ACh liberada a cada impulso ner-
voso é grande, de pelo menos 200 quanta, que contém
aproximadamente 5.000 a 10.000 moléculas cada, e o
nimero 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 fracdo das
vesiculas disponiveis e receptores é utilizada para enviar
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cada sinal. Consequentemente, a transmissao tem uma
ampla margem de seguranca e, a0 mesmo tempo, uma
capacidade substancial de reserva.®

Depois da sintese de ACh, esta ndo estara disponi-
vel como neurotransmissor enquanto nao estiver incluida
na vesicula sinaptica. Cerca de 80% da ACh sintetizada
é estocada em vesiculas, e o restante permanece dis-
solvido no axoplasma. As vesiculas ficam armazenadas
nas formas disponivel, de estocagem e de reserva. Cada
vesicula tem um quantum estimado entre 2.000 e 10.000
moléculas de ACh.®

A ACh, na forma de estocagem, converte-se rapida-
mente na forma disponivel, sob influéncia da atividade
do nervo motor. Um impulso nervoso causa a libera-
cao de 200 a 400 quanta, o que representa 2.000.000 a
4.000.000 moléculas de ACh sendo liberadas na JNM.?

A ACh liberada tem alta afinidade pelos sitios de liga-
¢do das subunidades o do receptor colinérgico p6s-si-
naptico. Ao ocupa-los, promove uma mudanca confor-
macional que resulta na sua abertura e formacao de um
canal que possibilita um fluxo de ions favoravel aos seus

Sinaptobrevina
(VAMP)

Complexo SNARE

gradientes de concentracdo. Esse influxo de ions ocorre
através de canais que possuem 2 portées, um voltagem-
-dependente e outro tempo-dependente (Fig. 14.4).81°

Assim, a abertura do ionéforo do receptor colinérgico
da placa motora é o evento basico na recepcdo da trans-
missao neuromuscular; ele causa a conversao de sinais
guimicos do nervo em corrente transmembrana e poten-
ciais no musculo.”

Os receptores extrajuncionais diferem dos juncio-
nais por apresentarem a cadeia gama em substituicdo a
cadeia épsilon. Essa alteracdo estrutural implica impor-
tante alteracao funcional. Os receptores extrajuncio-
nais sao sensiveis a baixas concentracdes de agonis-
tas (ACh ou succinilcolina [SCh]) e pouco sensiveis aos
antagonistas (BNM adespolarizante). Uma vez ativa-
dos, mantém o canal ibnico aberto por um tempo mais
prolongado, 2 a 10 vezes mais que 0s receptores juncio-
nais, o que implica maior movimento de ions — princi-
palmente uma saida maior e mais prolongada de potas-
sio, promovendo hiperpotassemia e complicacdes
perioperatorias.'?

SNAR25

Figura 14.4 — Modelo de fusdo e exocitose de membrana mediadas por proteinas.

Fonte: Stoelting e colaboradores.™®
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CARACTERISTICAS DOS
BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES

A poténcia de um farmaco é determinada pela dose
necessaria para produzir determinado efeito e é expressa
como uma curva de dose-resposta sigmoide. Para os
BNMs, o efeito é a depressdo da contragdo muscular nor-
mal. Assim, uma dose que deprime a contracdo muscu-
lar maxima em 50% é denominada dose eficaz 50% (ou
DE50). A maioria das poténcias dos BNMs é expressa
como a dose necessaria para a depressao de 95% da res-
posta ao estimulo simples (ES) (single twitch) durante a
estimulacao do nervo (ou DE95). O inicio da agao (tempo
de laténcia) para todos os BNMs é definido como o
tempo decorrente entre sua administracdo (normal-
mente por via intravenosa) até o bloqueio neuromuscular
maximo (desparecimento da resposta ao ES)."”

Os BNMs podem ser classificados com base em seu
modo de acdo. Os BNMs despolarizantes (p. ex., SCh)
produzem relaxamento muscular despolarizando dire-
tamente os receptores nicotinicos. Isso ocorre porque
a SCh (composta de 2 moléculas de ACh unidas ponta
a ponta) age como um “falso transmissor”, imitando a
ACh. Ja os BNMs adespolarizantes competem com a ACh
pelos locais de ligacdao da subunidade o, impedindo a
funcdo normal do receptor nicotinico.

BNM DESPOLARIZANTE: SUCCINILCOLINA

A SCh € o Unico BNM despolarizante disponivel clinica-
mente. Em decorréncia de sua similaridade molecular

Bloqueio despolarizante

O = Acetilcolina
I = Succinilcolina

Musculo pos-sindptico

com a ACh, a SCh despolariza os receptores p6s-sinap-
ticos e extrajuncionais, mas, como ndo é degradada
pela AChE, ela despolariza a membrana muscular por
um periodo de tempo mais longo, levando a dessen-
sibilizacdo. Em seqguida, essa dessensibilizacdo leva
a paralisia flacida ap6s a ativacao inicial do receptor
(manifestada clinicamente como “fasciculagdes” mus-
culares) (Fig. 14.5).1

Tal como acontece com todos os BNMs, o aumento
da dose de SCh leva a uma diminuicdo progressiva da
forca da contracdo muscular. No entanto, a resposta a
estimulacdo repetitiva € mantida (ndo ocorre fadiga),
pois a SCh nao tem afinidade pelos receptores nicotini-
cos pré-sinapticos (neuronais), embora ocorra reducao
progressiva, mas equivalente, na forca das contracdes.™

Além disso, ap6s um breve periodo de estimulacdo
de alta frequéncia (tetania), ndo ha qualquer aumento
ou amplificacdo da for¢a ou contragdes musculares sub-
sequentes (ndo ocorre potenciacdo pds-tetanica). Gran-
des doses (> 10 vezes a DE95) ou exposicdo prolongada
(>30 min) a SCh ou presenca de colinesterases plasma-
ticas anormais (atipicas) (pseudocolinesterase/deficién-
cia de butirilcolinesterase) podem levar a blogqueio duplo
(ou fase 2, ou adespolarizante), antes citado.

O inicio da acdo da SCh nos mUsculos periféri-
cos (como o mUsculo adutor do polegar [MAP]) é mais
rapido do que qualquer um dos BNMs (1-2 min). Sua
DE95 é de aproximadamente 0,30 mg/kg e, com doses
de1a1,5mg/kg (3-5xDE95), a DUR 25% da SCh é de 10
a 12 minutos, mas se prolonga para mais de 15 minutos
com doses maiores.'

Figura 14.5 — Efeitos de um bloqueador neuromuscular despolarizante.

Fonte: Barash e colaboradores.’
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Apesar da paralisia do MAP, o diafragma (e outros
mUsculos centrais) comecam a se contrair, e a respiracdo
espontanea pode retornar 5 minutos depois da admi-
nistracdo de 1mg/kg de SCh. A SCh é mais comumente
administrada por via intravenosa (IV), mas foram relata-
das administracdes intradsseas, intralinguais e intramus-
culares, se nao for possivel estabelecer um acesso IV.
O inicio da acdo é retardado, sobretudo com a adminis-
tracdo intramuscular. A hidrélise da SCh pela pseudocoli-
nesterase (também conhecida como butirilcolinesterase
ou colinesterase plasmatica) ocorre no plasma.®

Quanto aos efeitos colaterais, a SCh pode induzir
bradicardia significativa e assistolia, especialmente em
criancas ou apos repeticdo de dose. Batimentos ventri-
culares prematuros também sdo comuns. Os efeitos car-
diacos podem ser atenuados por meio de pré-tratamento
com anticolinérgicos. Fasciculagdes sdo muito fre-
quentes ap6s a administracdo de SCh (em 80-90% dos
pacientes). Mialgias também sdo muito comuns 1a 2 dias
apos a cirurgia (em 50-60% dos pacientes).

As fasciculagdes foram consideradas como uma pos-
sivel etiologia para a mialgia, mas revisdes sistemati-
cas ndo estabeleceram uma relacdo clara. Um pré-tra-
tamento "desfasciculante” com uma pequena dose
de BNM adespolarizante (10% DE95) é algumas vezes
usado para reduzir a incidéncia de fasciculacdes e mial-
gia. Entretanto, essa técnica pode aumentar o risco de
regurgitacdo e aspiracdo pulmonar em decorréncia da
paralisia parcial dos mUsculos faringeos. Além disso,
em razao da grande variabilidade individual, o pré-trata-
mento pode ser ineficaz em alguns pacientes. Se o pré-
-tratamento for usado, a dose necessaria 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-inflamatoérios ndo esteroides
(p. ex., acido acetilsalicilico ou diclofenaco), que apre-
senta um ndmero necessario para tratar (NNT) de 2,5."

Embora a SCh possa aumentar a pressdo intragas-
trica, o tonus do esfincter esofagico inferior também é
aumentado, de modo que o gradiente de pressdo intra-
gastrica-esofagica permanece inalterado. Assim, ndo
ha aumento do risco de aspiracdo decorrente do uso
de SCh. A pressao intraocular (PIO) também aumenta
em até 15 mmHg (o pré-tratamento ndo atenua esse
aumento da PIO). No entanto, apesar dos temores de
que esse aumento da PIO induzido pela SCh possa indu-
zir a extrusao dos conteddos oculares em pacientes com
uma lesdo "de globo aberto”, a pratica clinica em milha-
res de pacientes nao relatou essa complicacdo. A SCh
pode provocar aumento da pressao intracraniana, e esse
aumento é atenuado pela desfasciculacdo. Niveis inade-
quados de anestesia durante a laringoscopia e intubacdo
traqueal, contudo, sdo os principais fatores que levam a
elevacdo da pressao intracraniana.”

Hipercalemia grave com parada cardiaca associada
a administracdo de SCh foi relatada apenas em casos

nos quais havia uma proliferacdo de receptores nicotini-
cos imaturos. Particularmente importante é a associacdo
entre as miotonias pediatricas e as distrofias muscula-
res com a administracdo de SCh, levando a hipercalemia
fatal e rabdomidlise. 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-
lizacao em criangas para a intubacao traqueal de emer-
géncia. A SCh também pode desencadear uma hiper-
termia maligna (HM) letal, sobremaneira em pacientes
anestesiados com anestésicos volateis. Alguns pacientes
(adultos e criancas) podem apresentar espasmo do mus-
culo masseter apds a administracdo de SCh, dificultando
aintubacdo. Em alguns casos, especialmente em pacien-
tes pediatricos, o espasmo do masseter esta associado
com HM. A SCh pode produzir reagdes alérgicas (anafi-
laxia) em 1a cada 10 mil administragcdes, sendo mais fre-
guente do que qualquer outro farmaco anestésico.'

A principal indicacdo clinica da SCh é a obtencao
rapida de condi¢des de intubacdo ideais e para a preven-
cdo de requrgitacao e aspiracdo pulmonar do contetdo
gastrico em pacientes de risco (aqueles que ndo estao
em jejum, com gastroparesia ou obstru¢ao gastrintesti-
nal) em um cenario de inducao/intubacdo em sequén-
cia rapida. Nesse contexto, a SCh é o farmaco que mais
se aproxima do “ideal”: ela tem a duracéo clinica mais
curta (5-10 min com uma dose de 1mg/kg), de modo que
a maioria dos pacientes apresentara algum retorno da
funcao diafragmatica antes que ocorra uma hipoxia sig-
nificativa induzida pela apneia. A SCh tem um tempo de
laténcia mais curto (1 min na dose de 1,5 mg/kg) e tem
amais alta confiabilidade e os menores indices de falha
(pacientes cujas condic¢des de intubacao nao sdo boas
no momento da intubacdo). Em individuos obesos que
necessitam de inducdo/intubacdo em sequéncia rapida,
a dose de SCh deve ser calculada com base no peso cor-
poral real em vez de no peso corporal ideal. Criancas sao
mais resistentes do que adultos para as acdes da SCh,
e a dose-padrdo é de 1,5 a 2 mg/kg (até 2 mg/kg em
lactentes).’”

A SCh néo deve ser utilizada em pacientes com histo-
ria de HM na familia. O risco de uma HM com a adminis-
tracdo de SCh é 20 vezes maior quando ela é combinada
com anestésicos volateis. Outros cenarios nos quais a
SCh esta contraindicada incluem os estados de up-regu-
lation do receptor como nos pacientes de cuidados inten-
sivos ou aqueles imobilizados por periodos prolongados
(p. ex., semanas) e pacientes com deficiéncia de pseudo-
colinesterase devido ao risco potencial de hipercalemia
letal.

Cerca de 1 em cada 25 pacientes pode ser hetero-
zigoto e 1em cada 2.500 individuos pode ser homozi-
goto para o gene da colinesterase plasmatica atipica,
podendo necessitar de ventilacdo mecanica pos-opera-
toria prolongada (horas). Em pacientes com insuficién-
ciarenal, a SCh pode ser administrada se o potassio
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plasmatico ndo estiver elevado. Hipercalemia letal apds
a administracao de SCh foi relatada em pacientes grave-
mente acidoticos e hipovolémicos.™

CARACTERISTICAS GERAIS DOS
BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES
ADESPOLARIZANTES

Os BNMs adespolarizantes competem com a ACh para
a ligagdo com uma ou ambas subunidades o dos recep-
tores nicotinicos (Fig. 14.6). Com a estimulacao repetitiva
com frequéncias entre 0,1 e 2 Hz durante um bloqueio
parcial, desenvolve-se a fadiga da contragao muscular
(desvanecimento). O grau de fadiga pode ser determi-
nado por meio de uma sequéncia de 4 estimulos libera-
dos a uma frequéncia de 2 Hz, calculando a razdo entre
a amplitude da quarta resposta (T4) e a amplitude da
primeira resposta (T1). Essa razdo é a propor¢ao train-
-of-four (TOF), ou T4/T1. Outra caracteristica do blogueio
adespolarizante é a amplificacdo transitéria das respos-
tas apds um periodo de 5 segundos da estimulacdo teta-
nica (potenciacdo pds-tetanica [PTP, do inglés postteta-
nic potentiation], ou facilitacao), que dura cercade 2a 3
minutos apods a estimulacdo tetanica. Diferentemente do
blogueio despolarizante, que é potencializado pela admi-
nistracao de anticolinesterases, o bloqueio adespolari-
zante pode ser antagonizado por esses agentes desde
que a sua profundidade no momento da reversdo nao
seja excessiva.?®

Bloqueio adespolarizante

O = Acetilcolina
. = Agente adespolarizante
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Podem ser classificados como de acdo longa, inter-
mediaria e curta, e a duracdo de sua acao depende do
metabolismo, da redistribuicao e da eliminacdo. Tam-
bém podem ser classificados de acordo com sua estru-
tura quimica em benzilisoquinolinico (atracurio, cisatrac0-
rio, mivacUrio) ou aminoesteroide (pancuronio, rocuronio,
vecurdnio). Eles quase sempre sdo administrados por via
IV. Alinjecdo intramuscular leva a um inicio de acdo muito
lento e variavel. Uma vez que tém carga positiva, os ades-
polarizantes sdo distribuidos principalmente no liquido
extracelular (LEC). Assim, pacientes com insuficiéncia
renal ou hepatica (que apresentam um aumento de LEC)
podem necessitar de doses iniciais mais elevadas.?'

Tanto o inicio quanto a duracéo de acdo dos BNMs
adespolarizantes dependerdo da dose administrada,
pois, mesmo em doses equipotentes, farmacos diferen-
tes podem ter inicio e duracao de acdo diversos.

Os agentes potentes tém um inicio de acdo mais
lento do que os agentes menos potentes. Isso ocorre
porque uma grande propor¢ao de receptores deve ser
ocupada antes de o bloqueio poder ser observado.
O bloqueio desses receptores ira ocorrer mais rapidamente
e 0 inicio sera mais rapido se mais moléculas do farmaco
estiverem disponiveis, isto &, se a poténcia for baixa."

A duracdo da acdo é determinada pelo tempo neces-
sario para as concentracdes de farmaco no local de acao
cairem abaixo de um determinado nivel, que em geral
corresponde a 25% da altura de T1 no TOF. Para agentes
cujas concentracdes plasmaticas caem rapido, a duracdo

o

A 0° (%i/‘

Figura 14.6 — Efeitos de um bloqueador neuromuscular adespolarizante.

Fonte: Barash e colaboradores.’™
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da acdo tende a ser curta; para um agente que é eliminado
lentamente do plasma, a duracdo de acdo sera longa.??

Esses bloqueadores nao sao metabolizados na
JNM, portanto a resolucéo do bloqueio é decorrente de
um efeito dilucional do farmaco a medida que o tempo
passa. Sdo agentes altamente ionizados, hidrossolU-
veis, cujo volume de distribuico se aproxima aquele do
plasma e fluido extracelular.

Como é o caso de outros farmacos usados em anes-
tesia, a meia-vida de elimina¢cdo dos BNMs nem sem-
pre se correlaciona com a duracao de ac¢ao, pois o final
do efeito depende da redistribuicdo em vez da elimina-
cdo. No entanto, conhecer a farmacocinética do farmaco
ajuda a compreender o seu comportamento em situa-
¢coes especiais, por exemplo, em casos de administracdao
prolongada e doenca dos 6rgaos de eliminag¢do, como o
figado e os rins.?®

Todos os medicamentos de longa duracdo tém uma
longa meia-vida de eliminacao (1-2 h) e dependem de
funcdo hepatica e/ou renal para seu término de acéo.
O retorno da contragcao muscular ocorre durante a fase
de eliminacao do farmaco.

Os agentes de duracdo intermediaria, quer tenham
uma meia-vida de eliminagdo intermediaria ou longa,
dependem da redistribuicdo, em vez da eliminacao do
farmaco. O atracirio e o cisatractrio tém meia-vida de
eliminacdo intermediaria (20-25 min), e o retorno da con-
tracdo muscular ocorre durante a fase de eliminagao.
O rocurénio e o vecurdnio tém meia-vida de eliminacao
longa (cerca de 90 min), mas a sua duracdo de a¢ao rela-
tivamente curta se deve a grande redistribuicdo do far-
maco, de modo que a recuperacdo da contracdo ocorre
durante a redistribuicdo, em vez de durante a fase de eli-
minacdo. Assim, a duracdo de acdo do vecurdnio, rocurd-
nio, atracUrio e cisatracGrio é semelhante.?*

Os agentes de curta duragdo tém meia-vida de elimina-
cdo curta. Os isdmeros ativos do mivacUrio tém meia-vida
de eliminacdo de alguns minutos. Os agentes ultracurtos
possuem uma meia-vida de eliminacao muito curta. A SCh
tem uma meia-vida de eliminacdo inferior a 1 minuto.

BNMS ADESPOLARIZANTES:
BENZILISOQUINOLINICOS

ATRACURIO

O atracUrio € uma mistura racémica de 10 estereoisome-
ros e isbmeros geométricos. Tem inicio e duragdo de acdo
intermediarios. Causa liberacdo de histamina, porém nao
provoca efeitos cardiovasculares diretos. Ele é degradado
por 2 vias metabolicas. Uma dessas vias é a reacdo de
Hoffmann, uma degradacdo ndo enzimatica com uma taxa
que se eleva quando a temperatura e/ou o pH aumentam.
A segunda via é a hidrélise do éster, sendo que 0 mesmo
grupo de enzimas esta envolvido na degradacdo do esmo-
lol e do remifentanil. Tem sido estimado que dois tercos

do atracUrio sdo degradados por hidrélise do éster e um
terco por reacao de Hoffmann.?

Os produtos finais da degradacdo do atracGrio sdo
fragmentos de laudanosina e acrilato. A laudanosina
tem sido relatada como causadora de convulsées nos
animais, mas em doses excedendo largamente o inter-
valo clinico. Nenhum efeito deletério foi demonstrado
de forma conclusiva em seres humanos. A laudanosina é
excretada pelo rim. Os acrilatos foram relacionados a ini-
bicdo de proliferacdo de células humanas in vitro. Toda-
via, as concentracdes e os tempos de exposicdo neces-
sarios para obter este efeito sdo muito maiores do que o
gue é normalmente obtido na pratica clinica.?®

Os requisitos de dosagem sao similares em idosos,
adultos jovens e criancas, presumivelmente refletindo a
6rgdo-independéncia da eliminacdo. Da mesma forma,
ndo é necessario ajuste de dose na insuficiéncia renal ou
hepatica. Tal como acontece com outros agentes ades-
polarizantes, a dose deve ser aumentada em pacientes
queimados, em parte por causa do aumento da ligacdo a
proteina, e em parte por causa da up-regulation dos recep-
tores, causando resisténcia na placa motora. No paciente
obeso, a dose de atraclrio, como para todos os BNMs,
deve ser calculada com base na massa corporal magra.

CISATRACURIO

O cisatrac(rio é o isémero R-cis do atracurio. E consti-
tuido por 15% do composto precursor e é 4 vezes mais
potente, com maior duracao de acdo. Diferentemente
do atracurio, o cisatracGrio ndo causa liberacao de his-
tamina, mesmo em doses elevadas (8xDE95). Também
nao apresenta efeitos cardiovasculares. E metabolizado
pela degradacdo de Hoffmann e hidrélise do éster e ndo
se acumula na insuficiéncia renal.?’

Como o cisatracGrio € um farmaco potente, o seu
tempo de laténcia é mais longo do que o do atracUrio e
mais ainda do que o do rocurdnio. Por exemplo, as doses
equipotentes de cisatracUrio (0,046 mg/kg) e de rocur6-
nio (0,31 mg/kg) tém tempos de inicio de 4,5 e 1,7 minu-
tos, respectivamente. A meia-vida de eliminacao (22-25
min) é semelhante a do atracUrio, de modo que a duracdo
da acdo (0,1mg/kg) é de 30 a 45 minutos. No entanto, na
tentativa de acelerar o inicio, a dose recomendada é 0,15
mg/kg. Essa dose esta bem abaixo do limiar para a libe-
racdo de histamina, mas a duracdo da acdo é prolongada
para 45 a 60 minutos. Como as doses necessarias para
obter paralisia sdo consideravelmente menores para o
cisatracUrio do que para o atrac(rio, menos laudanosina
e acrilato sao produzidos.'

Nao ha necessidade de ajuste de doses em idosos,
criangas ou bebés, em comparagdo com adultos jovens.
A experiéncia em pacientes queimados é limitada, mas
devem ser aplicados os mesmos principios que sdo vali-
dos para o atracGrio. Em individuos obesos, a dose do
cisatracUrio deve ser calculada com base na massa cor-
poral magra.’®
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MIVACURIO

O mivacurio & um farmaco com curta duracao de acdo
(cerca de 15 min), o que o torna potencialmente Util para
procedimentos rapidos, sobretudo em criancas. Euma
mistura racémica de 3 isdmeros que ¢é hidrolisada pela
colinesterase plasmatica. O mivacdrio é associado com
liberagdo histaminérgica, causando hipotensao signi-
ficativa em doses maiores que 0,2 mg/kg. Assim como
a SCh, sua duracdo de acdo é aumentada em pacientes
com colinesterase plasmatica atipica.?®

BNMS ADESPOLARIZANTES:
AMINOESTEROIDES

PANCURONIO

Todos os aminoesteroides possuem pelo menos um
grupamento amonio quaternario ligado a um anel este-
roide. Eles tendem a nao causar liberacao de histamina e
a sua maioria € metabolizada em um érgdo-alvo antes da
excrecdo.?

O pancurdnio foi o primeiro BNM esteroide usado
clinicamente, e tem inicio de acdo lento e longa dura-
cao de acdo. Nao provoca liberacao de histamina e apre-
senta propriedades simpatomiméticas discretas, por-
tanto causa taquicardia. E parcialmente desacetilado no
figado a um metabdlito ativo, e excretado inalterado na
urina. Sua acdo é prolongada em pacientes com disfun-
cao renal, hepatica e nos idosos.??

Na anestesia cardiaca, o pancurénio desfrutou de
popularidade, porque neutraliza o efeito bradicardico de
altas doses de opioides. O uso do pancurdnio, em vez do
rocurdnio, esta associado a uma incidéncia maior de fra-
gueza muscular ap6s cirurgia cardiaca, e a reversdo neste
cenario deve ser considerada seriamente. Em pacien-
tes ndo cardiacos, esta associado a elevada incidén-
cia de bloqueio residual na recuperacao pos-anestésica,
mesmo quando a reversdo é realizada. O bloqueio neu-
romuscular do pancurdnio é mais dificil de reverter do
que o produzido por agentes de duracdo intermediaria.>®

VECURONIO

O vecuronio é estruturalmente semelhante ao pancurénio,
mas tem inicio de acdo discretamente mais rapido e dura-
¢do de acdo mais curta (intermediaria). Nao causa liberacdo
de histamina e é desprovido de efeitos cardiovasculares.
O metabolismo hepatico o converte em metabolitos ativos
que sdo excretados na urina e na bile. E instavelem solucao,
por conseguinte, &€ armazenado na forma de po liofilizado e
requer diluicdo em agua antes da sua administra¢do.?"

A DE95 do vecurdnio é de 0,05 mg/kg, e a dose pre-
conizada para intubagdo é 2 vezes sua DE95, 0,1 mg/kg,
o que lhe confere um inicio de acdo de 2,5 a 3 minutos
e duracdo de 40 a 44 minutos. Em relagdo a duracao de
acao, é importante observar que, em lactentes e criancas

menores de 1ano, o vecurdnio comporta-se como um
bloqueador de longa duracdo, o que é uma excecao
entre os demais agentes adespolarizantes.™

ROCURONIO

O rocurdnio é um composto aminoesteroide com simi-
laridade estrutural com o vecur6nio e o pancuroénio.
A duracdo da sua acdo é comparavel com a do vecurdnio,
mas o seu inicio de acdo é mais curto.*?

A duracdo da acdo do farmaco é determinada princi-
palmente pelaredistribuicdo, emvez da eliminacdo (1-2 h).
A metabolizacdo a 17-deacetilrocurdnio € uma via de eli-
minacdo pequena. A maior parte do farmaco é excretada
inalterada na urina, na bile ou nas fezes."

Com uma DE95 de 0,3 mg/kg, o rocurénio tem um
sexto da poténcia do vecurénio, um inicio mais rapido,
mas duracdo de acdo e comportamento farmacociné-
tico semelhantes. Com doses equipotentes, o inicio do
rocurénio no MAP é muito mais rapido do que o do cisa-
tracUrio, atracUrio e vecuronio. Apos doses de 0,6 mg/kg
(2xDE95), o bloqueio maximo ocorre em 1,5 a 2 minutos.
Para obter resultados semelhantes aos da SCh na dose
de 1mg/kg, a dose de rocurdnio teve de ser aumentada
para 1,0 mg/kg. No entanto, a duracdo da agdo 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 rocurénio é um
farmaco de duracao intermediaria.?

Alteracoes hemodinamicas (pressao arterial, frequén-
cia cardiaca ou eletrocardiograficas) ndo foram obser-
vadas em seres humanos, e nao houve aumento de his-
tamina apds doses de até 4 vezes a DE95 (1,2 mg/kg).
Reacoes anafilaticas sao raras com o rocurdnio.*?

A poténcia do rocurdnio parece ser um pouco maior
em mulheres do que em homens, com um aumento da
duragao no sexo feminino. Criangas (2-12 anos) exigem
mais rocuronio, e a duracdo da acdo é menor, sendo que
o inicio da a¢do é mais curto na crianca do que no adulto.

Eo agente de escolha na inducdo rapida se a SCh
estiver contraindicada. As condicdes de intubagao sao
excelentes em cerca de 80% dos casos, e comparaveis
com as proporcionadas pela SCh, a uma dose de, pelo
menos, 1,0 mg/kg. A principal desvantagem de grandes
doses de rocuronio (> 1,0 mg/kg) € a acdo de longa dura-
¢do, que pode ultrapassar 1 hora. Este problema pode ser
contornado se o0 sugamadex for utilizado. Em criancas, a
SCh é relativamente contraindicada por causa da possi-
vel presenca de distrofia muscular nao diagnosticada em
pacientes pediatricos, sobretudo em meninos, e a dura-
¢do de acdo de grandes doses (1,0-1,2 mg/kg) é mais
curta do que em adultos. O rocurdnio é particularmente
indicado neste grupo etario.’>'

As doses iniciais de 0,6 mg/kg por via IV costumam
produzir condi¢des de intubacao aceitaveis dentro de
90 segundos. A duracdo da acdo é de 30 a 40 minutos.
Alternativamente, o rocurénio pode ser dado por infusdo
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continua, titulada com a ajuda de um estimulador de ner-
vos. As taxas de infusao estao no intervalo de 5 a 10 pg/
kg/min. A recuperacdo é mais lenta apds infusdes conti-
nuas do que apds a administracdo de doses de bolus.?

O rocurdnio provoca dor no local da injecdo como
o propofol, porém, ao contrario deste, & normalmente
dado depois que o paciente é anestesiado.®

INTEIRACf]ES MEDICAMENTOSAS
E CLINICAS

Os BNMs adespolarizantes podem apresentar efeitos
aditivos ou sinérgicos quando combinados. Em geral, a
combinacdo de 2 farmacos quimicamente semelhantes
e com duracao de acdo similar (p. ex., atractrio e cisa-
tracrio) resulta em uma interacdo aditiva da poténcia
sem efeito sobre a duracao total. Quando farmacos de
classes diferentes sdo combinados (p. ex., cisatracrio e
rocurdnio), os efeitos em termos de dose total sdo sinér-
gicos. Por exemplo, a DE25 do rocurénio somada a DE25
do cisatracurio tera efeito de uma DE95.

A combinacdo de farmacos diferentes e com dura-
¢des de acdo diferentes é um caso especial de interacao.

Quando um farmaco de duracao intermediaria (vecuro-
nio) é administrado durante o periodo de recupera-
¢do de um bloqueio por farmaco de longa a¢ao (pan-
curdnio), a recuperacdo sequira a duragdo do agente de
longa agdo (pancurdnio). Por outro lado, quando o pan-
curdnio & administrado durante a recuperacdo do vecuro-
nio, a recuperagao do pancurdnio sera mais curta, similar
a do vecurénio. Esse paradoxo aparente deve-se ao fato
de que a recuperacdo sempre sera a do farmaco que blo-
queou a maioria (70-90%) dos receptores (dose de carga
do farmaco). Em comparacao, a dose de manutencao
do segundo farmaco é muito pequena e bloqueia ape-
nas uma pequena porcentagem (10-15%) dos receptores
livres. Assim, as caracteristicas predominantes da recu-
peracao serdo aquelas do farmaco mais abundante.

Ja a adi¢do de BNMs despolarizantes e adespolari-
zantes resulta em um antagonismo mUtuo. Por exem-
plo, doses desfasciculantes de um BNM adespolari-
zante antes da administracao de SCh aumentardo a dose
necessaria e encurtardo a duracao de acdo da SCh.

O Quadro 14.1 mostra os farmacos que alteram os
efeitos dos BNMs.34-36

O Quadro 14.2 mostra as condicbes clinicas que afe-
tam a acdo dos BNMs 3738

Quadro 14.1 - Farmacos que alteram os efeitos dos bloqueadores neuromusculares

= Os anestésicos inalatérios potencializam o blogueio neuromuscular (desflurano > sevoflurano > isoflurano > halotano > éxido
nitroso), provavelmente por meio de efeitos diretos nos receptores pos-juncionais.

= Os anestésicos locais potencializam os efeitos dos BNMs despolarizantes e adespolarizantes, mas sdo insuficientes para reduzir
significativamente o tempo de laténcia; entretanto, a duracdo de acdo da maioria dos BNMs é prolongada.

= Os antibiéticos de nova gerac¢do tém pouca ou nenhuma propensao para prolongar os efeitos dos BNMs. Os antibibticos mais
antigos, como a estreptomicina e a neomicina, que sdo conhecidos como depressores da fungdo neuromuscular, sdo raramente
usados hoje em dia, e os aminoglicosideos tém efeitos limitados.

* O propofol ndo tem efeito sobre a transmissao neuromuscular.

= Uma dose aguda de anticonvulsivantes (fenitoina, carbamazepina) provoca uma potencializagdo do bloqueio neuromuscular,
enquanto a administragado cronica reduz significativamente a duragdo de agcdo dos aminoesteroides e tem pouco efeito sobre os
compostos benzilisoquinolinicos.

« Os antagonistas dos receptores f3 e do canal de calcio tém efeitos insignificantes sobre os BNMs, mas a efedrina, provavelmente
por aumentar o débito cardiaco, demonstrou acelerar o inicio da acdo do rocurénio.

= Os corticosteroides, sobretudo quando administrados por periodos prolongados em pacientes criticos em associacdo com os
BNMs, aumentam acentuadamente o risco de miopatia (em até 50% dos pacientes submetidos a ventilagdo mecanica e que
recebem ambos os farmacos).

Quadro 14.2 — Condicoes clinicas que afetam a a¢do dos bloqueadores neuromusculares

= Ahipotermia prolonga o bloqueio neuromuscular por diminuir a excre¢do hepatica ou renal e alterar os volumes de distribuicdo,
a afinidade do receptor e o pH da JNM, bem como pelo efeito direto do resfriamento nos varios componentes da transmissao
neuromuscular.

= O envelhecimento traz consigo uma reducao da agua corporal total e da concentracdo sorologica de albumina, reduzindo o
volume de distribuicdo dos BNMs. A reducao da funcdo cardiaca, da taxa de filtragdo glomerular e do fluxo sanguineo hepatico
diminui a taxa de eliminacdo dos BNMs (especialmente dos compostos esteroides pancurénio, vecurdnio e rocurdnio).

= Os neonatos tém sensibilidade aumentada, mas isso ndo quer dizer que necessitem de menos farmaco, pois eles possuem
volume de distribuicdo muito maior. O tempo de inicio do bloqueio é mais rapido em lactentes (30%) e criancas (40%) quando
comparados a adultos.

» O desequilibrio acidobasico e eletrolitico afeta a duracdo da agdo dos BNMs, bem como seu metabolismo e eliminagao.
A hipocalemia potencializa o bloqueio adespolarizante e reduz a eficacia dos anticolinesterasicos na antagonizagdo do bloqueio
adespolarizante. A hipermagnesemia prolonga a duracdo da acdo dos BNMs por meio da inibicdo dos canais de calcio
(pré e pbs-sinapticamente). A acidose interfere com os efeitos dos anticolinesterasicos na reversao do blogueio adespolarizante.
A hipercarbia também leva a acidose e interfere com o antagonismo do bloqueio neuromuscular.
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MONITORAGAO DO BLOQUEIQ
NEUROMUSCULAR

O método mais eficaz para avaliar a funcdo neuromus-
cular é amedida da forca de contragdo de um mUsculo
periférico, como resposta a estimulacdo elétrica de seu
nervo motor (resposta evocada). A resposta motora ao
estimulo elétrico depende de varios fatores, como o
estado contratil do mUsculo, o estado funcional da JINM,
o local da estimulacao, as caracteristicas do estimulo elé-
trico (duracdo, intensidade e forma da onda) e o padrao
de estimulacao (estimulo simples, tétano, sequéncia de
4 estimulos, double burst, contagem pos-tetanica).®®

A fraqueza muscular pds-operatoéria, decorrente da
auséncia completa de antagonismo dos BNMs adespo-
larizantes, é conhecida como bloqueio neuromuscular
residual pos-operatdrio, e esta associada a uma grande
incidéncia de casos fatais em anestesia. Esse problema
ainda acontece, mesmo com o uso mais frequente de
BNMs de acdo intermediaria. Por isso, € de suma impor-
tancia a monitoracdo objetiva de todos os pacientes sub-
metidos a anestesia geral com BNM.4°

A funcdo neuromuscular é avaliada verificando-
-se a resposta muscular a estimulacdo supramaxima de
um nervo motor periférico. Dois tipos de estimulacdo
podem ser usados: elétrica e magnética. A estimulacdo
elétrica do nervo é de longe o método mais comumente
usado na pratica clinica. Em teoria, a estimula¢do mag-
nética tem varias vantagens sobre a estimulacdo elé-
trica: € menos dolorosa e ndo requer contato fisico com
0 corpo; contudo, 0 equipamento necessario é volumoso
e pesado, ndo pode ser utilizado para a sequéncia de 4
estimulos (TOF) e é dificil consequir estimulacdo supra-
maxima com este método. Como resultado, a estimula-
¢do do nervo magnético raras vezes é usada na aneste-
sia clinica.”

A escolha do local de estimulagdo considera o uso de
um nervo motor préximo da superficie da pele, cuja acdo
seja em um musculo facilmente monitorado. O nervo
ulnar e o MAP constituem a unidade motora mais utili-
zada, ja que a estimulacdo desse nervo causa movimen-
tacdo do polegar (aducao) por estimulacdo do nervo, e
nao por estimulagdo direta do mUsculo. Na indisponibi-
lidade dessa unidade, outras unidades motoras tém sido
usadas: nervo facial e mUsculo orbicular do olho, nervo
tibial posterior e flexor do halux. Apds a injecdo de uma
dose de BNM, o tempo de instalagdo do bloqueio é
menor nos musculos localizados centralmente. O MAP é
relativamente insensivel a BNMs adespolarizantes e, por
isso, se recupera mais tarde do que o diafragma, os adu-
tores da laringe e os mUsculos abdominais.*'

Na monitoracdo da JNM, a corrente supramaxima
devera ter uma intensidade 15 a 20% maior que aquela
capaz de provocar uma resposta maxima para asse-
gurar recrutamento de todas as fibras musculares

independentemente das variacdes da resisténcia da
pele. Uma corrente supramaxima costuma ser 2,5 a 3
vezes maior que a menor corrente capaz de induzir uma
resposta evocada (corrente limiar)."™

Dessa forma, o estimulador de nervo ideal deve pos-
suir todas as seguintes caracteristicas:

e Duracao do pulso menor que 0,5 milissegundos
(entre 0,1e 0,3 ms), para evitar estimulacao nervosa
repetitiva.

= Estimulo monofasico e retangular, porque o impulso
bifasico pode desencadear potenciais de acdo
repetitivos.

« Estimulo de corrente constante.

= Saida de corrente ajustavel para valores de 10 mA até
60a70 mA.

¢ Indicacdo de polaridade dos eletrodos.

* Alarme para a eventualidade de queda da corrente
elétrica.

= Termdmetro para avaliar a temperatura do mdsculo
monitorado.

« Disponibilidade de todos os padrdes de estimulacao.

MODALIDADES DE MONITORAGAO
ESTIMULO SIMPLES (ES)

E a forma mais simples de neuroestimulagio. O nervo
periférico é submetido a um estimulo supramaximo,
com frequéncia de 0,1a 1,0 Hz (Fig. 14.7). Essa frequén-
cia de estimulacdo resulta em uma contragdo isolada
do musculo (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 administracdao de BNM), par-
tindo de 0 mA em incrementos de 5 a 10 mA. Uma vez
que a amplitude da resposta muscular ndo aumenta a
medida que a intensidade da corrente cresce, a resposta
é maxima e a corrente necessaria € denominada corrente
maxima. O aumento do valor da corrente 20% acima da

Estimulo simples (ES)

100% 1
segundo
Resposta oujio
e segundos
Estimulo | i i i i
1 1 1 1 1
Tc T T T T

Razao Ty/Tc=1

Figura 14.7 — Estimulo simples.
Fonte: Barash e colaboradores.’™



MEDICINA PERIOPERATORIA E ANESTESIA | 165

maxima assegura que todos os mUsculos inervados des-
polarizardo, apesar das alteracdes na resisténcia cuta-
nea ao longo do tempo. Isso é denominado corrente
supramaxima.

Como é necessario um valor de controle basal para
comparar a for¢a de contragao ao longo do tempo, essa
modalidade é usada clinicamente para determinar o ini-
cio do bloqueio neuromuscular, e ndo a recuperagdo.2®
A resposta a estimulacdo simples s6 comeca a diminuir
quando, pelo menos, 75 a 80% dos receptores sdo ocu-
pados pelo BNM e desaparece completamente quando
90 a 95% dos receptores sdo bloqueados. Assim, a faixa
de receptores bloqueados que pode ser detectada pelo
ES é muito estreita, o que limita sua utilizacao clinica.

SEQUENCIA DE 4 ESTIMULOS (TRAIN-OF-FOUR)

A estimulacdo TOF consiste em 4 estimulos simples
sequenciais (denominados T1, T2, T3 e T4) liberados a
uma frequéncia de 2 Hz (Fig. 14.8). Cada estimulo é libe-
rado a cada 15 a 20 segundos. Como ja citado, a razdo
TOF é calculada dividindo-se a amplitude T4 pela ampli-
tude T1, cujo resultado do controle TOF (antes da admi-
nistracdo de BNM) é 1 (100%). Durante um bloqueio
parcial adespolarizante, a propor¢ao diminui progressiva-
mente, enquanto o grau do bloqueio aumenta.*?

O TOF tem muitas vantagens sobre a monitoracdao
com ES: com estimulacdo supramaxima, as amplitudes

Train-of-four (TOF)

100%
Resposta 500
evocada | milissegqundos
< >
Estimulo | ! ! !
(mA) ! 1 ! ]
W T2 LE] T4

“ RazaoT,/T =1

Train-of-four (TOF)

Blogueio parcial

100%
Resposta 500 -
evocada |milissegundos b
< 4

Estimulo | ! ! !

(mA) I [ i [

L 1L H H

w 2 LE] T4

B I

Figura 14.8 — (A) Apds o TOF, observa-se o valor da razdo
basal (T,/T, =1). (B) Apbs administracdo de um BNM adespo-
larizante, observa-se uma reducao da resposta (T,/T,=0,5).
Fonte: Barash e colaboradores.'

T1e ES sdo as mesmas, de modo que o TOF ndo requer
uma medida da linha de base. Assim, todas as respostas
subsequentes sao medidas como uma fracdo de T1. Ao
induzir as 4 respostas, pode-se avaliar o grau de decai-
mento subjetivamente por meios visuais ou tateis, ou,
mais confiavelmente, por meio de contagem do nimero
de respostas evocadas (contracdes) de TOF (contagem
TOF). Além disso, a propor¢ao TOF permanece consis-
tente ao longo de uma variagao de correntes estimulan-
tes, de modo que pode ser usada para medir o grau de
recuperacdo neuromuscular em pacientes em recupera-
¢do de anestesia (correntes de 20-30 mA ndo estdo asso-
ciadas com o alto grau de desconforto da estimulacao
supramaxima, de 60-70 mA).43

Para propésitos clinicos, contando-se o nimero
de contracdes musculares em resposta ao TOF, pode-
-se estimar o grau de bloqueio. A presenca de apenas
uma contragcao muscular significa 90% de bloqueio na
altura da contracdo (T1=10% de seu valor controle), de
2, 80% de bloqueio, e de 3, 75% de bloqueio. Como
ocorre com a estimulacdo isolada, a auséncia de qual-
quer resposta (perda de T1) significa bloqueio total.
Uma ou 2 respostas em geral é indicativo de um grau
adequado de relaxamento cir0rgico. Durante um blo-
queio despolarizante parcial, ndo ocorre fadiga, e a
altura da contracao se reduz igualmente nas 4 respos-
tas (T4:T1 =1). O aparecimento de fadiga na resposta do
TOF, depois da injecdo de SCh, significa o desenvolvi-
mento de bloqueio fase 2.44

Atualmente, a extubacao do paciente so deve ser
realizada quando o TOF atingir 90% ou 0,9. Esse indice
garante ndo apenas a ventilacao adequada pelo retorno
da funcdo neuromuscular, mas também a manutencao
dos reflexos protetores das vias aéreas.

ESTIMULAGAO TETANICA

Todo estimulo com frequéncia igual ou superior a 30 Hz
resulta em contracdo mantida do mdsculo e é descrito
como estimulo tetanico. Na pratica, utilizam-se 50 ou
100 Hz durante 5 segundos (Fig. 14.9). O fendmeno de
fadiga pode ser observado, mesmo na auséncia de BNM,
quando se usa neuroestimulacdo com frequéncia igual
ou superior a 100 Hz. Para evitar que um bloqueio seja
superestimado, ndo se deve repetir a estimulacéo teta-
nica com intervalos menores que 2 minutos.3*

Como a contragdo muscular € um fendmeno de tudo
ou nada, quando a aducao do polegar decai, significa
que algumas fibras estdo se contraindo, enquanto outras
ainda estdo bloqueadas, ou seja, quanto maior a res-
posta, menos fibras bloqueadas existem. Assim, o grau
de decaimento da contracao muscular (fadiga) depende
da extensao do bloqueio, da frequéncia e da duragdo da
estimulacao tetanica.

Na presenca de um bloqueio adespolarizante ou de
um bloqueio fase 2, a estimulacao tetanica pode resultar
em aumento subsequente da resposta neuromuscular (a
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Tetania (TET)
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Figura 14.9 — Estimulacdo tetanica. (A) Sem BNM. (B) Com
BNM (observa-se fadiga apo6s o estimulo.
Fonte: Barash e colaboradores.'

altura da contracdo aumenta). Esse efeito costuma ocor-
rer se o estimulo for aplicado 1a 2 minutos ap6s o tétano.
A duracdo e magnitude dessa potenciacdo pos-tetanica é
funcao do grau de blogqueio neuromuscular. Assim, com
a administracao de estimulos simples isolados apds um
estimulo tetanico, observa-se aumento da resposta con-
tratil (potenciacdo pos-tetanica), que é justificado tanto
por um aumento intrinseco da contragdo muscular como
pela facilitacdo da transmissao neuromuscular. O apare-
cimento de fadiga e de potenciacdo pds-tetanica ocorre
somente com BNM adespolarizante.2®

Embora a estimulacao tetanica diferencie o tipo de
bloqueio neuromuscular, s6 é recomendada em pacien-
tes anestesiados, por ser dolorosa.

CONTAGEM POS-TETANICA (CPT)

Esse padrao de monitoracdo baseia-se na potenciacao
pos-tetanica. Permite quantificar a profundidade do blo-
queio quando n&o ha resposta ao estimulo isolado ou ao
TOF, ou seja, permite avaliar a profundidade do bloqueio
com mais de 95% dos receptores ocupados. Na vigéncia
de um bloqueio neuromuscular intenso, ndo ha resposta
muscular.??

E possivel, contudo, quantificar a intensidade deste
bloqueio neuromuscular observando-se a resposta pos-
-tetanica a estimulos isolados de 1Hz, aplicados apds 3

segundos do término de uma estimulacdo tetanica de 50
Hz mantida por 5 sequndos (Fig. 14.10). Se o bloqueio for
muito intenso, ndo havera resposta (contracdo muscu-
lar), seja a estimulagdo tetanica ou aos estimulos isola-
dos apds o tétano (CPT = 0). A medida que o bloqueio vai
se dissipando, antes que reapareca a primeira resposta
na sequéncia de 4 estimulos, aparecera uma primeira
resposta aos estimulos isolados ap6s o tétano. Com o
progredir do desaparecimento do bloqueio, aparecerao
mais e mais respostas aos estimulos isolados pos-té-
tano. Ou seja, o nimero de contracdes pds-tetanicas é
inversamente proporcional a profundidade do bloqueio,
isto &, quanto menor o nimero de contracdes pos-teta-
nicas, maior a profundidade do bloqueio. Os BNMs de
acdo intermediaria em geral necessitam de 20 a 30 minu-
tos de intervalo entre a CPT igual a 1 até a recuperacdo de
uma contagem TOF igual a 1.44

ESTIMULACAO EM DUPLA SALVA (DOUBLE-BURST
STIMULATION [DBS])

E um método de estimulaco nervosa que foi desenvol-
vido com o intuito de avaliar o bloqueio residual com
precisdo, quando o método de avaliar a intensidade da
contragcdo muscular é subjetivo: visual ou tatil.’#42

Com a DBS, a avaliagdo tatil ou visual da fadiga da
resposta motora é muito superior a promovida pela
sequéncia de 4 estimulos. A chance de ndo detectar a
presenca de fadiga (confirmada por mecanomiografia)
durante avaliacdo tatil 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-
mulagdo tetanica de 50 Hz, separadas entre si por 750
milissegundos (Fig. 14.11). Embora o nimero de impul-
sos em cada rajada possa variar, estudos indicam que 3
impulsos em cada descarga de estimulos tetanicos é o
nimero mais adequado para a utilizacdo clinica.

No mUsculo ndo paralisado, a resposta a DBS apa-
rece como 2 contracées musculares de igual forca. No

Contagem pos-tetanica (CPT)

Resposta [ Resposta nao TOF ou tetanica |
evocada
3 segundos
. N H I
Estimulo (mA) Iﬂ,

< »
< »

50-Hz, 5 segundos

ES em 1/segundo

Figura 14.10 — Contagem pos-tetanica: o nimero de contra-
cbes pos-tetanicas é inversamente proporcional a profundi-
dade do bloqueio neuromuscular.

Fonte: Barash e colaboradores.’™



MEDICINA PERIOPERATORIA E ANESTESIA | 167
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Figura 14.11 - Estimulacdo double-burst. (A) Sem BNM. (B)
Com BNM (D,/D; =0,5).
Fonte: Barash e colaboradores.’™

muUsculo parcialmente paralisado por BNM adespolari-
zante, a segunda resposta é mais fraca do que a primeira.

REVERSAO DO BLOQUEIO
NEUROMUSCULAR

Mais de 10 anos ap6s a publicacdo do estudo por Gij-
senberg e colaboradores® descrevendo o primeiro uso
humano de sugamadex (Org 25969), uma y-ciclodextrina
modificada desenvolvida para a reversao do bloqueio
neuromuscular induzido por agentes BNMs de aminoes-
teroides, sua utilizacdo se consagrou em nivel mundial.
Embora a eficacia do sugamadex para reversao do blo-
queio neuromuscular seja evidente, a seguranca dele em
comparacao com a neostigmina, um inibidor da AChE
tradicionalmente usado para a reversao de BNM, ainda
ndo esta estabelecida.*®

Uma metanalise recente comparando eficacia 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 confiavel, com menor
risco de efeitos adversos.*¢ Ja a reversdo do bloqueio neu-
romuscular com neostigmina e glicopirrolato foi associada
com um aumento da incidéncia de taquicardia e bradicar-
dia no intraoperatério, mas ndo com complicacdes cardio-
vasculares no pds-operatério de 30 dias.”

Kim e colaboradores,*® ap6s analisarem componen-
tes fisioldgicos, nociceptivos, emocionais e cognitivos
pos-operatorios em cirurgia de vitrectomia sob anestesia
geral na qual o bloqueio foi revertido com sugamadex ou
neostigmina, ndo encontraram diferenca estatistica entre
0s grupos. Quando ambos foram comparados em popu-
lagdes pediatricas, inclusive em menores de 2 anos, ndo
apresentaram diferenca em relacado a tempo de desper-
tar e saida da sala de cirurgia. Nao foi observado nenhum
efeito adverso na populacao estudada.®

Em pacientes idosos, devido a mudangas fisiologicas
da idade, doses maiores de sugamadex devem ser con-
sideradas para reversao do bloqueio. Um estudo com-
parando a reversao do blogqueio entre jovens e idosos (>
70 anos) constatou que a DE95 (IC 95%) de sugamadex
para recuperacao 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.>° O préprio envelhecimento esta asso-
ciado a mudancgas na farmacocinética do sugamadex,
como o tempo de recuperagcdo neuromuscular, que nesta
populacado pode ser prolongado por 1a 2 minutos em
comparacao com os pacientes jovens. No entanto, essa
reversdo tardia do bloqueio ndo esta associada a reducao
da eficacia do farmaco ou a um aumento do risco de efei-
tos adversos em idosos.5!

Quando se analisam isoladamente as complicacoes
pulmonares pds-operatorias, o uso de bloqueadores
musculares, independente do seu reversor, foi associado
com o aumento delas.52 Para prevenir tais complicacoes,
além de realizar a reversao adequada do bloqueio, pre-
coniza-se administrar fluidoterapia moderadamente res-
tritiva, evitar altas doses de opioides e usar anestési-
cos inalatérios pelo possivel efeito protetor pulmonar.
A extubacdo traqueal deve ocorrer na posicdo de Tren-
delenburg invertida, e o uso de pressdo positiva conti-
nua nas vias aéreas no pos-operatorio ajuda a prevenir o
colapso delas.®®

Um estudo recente comparou o sugamadex 2 mg/
kg com 4 mg/kg na reversdo do bloqueio na popula¢do
pediatrica. Ndo se observou diferenca estatistica entre os
grupos em relacdo a possiveis eventos colaterais, porém
se constatou uma prevaléncia de 50% de pelo menos
um evento menor em toda a populacao estudada, sendo
o delirium o mais prevalente (25% dos casos).>*

A maior complicacdo esperada dos relaxantes é
a possivel curarizacdo residual. Um estudo de coorte
demonstrou que, quando realizado o TOF na sala de
recuperacgao, 20,5% dos pacientes apresentavam blo-
queio residual, tendo sido diretamente associado a
maiores taxas de internacdo em unidade de terapia
intensiva.s® Isso faz lembrar do uso rotineiro da moni-
toracdo 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-
toracdo e em apenas 22% estava relatada a reversao
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completa do bloqueio antes da extubacao. O estudo pre-
coniza a mudanca das fichas anestésicas para indicacdo
dareversdo.®®

Um estudo com voluntarios saudaveis em ar ambiente
demonstrou que a neostigmina associada com glicopir-
rolato provocou fraqueza muscular importante, alterando
os testes de funcao muscular e espirometria,®” o que leva
a crer que deva ser reservada apenas para a reversao de
relaxantes ndo antagonizados pelo sugamadex.

Outros anticolinesterasicos ja foram estudados,
como o edrofonio, cuja acdo é curta e menos potente do
gue a da neostigmina. Seu uso sé é considerado quando
a recuperacdo do bloqueio esta bem estabelecida como,
por exemplo, quando ja foram detectadas 4 contracdes
do TOF. Foi utilizado com sucesso para reverter bloqueio
do mivacUrio.s®

Quando sdo analisados pacientes portadores de dis-
trofias musculares, como a distrofia miotdnica, a maioria
dos estudos nao recomenda os relaxantes musculares,
devido ao maior risco de blogqueio neuromuscular resi-
dual pés-operatério e consequente insuficiéncia respira-
toria. A reversdo do blogueio neuromuscular é problema-
tica, pois a neostigmina pode induzir crises miotdnicas,
prejudicando a ventilacdo normal. Nestes pacientes, o
sugamadex se torna a melhor op¢ao.s®

Embora tenha sido demonstrado in vitro que o sugama-
dex pode encapsular outros compostos esteroides, endo-
genos e exdgenos, como os compostos do tipo estrogé-
nio, flucloxacilina e antifingicos, ndo ha evidéncias de que
este fendmeno seja de relevancia in vivo.®° Entretanto,
aconselha-se que seja necessaria a contracep¢ao adicio-
nal durante 7 dias ap6s a administracdo de sugamadex,
se em uso de contraceptivo hormonal. Grandes doses de
sugamadex tém sido associadas a hipotenséo e ao pro-
longamento do intervalo QT do eletrocardiograma, mas
o significado clinico desses achados é limitado.®' Reacdes
anafilaticas ao sugamadex sdo raras, mas ja relatadas.5?

Na tentativa de desenvolver um agente de reversao
que fosse um antagonista eficaz tanto de bloqueadores
benzilisoquinolinicos como de aminoesteroides, estdao
sendo estudados em animais o calabadion 1e 2. Esses
farmacos sdo membros aciclicos da familia cucurbitu-
ril de recipientes moleculares com potencial para formar
complexos hospedes-hospedeiros com bloqueadores
adespolarizantes, comparaveis com o encapsulamento
do rocurdnio pelo sugamadex. Estudos iniciais em ratos
sugerem que, para extensoes variaveis, esses agen-
tes reverterao tanto o rocurdénio quanto o cisatracirio.
O calabadion 1reverte rocurdnio, vecuronio e cisatract-
rio, apesar de sua afinidade de ligacdo ao rocurénio ser
menor que a afinidade do sugamadex pelo rocurénio. O
calabadion 2 reverte rapidamente o bloqueio profundo
do rocurdnio, vecurdnio e cisatracUrio de maneira dose-
-dependente. O antagonismo do rocurdnio é mais rapido
do que aquele produzido pelo sugamadex neste modelo
animal.>®

Novos modelos de relaxantes estdo em estudo,
como o gantacurio. O gantacUrio foi o primeiro com-
posto de uma nova classe de bloqueadores neuromuscu-
lares, os clorofumaratos. O gantacUrio € um enantiémero
assimétrico diéster isoquinolinico de acido clorofuma-
rico e, assim como o cisatracUrio, € um Unico isbmero.
Eum agente adespolarizante de acdo ultracurta com ini-
cio rapido e ampla margem de seguranca. E metaboli-
zado por degradacao quimica que envolve aducdo de
cisteina (processo rapido) e hidrolise sensivel ao pH (pro-
cesso lento). A aducdo de cisteina resulta na substituicdo
do cloro por cisteina, e é formado um anel heterociclico
que ndo pode interagir mais com o receptor de ACh pos-
-juncional. Portanto, os metabélitos do gantacurio ndo
mostraram propriedades neuromusculares. Além disso,
nao ha envolvimento renal e hepatico na eliminacio de
gantacurio. A reversao de um bloqueio neuromuscular
induzido por ele é possivel com a administracao de cis-
teina e tem mostrado resultados promissores em estu-
dos animais e humanos.®?

Estdo em estudo analogos de diéster olefinico ndo
halogenado de gantacUrio como o CWOT11 (um maleato
assimétrico) e o CW002 (um fumarato simétrico). Estu-
dos in vitro mostraram bloqueio neuromuscular mais
duradouro do que o do gantacUrio, porém carecem de
estudos em humanos.®*

Com relacdo a necessidade de nova curarizacdo ap6s a
reversdo do rocurénio pelo sugamadex, Iwasaki e colabo-
radores®® relataram uma série de casos na qual o bloqueio
foi completamente revertido com sugamadex e os pacien-
tes tiveram necessidade de uma nova intervencao cir(r-
gica. O objetivo do estudo foi investigar a relacdo entre
a dose de rocurdnio necessaria para restabelecer o blo-
queio neuromuscular e o intervalo de tempo entre a admi-
nistracdo de sugamadex e a readministracdo de rocurénio.
Pacientes que necessitaram de restabelecimento do blo-
queio dentro de 12 horas ap6s a reversao foram incluidos
no estudo. A dose total de rocur6nio necessaria para res-
tabelecer o bloqueio neuromuscular foi de 0,6 a1,2 mg/
kg, sendo que as doses maiores foram necessarias nos
pacientes com menos de 3 horas de reversado.

CONSIDERAGOES FINAIS

O bloqueio neuromuscular, sua monitoracao e rever-
sao tém implicacbes potenciais, especificamente no
contexto de um programa de Enhanced Recovery After
Surgery (ERAS). Alguns tépicos sdo de fundamental
importancia e devem ser lembrados para otimizacao
perioperatoria:

» Um bloqueio neuromuscular profundo pode ser Gtil
guando se utiliza abordagem laparoscépica e proce-
dimentos neurocirirgicos, por exemplo, uma vez que
melhora as condi¢des cirlrgicas, reduzindo o estresse
e a dor perioperatoria.
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Contudo, especialmente quando o sugamadex ndo
esta disponivel, pode aumentar o risco de paralisia
residual. Assim, no final da cirurgia, & importante res-
taurar a funcdo neuromuscular para niveis pré-opera-
torios e evitar a paralisia muscular residual que pode
ser responsavel por insuficiéncia respiratoria, hipoxia,
aspiracao pulmonar, prejuizo da deambulagdo pre-
coce e desconforto para o paciente.

Assim, medidas como utilizacao de agentes reverso-
res do bloqueio (em especial sugamadex), monitora-
¢do da JNM (TOF > 0,9 para extubacao) e manuten-
¢ao da normotermia sao fundamentais.
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HIPOTERMIA ACIDENTAL:
IMPLICAGOES NOS DESFECHOS

JULIO C. MENDES BRANDAO
PLINIO DA CUNHA LEAL
CESAR DE ARAUJO MIRANDA

Em algum momento do periodo perioperatorio, cerca
de 30 a 72% dos pacientes submetidos a cirurgia apre-
sentam alguma experiéncia com hipotermia inadver-
tida ou acidental. £ um nGmero ainda muito elevado,
em se tratando de uma complicacdo de facil prevencao
e tratamento. Além de desconfortavel para os pacien-
tes conscientes, ela esta associada a inmeras compli-
cacbes perioperatorias, incluindo elevacdo das taxas
de morbidade e mortalidade, aumento das infec¢des
de sitio cirUrgico, atraso na recuperacdo e na alta hos-
pitalar, retardo na cicatrizacdo de feridas, aumento da
perda de sangue, tremores, maiores gastos financei-
ros, etc."®

A hipotermia perioperatoéria inadvertida é evitavel e
de facil manejo com as tecnologias atuais. As suas con-
sequéncias podem ser desastrosas, tornando os custos
secundarios a sua ocorréncia muito elevados para os sis-
temas de salde, o que faz o investimento no tratamento
da hipotermia ser custo-efetivo.®”

Coagulopatia

Hipotermia /g
Diminuicdo do
desempenho cardiaco

Acidose
metabélica

A hipotermia ainda faz parte da famosa triade letal (ou
triade da morte — Fig. 15.1), um termo que descreve a com-
binacdo de hipotermia, acidose e coagulopatia. Essa com-
binacdo é comumente presenciada em pacientes que sofre-
ram lesdes traumaticas graves e resulta em um aumento
significativo na taxa de mortalidade. As 3 condi¢ées com-
partilham uma relacdo complexa e que se autoperpetua.
Cada um dos fatores se soma aos outros, acentuando a
gravidade do fator sequinte, resultando em alta mortali-
dade, caso esta cascata de feedback ndo seja interrompida.

A hemorragia grave no trauma diminui a oferta de
oxigénio e pode levar a hipotermia. Na auséncia de oxi-
génio e nutrientes no sangue (hipoperfusdo), as células do
corpo usam a glicose anaerobicamente em busca de ener-
gia, causando a liberacdo de acido lactico, corpos cetdni-
cos e outros compostos acidos na corrente sanguinea, o
que reduz o pH do sangue. Tal aumento na acidez danifica
os tecidos e 6rgdos e pode reduzir o desempenho miocar-
dico, reduzindo ainda mais a oferta de oxigénio.®°

stabolica

«

Figura 15.1 - Triade da morte: hipotermia, acidose metabblica e coagulopatia.

Fonte: Adaptada de Biazzotto e colaboradores.”
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CONCEITO

Nos seres humanos, a temperatura central (Fig. 15.2)"° é
mantida dentro de uma faixa especifica que vai de 36,5
a 37,5 °C, podendo ser medida em varios locais do corpo
humano (Fig. 15.3), incluindo a artéria pulmonar, o es6-
fago, a membrana timpanica, entre outros, com o uso de
termémetros, existindo, atualmente, novos sensores que
medem a temperatura central por métodos ndo invasi-
vos." A hipotermia é compreendida, por muitos autores,

Temperatura corporal central
(37,0 £ 0,5°C)
42°C
40°C Normotermia
38°C __—7 (36,0-37,5°C)
36°C

Hipotermia leve
34cc >

(34,0-35,9°C)
32°C ) )
Hipotermia moderada
30°C

(30,0-33,9°C)

Hipotermia grave
(<30,0°C)

Figura 15.2 — Valores da temperatura central, compreen-
dendo as faixas de temperaturas caracterizadas como
hipotermia.

Face/fronte
Membrana timpanica

Miocardio

?ﬂﬁﬂm
llﬁ \

Artéria pulmonar

Figura 15.3 — Locais possiveis para medicao da temperatura
corporal.
Fonte: Sessler.

como o estado corporal no qual a temperatura central
esta abaixo de 36 °C,""? gerando respostas fisioldgicas
do centro termorregulador que visam reduzir a perda ou
aumentar a producao de calor.

As temperaturas variam de acordo com o local de
medicdo. Niveis de concordancia da temperatura naso-
faringea sdo semelhantes aos timpanicos, temporais e
axilares. As temperaturas timpanicas e temporais sdo
superiores as temperaturas axilares para deteccdo de
hipotermia leve (< 36 °C). A temperatura da pele mos-
trou uma grande varia¢do quando comparada com as
medidas nasofaringeas, conforme mostra o grafico apre-
sentado na Figura 15.4, adaptado de Drake-Brockman e
colaboradores.™ Esses resultados indicam que as tem-
peraturas medidas variam entre os diferentes locais de
medicdo. Entender essas variacdes é importante para
interpretar as leituras de temperatura.’>"

TERMORREGULAGAO
DURANTE ANESTESIA

Durante procedimentos cir(rgicos, € comum haver hipo-
termia devido a varios mecanismos de acdo dos agen-
tes anestésicos, uma vez que muitos farmacos atuam
inibindo o centro regulador, provocando vasodilatacao,
disautonomia, redistribuicdo do fluxo sanguineo e redu-
zindo o ténus muscular.' A Figura 15.5 evidencia a rapida
resposta do organismo as diferentes exposicdes ao calor
e frio, em contraste com o mostrado na Figura 15.6, que
demonstra a modificacdo da resposta autonémica nos
pacientes submetidos a anestesia. Assim, os pacientes
que estdao com a temperatura corporal elevada tendem
a reagir com vasodilatacdo ativa e sudorese para permi-
tir maior saida de calor e a consequente reducdo da tem-
peratura; por outro lado, com a diminuicao da tempera-
tura corporal, o organismo contribui para a elevacao da
temperatura por meio dos processos de vasoconstri-
cdo e termogénese com ou sem tremor (Figs. 15.7 € 15.8).
A idade também é um fator contribuinte para regula-
¢do da hipotermia. Individuos adultos higidos conse-
guem impedir a diminuicao da temperatura com mais
facilidade. Além desses efeitos, fatores externos, como
a exposicdo das cavidades corporais a ambientes mais
frios, podem contribuir para a reducdo da temperatura.”

MECANISMOS DE PERDA DE CALOR

A exposicdo ao ambiente cir(rgico gera perda de calor
para o ambiente por 4 mecanismos: irradiacao, condu-
¢ao, evaporacao e conveccao (Fig. 15.9).57

A irradia¢do consiste na perda de calor por meio
de energia radiante para paredes e objetos sélidos.
Depende da diferenca de temperatura absoluta entre
2 superficies elevada a quarta poténcia, representando
70% do total da perda de calor a 22 °C.
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N
1

11 T T
T T

Diferenca média da temperatura nasofaringea (C°)

2 -
-3 -
-4 -
-5 T T T T T
Temperatura Temperatura Temperatura Temperatura Temperatura
timpanica esquerda timpanica direita temporal axilar medida na pele

Desvio-padrao: +/- 1,96
Figura 15.4 — A temperatura da pele mostrou uma grande variacdo em comparacdo com as medidas nasofaringeas, conforme

mostra a Ultima parte do grafico relacionada as medices da pele, o que torna a medicdo na pele pouco precisa.
Fonte: Adaptada de Drake-brockman e colaboradores.™

Pacientes sob anestesia

Vasoconstricao

Recém-nascidos

Criancas
Termogénese Vasodilatacao ativa
sem tremor
Tremor Sudorese
> 6 anos
33 35 37 39 4

Temperatura corporal (°C)

Figura 15.5 — Resposta fisioldgica a hipotermia no paciente higido.
Fonte: Feinstein.’

Pacientes em vigilia
Vasoconstricao
Termogénese Vasodilatacio ativa
sem tremor
Sudorese
Tremor
33 35 37 39 4

Temperatura corporal (°C)

Figura 15.6 — Resposta tardia a hipotermia no paciente anestesiado.
Fonte: Feinstein.™
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Figura 15.7 — Os principais limiares de resposta termorreguladora autondmica em voluntarios que receberam desflurano, alfen-
tanil, dexmedetomidina ou propofol. Todos os anestésicos aumentam ligeiramente o limiar de transpiracdo, enquanto dimi-
nuem acentuada e sincronicamente os limiares de vasoconstricao e tremor.

Fonte: Sessler.”®
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Figura 15.8 — A taxa de sudorese em um voluntario masculino tipico mostra o limiar, o ganho e a intensidade maxima durante a
hipertermia isolada (0%) e a concentracdo de isoflurano ao final da expiracdo de 0,8 e 1,2%. Os limiares foram acentuadamente
aumentados pela anestesia.

Fonte: Sessler.’®
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Conveccao
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Conducao
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Evaporacdo

Figura 15.9 — Mecanismos de perda de calor: irradiacdo (60%), conveccdo (20%), evaporacao (15%) e conducao (5%).

A conduc¢ao depende da diferenca de temperatura
entre 2 objetos em contato e da condutancia entre eles.
Um exemplo seria a perda de calor para a superficie
metalica da mesa cirUrgica.

A evaporag¢ao tem como componentes a evapora-
cao dos liquidos aplicados sobre a pele, a sudorese e
as perdas insensiveis de agua pelas vias respiratorias,
pela ferida operatoria e pela pele. Conducao e evapora-
¢ao correspondem a 15% do calor total perdido durante
anestesia e cirurgia.

A convecgdo consiste em perda ou ganho de calor
pela passagem de um fluido a determinada tempera-
tura sobre uma superficie com temperatura diferente.
Ocorre com maior intensidade quando existe deslo-
camento de ar em grandes ambientes e é responsavel
pelos 15% restantes da perda de calor pelo organismo
para o exterior. A corrente sanguinea apresenta um
componente convectivo e outro condutivo, sendo o pri-
meiro mais importante que o segundo, especialmente
quando o paciente permanece nas salas cirirgicas com
baixas temperaturas.’s717-1

A redistribuicao de calor acaba diminuindo a tempe-
ratura central e esta relacionada a 2 fatores principais.
Um deles é a inibicdo da vasoconstricdo induzida pela
anestesia. As doses cirirgicas de todos os anestésicos
prejudicam o controle termorregulador, diminuindo o
limiar de vasoconstricdo em 2 a 4 °C, promovendo uma
relativa disautonomia. Assim, a vasoconstricao termor-
reguladora é inibida pela inducdo da anestesia geral.
E provavel que os efeitos vasculares periféricos dos
anestésicos gerais contribuam relativamente pouco
para a redistribuicao de calor em comparagao com a
inibicdo central termorreguladora. O segundo fator
principal é a magnitude do gradiente de temperatura
do nlcleo para a periferia. O fluxo de calor é propor-
cional ao gradiente de temperatura no sentido centro-
-periferia e, portanto, a redistribuicao sera diretamente
proporcional a diferenca de temperatura entre os teci-
dos centrais e periféricos. Por outro lado, a magnitude
da redistribuicdo sera restrita quando o gradiente é
pequeno. A primeira hora é o periodo que tende a ter

maior perda de calor em razdo do desequilibrio termor-
regulador (Fig. 15.10).

FATORES DE RISCO PARA HIPOTERMIA
PERIOPERATORIA

Alguns grupos estdo mais expostos a hipotermia, con-
forme mostra o Quadro 15.1.

MORTALIDADE

A hipotermia é um fator de risco muito frequentemente
subestimado para complicacdes e mortalidade.?° O rea-
guecimento de pacientes hipotérmicos sozinho nao é
suficiente para prevenir tais eventos adversos. Em tra-
balho publicado por Hohmann e colaboradores,?' os
pacientes submetidos a cirurgias eletivas e que esta-
vam hipotérmicos tiveram um aumento de 4 vezes na
mortalidade e uma taxa de complica¢do duplicada, na
qual sepse e acidente vascular cerebral foram os mais

A Temperatura central (°C)
N

0 2 4 6
Tempo (h)

Figura 15.10 — Curva da queda da temperatura central nas pri-
meiras horas ap6s a inducdo da anestesia geral evidenciando
amaior perda de calor na primeira hora.
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Quadro 15.1 - Fatores de risco para hipotermia

perioperatoria

Quadro 15.2 — Principais complicacdes
divididas por sistemas

* Recém-nascidos

« Baixas temperaturas no centro cirirgico

¢ Anestesia geral com bloqueio neuroaxial

= Pacientes geriatricos

= Hipotermia pré-operatoria

= Queda da pressao arterial pré-operatoria

* Grande perda de sangue (> 30 mL/kg)

= Exposicdo de grandes superficies corporais
¢ Anestesia por tempo > 30 minutos

Fonte: Biazzotto e colaboradores.”

prevalentes. Assim, neste estudo varios fatores de risco
independentes para mortalidade relacionada a hipoter-
mia foram notados:?'

* Anemia.

= Insuficiéncia renal crénica.

¢ Perda de peso ndo intencional.

e Gravidade da doenca na admissdo.
e Idade > 65 anos.

e Sexo masculino.

» DistUrbios neurologicos.

CUMPLICAC@ES DA HIPOTERMIA
PERIOPERATORIA

Estudos prospectivos randomizados recentes mostraram
que a hipotermia perioperatéria esta associada a inUme-
ros desfechos desfavoraveis e eventos adversos. As prin-
cipais complicacdes estdo listadas no Quadro 15.2, divi-
didas por sistemas.

Segundo Sessler e colaboradores, a hipotermia con-
tribui para resultados desfavoraveis como infeccdo de
ferida operatoria, prolongamento da hospitalizacdo,
maior perda sanguinea intraoperatéria, hemotransfusdo,
eventos cardiovasculares, prolongamento do bloqueio
neuromuscular, tremores, atraso da recuperagdo anesté-
sica, aumento dos niveis de catecolaminas plasmaticas,
desconforto térmico, entre outros, conforme mostra o
Quadro 15.3.1237

RISCO CARDIOVASCULAR

Existem diversas evidéncias conectando a hipoter-
mia perioperatéria com as complica¢cdes miocardicas.
O infarto agudo do miocardio ainda é uma das princi-
pais causas de morbimortalidade perioperatoria. Os tre-
mores pos-operatorios aumentam o consumo de oxigé-
nio, induzem a acidose lactica, a produgdo de didxido de
carbono e a liberacao de catecolaminas, resultando em
aumento do débito cardiaco, da frequéncia cardiaca e da
pressao arterial. Eles estdo associados a hipotermia, mas
nao ocorrem somente na vigéncia desta.

SISTEMAS COMPLICACOES
Cardiovascular Isquemia miocardica
Hipertensao arterial
Taquicardia
Trombose venosa profunda
Coagulacao Ativacdo plaquetaria
Coagulopatia
Imune Aumento da incidéncia de infeccdo
no local cirirgico
Alteracoes Hipocalemia

hidreletroliticas Hipomagnesemia

Hipofosfatemia

{ Corticosteroides

{Insulina

T Resisténcia periférica a insulina
T TSH-Ttiroxina

Hiperglicemia

Hipoglicemia

Alteragcoes
endocrinometabdlicas

TSH, horménio tireoestimulante.
Fonte: Biazzotto e colaboradores.”

Tremores no pbs-operatoério sdo muito prevalentes, e
0s mais intensos podem aumentar a producdo de calor
em até 600% acima do nivel basal. Além disso, acredi-
ta-se que os tremores no pds-operatorio elevem o con-
sumo de oxigénio em 300 a 400% e aumentem o risco
de hipoxemia,"”2223 o que pode causar uma diminui-
cdo relativa do aporte de oxigénio, ocasionando hipoxe-
mia, isquemia miocardica, disfuncdo miocardica e infarto,
principalmente em idosos e outros pacientes caracteriza-
dos como de alto risco. Deve-se considerar ainda a libe-
racdo ou modificacdo da resposta autonémica, incluindo
simpatica, e a alteracdo da resposta endocrina e meta-
bélica ao trauma, que ocorrem no perioperatério, con-
tribuindo para o aumento dos eventos cardiovasculares
nos individuos com fatores de risco.2224

Uma analise 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 miocar-
dica no perioperatério.2* O mecanismo pelo qual a hipo-
termia leve desencadeia os eventos miocardicos perma-
nece incerto. A hipertensdo induzida pelo frio nos idosos
esta associada a aumento em 3 vezes nas concentracoes
plasmaticas de norepinefrina, o que pode aumentar a irri-
tabilidade cardiaca e promover o desenvolvimento de
arritmias ventriculares e outras complicacdes.20:24:25

TREMOR POS-OPERATORIO

O tremor pds-operatoério € uma complicacdo comum
da anestesia. Como discutido no item anterior, ele pode
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Quadro 15.3 - Principais consequéncias da hipotermia no perioperatorio

CONSEQUENCIA AUTOR N | (°C) | NORMOTERMICO | HIPOTERMICO | P
Infec¢do de sitio operatério Kurz et al.2 200 19 6% 19% <0,01
Duracdo da hospitalizacdo Kurz et al.52 200 19 12,1+ 4,4 dias 14,7 £ 6,5 dias <0,01
Perda sanguinea intraoperatéria Schmied et al.! 60 1,6 1,7+03L 22+05L < 0,001
Transfusdo sanguinea Schmied et al.?! 60 1,6 1unidade 8 unidades <0,05
Complicagbes cardiovasculares Frank et al.’® 300 13 1% 6% <0,05
Taquicardia ventricular Frank et al.’™® 300 13 2% 8% <0,05
Excrecdo de nitrogénio urinario Carlietal.® 12 15 982 mmol/dia 1,798 mmol/dia <0,05
Duragao do vecurénio Heier et al.5® 20 2,0 28 + 4 min 62+ 8 min <0,001
Duracao do rocurénio Leslie et al.®® 6 3,0 44 + 4 min 68+ 7min <0,05
Tremor pbs-operatorio Justetal.® 14 23 141+ 9 mL/min/m? 269+ 60 mL/min/m? | <0,001
Duracdo da recuperacdo pos-anestésica | Lenhardt et al.'# 150 19 53+ 36 min 94 + 65 min < 0,001
Norepinefrina sérica Frank et al.’™® 74 15 330+30pg/mL 480 +70 pg/mL <0,05
Desconforto térmico Kurz et al.®2 74 2,6 50 +10 mm VAS 18 £9 mmVAS <0,001
Fonte: Adaptado de Sessler.!

aumentar as complicagdes pos-operatorias, especial-  COAGULOPATIA

mente em pacientes de alto risco. Além disso, o tremor
€ uma das principais causas de desconforto nos pacien-
tes pos-cirlrgicos.

Ele costuma ser desencadeado pela hipotermia,
mas pode ocorrer também em pacientes normotér-
micos durante o periodo perioperatério. A sua etiolo-
gia ainda nao foi bem descrita, e o padrdao-ouro para o
seu tratamento e prevencao ainda nao foi alcancado.
A prevencdo da hipotermia no perioperatério é o pri-
meiro método para evitar tremores. Muitas estratégias
terapéuticas para o tratamento de tremores existem, e
a maioria é empirica. Os tremores por vezes também
impedem as técnicas de monitoracdo, aumentam as
pressdes intraoculares e intracranianas e sao especial-
mente perturbadores para as maes durante o trabalho
de parto.5812

As principais estratégias disponiveis para o seu tra-
tamento sdo os métodos farmacoldgicos e nao far-
macolodgicos. A combinacao de dispositivos de aque-
cimento de ar forcado e meperidina intravenosa é o
método mais validado e conhecido. As medicacbes
antitremores mais estudadas sdo os analgésicos de
acdo central (tramadol, nefopam), as medicacoes opioi-
des agonistas (meperidina, fentanil), os inibidores da
colinesterase (fisostigmina) e os antagonistas do recep-
tor N-metil-p-aspartato (cetamina e sulfato de mag-
nésio). Entretanto, os agonistas a,-centrais (clonidina,
dexmedetomidina), antisserotonérgicos (ondansetrona)
e anti-inflamatérios (dexametasona) foram classes rela-
tivamente menos eficazes do que 0s primeiros.2°:22

A hipotermia foi associada ao aumento da necessi-
dade de transfusdo, o que é consistente com nume-
rosos ensaios randomizados. Estudos ja da década de
1990, como o de Schmied e colaboradores,?® mostraram
que a hipotermia leve aumenta a perda sanguinea, con-
tribuindo com os estudos que evidenciaram o aumento
da necessidade de hemotransfusdo. Neste estudo, feito
durante artroplastias eletivas, a reducdo de apenas 1,6 °C
na temperatura central ja foi suficiente para ampliar a
perda sanguinea em 500 mL e aumentar a necessidade
de transfusao.

Trés mecanismos gerais contribuem para os dist0r-
bios da coagulacao: funcdo plaquetaria, fator enzima-
tico e atividade fibrinolitica. O nUmero de plaquetas per-
manece normal durante a hipotermia leve. No entanto,
Valeri e colaboradores?” demonstraram que a hipoter-
mia perioperatdria comprometia a funcio plaqueta-
ria. Tal inibicdo era um fendmeno estritamente local,
sendo evidenciado com o tempo de sangramento com-
parativamente aumentado por hipotermia local. Tal pro-
cesso leva a reducdo da liberacdo local de tromboxano
A,. Uma caracteristica da coagulopatia hipotérmica é
que o coagulograma, incluindo o tempo de protrombina
e 0s tempos de tromboplastina parcial, permanece nor-
mal. A razdo é que os testes em geral sdo realizados a
37 °C, independentemente da temperatura do paciente.
Estes mesmos periodos sdo prolongados pela hipoter-
mia quando realizada na temperatura central real do
paciente.19.28
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O sistema fibrinolitico normalmente regula o equi-
librio entre a formacao de coagulos e a restauracdo de
fluxo sanguineo. A fibrina é um dos principais elemen-
tos estruturais em coagulos formados, mas esta sujeita a
degradacdo pela plasmina. A fibrindlise permanece nor-
mal durante a hipotermia leve.

A tromboelastografia (TEG) também é afetada pela
temperatura, com um padrao conhecido na associagao
entre hipotermia e coagulopatia. Alguns parametros da
TEG sdo preditivos de sangramento em pacientes hipo-
térmicos. Diferencas em cada medida de TEG indicaram
a coagulacao mais lentificada nos ensaios realizados a
33,5 °C. Essas diferencas permaneceram significativas
para os parametros K e angulo o na TEG. O valorK é o
tempo desde o final de R até o coagulo atingir 20 mm,
e isso representa a velocidade de formacdo do coagulo.
O angulo é a tangente da curva feita quando o K é alcan-
cado e oferece informagdes semelhantes para K,2° con-
forme mostra a Figura 15.11.

INFECGAO DE FERIDAS CIRURGICAS

As infeccbes de feridas sdo complicacdes sérias e pre-
valentes da anestesia e cirurgia. O risco de infec¢do da
ferida em pacientes varia bastante, dependendo do
paciente, do tipo de cirurgia, técnica, sitio operatorio,
etc. Nos pacientes submetidos a cirurgias de colon, por
exemplo, varia de 9 a 27%. Infec¢des da ferida ope-
ratéria prolongam a hospitalizacdo em 5 a 20 dias e
aumentam substancialmente o custo de internacao
hospitalar.

A hipotermia pode facilitar infeccdes perioperatérias
da ferida por diferentes mecanismos. Um deles se carac-
teriza pelo desencadeamento da vasoconstri¢cao termor-
reguladora. A vasoconstricdo diminui de forma significa-
tiva a fragcdo subcutanea de oxigénio, e a incidéncia de
infeccOes de feridas correlaciona-se diretamente com a
fracdo de oxigénio no tecido subcutaneo.

Ha evidéncias consideraveis indicando que a hipoter-
mia prejudica diretamente a fun¢ao imune, incluindo a pro-
ducéo de anticorpos mediada por células T e a resposta
imune inespecifica. A hipotermia ainda diminui a acdo dos
neutrofilos, e isso se da porque a producao de radicais
livres que sdo usados na lise das bactérias é dependente
de oxigénio e este encontra-se ainda menos presente no
tecido agredido na vigéncia da hipotermia. Assim, a hipo-
termia pode afetar diretamente a funcdo neutrofilica, ou
indiretamente por desencadear vasoconstricdo subcuta-
nea e hipoxia tecidual. Estudos mostraram que tempera-
turas menores do que 35 °C foram associadas ao aumento
da incidéncia de infec¢do do sitio operatério, de érgaos e
cavidades. Assim, a sequéncia de eventos relacionada a
hipotermia se caracteriza por:

e Vasoconstricao.

* Quedado O, tissular.

» Diminuicdo da atividade neutrofilica.
» Reducdo da deposicdo de colageno.
¢ Quedadaimunidade.

A hipotermia grave e a hipotermia tardia estao asso-
ciadas a uma incidéncia maior de infec¢do do sitio

A .
Tempo de : I
coagulacao (R)i__: A
/ . Angulo Amplitude
\ maxima

Cinética do coagulo
)

Figura 15.11 - Grafico de tromboelastograma na hipotermia (A) e normal (B).

Fonte: Forman e colaboradores.?®



MEDICINA PERIOPERATORIA E ANESTESIA | 179

operatorio, de 6rgaos e cavidades, como evidenciado no
grafico da Figura 15.12, que mostra a prevaléncia aumen-
tada de infec¢cdes do sitio operatério nos pacientes que
experimentaram maiores graus de hipotermia.3°-33

FARMAC[]CINETJCA
E FARMACODINAMICA

As enzimas que moderam as func¢des de varios 6rgaos e
metabolizam a maioria dos farmacos sdo altamente sen-
siveis a temperatura. Assim, & comum ocorrer uma lenti-
ficacdo da metabolizacdo dos anestésicos na vigéncia de
hipotermia. A hipotermia também altera a farmacodina-
mica de varios medicamentos, em especial dos anesté-
sicos volateis.

A hipotermia altera acentuadamente a cinética dos
bloqueadores neuromusculares. A duracado do vecuro-
nio, por exemplo, é duplicada em pacientes com uma
reducdo de 2 °C na temperatura central. A titulo de com-
paracao, essa duracao aumentada excede a do pancurd-
nio em um paciente normotérmico, o que pode aumen-
tar a incidéncia de bloqueio neuromuscular residual,
outra complicacao da anestesia. A amplitude da con-
tracdo evidenciada no monitor da juncao neuromuscu-
lar (TOF, do inglés train of four [sequéncia de quatro esti-
mulos]) mostrou a diminuicao em cerca de 20% por grau
(°C) de diminuicdo da temperatura no adutor do polegar.
Essa reducao pode ser um fator clinicamente importante
porque uma relacdo no TOF de 0,7 é associada com

incoordenacdo faringea, por exemplo. Como seria de se
esperar de outros relaxantes musculares, a duracao de
acao do rocurdnio é prolongada durante o bypass ou cir-
culacdo extracorporea (CEC) hipotérmica.

A solubilidade dos anestésicos volateis nos tecidos
aumenta com a hipotermia. Assim, pode haver um retardo
na recuperacdo da anestesia pois quantidades maiores
de anestésicos inalatorios eventualmente precisam ser
exaladas por mais tempo. Com relacdo aos anestésicos
venosos, durante a infusdo continua de propofol, a con-
centracdo plasmatica é cerca de 30% maior que o nor-
mal quando os individuos estdo hipotérmicos com 3 °C
amenos do que o basal normotérmico. O aumento apa-
rentemente resulta de uma reduc¢ao da depuracdo inter-
compartimental entre o compartimento central e os com-
partimentos periféricos. Curiosamente, a hipotermia leve
nao parece alterar de maneira significativa o fluxo sangui-
neo hepatico. A hipotermia também aumenta as concen-
tracdes 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
tém depuracbes reduzidas durante a hipotermia sdo em
animais, sugerindo que os efeitos sao provavelmente apli-
cados da mesma forma em humanos.234-3°

Ha ainda consequéncias ditas “menores” da hipo-
termia no perioperatério, relacionando a hipotermia ao
seguinte:

= Hipocalemia leve, embora o significado clinico pareca
ser pouco relevante.

P=0,045
P=0,021
35 f P=0,003
P=0,016
30 |
P=0,585
= P=0,379 P=1,000
'B'g |—| P=0,191 - |:| Normotermia
: 20 Hipotermia leve
‘S P=0,597
= P=0,454 - Hipotermia moderada
Q
£ 15 - Hipotermia grave
3 P=0,808
©
3
= 10 [
5
0
Infecgao Infec¢do em orgdos Infec¢do naincisao

e cavidades

Figura 15.12 — Comparacéo dos indices de infec¢do pos-operatoria evidenciando indices maiores de infeccdo nos pacientes que

passaram por hipotermia mais grave.
Fonte: Tsuchida e colaboradores.>®
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» A cardiotoxicidade da bupivacaina é marcadamente
aumentada pela hipotermia leve.

¢ A hipotermia tem efeito moderado nos potenciais
evocados somatossensoriais.

DURAGAO DA RECUPERAGAO E
DESCONFORTO TERMICO

O ja descrito aumento da solubilidade de anestésicos
volateis e a reducdo do metabolismo de farmacos intra-
venosos promovidos pela hipotermia podem retardar o
despertar e a recuperacao 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 pds-anestésicos, além de acarretar maior taxa de
admissdao em unidade de terapia intensiva. A duracdo da
recuperacdo foi prolongada até quando a normotermia
n&o era um critério de alta. Mesmo a hipotermia leve pro-
duz um desconforto térmico no pés-operatorio. Ha ava-
liacdes nas quais os pacientes indicam a sensagao de
frio no pos-operatério imediato como a pior parte de sua
hospitalizacdo, tendo relatos de desconforto até mesmo
pior que a dor cirlrgica, o que afeta, inclusive, os indices
de qualidade do servico hospitalar.'s738

PRE-AQUECIMENTO

Existem evidéncias significativas da importancia da apli-
cacdo de métodos de aquecimento ativo no pré-ope-
ratério (pré-aquecimento) e quanto a manutencao da
temperatura corporal dos pacientes durante o periopera-
torio. Os pacientes com baixas temperaturas na admis-
sdo tendem a ter menores temperaturas médias durante
o periodo intraoperatério e no pds-operatorio.

O aquecimento dos tecidos periféricos reduz a redis-
tribuicao de calor, diminuindo o gradiente de tempera-
tura entre nGcleo e periferia, além de provocar vasodila-
tacao para equalizar a termorregulagcdo, promovendo a
conservacao de calor e evitando a sua dissipac¢ao.

Nos momentos que antecedem o procedimento
anestésico-cirlrgico, as compensacdes comportamen-
tais costumam ser ineficazes por conta do uso de roupas
pequenas e ventiladas, fatores intrinsecos dos pacientes,
como a baixa resposta ao ambiente, tipica dos pacien-
tes idosos, baixa reserva funcional, doencas subjacentes,
ambientes muito frios no centro cirrgico, etc.

Uma maneira de minimizar esse gradiente é aque-
cer ativamente os pacientes antes da inducado da aneste-
sia. O pré-aquecimento por 1a 2 horas com ar forcado é
capaz de reduzir a hipotermia redistributiva associada a
inducdo da anestesia geral em voluntarios, além de aju-
dar a reduzir a hipotermia que segue a inducao da anes-
tesia feita com bloqueios do neuroeixo. Como resultado,
a maioria dos pacientes pré-aquecidos permanecem

normotérmicos, enquanto aqueles que ndo foram aque-
cidos se tornam hipotérmicos ap6s 1hora de anestesia,
lembrando que esta primeira hora é o periodo no qual ha
maior perda de calor, como ja mostrado na Figura 15.10.
O pré-aquecimento pode ser incorporado na rotina cli-
nica sem dificuldade excessiva. A estratégia geral é ini-
ciar o sistema ativo de aquecimento cutaneo o quanto
antes, logo que os pacientes sdo admitidos na sala
pré-cirirgica.

O aquecimento deve entao ser continuado até que
0s pacientes sejam transferidos para a sala de cirurgia.
Uma vantagem dessa abordagem é que os pacientes sdo
mantidos confortavelmente aquecidos, de modo que
nao tenham recordacdes da sala de cirurgia como sendo
um lugar angustiante e muito frio. Uma vantagem adicio-
nal é que o aquecimento induz vasodilatacao, o que faci-
lita a pun¢ao 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 niveis
mais elevados do que o grupo-controle, sem pré-aque-
cimento, conforme mostram as Figuras 15.13 e 15.14.130-41

Frequentemente o pré-aquecimento dos pacientes
pode ser um grande desafio devido a falta de tempo,
espaco, 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.

METODOS DE AQUECIMENTO

Os métodos para aquecimento hoje sdo muitos e se divi-
dem em passivos e ativos (Fig. 15.15). O investimento em
métodos de aquecimento tem se mostrado custo-efetivo
em razdo das complicacdes potenciais relacionadas a hipo-
termia. Este capitulo ndo visa descrever os métodos, mas
sim apenas apresentar uma visao ampla das possibilidades
que abrangem todo o perioperatério idealmente, tentando
mostrar as evidéncias benéficas do seu uso rotineiro.

Durante o perioperatoério, dispositivos de aqueci-
mento, sistemas de circulacdo de agua morna, mantas
de ar quente, dispositivos de aquecimento hotline, taxas
reduzidas de fluxo de gases da ventilacao, ambiente
aquecido, fluidos intravenosos aquecidos, entre outros,
devem ser instituidos da melhor forma possivel.

Os métodos empregados especificamente para
manter a normotermia sdo de pouca relevancia. O mais
importante é a utilizacdo de qualquer combinacao de téc-
nicas acessiveis para os pacientes submetidos a aneste-
sia, de preferéncia usando métodos diferentes em con-
junto (concomitantes), ja que sdo mais efetivos, como
tem sido evidenciado na literatura.

Trabalhos recentes associaram a infusdo de aminoa-
cidos para evitar hipotermia durante a anestesia geral.
Aoki e colaboradores mostraram que as infusdes de ami-
noacidos-administradas no perioperatorio levaram a um
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pequeno aumento da temperatura central nos pacientes
estudados, diminuicdo da frequéncia de tremores, redu-
¢do do tempo até a extubacdo e diminui¢do na duragdo
da hospitalizacdo.442

CONSIDERAGOES FINAIS

Se ndo sabemos o que procuramos, nao reconhecere-
mos o que vamos achar. Assim, o primeiro ponto a se
preocupar é com a monitoracdo. Ela deve ser mandatoé-
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-
vencao, ja que ha uma diminuicdo na perda de calor. No
entanto, a hipotermia intraoperatoéria € comum e muitas
vezes prolongada.

E, portanto, encorajador que algumas interven-
¢des simples, de baixo custo e eficazes sejam rotineira-
mente utilizadas com a finalidade de se evitar este efeito
adverso com potencial de complicagao tdo significativo.

Diante dos esforcos apropriados para tratar a dor
cirGrgica, pareceria razoavel ter similar preocupacdo
para prevenir e tratar o desconforto térmico, ja que ha
tantas evidéncias das suas potenciais complicacdes e
consequéncias.



182 | HIPOTERMIA ACIDENTAL: IMPLICAGOES NOS DESFECHOS

Passivos

Método para preven¢ao
da hipotermia

Ativos =

Figura 15.15 — Métodos de aquecimento.

A monitoracao da temperatura, o tratamento pre-

ventivo — antevendo os problemas —, a educacdo conti-
nuada sobre o assunto, considerando, inclusive, a inser-
¢do do controle da temperatura no uso dos checklists,
podem ser medidas efetivas para diminuir a incidéncia da
hipotermia, trazendo melhor resultado para a anestesia,
incluindo a diminui¢cao da morbimortalidade relacionada
a hipotermia em cirurgias eletivas e melhores indices e
indicadores de qualidade.
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PARTE Il ,
POS-OPERATORIO

AVALIACAQ E RECUPERACAC
POS-ANESTESICA: COMO OTIMIZAR?

AIRTON BAGATINI

A recuperacdo pos-anestésica é definida como o periodo
compreendido entre a interrup¢dao da administracao de
anestésicos e o retorno das condi¢es basais do paciente.
Os primeiros relatos sobre a existéncia de um local onde
os pacientes eram cuidadosamente observados no periodo
pos-cirdrgico imediato sdo de meados do século XIX, cria-
dos por Florence Nightingale em um hospital da Inglaterra.!

No Brasil, a obrigatoriedade da existéncia da sala
de recuperacdo pos-anestésica (SRPA) em hospitais foi
determinada pela Portaria 400 do Ministério da Sadde
em 1977. No ano de 2017, mais de 1 milhdo de pacientes
foram submetidos a cirurgias nos hospitais pertencentes
a Associacao Nacional de Hospitais Privados (ANAHP),
perfazendo um total de 73% das internacdes hospita-
lares.2 No mundo, segundo a Organizacdo Mundial da
Saude (OMS), estima-se que, somente no ano de 2012,
foram realizadas entre 266,2 e 359,5 milhdes de ciru-
gias,® e todas, obrigatoriamente, passaram por um esta-
gio de recuperacdo pos-cirirgica.

A maioria desses pacientes submetidos a procedi-
mentos anestésico-cirlrgicos sdo, ou deveriam ser trans-
feridos para uma SRPA ou unidade de terapia intensiva
(UTI) para a sua completa recuperacdo. De acordo com
a literatura, essas transferéncias sdo caracterizadas por
uma comunicacao e um trabalho de equipe precarios,
sinais vitais limitrofes, descricdes falhas dos procedimen-
tos cirlrgicos/anestésicos, interrup¢des, distracdes, falta
de informacdes e sobrecarga da enfermagem por causa
das multitarefas a serem realizadas no momento da che-
gada do paciente. E essa associacdo entre transferéncias
de ma qualidade e eventos adversos esta demonstrada,
ainda que a causalidade nao possa ser comprovada.*

Embora as transferéncias para as SRPAs sejam varia-
veis e dependam muito da cultura da instituicdo em que
estdo inseridas, varias recomendacdes sdo amplamente
aceitas, como a padroniza¢do do processo, a integridade
e precisao das informacdes e a melhoria continua da efi-
ciéncia no decorrer da transferéncia do paciente.

A padronizagdo da transferéncia do paciente do
centro cirbrgico para a SRPA deveria ter uma diretriz

nacional. Somente assim haveria uma normatizacao a
ser cumprida pelas instituicdes hospitalares e poder-se-
-ia estar sujeito aos rigores da lei, havendo possibilidade
de se responder por atos médicos negligentes e por ndo
se ter tomado a devida atencdo em momento téo critico
como a transferéncia do paciente para outra unidade.

LEGISLAGAO

No dia 27 de fevereiro de 2018, foi publicada no Diario
Oficial da Unido a Resolugdo 2.714, de 14 de dezembro
de 2017,5 que dispde sobre a pratica do ato anestésico
e revogou a resolucdo do Conselho Federal de Medicina
(CFM) 1.802 de 2006. A redacao dessa resolucao busca
o0 aprimoramento de praticas que proporcionam a maior
protecdo para os profissionais médicos e para os pacien-
tes, garantindo melhores condi¢cées de trabalho para os
anestesiologistas, servicos de anestesiologia mais efi-
cientes e atendimento de qualidade para a populac¢ao.

Ficou determinado que é de responsabilidade do
anestesiologista o planejamento prévio do ato anesté-
sico, verificando as condi¢des do local onde sera reali-
zada a anestesia e como sera sua recuperacao. Para o
judiciario, segundo a assessoria juridica da Sociedade
Brasileira de Anestesiologia (SBA),® o que é relevante
sd0 as exigéncias previstas no artigo terceiro da resolu-
¢do, onde estdo descritas as condicdes minimas para a
seguranca de qualquer ato anestésico, ou seja, sem as
quais os profissionais ndo devem aceitar trabalhar, pois,
se assim o fizerem, estdo colocando a si proprios e ao
paciente em situacao de risco desnecessario.

O artigo sexto da Resolu¢do 1.802/2006 trata espe-
cificamente da SRPA; de acordo com ele, o anestesiolo-
gista era 0 médico responsavel 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 transferéncia para a UTI. No artigo sétimo
da nova resolucdo, esta estabelecido que, nos locais em
que exista um médico responsavel pela SRPA, a trans-
feréncia do paciente para tal médico esta autorizada,
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desonerando o médico que realizou a anestesia pelo
acompanhamento do paciente no pos-operatorio até a
alta da SRPA, liberando-o para a proxima anestesia.

Ressalta-se que no artigo quinto, que discorre sobre a
necessidade de implementacdao de medidas preventivas
voltadas a reducdo de riscos e ao aumento da seguranca
sobre a pratica do ato anestésico, esta claramente reco-
mendado que é dever dos hospitais manter um médico
anestesiologista nas SRPAs para o cuidado e supervi-
sao dos pacientes. No artigo sexto, mais uma vez ressal-
ta-se que, apds a anestesia, o paciente devera ser remo-
vido para a SRPA ou para a UTI, conforme o caso, sendo
necessario um médico responsavel 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 cirrgico para a SRPA,
onde transferira ao plantonista a responsabilidade pelo
atendimento e continuidade dos cuidados até a plena
recuperacao anestésica dos pacientes.

ESTRUTURA FiSICA

As SRPAs sdo consideradas unidades de apoio ou fazem
parte da unidade de negdcio centro cirlrgico, sendo uma
unidade hospitalar que geralmente ndo produz um resul-
tado financeiro satisfatério. Por isso, ndo sdo disponibi-
lizados grandes investimentos para a estrutura fisica ou
tecnologica quando da sua construcdo, ampliacdo ou
para uma simples reforma.

Para um acesso adequado aos leitos pela equipe de
enfermagem para terapias ou emergéncias assistenciais,
recomenda-se um espaco minimo de 12 a 15 metros qua-
drados por cama. Também esta indicada a limitacdo da
privacidade dos pacientes em nome de uma area aberta,
fornecendo uma visdao ampliada para a equipe assisten-
cial. O aproveitamento da luz do dia é sugerido, com
amplas janelas para o exterior da instituicao e, se neces-
sario, focos luminosos artificiais potentes, para melho-
rar a avaliacdo da coloragdo do paciente e a experiéncia
vivida por ele no setor.

As SRPAs devem estar localizadas o mais perto das
salas cir0rgicas possivel, evitando tempo desnecessario
para a transferéncia dos pacientes. Caso o hospital tenha
varias unidades cirlrgicas, esta recomendado que cada
uma delas tenha a sua SRPA.

As dimensdes dessas salas estao diretamente rela-
cionadas com o nUmero de mesas cirrgicas existentes,
em geral 1,5 a 2 pacientes para cada mesa. Levam-se em
conta as caracteristicas das cirurgias realizadas: caso haja
uma prevaléncia de procedimentos com tempo cirirgico
elevado, este nimero de camas pode ser reduzido.

A duracdo da estada na SRPA também é dependente
do tipo de cirurgia, ndo devendo o paciente nela per-
manecer por mais de 24 horas, sempre respeitando as
caracteristicas da instituicdo hospitalar.”®

RECUPERAGAO ANESTESICA

O tempo de recuperacdo dos pacientes submetidos a
anestesia é variavel, dependendo do procedimento cirir-
gico, da duracdo da cirurgia, da acdo residual dos farma-
cos anestésicos e das condicdes clinicas prévias.

As fases da recuperagdo anestésica sao divididas
conforme a sequinte classificagdo:'

¢ Imediata: pode ocorrer em minutos; o paciente reco-
bra a consciéncia, apresenta reflexos das vias aéreas
superiores e movimenta-se. Uma vez alcancada essa
fase, ele pode ser transferido para a SRPA. A maior
preocupacdo neste momento é com a paténcia das
vias aéreas superiores e o esforco respiratorio efetivo.
Podem-se utilizar dispositivos para auxiliar na ventila-
¢do, como canula de Guedel e oxigénio suplementar
através de 6culos ou cateter nasal.

¢ Intermedidria: esta pode ocorrer em minutos ou levar
horas, pois necessita do restabelecimento da coorde-
nacdo motora e da atividade sensorial. Nessa fase, o
paciente ja apresenta uma melhor condicdo para ser
recebido na SRPA pelo médico plantonista e/ou pela
equipe de enfermagem, a qual devera estar treinada
para identificar de imediato quaisquer sinais de com-
plicacdes anestésico-cirlrgicas. Rapidamente deve-
-se proceder a suplementacdo de oxigénio, a monito-
racdo dos sinais vitais e estar preparado para receber
as informacdes do anestesiologista sobre o quadro cli-
nico pregresso e atual do paciente, o procedimento
cirlrgico realizado, a técnica anestésica empregada e
os cuidados necessarios para a alta da SRPA. A partir
deste momento, os sinais vitais do paciente devem ser
anotados em formularios proprios, bem como o uso
de farmacos necessarios para o restabelecimento das
condigdes clinicas do paciente até que ele passe para
afase sequinte.

¢ Tardia: pode levar horas para que o paciente retorne
as condicdes de normalidade motora e sensorial e
tenha alta para a unidade de internacdo ou hospitalar.

As altas para as unidades de internacao podem ser
dadas por prescricao médica de acordo com escalas de
recuperacdo, a mais utilizada sendo o indice de Aldrete
modificado,® conforme descrito na Tabela 16.1. Esse
indice analisa 5 itens cujas respostas sdo graduadas de
Oa2.

As altas hospitalares dadas para pacientes ambula-
toriais possuem uma regulacdo propria a partir da Reso-
lucdo do CFM 1.886 de 2008, que dispde sobre as nor-
mas minimas para o funcionamento de centros cir(rgicos
para procedimentos com internagdo de curta permanén-
cia. Nessa resolu¢do, também estdo previstas as sequin-
tes condicOes para a alta do paciente ambulatorial, que
nao deve ser transferido para a enfermagem mediante
prescricdo médica, mas sim pelo médico plantonista da
SRPA ou pela propria equipe anestésico-cirirgica:
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Tabela 16.1 - indice de Aldrete e Kroulik

modificado

ITEM
Atividade

ESPECIFICAGAO

Move 4 membros
Move 2 membros
Move 0 membros

NOTA

Profunda
Limitada
Apneia

Respiracao

Consciéncia Completamente acordado
Despertado ao chamado

Nao responde ao chamado

Circulagdo 20% do nivel pré-anestésico
20-49% do nivel pré-anestésico

50% do nivel pré-anestésico

SpO, Mantém SpO, > 92% em ar
ambiente
Mantém SpO, > 90% com O,

Mantém SpO, < 90% com O,

o= N o—-N o= N o =N o—-N

> 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.

SpO,, saturagao periférica da hemoglobina pelo oxigénio.
Fonte: Aldrete.®

¢ Orientacdo no tempo e espaco.

e Estabilidade dos sinais vitais por, pelo menos, 60
minutos.

* Auséncia de nauseas e vomitos.

= Auséncia de dificuldade respiratoria.

» Capacidade de ingerir liquidos.

» Capacidade de locomocdo semelhante a da pré-ope-
ratoria, se a cirurgia permitir.

= Sangramento cirGrgico minimo ou ausente.

= Auséncia de dor importante.

= Auséncia de sinais de retencao urinaria.

» Presenca de um acompanhante maior e responsavel.

* Orientagcdo ao paciente e seu acompanhante, ver-
bal e por escrito, sobre os cuidados p6s-anestésicos/
cirdrgicos.

= Indicagdo de contato e local, caso haja intercorrén-
cias, para onde o paciente devera retornar.

AVALIAGAO E MONITORAGAO
DAS COMPLICAGOES

As complicacdes na sala de recuperagdo diminuiram
58% entre 1990 e 2010. No final da década de 1980, as
complicacdes ocorreram em 27% dos pacientes admiti-
dos na SRPA e, em 2010, a taxa estava em 9,9%, sendo
nauseas e vomitos as principais intercorréncias. Foi cons-
tatado também que a anestesia geral e pacientes com
estado fisico lll e IV, segundo a classificagdo da American
Society of Anesthesiologists (ASA), tiveram as maiores
taxas de complicagcdes.”

Com o objetivo de melhorar os resultados dos cui-
dados po6s-anestésicos, a ASA, em outubro de 2011, a
partir de uma forca-tarefa (FT) composta por membros
desta sociedade e consultores, realizou uma analise das
evidéncias cientificas atuais e forneceu recomendacdes
para avaliacao, monitoramento e manejo do paciente no
pos-operatorio.’?

Os resultados deste trabalho foram sintetizados no
Quadro 16.1, onde, na primeira coluna, estdo descritas
as principais complicacdes que podem ocorrer na SRPA.
Na segunda coluna, descreve-se a revisao da literatura
cientifica sobre a avaliacao e a monitoracao das compli-
cacdes por esta FT; e na terceira, estdo relatados os pare-
ceres técnicos recomendados pela FT para a redugdo das
complicacdes.

Quadro 16.1 - Sintese da literatura e pareceres técnicos da American Society of Anesthesiologists

(ASA) para avaliacdo e monitoracdo das complicacdes pos-anestésicas

COMPLICAGOES | LITERATURA

FORCA-TAREFA

Respiratorias

precoce de hipoxemia

A avaliacdo e a monitoragdo da fungdo respiratoria
durante a recuperagdo estdo associadas a detec¢do

A avaliagdo periodica e o monitoramento da
permeabilidade das vias aéreas, da frequéncia
respiratéria e da saturagdo de oxigénio (SpO,) devem
ser feitos durante a emergéncia e a recuperagdo da
anestesia

Cardiovasculares

Insuficiente para predizer o impacto da avaliacdo e
da monitoracdo cardiovascular de rotina sobre as
complicacdes cardiovasculares perioperatorias

A medicdo da frequéncia cardiaca de rotina,

da pressao arterial e o monitoramento
eletrocardiografico detectam complicagdes
cardiovasculares, reduzem os resultados adversos

e devem ser feitos durante a emergéncia e a
recuperacao da anestesia

Observacdo: Existem certas categorias de pacientes
ou procedimentos para os quais 0 monitoramento
eletrocardiografico de rotina pode ndo ser necessario

(Continua)
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Quadro 16.1 - Sintese da literatura e pareceres técnicos da American Society of Anesthesiologists

(ASA) para avaliacdo e monitoracdo das complicagdes pos-anestésicas (Continvagio)

COMPLICAGOES

LITERATURA

FORGA-TAREFA

Neuromusculares

A avaliagao da fun¢do neuromuscular inclui
principalmente o exame fisico e, ocasionalmente,
o monitoramento do bloqueio neuromuscular
Observacdo: O monitoramento do bloqueio
neuromuscular é eficaz na deteccdo da disfuncdo
neuromuscular

A avaliacdo da fun¢do neuromuscular identifica
potenciais complica¢des, reduz os resultados
adversos e deve ser feita durante a emergéncia
e arecuperacdo da anestesia

Neurologicas

Insuficiente para predizer o impacto da avaliagdo
do estado mental e do comportamento na redu¢cao
das complicacdes pbs-operatorias

A avaliacdo do estado mental detecta complicacdes,
reduz os resultados adversos e deve ser feita durante
aemergéncia e a recuperagdo da anestesia

Térmicas

Insuficiente para predizer se a avaliagao rotineira
da temperatura do paciente esta associada a um
nimero menor de complicagbes pos-operatorias

A avaliacdo rotineira da temperatura do paciente
detecta complicacdes, reduz os resultados adversos
e deve ser feita durante a emergéncia

e arecuperagado da anestesia

Decorrentes da dor

Insuficiente para avaliar se a avaliacdo de rotina e
o monitoramento da dor estao associados a uma
menor incidéncia de complicacdes pds-operatorias

A avaliacao de rotina e o monitoramento da dor
detectam complicacdes, reduzem os resultados
adversos e devem ser feitos durante a emergéncia
e arecuperacao

Decorrentes de
ndauseas e vémitos

Insuficiente para predizer se a avaliagdo periodica de
rotina de nauseas e vomitos esta associada auma
menor incidéncia de complicagdes pos-operatorias

A avaliagdo de rotina e o monitoramento de nauseas
e vomitos detectam complicacdes e reduzem os
resultados adversos.Observacdo: Consultores e
membros da ASA sdo ambiguos neste parecer

A avaliagdo de rotina e o monitoramento de nauseas
e vomitos devem ser feitos durante a emergéncia
e arecuperacao

Decorrentes de Insuficiente para predizer os beneficios da avaliagdo A avaliagdo perioperatoria de rotina do estado de
fluidos do estado de hidratacdo dos pacientes na sala de hidratacao e do controle de fluidos dos pacientes
recuperacdo pos-anestésica reduz os resultados adversos e melhora o conforto
e a satisfacdo do paciente
Decorrentes da A avaliacao do débito urinario é eficaz na A avaliacdo do débito urinario detecta complicagdes
diurese identificacdo de pacientes com retencdo urinaria e reduz os resultados adversos
Insuficiente para predizer se a avaliagdo do débito A avaliagdo do débito urinario durante a emergéncia
urinario esta associada a outras complicagcdes e arecuperacao ndo precisa ser rotineira, mas deve
pbs-operatorias ser feita para pacientes selecionados
Insuficiente para predizer se a avaliagdo e o A avaliagdo e o monitoramento da mic¢do detectam
monitoramento da mic¢do estdo associados a uma e reduzem complicacdes.
menor incidéncia de complicagdes pos-operatorias Observacdo: Consultores e membros da ASA sdo
ambiguos neste parecer
A miccdo deve ser avaliada rotineiramente durante
arecuperacao
Decorrentes de Insuficiente para predizer se o sangramento esta A avaliagao e o monitoramento do sangramento
sangramentos associado a uma maior incidéncia de complicacdes detectam complicacdes, reduzem os resultados

pos-operatorias

adversos e devem ser um componente rotineiro
dos cuidados de emergéncia e recuperagdo

Fonte: Donabedian.’?

Conforme a legislagdo brasileira, deve-se ter regis-
tro, em intervalos ndo superiores a 15 minutos, durante

QUALIDADE E SEGURANGA

a primeira hora de recuperacao, dos sequintes parame-
tros: consciéncia, pressao arterial, frequéncia cardiaca,
saturacdo periférica de oxigénio, temperatura, atividade
motora e intensidade da dor.®

Avedis Donabedian, classico autor sobre qualidade no
setor salde, define qualidade como o conjunto de atribu-
tos que inclui um nivel de exceléncia profissional, o uso
eficiente de recursos, um minimo risco ao paciente e um
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alto grau de satisfacdo por parte dos usuarios, conside-
rando os valores sociais existentes.’ Para esse autor, sdo
7 os pilares da qualidade (atributos) que, mensurados
isoladamente ou combinados, expressam a magnitude
da qualidade: eficacia, efetividade, eficiéncia, otimizacao,
aceitabilidade, legitimidade e equidade.™

Um cuidado de qualidade, segundo Donabedian,
€ aquele que proporciona ao paciente o bem-estar
maximo e completo, apos ter sido considerado o equili-
brio previsto entre os ganhos e as perdas que acompa-
nham o processo de cuidado em toda a sua extensao.”®

Mais recentemente, o Institute of Medicine (IOM) dos
Estados Unidos definiu qualidade da assisténcia como o
grau em que as organizacoes de salde para individuos e
populacdo aumentam a probabilidade de resultados dese-
jados e sdo consistentes com o conhecimento profissional
atual.’® Nesta publicacao, 6 sdo as dimensdes, mostradas
na Figura 16.1, definidas para caracterizar a qualidade no
cuidado, sendo que a seguranca, conceituada como “evi-
tar lesdes e danos nos pacientes decorrentes do cuidado
que tem como objetivo ajuda-los”, possui papel de desta-
que por ser a mais critica e decisiva para os pacientes.

A preocupacdo com a seguran¢a remonta a antigui-
dade com o principio Primum non nocere (antes de tudo,
ndo cause dano) — atribuido a Hipocrates ha 2 mil anos.
Contudo, o marco do movimento mundial pela sequ-
ranca do paciente foi a publicagdo do relatorio Errar é
humano: construindo um sistema de salde mais seguro
pelo IOM em 1999, que estimou o nimero de bitos a
cada ano nas instituicdes americanas por falhas na assis-
téncia (entre 44.000 e 98.000 mortes) e o custo gerado
para o governo americano (entre US$ 17 e 29 bilhdes),
despertando para a necessidade de reformulacdo dos
sistemas de salde e a implantacdo de uma cultura de
seguranca nas instituicdes.

Seguranga
Equidade Oportunidade
Cuidade cgntrado Efetividade
no paciente
Eficiéncia

Figura 16.1 — Dimensoes da qualidade segundo o Institute of
Medicine.

Fonte: Institute of Medicine (US) Committee on Quality of Health Care
in America.'s

Novas evidéncias sugerem que esses nimeros sao
ainda maiores, entre 210.000 e 400.000 6bitos,' sendo
as falhas na assisténcia consideradas a terceira causa de
morte nos Estados Unidos.™ Globalmente, estima-se que
ocorram 421 milhdes de internacdes e 42,7 milhdes de
eventos adversos, sendo que dois tercos destes ocorrem
nos paises subdesenvolvidos ou em desenvolvimento.2°

Uma estimativa dos impactos assistenciais e econo-
micos dos eventos adversos no Brasil foi realizada con-
siderando tanto a rede hospitalar do Sistema Unico
de Salde (SUS) quanto da salde suplementar e tendo
como base o ano de 2016. Neste cenario, foram inter-
nados 19.128.382 pacientes nos hospitais brasileiros e,
destes, 1.377.243 seriam vitimas de, pelo menos, uma
condi¢do adquirida intra-hospitalar e 170.778 6bitos
estariam associados a tais condi¢des. O custo para a
salde suplementar no Brasil foi estimado, com base
na literatura internacional, em R$ 15,57 bilhdes, sendo
R$ 10,9 bilhdes preveniveis. As perdas econdmicas
potenciais para o sistema pUblico ndo puderam ser esti-
madas, devido as diversas formas de pagamento da
conta hospitalar.?'

Prestar uma assisténcia em consonancia com os prin-
cipios da gestdo da qualidade e livre de danos desne-
cessarios ao paciente, aos profissionais, a instituicdo e a
sociedade torna-se imperativo e, em contrapartida, um
grande desafio no atual cenario da salde.

Tendo como norteador o Manual Brasileiro de Acredi-
tacdo,?2 os processos voltados para o desenvolvimento
de atividades cir(rgicas devem ser sistematizados de
acordo com o grau de complexidade e especializacao
da organizagao, realizados por meio de padrées de qua-
lidade adequados a reducao, a um minimo aceitavel, do
risco de dano desnecessario associado ao cuidado.

Um plano assistencial, orientado para o estabeleci-
mento de praticas seguras, no periodo de recuperacdo
anestésica deve minimamente contemplar:

= Atencdo as legislagdes vigentes e pertinentes a sala
de recuperagdo.

* Gerenciamento operacional e de infraestrutura para
execucdo dos processos de trabalho.

« Dimensionamento de recursos humanos, tecnolégi-
cos e insumos.

e Gerenciamento de protocolos assistenciais e de
seguranca do paciente, procedimentos operacionais
e planos terapéuticos.

* Gerenciamento dos riscos assistenciais e ocupacio-
nais.

e Gerenciamento de incidentes e eventos adversos.

e Gestao orientada por indicadores.

* Programa de capacitacao e educagdo continuada.

Na sequéncia, sdo abordados os principais protoco-
los a serem desenvolvidos, bem como orientagdes para
o gerenciamento de riscos assistenciais, incidentes e
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eventos adversos, além de indicadores de qualidade e
seguranca na SRPA.

PROTOCOLOS DE SEGURANCA DO PACIENTE

A partir do Programa Nacional de Seguranc¢a do
Paciente,? torna-se obrigatoria a implantacdo dos Proto-
colos Basicos de Seguranca do Paciente?* durante o pro-
cesso assistencial:

a.

Identificacao do paciente

Objetivo: reduzir a ocorréncia de incidentes rela-
cionados a falhas na identificacdo dos pacientes
assegurando que o cuidado seja prestado a pes-
soa para a qual se destina. As acdes recomendadas
compreendem:

Identificar os pacientes com pelo menos 2 identifica-
dores (nome completo, data de nascimento, nimero
de registro, nome da mée, etc.). O ideal é utilizar um
identificador que o paciente saiba de cor.

Educar o paciente explicando os propositos da
conferéncia.

Confirmar a identificacdo do paciente antes de pres-
tar qualquer assisténcia (exames, procedimentos,
administracao de medicamentos, sangue, etc.).
Identificar o paciente por meio de pulseiras, placas
junto ao leito, crachas, etiquetas ou conferéncia verbal.
Sinalizar pacientes com riscos estabelecidos como
alergia, quedas ou outras situacdes especiais.

. Comunicacao efetiva

Objetivo: reduzir a ocorréncia de incidentes relacio-
nados a falhas de comunicacdo. As acdes recomen-
dadas englobam:

Desenvolver diretrizes para o recebimento de ordens
e comunicacdes verbais (p. ex., dupla checagem).
Limitar a comunicacdo verbal de pedido de medica-
mentos a situacdes de urgéncia, quando a comunica-
¢do escrita ou eletrénica imediata ndo seja possivel.
Registrar as informagdes do paciente no seu prontua-
rio, que € um documento legal, onde deverdo constar
as informagdes do seu processo assistencial.

Cirurgia segura

Objetivo: reduzir a ocorréncia de incidentes e even-
tos adversos e a mortalidade cirrgica, possibili-
tando o aumento da seguranca na realizacdo de pro-
cedimentos cirGrgicos, no local correto e no paciente
correto, por meio do uso da Lista de Verificagdo de
Cirurgia Segura desenvolvida pela OMS. As ac¢des
recomendadas incluem:

Implantar uma lista de verificacao (ferramenta que
auxilia na conferéncia de itens de seqguranca em 3
momentos distintos: antes da indugdo anestésica,
antes da incisdo cirlrgica e antes de o paciente sair da
sala de cirurgia).

Revisar o plano de cuidado e as providéncias quanto
a abordagem po6s-operatoria e da recuperacdo pos-
-anestésica antes da remoc&o do paciente da sala de
cirurgia.

. Prevencdo de quedas

Objetivo: reduzir a ocorréncia de quedas de pacien-
tes nos pontos de assisténcia e o dano delas decor-
rente, por meio de medidas que contemplem a ava-
liagdo de risco, garantam o cuidado multiprofissional
em um ambiente seguro e promovam a educacdo do
paciente, familiares e profissionais. As acdes reco-
mendadas incluem:

Identificar e sinalizar os pacientes com risco de queda
(a escala de Morse € a mais usada).

Manter as grades das camas e macas de transporte
elevadas.

Assegurar ambiente fisico adequado, como pisos
antiderrapantes, barras de seguranca, corrimdo em
escadas, mobiliario e iluminacdo adequados, corre-
dores livres de obstaculos.

Educar pacientes e profissionais sobre o risco de
queda e acoes preventivas.

Investigar os casos de queda para identificacdo de
suas possiveis causas e estabelecer planos de acao.

. Seguranca no uso de medicamentos

Objetivo: promover praticas seguras relacionadas ao
uso de medicamentos em todos 0s processos desde
a aquisicdo (compra) até a administracdo. As acoes
recomendadas consistem em:

Adquirir somente medicamentos com registro na
Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (Anvisa).
Desenvolver processo seguro de prescricao, prefe-
rencialmente eletronico.

Disponibilizar um manual de interacdo medicamen-
tosa e ajuste de doses.

Dispor de um ambiente adequado, atendendo a
legislacdo, para guarda e acondicionamento dos
medicamentos.

Atentar para medicamentos de alta vigilancia e
desenvolver rotina especifica para estes, como sina-
lizacdo (invélucro e etiquetas), guarda e dispensacdo
diferenciada.

Implantar os 5 certos relacionados a administracao
de medicamento: garantir que o medicamento certo
seja administrado no paciente certo, na dose certa, na
via certa e no horario certo.

Higiene de maos

Objetivo: prevenir e controlar as infeccdes, visando a
seguranca do paciente, dos profissionais de salde e
de todos os envolvidos nos cuidados aos pacientes.
As acoes recomendadas compreendem:

Adotar e implementar diretrizes para higiene de mdos
baseadas em evidéncias.
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» Capacitar a equipe para realizacdo da técnica correta.

« Disponibilizar recursos materiais (alcool gel, sabao,
antisséptico, papel-toalha) em todas as areas onde a
higiene de maos se faz necessaria.

g. Lesdo por pressao
Obijetivo: prevenir a ocorréncia de lesdes por pres-
sdo (LPP) e outras lesdes da pele, visto que € uma das
consequéncias mais comuns da longa permanéncia
em hospitais. Sua incidéncia aumenta proporcional-
mente a combinacdo de fatores de risco, entre eles
idade avancada e restricao ao leito. As agdes reco-
mendadas incluem:

e Avaliar o risco mediante aplicacdo de uma escala
(Braden é a ferramenta mais utilizada).

» Inspecionar a pele para detectar a existéncia de LPP
ou outras lesdes de pele.

e Atentar para os pontos de apoio reduzindo pressao
(uso de coxins).

» Realizar mudancas frequentes dos pontos de apoio.

PROTOCOLOS ASSISTENCIAIS

Na busca por qualidade, as instituicbes deverado dispor
de protocolos que garantam a continuidade do cuidado
e a seguranca durante o periodo de recuperacdo anesté-
sica. Dentre os protocolos, citam-se o0s sequintes:

a. Time de resposta rapida

Objetivo: atender precocemente pacientes com risco
de parada cardiorrespiratéria (PCR) ou intercorrén-
cias graves, reduzindo o risco de 6bito. As acdes reco-
mendadas abrangem:

= Definir equipe de atendimento (time) das intercorrén-
cias e PCR.

» Definir fluxo e gatilhos para acionamento do time de
resposta rapida.

b. Transi¢dao do cuidado

Objetivo: minimizar o risco de incidentes, eventos
adversos e intercorréncias durante as transferéncias
de cuidado entre equipes e no transporte intra-hospi-
talar. As acdes recomendadas compreendem:

» Dispor de checklist de transicdo de cuidados, com
itens a serem checados pelos profissionais previa-
mente ao transporte e que garantam a continuidade
da assisténcia.

Notificacao Classificagao

e Padronizar a comunicacdo entre os profissionais por
meio de ferramentas apropriadas (SBAR - situagdo,
background, avaliacdo e recomendacao).

c. Prevencdo de infeccbes relacionadas a assisténcia
em saude (IRAS)

Objetivo: reduzir o risco de transmissao das IRAS
no processo assistencial. As acdes recomendadas
contemplam:

= Atender aos requisitos de estrutura fisica e insumos
(pias exclusivas para higiene de maos, sabonete
liquido, papel-toalha e alcool gel).

e Dispor de procedimentos operacionais e recur-
sos para prevencao das IRAS, especialmente aque-
las infec¢des relacionadas a dispositivos invasivos
(como acesso vascular), urinarias e respiratorias, bem
como infecgdo cirlrgica.

¢ Dispor de orientacdes para o uso racional de antimi-
crobianos.

« Capacitar os profissionais para preven¢do 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 circunstancia que pode-
ria ter resultado, ou resultou, em dano desnecessario ao
paciente.z

A gestao de riscos compreende a aplicacdo sistémica e
continua de politicas, procedimentos, condutas e recursos
na identificacdo, analise, avaliagdo, comunicagao e controle
de riscos e eventos adversos que afetam a seguranca, a
salde humana, a integridade profissional, o meio ambiente
e aimagem institucional.2

Os servicos de salde sdo impulsionados a implementar
acdes para o gerenciamento dos seus incidentes como uma
estratégia para melhoria da qualidade e seguranca assis-
tencial. Um sistema eficiente de gerenciamento deve con-
templar fundamentalmente 4 etapas, conforme descrito na
Figura16.2.%

Os profissionais atuantes na SRPA deverdo ser enco-
rajados a notificar toda e qualquer situacdo de risco iden-
tificada, bem como a ocorréncia de incidentes, como, por
exemplo, perda e tracao de dispositivos, erros de medi-
cacao, reacao adversa a medicamento ou hemoderivado,
queda, falhas de identificacdo, lesdes de pele e PCR.

Investigacao Tratamento

Figura 16.2 — As 4 etapas do gerenciamento de riscos e incidentes relacionados a assisténcia a saGde.

Fonte: Bittar.?”
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A escolha do tipo de sistema (informatizado ou
manual), da identificacdo do notificador (an6nima ou
aberta) e do método de busca da informacéao (ativa ou
passiva) dependera das condicdes e caracteristicas de
cada servico, bem como do nivel de maturidade da cul-
tura organizacional. E importante que nesta notificacdo
conste o maior nimero de informacdes 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 a¢des ime-
diatas foram realizadas.

A etapa seguinte, ap6s a notificacdo de um incidente, é
classifica-lo para fins estatisticos, de pesquisa e até mesmo
para comparagdes externas. A OMS, em 2009, desen-
volveu a Classificacao Internacional de Seguranga do
Paciente,?® sendo esta a classificacdo preconizada pelo Pro-
grama Nacional de Seguranca do Paciente?® (Fig. 16.3).

Ainda conforme a OMS, os incidentes podem ser classi-
ficados quanto ao grau de dano em:

¢ Nenhum: nenhum sintoma detectado e nenhum trata-
mento necessario.

= Leve: sintomas leves, perda de fungdo ou danos mini-
mos ou moderados, mas com duragdo rapida, e apenas
intervencdes minimas sendo necessarias.

= Moderado: paciente sintomatico, com necessidade de
intervencdo, aumento do tempo de internacao, dano ou
perda de fun¢do permanente ou de longo prazo.

= Grave: paciente sintomatico, com necessidade de inter-
vencdo para suporte de vida, ou intervencao clinica/
cirfrgica de grande porte, causando diminuicdo da
expectativa de vida, com grande dano ou perda de fun-
¢ao permanente ou de longo prazo.

«  Obito: dentro das probabilidades, o evento causou ou
acelerou a morte.

A terceira etapa compreende o processo de investi-
gacdo, visando compreender as circunstancias que oca-
sionaram e contribuiram para a ocorréncia do incidente,
buscando identificar as possiveis causas para que entdo

acoes corretivas e preventivas possam ser discutidas e
implementadas.

A literatura aponta varios métodos e ferramentas de
investigacdo de riscos e incidentes, sendo a Andlise de
Causa Raiz (ACR), a Anélise do Modo e Efeito da Falha
(FMEA) e o Protocolo de Londres os métodos mais difun-
didos relacionados a assisténcia a satde.2®

A construcdo de mapas de riscos assistenciais (Fig.
16.4), mediante analise dos riscos e incidentes, é uma
estratégia eficaz de gerenciamento e engajamento dos
profissionais nas a¢des de seguranca do paciente.

A Oltima etapa consiste no tratamento. Com base na
identificacdo das causas principais e dos fatores contri-
buintes durante o processo de investigacdo, o proximo
passo é a construcdo de planos de acdo, que podera
seqguir o Modelo 5W2H:2¢ O que (What), Quem (Who),
Quando (When), Onde (Where), Como (How), Por que
(Why) e Quanto (How much).

A construcdo de um plano eficaz pressupde o sequinte:

e As acbes devem ser claras e direcionadas para os
fatores contribuintes, causas e riscos identificados na
etapa de investigacao.

» A comunicacdo é um processo importante em todas
as etapas.

* Asrecomendacdes devem ser fundamentadas na lite-
ratura cientifica.

e Prioridades nas acdes estabelecidas devem ser
consideradas.

= Definicdo de metas e prazos factiveis.

Uma vez implantadas as acdes estabelecidas no
plano de acdo, surge a necessidade de avaliacdo da efe-
tividade destas e implementacao de acdes de melhoria
continua. Uma das metodologias utilizadas para conduzir
este processo denomina-se ciclo PDCA. Trata-se de ferra-
menta de gestao, muito utilizada por empresas de todo o
mundo, que tem por objetivo controlar e melhorar os pro-
cessos de uma forma continua, simples e eficiente, auxi-
liando na resolucao de problemas.

\J v

Circunstancia
notificavel

v v

Nao aconteceu o incidente,
mas um evento com
expressivo potencial para
dano ao paciente

Near miss

Incidente que nao atingiu
o paciente

v v

Incidente com dano
(evento adverso)

v v

Incidente que atingiu o
paciente, mas nao
causou dano

Incidente sem dano

Incidente que atingiu o
paciente e causou dano leve,
moderado ou grave

Figura 16.3 - Classificagdao dos incidentes de seguranca do paciente.

Fonte: World Health Organization.?*
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Mapa de riscos assistenci

salas de recuperacao

Muito ’ Parada Depressao
Evento sentinela . e rEef i
alto cardiorrespiratéria ventilatéria
* Queda
Alto « Reacdo a[érgi'ca ) Interc’or.réncias
* Erros de medicacdo clinicas
* Hemorragia
2 D
- or
s Médio Perd.a ou t.r a0 Falhas de Hipotermia
E de dispositivos o
comunicagao
Incidentes x identificacdo a P
Pequeno . Nausea e vomito
do paciente
Minimo Lesdes de pele
Remota Baixa Média Alta Muito alta
Probabilidade

Baixo risco 4

Alto risco
Fique alerta!

Figura 16.4 — Mapa de riscos assistenciais das salas de recuperacao.

Fonte: Arquivo do Hospital Ernesto Dornelles.

INDICADORES DE QUALIDADE E SEGURANCGA

Indicadores sdo ferramentas basicas 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 servicos, podendo
ser uma taxa ou coeficiente, um indice, um ndmero abso-
luto ou um fato.?®

Ainclusao de indicadores de seguranca nos progra-
mas de monitoramento da qualidade representa uma
importante estratégia para orientar medidas que promo-
vam a seguranca do paciente hospitalizado.?® A Agency
for Healthcare Research and Quality (AHRQ) dos Estados
Unidos desenvolveu uma lista de 20 indicadores hospita-
lares de seguranca do paciente, dos quais a maioria sao
relacionados ao processo cirirgico: taxa de complicacao
da anestesia, mortalidade cirGrgica com condicbes tra-
taveis, distOrbio fisiologico e metabdlico pbds-operatd-
rio, retencdo de objetos estranhos no sitio cirirgico, deis-
céncia de ferida cir0rgica, embolia ou trombose, fratura,
sepse, hemorragia ou hematoma e faléncia respiratéria
no pds-operatdrio e trauma obstétrico.3°

Recomenda-se, no que tange ao paciente em recu-
peracdo anestésica, que sejam definidos indicadores de
qualidade e seguranca relacionados ao manejo de dor,
disfuncdo respiratoria, temperatura corporal, nauseas e

vOmitos e aqueles relacionados a incidentes e eventos
adversos. E importante que, para cada indicador, seja ela-
borada uma ficha técnica contendo informacdes que dis-
pdem suas caracteristicas e ajudam na sua constru¢do.>°

CONSIDERAGOES FINAIS

As SRPAs sdo necessarias para o cuidado integral dos
pacientes cirlrgicos, cujo objetivo principal é recupe-
rar com seguranca os pacientes de procedimentos cirir-
gicos e intervencionistas com anestesia concomitante.
Embora a literatura ndo apresente evidéncias fortes em
relagdo a otimizacdo da avaliacdo e recuperacdo pos-a-
nestésica, varias recomendacdes sdo amplamente apoia-
das, tanto por sociedades de anestesiologia como pela
legislacao vigente.

Em primeiro lugar, a otimizacao clinica dos pacien-
tes, a profilaxia das principais complica¢des (dor,
nauseas, vomitos, relaxamento muscular, hiperalgesia,
delirium e depressao ventilatoria), tanto no pré como no
transoperatorio, e uma técnica anestésica com estabili-
dade hemodinamica, controle do relaxamento muscular e
profundidade anestésica adequada certamente reduzirdo
sobremaneira as complicacoes clinicas na SRPA.

Em segundo lugar, é essencial o cumprimento da legis-
lacao vigente, como a Resolucao do CFM 2.174/2017,%
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sobretudo no que se refere a: I) presenca de um médico,
preferencialmente anestesiologista, na SRPA; Il) equipa-
mentos, materiais e medicamentos necessarios para manu-
tencdo e recuperacdo dos pacientes; e lll) equipe de pro-
fissionais treinados e preparados para o atendimento de
intercorréncias assistenciais.

Em terceiro lugar, é preciso conhecer e implementar
0s conceitos basicos de qualidade e seguranca, desenvol-
vendo um programa que englobe o gerenciamento dos
riscos e incidentes, a implantacao de protocolos de segu-
ranca e uma matriz de indicadores garantindo a melhoria
continua e a pratica assistencial de exceléncia.

Em conclusdo, por meio da observacdo clinica rigo-
rosa, de uma monitoracdo continua combinada com
a aplicacdo dos protocolos de qualidade e segu-
ranca do paciente na SRPA, o desconforto e as com-
plicacbes podem ser identificados e tratados preco-
cemente, reduzindo assim os resultados adversos,
aumentando a eficacia e a otimizacdo do cuidado dos
pacientes pos-cirlrgicos.
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FISIOTERAPIA NO PERIOPERATORIO

BRUNA MULLER LEAQ
PATRICIA SCHIMANOSK|
FLORENTINO FERNANDES MENDES

Com o aumento do nimero de idosos e, consequen-
temente, da fragilidade, a necessidade de uma cirurgia
eletiva nessa populacao traz muitos desafios a equipe
perioperatoria. Mesmo com os avanc¢os da tecnolo-
gia cirlrgica, da anestesia e dos cuidados perioperato-
rios, que tornaram as cirurgias mais seguras e acessiveis,
a populacdo idosa ainda é caracterizada como sendo
potencialmente de risco." As limitacdes relacionadas a
idade, agregadas as manifestacdes metabolicas e hor-
monais que ocorrem em resposta ao estresse ocasio-
nado pela cirurgia, muitas vezes levam a um aumento de
complicacdes e do tempo de internacao.?

Depois da cirurgia, os pacientes experimentam fadiga
fisica, distOrbios do sono e diminui¢do da capacidade de
concentracao por até 9 semanas apo6s a alta hospitalar.
Longos periodos de inatividade fisica induzem perda de
massa muscular, descondicionamento e complicacdes
pulmonares. Fadiga e complicacdes pos-operatorias tém
sido correlacionadas com o estado de salde pré-opera-
torio, com a capacidade funcional e com forca muscular.
A cirurgia de grande porte esta associada a reducdo de
40% na capacidade funcional.

A fungdo pulmonar costuma ser afetada negativa-
mente pela cirurgia, sobretudo em pacientes subme-
tidos a cirurgia toracica e abdominal alta. Isso ocasiona
uma diminuicdo na capacidade pulmonar total, nos volu-
mes pulmonares e na mecanica ventilatoria. Essas alte-
racdes funcionais estao implicadas no desenvolvimento
de complica¢des pulmonares pds-operatodrias, que junto
com o aumento da morbidade e da mortalidade ap6s a
cirurgia, determinam um aumento significativo no tempo
de internagdo hospitalar e nos gastos com a satde.*

A imobilidade leva a uma série de efeitos deleté-
rios nos pacientes criticamente enfermos, sobremaneira
nos sistemas musculoesquelético, cardiovascular, res-
piratério e cognitivo. O desenvolvimento de fraqueza
na unidade de terapia intensiva (UTI) se da pela dura-
¢do prolongada da ventilagdo mecanica, reabilitacdo
nao realizada e aumento do tempo de internacéo, o que

contribui para um aumento ainda maior nas taxas de
morbidade e mortalidade.®

Ha evidéncias crescentes de que muitos dos efeitos
negativos imediatos relacionados a cirurgia, como dor,
fadiga e fraqueza, sdo potencialmente passiveis de inter-
vencdo. De fato, se as interven¢des adequadas forem
efetuadas, esses sintomas podem ser facilmente con-
trolados, permitindo uma recuperacdo mais rapida e alta
hospitalar precoce.®

A fisioterapia é fundamental para restabelecer as
capacidades funcionais e a independéncia dos pacien-
tes e deve ter inicio no periodo pré-operatorio, sequir no
pbs-operatodrio e durar até a recuperacao da funcionali-
dade e reinsercao do paciente na sociedade.”

Sendo o procedimento cirrgico um grande estres-
sor, gerando traumatismo tecidual, limitacdo respira-
toria, inatividade fisica e sofrimento psicolégico, neste
capitulo sdo revisadas as mudancas sistémicas imediatas
a cirurgia, bem como o efeito das avaliagdes e interven-
¢Oes fisioterapéuticas no pré-operatério e no pbs-opera-
torio destes pacientes.

SINDROME DE FRAGILIDADE

Uma condi¢do complexa e conhecida principalmente
pelos gerontologistas, que vai além dos efeitos fisiolo-
gicos da idade avancada, é a sindrome de fragilidade,
que pode ser definida como uma reducdo da reserva
fisiologica que resulta na diminuicdo da resiliéncia,
perda da capacidade adaptativa e aumento da vulne-
rabilidade a estressores. A sindrome de fragilidade
pode ser considerada um excelente preditor de des-
fechos desfavoraveis na populacdo idosa submetida a
cirurgias.®

Os 2 modelos mais utilizados para avaliagdo da sin-
drome de fragilidade sdo citados e explicados a seguir.
Com base em um dos modelos, foi incluido um exemplo
de avalia¢ao de fragilidade.
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AVALIAGAQ DO PACIENTE

O paciente candidato a cirurgia geral eletiva deve ter
acompanhamento da equipe multidisciplinar durante
todo o perioperatorio. Na fisioterapia, a avaliacao inicial
deve ocorrer no pré-operatério. Essa avaliagdo é de suma
importancia para verificar o estado funcional do paciente.
Por meio dela, podera ser avaliada a fragilidade de forma
mais objetiva, em todos os seus dominios, em vez de
considerar somente a idade e a condi¢do respiratoria.®

Considerando que o mau estado funcional pré-
-operatorio tem sido associado ao aumento da morbi-
mortalidade e a recuperagao cirrgica prolongada, uma
avaliacdo completa do idoso fragil € importante.

E fundamental considerar os riscos e beneficios do
procedimento cirirgico de acordo com a condi¢do fisica
do paciente. Por meio da avaliacdo inicial detalhada, os
pontos fortes e fracos serao evidenciados e tem-se a
oportunidade de reversao, parcial ou total, dos pontos
frageis antes do procedimento cir0rgico, sempre com o
objetivo de evitar complica¢cdes.®

Em pacientes cirlrgicos, um marcador de desfechos
importantes, como tempo de internacdo e morte, é a
sarcopenia (sindrome caracterizada por perda progres-
siva e generalizada da massa muscular esquelética e da
forga, com risco de resultados adversos como deficiéncia
fisica, ma qualidade de vida e morte). A sarcopenia pode
ser considerada um precursor da fragilidade, conforme
demonstrado na Figura 17.1.°

Como visto, a sindrome de fragilidade é uma redu-
¢do da reserva fisiolodgica que resulta em diminuicdo
da resiliéncia, em perda da capacidade adaptativa e em
aumento da vulnerabilidade a estressores. Logo, antes
do inicio da cirurgia, é importante avaliar a condicdo de

vulnerabilidade dos pacientes, principalmente quando se
considera a populacdo idosa.?

Existem 2 métodos que sdo mais aceitos para ava-
liacdo da fragilidade: o fenotipo da fragilidade, proposto
por Fried e colaboradores," e o indice de fragilidade (IF),
proposto por Rockwood e Mitnitski.'”? Além de serem
ferramentas preditoras de risco, eles podem auxiliar na
melhora dos resultados pos-operatoérios.

O modelo de avaliacao de fragilidade proposto por
Fried e colaboradores™ inclui 5 dominios: avaliacdo da
fraqueza, velocidade da marcha, nivel de atividade fisica,
exaustao e perda de peso ndo intencional. Esses testes
sdo realizados, e verifica-se se estao dentro ou abaixo
da normalidade. Se 1ou 2 dominios estiverem abaixo da
normalidade, o paciente é considerado pré-fragil. Tendo
mais de 3 dominios abaixo da normalidade, o paciente &
considerado fragil (Quadro 17.1).

A avaliacdo da fragilidade proposta por Rockwood
e Mitnitski' inclui os seguintes dominios: estado cog-
nitivo, emocional, motiva¢cao, comunicacao, forca,
mobilidade, balanco, elimina¢des, nutricao, ativida-
des de vida diaria, atividades instrumentais de vida dia-
ria, sono, dominio social e comorbidades. O seu calculo
é baseado na razdo do nimero de déficits dividido
pelo nimero total de variaveis medidas: IF < 0,10 é
considerado “ndo fragil”; 0,1 < IF < 0,2 é "vulneravel”;
0,21 < IF £ 0,45 é "fragil”; e IF > 0,45 é "mais fragil".
Trata-se de um instrumento completo com o qual o
médico é capaz de identificar as maiores limitacdes dos
seus pacientes; no entanto, pelo fato de ter mais domi-
nios, acaba dificultando a sua aplicabilidade pratica por
despender um tempo maior.

A dinamometria manual afere a forca maxima
voluntaria de preensdo manual e tem como objetivo
estimar a funcdo do musculo esquelético. E capaz

Sarcopenia l
oo i
:—> Fraqueza :
1 1
1 1
1 1
1 1
—> Perda de massa muscular e Lentidao 1
1
: .
1 1
1 1
el - Baixo nivel de atividade !
1 > 1
1 1
1 ¢ !
1 1
1
—:—» Perda de peso > Exaustao 1
1 1

Sindrome de fragilidade

Figura 17.1 — Relacdo entre sarcopenia e fragilidade, e os componentes das 2 condi¢des que podem, por vezes, confundir as

definicoes.
Fonte: Wilson e colaboradores.®
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Quadro 17.1 - Avaliacédo da fragilidade baseada nos 5 dominios do fenétipo de fragilidade descrito

por Fried e colaboradores™

INSTRUMENTO

MEDIDAS DE REFERENCIA

Fraqueza Dinamometria manual

Homens: > 30 kg
Mulheres: > 20 kg

Velocidade da marcha Teste de velocidade de 5 metros

Extremamente devagar: > 10 sequndos
Muito devagar: > 7,7 segundos
Devagar: > 6 sequndos

Nivel de atividade fisica

Questionario Duke Activity Status Index

Acima de 4 METs

Exaustao

nao tinha condicdes de continuar?

Pergunta direta: Quantos dias na Ultima semana o Sr(a)
sentiu como se tudo que fez necessitou de esforco e que

Frequente: > 3 dias
Nao frequente: < 2 dias

Emagrecimento

Pergunta direta: No Ultimo ano, o Sr(a) emagreceu sem ser
fazendo dieta ou praticando exercicios fisicos?

Normalidade: < 4,5kg
Fora da normalidade: > 4,5 kg

METs, equivalentes metabblicos.
Fonte: Fried e colaboradores."

de caracterizar o estado funcional muscular geral.’®
O teste é aplicado com o paciente sentado em uma
cadeira sem bracos, com os pés apoiados no chao, e
quadris e joelhos posicionados a aproximadamente
90 graus de flexdo. O ombro do membro testado fica
aduzido e em rotac¢do neutra, o cotovelo em flexdo de
90 graus, o antebraco na posicao neutra e o punho
entre 0 e 30 graus de extensao e entre 0 e 15 graus
de aducao. A mao do membro nao testado repousa
sobre a coxa do mesmo lado. Sdo realizados 3 tes-
tes consecutivos em cada mao, orientando contragdo
maxima por 3 segundos em cada teste com periodo de
descanso de 30 segundos entre eles e um periodo de
descanso de 2 minutos entre os testes de cada mao.
Como valor de medida, é usada a média dos valores
dos 3 testes de cada mdo. A unidade de medida utili-
zada é em quilos.™

O teste de caminhada de 5 metros avalia a velo-
cidade de marcha. O paciente é posicionado atras da
linha de partida e orientado a caminhar em um ritmo
confortavel por 5 metros. O crondmetro é acionado no
primeiro passo apés a largada e encerrado no primeiro
passo apos a linha de chegada. Os pontos para caracte-
rizar a fragilidade no teste sao lento: < 0,83 m/s (> 6 s);
muito lento: < 0,65 m/s (> 7,7 s); e extremamente lento:
<0,50m/s (>105).”

O Duke Activity Status Index (DASI) é um questio-
nario desenvolvido para avaliar a capacidade funcio-
nal, composto por 12 itens que avaliam as atividades
de vida diaria como higiene pessoal, locomocao, tare-
fas domésticas, funcdo sexual e recreacao com os res-
pectivos custos metabdlicos. Cada item possui um
peso especifico com base no equivalente metaboblico
(MET). Os participantes sao convidados a identificar
cada uma das atividades que sao capazes de fazer, res-
pondendo “sim” ou “ndo”. A pontuacao final varia entre
0 e 58,2 pontos. Quanto maior a pontuagdo, melhor a

capacidade funcional. O Questionario de Duke pode ser
visto no Quadro 17.2.'®

O dominio exaustao retirado do Questionario CES-D
de sintomas depressivos CES-D (Center for Epidemio-
logical Studies-Depression)'” e adaptado da avaliacao
de fragilidade em idosos's avalia a autopercepcdo de
esgotamento. No questionario, o paciente responde a
pergunta: Quantos dias na Ultima semana o Sr(a). sen-
tiu como se tudo que fez necessitou de esforco e que
nao tinha condicdes de continuar? Se a resposta for
igual ou superior a 3 dias, é considerado positivo para
fragilidade.

A variavel emagrecimento caracteriza-se pela perda
de peso ndo intencional. O paciente é questionado se
apresentou perda de peso nao intencional no 0ltimo
ano. Caso a perda de peso seja superior a 4,5 kg, o
resultado é positivo para fragilidade.”

Tal modelo de avaliacdo atende aos 5 dominios da
avaliacdo de fragilidade citados por Fried e colabora-
dores." Todos os dominios se referem a condicao fisica
do paciente, porém a avaliacdo da condi¢do respira-
toria é de suma importancia, por causa das limitacoes
impostas pela anestesia, pela intubacdo orotraqueal,
pela ventilacdo mecanica e pelo efeito das medica-
¢bes analgésicas. A manovacuometria € um método
nao invasivo utilizado para avaliar a forca muscular res-
piratoria. Os valores coletados correspondem as pres-
sbes maximas inspiratorias (Pl...,) € expiratorias (PE, ).
A unidade de medida é em cmH,O. Para a mensuracao
da forca muscular respiratéria, o paciente permanece
na posicdo sentada, com os pés e o tronco apoiados,
usando clipe nasal. Para a mensuracao da Pl...,,, solicita-se
uma inspiracdo maxima sustentada por pelo menos
1segundo e meio contra um bucal ocluido. Para a men-
suracdo da PE,,,, solicita-se uma expiracdo forcada pelo
mesmo tempo. As medidas sao coletadas em triplicata
e a maior medida é a considerada, desde que ndo seja a
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Quadro 17.2 — Questionario de Duke: avaliagdo da capacidade funcional por meio do equivalente

metabolico (MET)

VOCE CONSEGUE: PESO (MET) | SIM | NAO

1. Cuidar de simesmo, isto &, comer, vestir-se, tomar banho ou ir ao banheiro? 2,75

2. Andar em ambientes fechados, como em sua casa? 175

3. Andar 1quarteirdo ou 2 em terreno plano? 2,75

4. Subir um lance de escadas ou subir um morro? 5,50

5. Correr uma distancia curta? 8,00

6. Fazer tarefas domésticas leves como tirar p6 ou lavar a louca? 2,70

7. Fazertarefas domésticas moderadas como passar o aspirador de p6, varrer o chdo ou carregar as 3,50
compras de supermercado?

8. Fazer tarefas domésticas pesadas como esfregar o chdo com as mdos usando uma escova ou 8,00
deslocar moveis pesados do lugar?

9. Fazer trabalhos de jardinagem como recolher folhas, capinar ou usar um cortador elétrico 4,50
de grama?

10. Ter relagdes sexuais? 5,25

1. Participar de atividades recreativas moderadas como volei, boliche, danga, ténis em dupla, andar 6,00
de bicicleta ou fazer hidroginastica?

12. Participar de esportes extenuantes como natacdo, ténis individual, futebol, basquetebol ou corrida? | 7,50

Pontuacao total:

Pontuagao DASI: O peso das respostas positivas € somado para se obter uma pontuagao total que varia de 0 a 58,2.

Quanto maior a pontuagdo, maior a capacidade funcional.

Fonte: Coutinho-Myrrha e colaboradores.'®

Ultima, devido ao efeito do aprendizado. O manovacu6-
metro analdgico pode ser visto na Figura 17.2.1®

A partir da avaliacao da fragilidade juntamente com
a avaliacdo da condicdo respiratoria do paciente, a
equipe multidisciplinar podera atuar com o objetivo de
analisar os pontos frageis e intervir para melhorar ou
reverter esses pontos.

Por isso, a avaliacdo do risco pré-operatéria e a
estratificacdo sao valiosas ndao somente para tracar o
perfil epidemioldgico dos pacientes, mas sobretudo
para a otimizacao subsequente e direcionamento do
atendimento, objetivando reduzir os riscos pos-operato-
rios e facilitar a recuperacdo cirGrgica.’

FISIOTERAPIA PRE-OPERATORIA

A partir da avaliacdo pré-operatoria, pode-se identificar
a probabilidade de determinadas complicacdes surgi-
rem para um determinado paciente. Apos essa identifi-
cacdo, é possivel intervir no pré-operatério objetivando
otimizar a funcionalidade e treinar o individuo para mini-
mizar complicacdes no periodo pos-operatorio.
Reabilitacdo pré-operatodria, ou pré-reabilitacdo, sdo
termos utilizados para a atencao disposta ao paciente
na fase que antecede o procedimento cirGrgico. E
um campo de interesse crescente, visando melhorar

a capacidade funcional do paciente para suportar o
estresse fisiologico da cirurgia. O conceito da reabilita-
¢do no pré-operatoério é dependente do principio de que

e |

&/

Figura 17.2 — Manovacudémetro analdgico utilizado para veri-
ficacdo das pressdes respiratorias maximas.
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pacientes com niveis mais altos de condicionamento
fisico costumam apresentar reducao das complicacées
pos-operatodrias, melhorando resultados clinicos.™

A cirurgia reduz a independéncia fisica por um
periodo de tempo. Em circunstancias normais, em uma
cirurgia sem complicagdes, o retorno a independéncia
é esperado, porém ainda com uma capacidade funcio-
nal reduzida. Ja na ocorréncia de complicacdes pos-ope-
ratorias, pode ocorrer falha no retorno as atividades de
forma independente e agravamento das limitacdes fun-
cionais apresentadas no pré-operatorio. O impacto na
condicao funcional dos pacientes no periodo periopera-
torio pode ser visto na Figura 17.3.2°

Ao contrario do trauma e da doenca critica, a cirurgia
eletiva € um "estresse programado”. Assim, a ideia de
prevenir ou atenuar a resposta ao estresse e suas con-
sequéncias tem sido cada vez mais estudada. Os prin-
cipais determinantes da capacidade funcional (fisico,
pulmonar, nutricional e psicoldgico) identificados
como fatores de risco sao condi¢des potencialmente
modificaveis.?'

A capacidade de se adaptar ao estresse fisico e a
preservacao da reserva fisiol6gica sao conceitos rele-
vantes para a reabilitacdo pré-operatoria. A capacidade
funcional, determinada por testes de aptidao cardio-
pulmonar, tem sido associada a resultados cirGrgicos
positivos em procedimentos nao cardiopulmonares:

pacientes com menor aptidao tém maior incidéncia
de morbidade e mortalidade pds-cirrgica. Um teste
de baixo custo e facil realizacdo para avaliar a capaci-
dade funcional é o teste de caminhada de 6 minutos
(TC6), sendo um preditor de morbidade e mortalidade
po6s-operatodria.??

Além disso, em pacientes submetidos a procedimen-
tos ndo emergenciais, cardiacos e ndo cardiacos, a forca
de preensdo manual diminuida (avaliada pela dinamo-
metria manual), também esta relacionada a piores resul-
tados pos-operatorios.?®

A pré-terapia por um periodo de 4 semanas (do diag-
nostico a cirurgia) tem demonstrado ser suficiente para
melhorar a distancia no TC6, diminuir a frequéncia car-
diaca/consumo de oxigénio em cargas submaximas e
melhorar o pico de poténcia.2*

O programa de pré-terapia deve ser especifico
e variado, incluindo uma combinacdo de exercicios
moderados e vigorosos englobando aquecimento, trei-
namento aerébico (membros inferiores e/ou superio-
res), com adicdo de treinamento de forca. Exercicios
respiratorios também sdo incluidos, principalmente
para pacientes com funcdo pulmonar pré-operatoéria
deficiente.®

Progressdes do exercicio devem ser considera-
das quando ocorrem adaptacdes e o paciente se acos-
tuma com as exigéncias do exercicio realizado. Este

Reabilitagdo pré-operatéria Reabilitacdo Pos-reabilitacao
A A A
Cirurgia
) \
‘(\
©
de(\’\_e @0
G 3‘6\\\‘3 o
(6' o Recuperacdo de rotina
Independente o

Complicacoes
pos-operatorias

Paciente sem - .

reabilitacao - - Recuperacdo de rotina

o pré-operatoria ="
Limite da 7 -
dependéncia
Complicacoes
Dependente pos-operatorias
Tempo

Figura 17.3 - Condicao funcional dos pacientes durante o perioperatério: o impacto predito nos pacientes idosos submetidos a
cirurgia. Pode-se observar o declinio funcional dos pacientes apds a realizacdo da cirurgia e a importancia de uma boa condicéo

fisica pré-operatoria.
Fonte: Whittle e colaboradores.?®
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principio basico de treinamento é necessario para
assegurar que o corpo esteja continuamente sob
estresse, permitindo melhores resultados.™

A intensidade, que é o nivel de esforco experimen-
tado durante o exercicio, pode ser monitorada com
a escala de Borg de 6 a 20 (Quadro 17.3),2° um indice
bem validado de esforco percebido. A intensidade reco-
mendada para o exercicio aerbbico é a intensidade de
moderada a vigorosa, equivalente a 12 a 16 na escala
de Borg (um tanto quanto dificil). Para o exercicio resis-
tido, bons resultados tém sido obtidos com carga de
50 a 70% de 1 repeticdo maxima (peso maximo que
pode ser levantado 1 Unica vez), em 2 ou 3 séries, com
8 a 12 repeticdes por série.’®

FISIOTERAPIA POS-OPERATORIA:
MOBILIZAGAO PRECOCE

A imobilidade é relatada como fator de risco signifi-
cativo para internacao hospitalar prolongada. Toda-
via, ha muitas barreiras que dificultam a pratica clinica
da mobilizacao precoce, entre elas barreiras relacio-
nadas ao paciente (condi¢des clinicas, dispositivos
conectados no paciente), barreiras estruturais (recur-
sos humanos), barreiras relacionadas a cultura de
cada instituicao (rotinas de cada unidade) e barreiras
relacionadas ao processo (desorganizagdo e falta de
treinamentos).2¢

Quadro 17.3 — Escala de percepcao subjetiva

de esforco de Borg*

6 —

7 Muito facil

8 -

9 Facil

10 -

n Relativamente facil
12 -

13 Ligeiramente cansativo
14 -

15 Cansativo

16 -

17 Muito cansativo

18 -

19 Exaustivo

20 -

*QOs valores da escala variam de 6 a 20, denotando a variacao da
frequéncia cardiaca, de 60 a 200 batimentos por minuto.

Fonte: Borg e Noble.?

Barreiras importantes relacionadas aos pacien-
tes incluem fadiga e dor. A dor, ou o seu alivio inade-
quado, faz com que os pacientes fiquem mais inativos
e ndo consigam realizar a sua mobilizacao de forma
independente. Para que essas barreiras sejam minimi-
zadas, intervencdes médicas devem ser consideradas,
como o uso de medicacdes para atenuar a resposta
inflamatoria pos-cirirgica, melhorando assim os sinto-
mas limitantes.?”

A mobilizacdo precoce apds cirurgias de grande
porte é um reconhecido componente dos cuida-
dos perioperatérios para recuperacdo acelerada. O
repouso prolongado no leito estd associado ao risco
de desenvolver complica¢cdes pulmonares, diminuicao
da forca muscular esquelética, complicacdes trom-
boembdlicas e resisténcia a insulina.?®

Mobilizagao pode ser definida como uma atividade
fisica que produz beneficios fisioldgicos ao organismo,
capaz de agir na circulacdo, na ventilacdo e no nivel de
consciéncia.?? O termo “precoce” refere-se as ativida-
des que podem ser feitas a partir da estabilizacao fisio-
légica e que continuam a ser realizadas na UTI.3°

Em relacao aos pacientes agudos, os protocolos
descritos na literatura incluem técnicas de cinesiote-
rapia, posicionamento e treino de mobilidade. Schaller
e colaboradores?®' avaliaram pacientes com perfil cirdr-
gico e demonstraram que a aplicacao de um algo-
ritmo, denominado escore 6timo de mobilizacdo, pro-
moveu melhora na mobilidade funcional no momento
da alta hospitalar, além da reducao do tempo de inter-
nacao nas UTls cirUrgicas.

A ferramenta desenvolvida, Surgical ICU Optimal
Mobilization Score (SOMS),3' baseia-se na capacidade
de o individuo realizar algumas atividades de mobiliza-
cdo, sendo dividida em 5 niveis:

e Nivel 0 — sem mobilizacdo: o paciente ndo executa
atividade, provavelmente, por instabilidade verte-
bral, por hipertensao intracraniana ou pela possibi-
lidade de morte nas proximas 24 horas.

* Nivel 1- mobilizacdo passiva.

e Nivel 2 - sedestacao (sentado): se o paciente
apresenta forca muscular grau 3 a 5 em membros
inferiores.

= Nivel 3 - ortostase (em pé).

= Nivel 4 — deambulagdo com e sem auxilio.

A frequéncia da mobilizacao precoce deve ser dia-
ria ou pelo menos 5 vezes na semana. Os beneficios
da técnica incluem melhora da capacidade funcio-
nal, da forca muscular, da mobilidade, da qualidade
de vida, bem como reduc¢do da duracdo da ventilacao
mecanica, da incidéncia de fraqueza adquirida na UTI,
do tempo de internacdo e para a alta hospitalar.32

Um exemplo de protocolo que auxilia a recuperacao
precoce dos pacientes é o Enhanced Recovery After
Surgery (ERAS) (Quadro 17.4),3% um protocolo realizado
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Quadro 17.4 — Medidas preconizadas pelo protocolo ERAS - cirurgia de colon

PRE-OPERATORIO TRANSOPERATORIO

POS-OPERATORIO

= Aconselhamento pré-admissao

» Agentes anestésicos de curta duracao

« Evitar sobrecarga de sal e agua

» Carga de fluidos e carboidratos » Anestesia/analgesia peridural toracica | ¢ Prevencdo de nauseas e vomitos

= Sem preparo de célon * Sem drenos * Analgesia multimodal - evitacdo de opioides
* Sem jejum prolongado « Evitacdo de sobrecarga de sal e dgua » Estimulacao da motilidade intestinal

* Antibioticoprofilaxia ¢ Manutencao de normotermia = Analgesia peridural toracica

* Sem pré-medicacdo (aquecimento ativo) = Remocio precoce de cateter

» Tromboprofilaxia « Técnicas minimamente invasivas » Alimentacgo oral precoce

« Cuidado nutricional
* Manejo da anemia

« Sem sonda nasogastrica
¢ Mobilizacdo precoce

Auditoria de conformidade

Fonte: Gustafsson e colaboradores.**

de forma multidisciplinar para recuperacdo avancada
apos cirurgias de grande porte, implementado visando
ao cuidado cirlrgico e consistindo em uma abordagem
multimodal e centrada no paciente.®4

A finalidade do ERAS é modificar a resposta fisiolo-
gica e psicologica ao trauma cirirgico, integrando uma
série de componentes baseados em evidéncia em um
caminho clinico padronizado, visando reduzir a taxa
de complicagdes, melhorar a recuperagdo cirirgica e
diminuir o tempo de internacao pos-operatoria.3*

Existem 24 elementos centrais do ERAS que sao
distribuidos ao longo do percurso do paciente, dividi-
dos em 3 grupos: medidas pré-operatérias, intraope-
ratorias e pos-operatérias. Entre as pré-operatorias,
incluem-se, além da orientacdo acerca do protocolo, a
cessacao do fumo e do consumo de alcool pelo menos
4 semanas antes da cirurgia, o jejum ndo prolongado e
ando realizagao de preparo do colon em cirurgia color-
retal. No periodo intraoperatério, usar agentes anes-
tésicos de acdo curta, ndo utilizar sondas e drenos,
manter a normotermia e evitar a sobrecarga hidrica
sao algumas das recomendacdes mais comuns. Final-
mente, no pds-operatorio, a remocao precoce de cate-
teres, o ndo uso de sonda nasogastrica, a mobiliza¢do
precoce e a introducdo precoce da dieta oral fazem
parte do protocolo.?®

CONSIDERAGOES FINAIS

Os pacientes submetidos a cirurgia geral eletiva
devem ter acompanhamento fisioterapéutico desde
o pré-operatorio. Os beneficios relativos as condu-
tas fisioterapéuticas incluem melhora da capacidade
funcional, aumento de forca e resisténcia muscular,
melhora da qualidade de vida, diminuicao do tempo
de internacao hospitalar e na UTI, entre outros.

Todos os beneficios da reabilitacdo adequada
fazem com que o paciente apresente menos complica-
coes, menos limitacdes e que retorne as suas ativida-
des normais o quanto antes possivel.
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REALIMENTAGAO PRECOCE E
PREVENCAO DO ILEO ADINAMICO

GASTAO F. DUVAL NETO

E de suma importancia que o anestesiologista envolvido
nos cuidados médicos ao paciente durante o periodo
perioperatorio de cirurgias abdominais tenha conheci-
mento profundo dos aspectos fisiopatoldgicos e das
condutas clinicas que influenciam a incidéncia da sin-
drome de ileo adinamico e suas consequéncias no decor-
rer do referido periodo.

O ileo adinamico é definido como o retardo tempora-
rio do retorno da motilidade gastrintestinal pos-cirurgia
abdominal, considerado por alguns autores como inevi-
tavel.! Foi descrito por Cannon e Murphy em 1906 como
"disfuncdo da motilidade intestinal”; sua fisiopatolo-
gia permanece obscura na atualidade, sendo motivo de
preocupacdo da comunidade cirirgica.!

O quadro clinico inclui nauseas, vomitos, distensdo
do abdome, dor abdominal difusa, retardo intestinal no
transito de gases e fezes, entre outros problemas.?

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia do ileo adinamico pds-operatorio ndo
esta ainda totalmente compreendida. A disfuncao do
sistema nervoso autdonomo parece ser primordial no
desencadeamento da alteracao do peristaltismo intes-
tinal pos-operatério. O sistema nervoso simpatico, que
em geral é inibitério para o trato gastrintestinal, torna-
-se hiperativo no periodo pos-operatoério. Em contrapar-
tida, o efeito estimulante do sistema nervoso parassim-
patico, que promove a liberacdo da acetilcolina no plexo
mioentérico, esta inibido. Sabe-se, além disso, que cer-
tos hormdnios e neurotransmissores como o éxido ni-
trico, o peptideo intestinal vasoativo e a substancia P
contribuem para o ileo pbs-operatério, mas o seu papel
na fisiopatologia desse disturbio da motilidade intestinal
ainda ndo esta esclarecido.?

Atualmente, existe uma compreensao maior sobre
alguns mecanismos que contribuem para a alteracao
da motilidade gastrintestinal ap6s a cirurgia, incluindo
mecanismos neuroimunes, fatores farmacologicos e
alteracdes eletroliticas, os quais sdo descritos a sequir.*

MECANISMOS NEUROIMUNES

O desenvolvimento do ileo adinamico ap6s a cirurgia
abdominal ocorre em duas fases: inicialmente uma fase
neurogénica e posteriormente uma fase inflamatéria*
(Fig.18.1).

A incisdao da pele e a abertura da parede abdominal
desencadeiam um estimulo nociceptivo que, pela ativa-
cao do sistema simpatico, resulta na liberacdo de nore-
pinefrina e na subsequente inibicdo da motilidade intes-
tinal. Com o decorrer da cirurgia, a manipulagdo do
intestino ativa mais nociceptores e mecanoceptores
que intensificam essa inibicdo adrenérgica intestinal.
Associada a essa via adrenérgica, alguns autores defen-
dem a existéncia de outra via inibitdria ndo adrenérgica
mediada pelo nervo vago, que acentua o desenvolvi-
mento do ileo pds-operatorio.

Um estudo recente foi realizado para avaliar a impor-
tancia do nervo vago na modulagdo da atividade intes-
tinal nas primeiras horas ap6s a cirurgia. Os autores
concluiram que a inervagdo vagal € irrelevante para o
desenvolvimento da adinamia intestinal e que a sensi-
bilidade aos estimulos provenientes dos nociceptores e
mecanoceptores ndo é mediada pelo nervo vago, sendo

Cirurgia
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100 Neurogénica
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Inflamatéria
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Figura 18.1 - Fase de desenvolvimento do ileo adinamico.
Fonte: Boeckxstaens e de Jonge.*
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responsabilidade dos nervos espinais, de predominancia
adrenérgica.

Com o término do estimulo cirirgico, seria de se
esperar que a auséncia de estimulos nociceptivos resul-
tasse na recuperacdo da motilidade intestinal normal.
Contudo, a adinamia intestinal perpetua-se devido a
existéncia de uma fase inflamatéria (Fig. 18.2).

Na lamina serosa e no mesentério, especialmente
junto aos vasos que penetram na parede intestinal, encon-
tram-se mastocitos que sdo ativados durante a mani-
pulacao intestinal e liberam histamina e proteases na
cavidade abdominal. Esses mediadores provocam um
aumento transitério da permeabilidade da mucosa intes-
tinal, permitindo que bactérias e produtos bacteria-
nos penetrem na parede intestinal, sendo mais tarde
fagocitados por macrofagos residentes nessa parede.
Esses macro6fagos também sao ativados por damage-
-associated molecular patterns (DAMPs), que sao liberados
a partir da lesao desencadeada pela manipulacdo intesti-
nal e lancam citocinas e quimiocinas pro-inflamatdrias que
vado aumentar o fluxo de leucécitos para o intestino.

Os macréfagos residentes e os leucécitos recrutados
produzem grandes quantidades de dxido nitrico e pros-
taglandinas, que impedem a contragdo das fibras mus-
culares lisas da parede intestinal. No entanto, a parali-
sia da atividade mecanica ocorre por todo o intestino,
e ndo apenas nas zonas manipuladas pelo cirurgido.
As prostaglandinas produzidas pelo infiltrado inflama-
torio potencializam a ativagdo de vias adrenérgicas inibi-
térias, levando a diminui¢do da motilidade intestinal em
areas distantes. Essa hipomotilidade generalizada deve-
-se também as quimiocinas e aos produtos bacterianos
circulantes que, através da circulagdo sanguinea, ativam
macréfagos residentes em areas ndo manipuladas.®

FATORES FARMACOLOGICOS

E universalmente reconhecido que os opioides exacer-
bam o ileo adinamico pds-operatoério. Quando adminis-
trado em doses adequadas para analgesia, o sulfato de
morfina aumenta a amplitude das contracdes intestinais,
mas atenua a propulsédo colonica. O resultado final é a
diminuicdo da motilidade gastrintestinal. Esses farma-
cos exercem a sua acdo atuando em trés tipos de recep-
tores existentes no sistema nervoso central e periférico
por meio de receptores |, d e k.

O receptor p possui 2 subtipos: , e p,. O primeiro
subtipo predomina no sistema nervoso central e é res-
ponsavel pela analgesia, enquanto o segundo existe
na medula espinal e no tubo digestivo, sendo respon-
savel pela depressao respiratoria e disfuncdo intestinal.
Por meio do subtipo p,, os opioides induzem seus efei-
tos no trato gastrintestinal: inibicao da atividade nervosa
entérica, inibicdo da atividade motora propulsiva, inibi-
¢do da atividade secretora e alteracao da funcao imune
das células. Atualmente, um dos alvos de investigacao

da indUstria farmacéutica tem sido descobrir e sinteti-
zar farmacos seletivos do receptor i, para antagonizar o
efeito inibitdrio da funcdo intestinal sem alterar o efeito
analgésico dos opioides.>®

Os farmacos utilizados na anestesia sdo também cita-
dos como responsaveis pelo desenvolvimento de ileo
pds-operatorio. Contudo, os novos anestésicos intrave-
nosos (propofol), inalatérios (sevoflurano e desflurano)
e opioides (remifentanil) raramente causam disfuncao
intestinal prolongada.®

OUTROS FATORES QUE INFLUENCIAM
A ATIVIDADE INTESTINAL

Deficiéncias de magnésio e potassio estdo comumente
associadas a trocas entre os compartimentos de fluidos
fisiologicos e podem prolongar o ileo pds-operatério.
O tempo operatoério, a perda hemorragica perioperatoria
e a dose total de opioides administrada no pos-opera-
torio sdo fatores de risco independentes para o desen-
volvimento de ileo adinamico p6s-operatoério.”

RECOMENDAGOES DE INTERVENGOES
CLINICAS COM A PARTICIPAGAO DIRETA
OU INDIRETA DO ANESTESIOLOGISTA
PARA PREVENCAO DO iLEO ADINAMICO®®

A CONSULTA PRE-OPERATORIA: funcdo do aneste-
siologista como participante da equipe anestésico-
-cirUrgica
1. Discussao pré-operatoéria de caracteristicas cli-

nico-cirirgicas do periodo perioperatorio,
incluindo critérios de tratamento pré-operatério
de grande importancia para a qualidade desse
periodo. Grau de recomendacao: forte, baseado
em evidéncias de baixa qualidade, 1C.
A adocdo de critérios sistematizados de alta para
pacientes submetidos a cirurgias colorretais tem
sido estudada e definida em consensos internacio-
nais, abordando principalmente topicos para a alta,
podendo ser citados a tolerancia a ingestdo de ali-
mentos, a recuperacdo da atividade gastrintestinal
(ruidos hidroaéreos), o controle adequado da dor
com analgésicos orais, a capacidade de mobiliza-
¢80, a capacidade de atividade basica autbnoma
funcionante, sem nenhuma evidéncia de complica-
cbes ou de problemas médicos sem conduta defi-
nida, o suporte médico e de enfermagem pés-ope-
ratério bem definido e mobilizavel, além do desejo
expresso pela alta hospitalar.™

Embora alguns estudos avaliem somente
as recomendacdes relacionadas com o periodo
pré-internacdo, devem ser sempre lembrados e
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estabelecidos junto com o paciente os critérios de
alta hospitalar.

Os critérios atuais de aceleracdo da alta hos-
pitalar (enhanced recovery protocol) devem ser
observados de maneira clinicamente rigida. Esses
critérios tém sido bem descritos em varios tra-
balhos cientificos." Os referidos conceitos estao
publicados em séries de casos, estudos prospecti-
vos de coorte, revisdes sistematicas, entre outros.
Os estudos evidenciam a importancia desses cri-
térios atuais de aceleracao da alta hospitalar,
sendo inversamente proporcionais ao tempo de
internacao e a incidéncia de complicagoes.®

Criacdo de grupos de ostomizados e cuidados a
fim de evitar a desidratacdo pré-operatoéria. Grau
de recomendacao: forte, baseado em evidéncias
de qualidade moderada, 1B.

Sao considerados um dos importantes pontos a
serem valorizados nesse tipo de critério. A desi-
dratacao tem sido citada como uma das causas
mais prevalentes de reinternacdo pds-ileosto-
mias, oscilando entre 40 e 43%.

Um estudo evidenciou que os pacientes que
fazem parte de grupos de manejo pré-operatério
de ostomias e de profilaxia da desidratacao apre-
sentam um pos-operatério de melhor qualidade,
reduzindo a incidéncia de reinternacdo de 35,4%
para 21,4% e a readmissdo por desidratacao de
15,5% para 0%.1?

B NUTRICAO DURANTE O PERIODO PRE-ADMISSAO
(NPO) E PREPARO INTESTINAL

1

NPO pré-operatorio.

A dieta liquida deve ser mantida até < 2 horas pré-
-anestesia geral. Grau de recomendacdo: forte,
baseado em evidéncias de alta qualidade, 1A.

Os pacientes devem ser estimulados a inge-
rir liquidos (sem residuos) até 2 horas, fato que é
seguro e melhora o seu bem-estar.

Desde 1986, estudos tém evidenciado suporte
clinico de seguranca a essa conduta em seus
resultados durante cirurgias eletivas. Esses estu-
dos mostraram que a comparacao entre ingesta
de liquidos claros entre 2 e 4 horas e ingesta limi-
tada a > 4 horas esta associada a menor volume
liquido gastrico e pH mais elevados no momento
dainducdo anestésica.”

Na atualidade, os algoritmos emitidos pela
American Society of Anesthesiologists (ASA) e
pela European Society of Anesthesiologists sus-
tentam a conduta antes citada.®

Ingestao de carboidratos.
A carga de ingestdo de carboidratos deve ser
estimulada no pré-operatério em pacientes nao

diabéticos. Grau de recomendacao: fraco, baseado
em evidéncias de qualidade moderada, 2B.

A utilizacdo de ingesta pré-operatéria de solu-
¢Oes ricas em carboidratos pode ser estimulada com
o principal objetivo de atenuar a resisténcia a insu-
lina induzida pela agressao cirirgica e pelo jejum.

A Cochrane Library revisou 1.976 pacientes em
pré-operatorio, identificando 27 estudos conduzidos
na Europa, na China, no Canada, na Nova Zelandia
e no Brasil. Muitos dos liquidos contendo comple-
x0s de carboidratos, entre eles maltodextrina, bem
como monossacarideos (frutose) ou dissacarideos
(sacarose), encontrados em sucos e energéticos
esportivos, foram incluidos no estudo. As conclu-
soes dessa revisao foram de que o tratamento com
carboidratos, quando comparado com placebo, foi
associado a uma discreta diminui¢ao do tempo de
internacao, mas ainda sem diferenca estatistica-
mente significativa, além de ndo haver diferenca na
incidéncia de complicacdes nesse periodo.

Prepara¢do mecanica pré-operatoria do intes-
tino mais antibioticoterapia oral.

A preparacdo mecanica associada a antibioticotera-
pia em cirurgia colorretal esta intimamente relacio-
nada com a diminuicdo de complicacdes pos-ope-
ratorias. Grau de recomendacao: fraco, baseado
em evidéncias de qualidade moderada, 2B.

Um estudo americano evidenciou que o tra-
tamento mecanico (preparo de c6lon) asso-
ciado a antibioticoterapia em resseccdes de
colon esquerdo foi relacionado com significativo
decréscimo de morbidade, infec¢cdes no sitio de
incisdo, fistulas na anastomose intestinal e infec-
¢ao intra-abdominal.®

Pode-se concluir, com base no fraco grau de
recomendacao e na moderada qualidade de evi-
déncias, que a indicacao de preparacdo meca-
nica pré-operatoria associada a antibioticoterapia
merece analise detalhada.®

INTERVENGOES PERIOPERATORIAS

A INFECCOES CIRURGICAS

1

Estabelecimento de um grupo de medidas para
reduzir a prevaléncia de infecgao cirirgica. Grau
de recomendacao: forte, baseado em evidéncias
de qualidade moderada, 1B. (momento da admi-
nistracdo do antibi6tico: responsabilidade do
anestesiologista).

Um grupo de praticas baseadas em evidéncias
tem demonstrado uma melhora significativa nos
desfechos dos pacientes cirUrgicos.

Em 2014, um estudo mostrou uma reducao de
infeccdes superficiais no sitio de incisdes cirlrgi-
cas de 19,3% para 5,7% apos a implementacao
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de medidas antimicrobianas profilaticas periope-
ratorias. Essas medidas incluem higiene corporal
com clorexidina, antibioticoterapia por via oral,
ertapenem 1 hora antes da incisdo e uniformiza-
¢do no preparo do campo cirdrgico utilizando clo-
rexidina. Medidas adicionais incluem protecao da
ferida cirurgica, uso constante de mascara facial,
troca de luvas antes do fechamento da fascia,
transito limitado na sala de cirurgia, entre outras.
Nao foram evidenciadas vantagens significativas
das medidas citadas em infeccdes profundas ou
viscerais.'”

Em uma revisdo sistematica com 16 traba-
lhos, evidenciou-se que em procedimentos cir0r-
gicos colorretais houve reducao do risco de infec-
¢oes superficiais no campo cirrgico de 15,1%
para 7,0% com a adoc¢do de medidas baseadas
em evidéncias. Embora os estudos analisados
nao tenham utilizado medidas profilaticas idén-
ticas, todos incluiram intervencdes do tipo profi-
laxia com antibi6ticos, manutencdo de normoter-
mia e controle rigido da glicemia, principalmente
em pacientes diabéticos. Nesse particular, deve
ser ressaltada a importancia da participacdo dos
anestesiologistas.’®

Outras medidas complementares podem ser
enfatizadas, entre as quais o suplemento de oxi-
génio durante a fase de recuperagdo anestésica,
além do cuidado perioperatorio imediato dos dre-
nos de Penrose, sobretudo em pacientes obesos.®

B CONTROLE DA DOR POS-OPERATORIA

1

Estabelecimento de um esquema de analgesia
multimodal livre de opioides no periodo pré-in-
ducdo anestésica. Grau de recomendacao: forte,
baseado em evidéncias de qualidade moderada, 1B.
Multiplos estudos prospectivos tém demons-
trado que os esquemas de analgesia livres de
opioides estdo associados a um retorno precoce
da atividade intestinal e um tempo de internacao
mais curto em comparagao com os esquemas que
usam opioides.

Uma técnica de analgesia pos-operatoria
simples que limita a utilizacdo de opioides é o
emprego de paracetamol, anti-inflamatérios ndo
esteroides (AINEs) e gabapentina, administrados
de forma regular e em horarios fixos, evitando o
uso da prescricdo de analgésicos no esquema
"somente se necessario”.

Os esquemas regulares de administracao de
analgésicos AINEs (seletivos/ndo seletivos) e
inibidores da cicloxigenase 2 (COX-2) (via oral
ou intravenosa) tém mostrado melhorar a qua-
lidade da analgesia pos-operatoéria, reduzindo
de maneira significativa o consumo sistémico
de narcoticos e seus efeitos colaterais, além de

proporcionar uma recuperacdo pos-operatoria
mais rapida.”

Trabalhos cientificos (experimentais e obser-
vacionais) tém mostrado que o uso de AINEs
eleva os riscos de deiscéncia de sutura anas-
tomoética. Entretanto, uma metanalise recente
demonstrou que pacientes recebendo > 1 dose
de AINE durante o p6s-operatoério imediato
(48 h) ndo apresentaram risco elevado para esse
tipo de complicacdo. O potencial lesivo anasto-
motico dos AINEs parece estar relacionado a sua
utilizagdo por mais de 3 dias no pos-operatorio.
Outra metanalise demonstrou que lesdes anasto-
moticas sdo mais citadas em cirurgias colorretais
de urgéncia do que nas eletivas.’

Os gabapentinoides, a cetamina e os o.,-anta-
gonistas tém sido administrados para potenciali-
zar a analgesia e reduzir o consumo de opioides
sistémicos, além de evitar a geragcdo do feno-
meno de hiperalgesia, mas o aparecimento de
alguns paraefeitos (zumbido e seda¢do) pode
retardar a alta das areas de recuperacao. Todavia,
o regime de dose, 0 momento e a duragdo de tra-
tamento ainda precisam ser estabelecidos.®

Doses elevadas de esteroides sistémicos ate-
nuam a resposta inflamatoria sistémica, melho-
ram a fun¢do pulmonar e a qualidade da analge-
sia, sem aumentar a incidéncia de deiscéncia de
linhas anastométicas.®

Como descrito antes, a COX-2 desempenha
um papel fundamental no desenvolvimento do
ileo pbs-operatério, motivo pelo qual a sua inibi-
cdo por meio de AINEs ou inibidores seletivos da
COX-2 tem sido largamente estudada.

Os AINEs administrados no p6s-opera-
torio para controle analgésico permitem reduzir
a necessidade de opiaceos em até 30% e dimi-
nuem a incidéncia e duracdo do ileo pds-opera-
tério. Contudo, seu uso associa-se a risco aumen-
tado de hemorragia na incisdo cirGrgica. Para
inibir tal efeito colateral, tem sido estudado o
emprego de inibidores seletivos da COX-2. Com
esse proposito, 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 concluiram que o valdecoxibe reduz
o tempo do ileo pos-operatédrio por trés motivos:
1) diminuicdo do uso de opioides, 2) deambulacdo
precoce por melhor controle da dor e 3) diminui-
¢do da resposta inflamatdria por inibir a COX-2.

Tal como este trabalho, outros estudos que
evidenciaram o beneficio dos inibidores da COX-2
nao foram capazes de demonstrar que a reducao
do ileo pos-operatoério é independente da redu-
¢ao da utilizagdo de opiaceos. Assim, parece que
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o principal beneficio tem sido a reducdo da dose
de narcoéticos necessarios para o controle ade-
quado da dor."

A infiltracdo da lesdo cirUrgica e da inervacdo
periférica do abdome com bupivacaina liposso-
mal tem mostrado resultados animadores para
0 pos-operatorio de cirurgia colorretal aberta ou
videolaparoscopica. Além disso, evidéncias limi-
tadas mostram que a infiltracdo, com anestési-
cos locais, da musculatura transversa abdomi-
nal (TAP block) tem sido associada com menor
tempo de internacdao em comparacao com a
analgesia opioide sistémica em cirurgia color-
retal laparoscopica. Esse tipo de bloqueio rea-
lizado pré-incisionalmente evidencia melhores
resultados analgésicos no pos-operatorio.?

Embora muitos centros cir0rgicos adotem a
técnica multimodal de analgesia pos-operatoria,
o fendmeno da analgesia preemptiva continua
tendo efetividade discutivel e restrita a analgesia
epidural e ao TAP block.®

. A analgesia epidural toracica é recomendada
para cirurgia colorretal aberta, mas ndao como
rotina em cirurgia videolaparoscopica. Grau de
recomendacéo: forte, baseado em evidéncias de
qualidade moderada, 1B.

Embora a analgesia epidural toracica (T, a T;,) seja
considerada o padrdo-ouro (quando comparada
com a analgesia controlada pelo paciente ou a
simples analgesia sistémica com opioides) para o
controle da dor em pacientes submetidos a cirur-
gia colorretal aberta, o modesto beneficio confe-
rido pela analgesia epidural ndo sustenta a afir-
mativa de recuperacdo mais rapida desse tipo de
procedimento.®

Estudos e metanalises tém mostrado que a
analgesia epidural toracica ndo apresenta impacto
na alta hospitalar em cirurgia laparoscopica,
sendo que alguns casos de retardo na alta estao
provavelmente relacionados com a elevada inci-
déncia de hipotensao arterial e a possibilidade de
infeccdo urinaria secundaria (sondagem vesical),
requerendo cuidados adicionais.?°

A analgesia epidural tem grande valor em
pacientes de risco pulmonar elevado com neces-
sidade de conversdo para procedimento cirlrgico
aberto.

Quando a epidural é utilizada, a infuséo de
uma mistura de pequenas doses de anestésicos
locais com opioides lipofilicos promove melhor
analgesia do que as doses simples de anestésicos
locais ou opioides isolados.?

Os opioides hidrofilicos combinados com
pequenas doses de anestésicos locais promovem
melhor analgesia para incisdées longas e media-
nas. A adicdo de farmacos coadjuvantes no espaco

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 utilizacdo de
métodos auxiliares na identificacdo do espaco
(sinal de perda de resisténcia), como neuroesti-
mulacédo, ultrassom e analise de ondas de pres-
sdo, técnicas que elevam o nivel de sucesso do
bloqueio.®22

Como ja descrito, as vias neuronais simpaticas
desempenham um papel fundamental no desen-
volvimento do ileo adinamico po6s-operatério
e podem ser inibidas por anestésicos locais ou
opioides administrados via cateter epidural.

Os anestésicos locais inibem a despolarizacdo
da membrana ao interferirem nos canais de sodio
de todas as fibras neuronais de uma forma dose-
-dependente ndo seletiva, ou seja, comecam por
inibir as fibras C (fibras nociceptivas e auténomas
— 0 objetivo do bloqueio), progredindo para as
fibras motoras e sensoriais.

Os opioides atuam em receptores especifi-
cos, razao pela qual os seus efeitos colaterais sao
minimos. O uso concomitante de opioides com
anestésicos locais potencializa o efeito da sim-
patectomia quimica, reduzindo os efeitos cola-
terais dose-dependentes dos anestésicos locais
(hipotensao e déficits motores e sensoriais). Para
serem eficazes, os analgésicos tém de ser admi-
nistrados em nivel médio-toracico, a fim de blo-
quearem todas as fibras aferentes intestinais.

Estudos recentes mostram que a analgesia
epidural esta associada a um melhor controle da
dor pbs-operatéria, diminuicdo do ileo pos-ope-
ratorio e recuperacdo mais rapida, porém ela ndo
reduz o tempo de internacdo.”

. A administracao de alvimopan é recomen-

dada ap6s a cirurgia colorretal, embora o seu
Uso nas cirurgias minimamente invasivas
ainda permanec¢a obscuro. Grau de recomenda-
cao: forte, baseado em evidéncias de qualidade
moderada, 1B.
Os resultados do uso de alvimopan (antagonista
de receptores opioides) ainda sdo questionaveis.
Uma revisao publicada na Cochrane Library
com 9 estudos afirma que esse farmaco apre-
senta uma atividade clinica quando comparado
com placebo na reverséo do ileo adindmico cau-
sado por opioides em cirurgias abertas.

C TRATAMENTO PERIOPERATORIO DE NAUSEAS E
vOMITOS

A profilaxia antiemética deve ser guiada por
diretrizes de fatores de risco de nduseas e
vémitos no periodo pos-operatério. Grau de
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recomendacao: forte, baseado em evidéncias de
qualidade moderada, 2B.

A incidéncia de nauseas e vOmitos pds-opera-
torios oscila em torno de 30% em todas as unida-
des pds-anestésicas, ao passo que nos pacientes
com fatores de risco elevado para esse sintoma
e sinal, tal incidéncia pode chegar a até 80%.
Essa situacdo pode elevar os custos hospitalares
e diminuir a satisfacdo dos pacientes. O controle
dessa sintomatologia mostra uma elevacao sig-
nificativa nos indices de satisfacdo dos clientes.’

Uma diretriz sustenta a indicagao da admi-
nistracao, para todos os pacientes sob anestesia
geral, de terapia multimodal na profilaxia de nau-
seas e vOmitos. Entretanto, mais recentemente,
uma diretriz da ASA ndo concorda com a presente
ideia.?*-2% Estudos recentes randomizados eviden-
ciaram uma reducdo significativa na incidéncia
de nauseas e vomitos quando foram associadas
as estratégias relacionadas aos fatores de risco
versus terapéuticas antieméticas especificas.26-28

. Aterapia preemptiva, a profilaxia das nduseas e
vOmitos multimodal, deve ser usada em pacien-
tes considerados de alto risco para esse tipo de
situagao clinica. Grau de recomendacado: forte,
baseado em evidéncias de alta qualidade, 1A.
Embora varias intervencdes tenham sido desen-
volvidas para a prevencdo de nauseas e vomitos
além de esquemas de resgate, a associacdo de
farmacos 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 nauseas e vomi-
tos de 79% para 7% em pacientes classificados
como de risco elevado para esse tipo de compli-
cacdo pos-operatoria.?®

Uma intervencao habitual para pacientes clas-
sificados como de alto risco para nauseas e vomi-
tos no periodo perioperatério é a administracdo
de dexametasona na inducdo anestésica e ondan-
setrona ao final do procedimento cirirgico. Estu-
dos nessa area demonstram claramente que a
dexametasona combinada com antieméticos
apresenta melhores resultados em comparacao
com a terapéutica 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
observacdes alertem para uma potencial acao
hiperglicemiante da dexametasona em pacientes
diabéticos, a administracdo de 4 mgndo eleva de
maneira significativa a glicemia em comparagao
com os pacientes ndo diabéticos.2°-33

Estratégias adicionais no controle de nauseas
e vOmitos, como a anestesia venosa total asso-
ciada a regime antiemético multimodal, mostram-
-se superiores quando comparadas com anestesia
inalatoria. Outro achado é o uso da gabapentina
no pré-operatorio potencializando o efeito antie-
mético do propofol.33

D ABORDAGEM CIRURGICA

1

A abordagem minimamente invasiva deve ser
utilizada, dependendo do treinamento do cirur-
gido e da equipe. Grau de recomendacao: forte,
baseado em evidéncias 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
resseccdo endoscopica do cancer de colorretal
por via minimamente invasiva.3437

E HIDRATACAO TRANSOPERATORIA

1

Manutencdo da infusao de cristaloides, evitando
a sobrecarga volumétrica. Grau de recomenda-
cao: forte, baseado em evidéncias de qualidade
moderada, 1B.

Apesar de ndo ser consensual, a evidéncia sugere
que a hidratacao perioperatoria excessiva pode
levar a alterag¢oes da funcao cardiaca e pulmonar
e ao desenvolvimento de edema intestinal que
piora o ileo pbs-operatorio. A dose ideal ainda ndo
esta definida, sendo necessarios mais estudos
com esse objetivo."®

Deve-se manter a infusao de cristaloides, evi-
tando a sobrecarga volumétrica e o déficit liquido
que resultam em disfuncdes de 6rgaos e tecidos
no periodo pos-operatorio, elevando a morbi-
mortalidade e prolongando o periodo de interna-
¢do dos pacientes cir(rgicos. A reposicao hidrica —
conforme conceitos rigidos de liberal, restritiva ou
suplementar — deve ser evitada devido a imensa
variabilidade de volumes preconizados em cada
um dos estudos. Os principios baseados em gran-
des volumes de reposicdo tém sido revisados e
substituidos.

As perdas sensiveis/insensiveis durante a
cirurgia costumam ser superestimadas. Nesse
aspecto, torna-se importante entender que,
mesmo que as al¢as intestinais sejam exteriori-
zadas da cavidade abdominal, a perda de fluidos
nao excede 1 mL/kg/h.®® A resposta neuroendo-
crinometabdlica induzida pelo trauma cirirgico
tem como consequéncia a reducdo do débito uri-
nario, o que pode ser interpretado como deplecdo
do espaco intravascular e, de maneira errénea,
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resultar em hiper-hidratacao com o objetivo de
prevenir a possibilidade de insuficiéncia renal.

Assim, é importante salientar que a tentativa
de reposicao excessiva ndo previne a possibili-
dade de insuficiéncia renal e, além disso, ainda
aumenta a possibilidade de sobrecarga volumé-
trica com todas as suas complicacdes, entre as
quais o edema de mucosa intestinal, o compro-
metimento de linhas de sutura e a persisténcia de
ileo adinamico. De qualquer forma, a oligdria ndo
deve ser negligenciada.3®4°

A pré-infusdo de cristaloides e coloides nao
previne a hipotensao arterial induzida pelo blo-
queio neuroaxial, isso porque a volemia total nao
é modificada ap6s o bloqueio. Entretanto, baixas
doses de vasopressores, e ndo fluidos de repo-
sicdo, restauram a perfusdo coldénica em pacien-
tes hipotensos normovolémicos pés-bloqueio
epidural. Nesses pacientes, a hipotensdo devera
ser tratada com vasopressores, considerando-0s
normovolémicos.4%4!

Com base nessas consideracdes, a manuten-
¢do de uma infusao de 1,5 a 2 mL/kg/h de uma
solucdo de cristaloides é suficiente para suprir as
necessidades decorrentes do equilibrio hidros-
salino durante cirurgias abdominais de grande
porte, limitando o ganho de peso a 2,5 kg/dia,
uma vez que acima disso ha associacdo com
aumento da morbidade e prolongamento do
tempo de internacdo.42-45

. Solugoes cristaloides balanceadas com restricao
de cloretos deverao ser usadas como infusdo de
manutenc¢do em pacientes submetidos a cirur-
gias colorretais. Grau de recomendacao: forte,
baseado em evidéncias de baixa qualidade, 1C.
Resultados de estudos realizados em voluntarios
saudaveis e metanalises com pequeno nUmero
de trabalhos prospectivos indicam que as solu-
¢oes salinas balanceadas com restricao de cloreto
deverao ser preferidas as solucdes salinas con-
vencionais para profilaxia do risco do desenca-
deamento de acidose metabdlica hiperclorémica.
Estudos observacionais alertam para a associa-
¢ao entre essa solucdo e um aumento da morbi-
dade e mortalidade perioperatéria em pacientes
cir(rgicos.*6-48

. Em pacientes de alto risco ou submetidos a
cirurgias colorretais de grande porte associadas
a perdas intravasculares significativas, recomen-
da-se o uso de reposi¢do volémica baseada em
monitora¢cdo hemodinamica invasiva. Grau de
recomendacéo: forte, baseado em evidéncias de
qualidade moderada, 1B.

A infusdo de fluidos baseia-se em medidas obje-
tivas da volemia, como débito cardiaco, volume

sistolico de ejecdo, liberacdo de oxigénio, satura-
¢do venosa central, fundamentadas na variacao
da responsividade a infusdo liquida. A analise
dessas variaveis torna a reposicdo mais acurada.

Varias metanalises mostram que a reposicdo
baseada nesse tipo de conceito reduz de maneira
significativa a morbidade e o tempo de interna-
¢ao, especialmente em pacientes de alto risco
e/ou cirurgias de grande porte. Pacientes con-
siderados de alto risco (infarto do miocardio,
doenca pulmonar obstrutiva crénica, etc.), com
cirurgia de duracao proposta > 8 horas, idade
acima de 80 anos com reserva organica dimi-
nuida, doenca adrtica evidenciam significati-
vas vantagens clinicas nesse tipo de situacdo
cirbrgica. Outros estudos mostram resultados
discrepantes.4°-56

MEDIDAS ESPECIFICAS i
COMPLEMENTARES NA PREVENGAO
DO ILEO ADINAMICO PERIOPERATORIO

1. O paciente devera ter sua dieta regular liberada

logo apos a cirurgia eletiva colorretal. Grau de reco-
mendacdo: forte, baseado em evidéncias de quali-
dade moderada, 1B.
Mltiplos estudos randomizados, metanalises e estu-
dos observacionais demonstram que a liberacao pre-
coce da alimentacdo por via oral (< 24 h) acelera a
recuperacao da atividade gastrintestinal e diminui
de maneira significativa o periodo de internacdo hos-
pitalar. O indice de complicacdes e a mortalidade
(OR =0,41;1C 95%,0,18-0,93) foram diminuidos pela
alimentacdo precoce.57-¢!

Um ensaio randomizado realizado em cirurgias
abertas ndo evidenciou nenhuma diferenca em todos
os parametros em termos de resultados observa-
dos, incluindo incidéncia de vomitos, insercdo de
tubo nasogastrico, duracdo do ileo adinamico e tota-
lidade de complicac¢des (alimentacdo por via oral
precoce).5264

Muitos estudos demonstram grandes benefi-
cios em cirurgias colorretais por via laparoscopica.
Os fatores relacionados com a impossibilidade de
instituir a alimentacao oral imediata sdo principal-
mente perda sanguinea excessiva durante cirurgia
aberta e idade avancada.

Com base em evidéncias, tanto as diretrizes
da Sociedade Francesa de Anestesia e Reanima-
¢do quanto as da Enhanced Recovery After Surgery
(ERAS) sustentam a reintroducao da alimentacdo pre-
coce po6s-operatoéria em cirurgia colénica, embora a
alimentacao oral imediata no pos-operatorio eleve a
incidéncia de vomitos.
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2. O uso de goma de mascar por tempo > 10 minutos,
3 a 4 vezes por dia, ap0s cirurgia colorretal é seguro
e resulta em uma pequena melhora na recupera-
¢ao da atividade coldnica, podendo estar associado
com reduc¢ao do tempo de internacao hospitalar.
Grau de recomendacao: forte, baseado em evidén-
cias de alta qualidade, 1B
Uma recente revisao da Cochrane Library composta
de 81 estudos relevantes e > 9.000 cirurgias abdo-
minais encontrou algumas evidéncias em que os
pacientes que utilizaram essa técnica reverteram
mais rapidamente o ileo adinamico, inclusive com
eliminacdo de flatos. Houve uma minima diferenca
em termos de tempo de internacao.

3. Manejo da hidratacdo pos-operatoéria.
A hidratacdo devera ser descontinuada precoce-
mente no periodo pos-operatério apods a alta da
sala de recuperacdo. Grau de recomendacao: forte,
baseado em evidéncias de qualidade moderada, 1B
Estudos pequenos, escassos e heterogéneos ava-
liaram os diferentes regimes de hidratacdo pds-ope-
ratéria. Devido aos impactos negativos, principal-
mente a reposicdo excessiva, a recomendacao é o
seu encerramento ainda na unidade pos-operatoria,
com o estimulo a ingesta de liquidos claros (agua:
1,75 L/dia), monitorando o ganho de peso >1a 2 kg.
Se necessario, deve-se medir a responsividade a
reposicao liquida. Quando a hipotenséao arterial for
dependente da analgesia epidural, ela deve ser tra-
tada com vasopressores. 426566

CONSIDERAGOES FINAIS

O ileo p6s-operatorio resulta de uma interagdo de fato-
res neuronais, imunes, farmacolégicos e eletroliticos
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 internacdes complicadas por ileo pds-opera-
torio. Essa complicacdo aumentou em 29% o tempo de
internacdo e em 15% os custos de hospitaliza¢do.®”

Diversas medidas tém sido estudadas com o intuito
de prevenir/tratar essa complicacdo. As medidas mais
eficazes dizem respeito ao controle rigoroso da dor pos-
-operatoria com uso minimo de opioides, abordagens
cirGrgicas minimamente invasivas e o abandono de
medidas deletérias como a utilizacdo de sondas naso-
gastricas e a preparacdo mecanica intestinal de rotina.
Outras medidas mostram algum efeito na diminuicao do
ileo pbs-operatorio, notadamente a administracdo oral
até 2 horas antes da cirurgia de solucdes ricas em hidra-
tos de carbono, o emprego de inibidores da COX-2, a
restricdo de fluidos intravenosos perioperatoriamente, a
administracdo de farmacos procinéticos e de probiéticos
e 0 Uso de goma de mascar no pos-operatorio.

Recentemente, a indUstria farmacéutica 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 sindrome de abstinéncia.

A combinacao dos efeitos benéficos dessas medi-
das levou ao desenvolvimento de protocolos multi-
modais que apresentam resultados muito promisso-
res na diminuicdo do ileo pés-operatério e do tempo de
internacao.

A Figura 18.3 resume as condutas clinicas, incluindo a
acao dos anestesiologistas, que visam a profilaxia e/ou o
tratamento do ileo adinamico no periodo perioperatorio.
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ANALGESIA POS-OPERATORIA: O PAPEL
DOS ANALGESICOS ADJUVANTES

PLINIO DA CUNHA LEAL
ED CARLOS REY MOURA
CAIO MARCIO BARROS DE OLIVEIRA

Os farmacos adjuvantes utilizados em anestesia potencia-
lizam as acdes dos agentes anestésicos a partir da atuacdo
em diversos receptores. Os adjuvantes anestésicos mais
usados atuam por mecanismos que envolvem receptores
o,,-adrenérgicos (clonidina e dexmedetomidina), canais de
sodio (lidocaina), canais de calcio (sulfato de magnésio e
gabapentinoides), receptores N-metil-p-aspartato (NMDA
- cetamina, 6xido nitroso e sulfato de magnésio) e até
receptores intracelulares (corticosteroides).

Os adjuvantes ndo opioides podem atuar em locais
mais especificos e reduzir a necessidade de opioides,
levando a menos efeitos colaterais. Esta acdo vai ao
encontro dos conceitos modernos de recuperacdo pre-
coce do paciente e fast-tracking em virtude da redugao
das complicagdes associadas aos opioides. Além disso, a
minimizacdo do uso de opioides no intraoperatério reduz
o desenvolvimento de tolerancia que pode ocorrer no
perioperatorio.!

Este capitulo tem como intuito abordar os principais
farmacos utilizados como adjuvantes na anestesia.

LIDOCAINA

O bloqueio de neuroeixo com o uso de anestésicos locais
reduz o estado de catabolismo do organismo, 0 consumo
de opioides no pos-operatodrio e o risco de ileo paralitico.?
Contudo, estudos demonstram que ndo apenas a intera-
¢do da medicac¢do com o ganglio da raiz dorsal, mas tam-
bém a absorcao sistémica do anestésico local, sao res-
ponsaveis pela atividade do farmaco. Além disso, a
administracdo venosa de lidocaina, que leva a concentra-
¢des entre 0,5 e 5 ug/mL (comparaveis aquelas apos a
administracdo peridural), produz efeitos benéficos.

A lidocaina, desenvolvida em 1948, foi o primeiro
anestésico local do tipo aminoamida de curta duragao
de acdo. No inicio foi usada como antiarritmico, mais
tarde sendo utilizada amplamente para controle de dor,

JULIO C. MENDES BRANDAO
CESAR DE ARAUJO MIRANDA

sobretudo em bloqueios anestésicos. Tem meia-vida
curta (60-120 minutos) e um perfil de seguranca favora-
vel, sendo o anestésico local de escolha para administra-
¢do intravenosa (IV).3

A acdo analgésica resulta da interagcdo com canais
de Na* e interacdo com receptores e vias de transmissao
nociceptivas: agonista muscarinico, inibidor de glicina,
reducdo da producao de aminoacidos excitatorios, redu-
¢ao da producao de tromboxano A,, liberacao de opioi-
des enddgenos, reducdo de neurocininas e liberacdo de
trifosfato de adenosina.?

Em 1954, foi demonstrado que a infusdo IV de lido-
caina durante anestesia geral fornece analgesia p6s-ope-
ratéria por mais de 10 horas, com uma baixa incidéncia
de nauseas e vOmitos no pos-operatorio.*

Recentes ensaios clinicos randomizados sugerem
que a administracdo de lidocaina IV continua pode ter
efeitos benéficos apds diversos tipos de cirurgia, em
especial cirurgia colorretal, além de reduzir o tempo de
internacdo hospitalar.>¢

Uma metanalise de 8 ensaios clinicos randomiza-
dos indica que a administracdo de lidocaina IV no periodo
perioperatorio reduz a duragado do ileo pos-operatorio,
dor, nauseas, vomitos e o tempo de permanéncia hos-
pitalar.” Tal tese foi questionada por outra metanalise
recente publicada pela Cochrane, avaliando 68 ensaios cli-
nicos randomizados.® Porém, a dificuldade em demons-
trar beneficios deve-se a inconsisténcia, imprecisao e qua-
lidade dos estudos, que utilizaram metodologias diversas.

As doses de lidocaina propostas como adjuvantes em
anestesia venosa sdo de 1a 2 mg/kg em dose de indu-
¢do, sequida de infusdo continua intra e/ou pos-operato-
riade1a5mag/kg/h.78

O metabolismo da lidocaina é hepatico para glici-
naxilidina e monoetilglicinaxilidina. Somente 10% do far-
maco é eliminado inalterado pelos rins. Os efeitos adver-
sos da lidocaina envolvem rea¢des alérgicas, alteracdes
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no sistema nervoso central (desde formigamento perior-
bital até convulsdes), no sistema cardiovascular (arrit-
mia e hipotenséo) e no sistema respiratério (hipoxia), que
sdo raros se forem respeitadas as doses usadas na pra-
tica clinica.®

GABAPENTINOIDES

Os gabapentinoides, gabapentina e pregabalina, sao
anticonvulsivantes que tém sido utilizados cada vez mais
frequentemente no periodo perioperatério.®

A gabapentina é um analogo alquilado do acido gama-
-aminobutirico (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 cronica e como
adjuvante em anestesia, sendo utilizada no periodo perio-
peratorio. E absorvida no duodeno, tem meia-vida de 4,8 a
8,7 horas e é eliminada inalterada pela urina.®

A pregabalina foi introduzida na Europa e nos Estados
Unidos 1 década depois da gabapentina. Ela tem uma
estrutura analoga a do GABA alquilado. E usada para o
tratamento de crises convulsivas parciais com ou sem
generalizacdo secundaria, dor neuropatica, transtorno de
ansiedade, sindrome do panico e fibromialgia. A prega-
balina tem um perfil que faz com que seja mais facil de
ser utilizada na pratica clinica do que a gabapentina. Sua
absorcdo é extensa, rapida e dose-independente; possui
meia-vida de eliminacdo média de 6,3 horas e é excre-
tada praticamente inalterada pelos rins.®

Os gabapentinoides se ligam a subunidade a.,-6 do
canal de calcio voltagem-dependente, causando dimi-
nuicdo da liberacdo de neuropeptideos como glutamina,
noradrenalina e substancia P."®

O momento ideal de administragao da gabapentina
no perioperatdrio nao esta bem determinado. O tempo
para atingir a concentracdo plasmatica maxima é de
2 horas para a gabapentina e 1 hora para a pregabalina.
Foi demonstrado que doses mais elevadas de gabapen-
tina pré-operatoria (1.200 mg) e pregabalina (300 mq)
sao significativamente mais eficazes do que doses mais
baixas. Além disso, a continuacdo da medicacdo no pos-
-operatorio proporciona melhores efeitos do que uma
Unica dose pré-operatoria.’®

Uma metanalise envolvendo 8 estudos com admi-
nistracdo de gabapentina e 3 com pregabalina demons-
trou que a administracdo de gabapentinoides é capaz de
reduzir a dor por periodo maior do que 2 meses apos a
cirurgia, ou seja, esses medicamentos auxiliam no con-
trole da dor ndo somente no periodo perioperatdrio, mas
também inibem a sua cronificacdo."”

Os gabapentinoides sdo bem tolerados e tém poucos
efeitos adversos graves. Os efeitos colaterais transitorios
mais comuns incluem sonoléncia e tonturas. Além disso,
podem ocorrer cefaleia, problemas de equilibrio, edema
periférico, sudorese e boca seca.®

CETAMINA

A cetamina é um anestésico 1V, sintetizado em 1963,
que atua como antagonista nao competitivo dos recep-
tores NMDA, sendo utilizada para inducao e manuten-
cdo de anestesia geral. Ha diversas indicacdes clinicas
para seu uso, como em estados de choque e instabili-
dade hemodinamica, hiper-reatividade de via aérea,
queimaduras, cardiopatia congénita, sedacdo e adju-
vantes em anestesia regional.”

Adicionalmente, o uso da cetamina em doses bai-
xas e associada com outros farmacos como propofol,
midazolam e dexmedetomidina, para a técnica de anes-
tesia venosa total, tem ganhado cada vez mais espaco.
As vantagens desta combina¢do sao manutenc¢do da
estabilidade hemodinamica, reducao da dor da injecdo
e minima depressao respiratéria, permitindo a ventila-
cdo espontanea.’?

As doses de cetamina variam conforme a indica-
¢do clinica, desde 0,25 a 0,5 mg/kg em bolus inicial
sequido de 50 a 500 pg/kg/h, para analgesia pos-ope-
ratéria e controle de hiperalgesia induzida por opioides,
até 2 mg/kg, para inducdo anestésica em pacientes em
estado de choque.™

Uma metanalise recente avaliou 39 ensaios clini-
cos que utilizaram uma infusdo continua ou um bolus de
baixa dose de cetamina para analgesia pds-operatoria.
A reducdo média do consumo de opioides quando se
usam doses baixas de infusdo de cetamina (taxa de
infusdo inferior a 1,2 mg/kg/h) foi de 40%. A cetamina
também reduziu os escores de dor, mas esse efeito é
menos evidente. Ndo foram relatadas complicagcdes
maiores com doses baixas da infusdo de cetamina até
48 horas apos a cirurgia.”

O papel da cetamina na reducdo da cronificacao
da dor no pds-operatério € menos claro e ndo esta tdo
bem estabelecido como no controle da dor pbs-opera-
toria. Assim, um recente estudo multicéntrico, conhe-
cido como ROCKet, esta sendo desenvolvido para ava-
liar o real papel da cetamina na redu¢do da cronificacao
dador.™

A cetamina é altamente lipossolivel e sofre rapida
degradacdo e redistribuicdo para os tecidos periféricos.
E extensivamente metabolizada no figado por N-desme-
tilacdo e vias de hidroxilacao do anel. A norcetamina, que
€ o principal metabolito, tem a poténcia de um terco 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.’

Apresenta como efeitos adversos nauseas, elevacdo
das enzimas hepaticas, hematuria, disiria, taquicardia
e hipertensdo arterial sistémica.’ Porém, esses efeitos
sdo raros quando a cetamina é utilizada em baixa dose
no periodo perioperatoério.
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CORTICOSTEROIDES

Os glicocorticoides sao usados para reduzir a inflamacdo
e o0 dano tecidual em uma variedade de condicoes, além
de também possuirem propriedades antieméticas.'

A dexametasona é o corticoide mais usado no
periodo perioperatorio. E comumente utilizada para a
prevencdo de nauseas e vomitos, com excelentes resul-
tados. Além de reduzir nauseas e vomitos até 24 horas
apds a cirurgia, reduz a necessidade de resgates com
antieméticos até 72 horas de pds-operatorio.’

Outra metanalise recente com 45 estudos demons-
trou que o uso de dexametasona levou a menos dor e
menor consumo de opioides até 24 horas ap6s a cirur-
gia, mais tempo para a primeira dose de analgésico
de resgate e menor tempo em sala de recuperacao
pos-anestésica.”

O inicio de acdo da dexametasona é de 1a 2 horas,
sendo o tempo necessario para se difundir através da
membrana celular e promover a transcri¢do génica.
Como farmaco antiemético, é mais eficaz quando admi-
nistrada antes da inducéo anestésica. Além disso, a
administracao de esteroides 60 minutos ou mais antes
da cirurgia reduz a dor e a inflamacao. 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 diferenca foi pequena e sem importancia clinica.”

Waldron e colaboradores (2013) demonstraram que
a dose de dexametasona indicada no intraoperatério
para controle de dor pbs-operatdria pode ser tanto baixa
(4-5 mg) quanto mais alta (8-10 mg), sem diferenca esta-
tistica entre dose-resposta.”

Além de evidéncias 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 duracdo do blogqueio sensorial e sao
eficazes na reducao da intensidade da dor e do consumo
de opioides no pos-operatoério.™ Para blogueio de nervo
periférico, a dose varia de 4 a10 mg.”

A dexametasona tem elevada poténcia anti-inflama-
toéria, metabolismo hepatico, meia-vida de eliminacao
de 3,5 a 5 horas e duracdo de acao entre 36 e 54 horas.
Os efeitos adversos sao comuns aos da administracao
cronica de corticosteroides. Porém, com a administra-
cao de dose Unica perioperatoria ndo houve aumento do
risco de infeccdo ou no tempo para cicatrizacao de feri-
das, embora tenha havido um aumento da glicemia no
primeiro dia de p6s-operatorio.”

ANTIDEPRESSIVOS

Ha mais de 50 anos, relatos de alivio da dor com o uso
do antidepressivo imipramina em pacientes sofrendo de
condi¢des neuropaticas?® e reumaticas? forneceram as

bases para desenvolver ainda mais a aplicacdo de medi-
camentos antidepressivos para tratar a dor cronica.

A evidéncia subsequente de efeitos analgésicos em
pacientes com dor neuropatica sem depressao clinica??
sugeriu que 0os mecanismos analgésicos dos antide-
pressivos poderiam ser independentes de seus efeitos
antidepressivos.

Os antidepressivos que mais tém sido estudados
no periodo perioperatorio sdo antidepressivos tricicli-
cos, inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina
e inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina e
noradrenalina.??

Uma grande revisdo sistematica publicada em 2014
por Wong e colaboradores avaliou 15 estudos (985 par-
ticipantes) que observaram o efeito dos antidepressivos
no periodo perioperatério. 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 prevencdo da dor cronica pds-ope-
ratoria com uso de duloxetina (1 estudo), escitalopram
(1estudo) e venlafaxina (1 estudo).2®

A heterogeneidade por causa das diferencas no far-
maco, no regime de administracao e/ou no procedi-
mento cirlrgico impediu a realizacdo de metanalise.
A superioridade em relacdo ao placebo foi relatada em
8 dos 15 ensaios para reducdo da dor pds-operatoria e
em 1dos 3 ensaios para reducdo da dor cronica.?

Os antidepressivos que mostraram beneficio foram:

e Amitriptilina (25 mg, 2 horas antes de dissectomia e
laminectomia): reducao dos escores de dor.

e Desipramina (25-75 mg, 3-7 dias antes de extracao
de terceiro molar): reducao dos escores de dor.

 Bicifadina (75-150 mg, antes de cirurgias ortopédicas
e abdominais): reducao dos escores de dor.

= Duloxetina (60 mg no dia anterior e 60 mg 1 dia ap6s
artroplastia de joelho): redug¢do no consumo de anal-
gésicos no pos-operatorio.

¢ Venlafaxina (37,50 mg na noite anterior e conti-
nuando durante 10 dias apds cirurgia de mama): redu-
¢do dos escores de dor e do consumo de analgésicos
nos dias 2 e 10 apds a cirurgia. Além disso, a venla-
faxina foi o Unico antidepressivo que reduziu a cronifi-
cacdo da dor até 6 meses.

¢ Fluradolina (300 mg imediatamente antes da cirur-
gia): reducdo dos escores de dor e consumo de anal-
gésicos no pos-operatorio.

» Triptofano (7,5-15 mg/kg IV no p6s-operatorio para
colecistectomia e 3 g IV no pos-operatdrio apos cirur-
gia de endodontia): reducdo dos escores de dor até
24 horas ap0s a cirurgia.

Os efeitos colaterais mais citados nessa revisao sis-
tematica foram sedagdo (mais comum com amitriptilina),
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aumento da pressado arterial (mais comum com flu-
radolina) e diarreia, constipacdo, nauseas, tremor e
sonoléncia (mais comuns com escitalopram, mas o
seu uso foi continuado por cerca de 6 meses). Assim,
efeitos colaterais sdo menos comuns quando a medi-
cacdo é utilizada por curto periodo de tempo no
periodo perioperatdrio. Porém, deve-se estar atento
para sangramento, sindrome serotonérgica e interacdo
medicamentosa.?

Os antidepressivos ndo provocam dependéncia, mas
estdo associados a sindrome de abstinéncia quando sus-
pensos abruptamente, podendo ser evitada com des-
continuacdo gradativa em 5 a 10 dias. Assim, abstinéncia
nao costuma ocorrer quando usada por curto periodo de
tempo.2®

SULFATO DE MAGNESIO

O magnésio funciona como um antagonista do recep-
tor NMDA inibindo a indu¢do e manutencao da sensibi-
lizagao central ap6s estimulo nociceptivo. Uma revisdo
recente demonstrou que o sulfato de magnésio é efi-
caz na redu¢do da dor pbs-operatéria quando compa-
rado com placebo, reduzindo o consumo de opioide.?*
O uso de 40 mg/kg de sulfato de magnésio na indu-
¢do seguido de manutencdo por 10 mg/kg/h em cole-
cistectomia laparoscopica reduziu o uso pos-operatorio
de morfina.2®

Um estudo comparando a administracdo de sul-
fato de magnésio no intraoperatério (40 mg/kg em
bélus sequido da infusdo de 10 mg/kg/h) ndo conse-
guiu demonstrar melhora dos escores de dor em cirurgia
de artroplastia de joelho.2® Porém, o uso de sulfato de
magnésio na dose de 20 mg/kg em bolus sequido
de 2 mg/kg/h reduziu a dor e o consumo de opioide no
pos-operatdrio de laparoscopia ginecoldgica.?’”

O mesmo resultado foi alcancado por Shah e colabora-
dores em 2016, que tiveram maior tempo de analgesia pos-
-operatéria 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.?®

Além disso, outro estudo também demonstro que seu
uso por via IV na dose bélus de 30 a 50 mg/kg sequida da
infusdo continua de 10 a 15 mg/kg/h, além de apresen-
tar efeito analgésico, esta associado a diminuicdo do con-
sumo de anestésico inalatério intraoperatério.?®

Outras vias de administracdo também foram avalia-
das. Porém, quando associado ao anestésico local em
blogueios regionais, o sulfato de magnésio ndo melho-
rou ou prolongou a analgesia pos-operatoria.>® Apesar
de controverso, sao relatadas doses de 50 e 75 mg de
sulfato de magnésio intratecal (IT).3° Estudos recentes
falharam em demonstrar melhora na qualidade do blo-
queio ou na dura¢ao da analgesia.

Em uma revisdo que reuniu 24 estudos sobre os
efeitos colaterais do sulfato de magnésio, mostrou-se

diminuicdo global dos reflexos em 1,6% dos individuos,
depressao respiratoria em 1,3% e um relato de morte
entre 9.556 pacientes tratados.3?

0,-AGONISTAS
CLONIDINA

A clonidina é um agonista do receptor a,-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
interacdo com proteinas G inibitérias. Centralmente, a
analgesia parece resultar da estimulacao de receptores
o,,-adrenérgicos localizados na substancia gelatinosa e
no corno dorsal no sistema nervoso central.®®

No entanto, a eficacia analgésica do uso sistémico
perioperatoério da clonidina permanece obscura. Além
disso, os poucos estudos publicados incluiram apenas
um pequeno numero de pacientes e avaliaram uma Unica
dose perioperatoria que era improvavel de durar tempo
suficiente para fornecer analgesia p6s-operatoria subs-
tancial.3® As vias de administracao sao diversas, podendo
ser por via oral, subaracnoéidea, intra-articular e em blo-
queios de nervos periféricos.

Em criancas, a pré-medicacdo com clonidina na dose
de 4 a 5 pg/kg por via oral € um método seguro e eficaz
de fornecer alivio da dor pés-operatoria.3*

Uma metanalise recente mostrou que a clonidina
associada a morfina IT prolonga a analgesia e diminui a
quantidade de morfina pds-operatoria utilizada, porém
com efeitos modestos.?s

Um estudo usando clonidina na dose de 1a 2 ng/kg
intra-articular mostrou bom efeito analgésico pds-ope-
ratério, porém de curta duracdo (4 horas), o que sugere
que a clonidina sozinha ndo pode fornecer analgesia pos-
-operatoria suficiente.®®

Resultado semelhante ocorreu em um estudo que
comparou clonidina 150 pg por via oral com placebo para
analgesia pos-operatoéria 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 diferenca significativa, a duracdo da
analgesia foi considerada curta (4 horas).?”

Uma metanalise recente comparando clonidina na
dose de 1 pg/kg e dexmedetomidina na dose de 1 pg/kg
em bloqueio de nervo periférico (plexo braquial) mostrou
uma analgesia pds-operatéria maior com o uso da dex-
medetomidina (652 minutos) em comparacao com a clo-
nidina (447 minutos) (p < 0,0001).38

O uso da clonidina esta associado a grande nimero de
efeitos colaterais hemodinamicos indesejaveis, incluindo
bradicardia, hipotensao arterial e ortostatica, hipertensdo
rebote e sincope, que podem ocorrer até 8 horas apds a
administracdo.3® As respostas de outros 6rgaos con-
tendo receptores a, incluem menos salivacao, secrecao
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e motilidade gastrica, inibicdo da liberacdo de renina,
aumento da taxa de filtracao glomerular, maior secre-
¢do de sbdio e agua nos rins, menor pressdo intraocular e
reducdo de liberacao de insulina pelo pancreas.®®

DEXMEDETOMIDINA

A dexmedetomidina é um agonista seletivo do adrenor-
receptor a, que tem atividade antinociceptiva via perifé-
rica, supraespinal e, principalmente, por mecanismos da
medula espinal, como a ativa¢do de vias noradrenérgicas
descendentes.?*

A dexmedetomidina tem especificidade o, 8 vezes
maior do que a clonidina. Enquanto a clonidina apre-
senta uma seletividade a, para a, de 200:1, a dexme-
detomidina apresenta de 1.620:1. A dexmedetomidina
também demonstrou inibir a ativacdo da microglia no
corno dorsal da medula espinal apds lesdo nervosa,
reduzir catecolaminas no perioperatério, além de dimi-
nuir a demanda de anestésicos intraoperatorios.?*
No sistema nervoso central, a dexmedetomidina pro-
porciona sedacdo, hipnose, ansiolise, amnésia e anal-
gesia. Apesar das propriedades sedativas profun-
das, ela ndo esta associada a depressao respiratoria,
mesmo quando dosada em niveis plasmaticos até
15 vezes aqueles normalmente obtidos durante a tera-
pia, levando a uma grande margem de seguranca.>®

Uma revisdo sistematica recente mostrou que
pacientes submetidos a cirurgia de grande porte que
receberam dexmedetomidina IV tiveram estatistica-
mente menor pontuagdo de dor em todos 0s momen-
tos até 48 horas de po6s-operatdrio em comparagdo
com placebo. Houve maior diferenca nos escores de
dor po6s-operatoéria quando a dexmedetomidina foi
administrada em bélus seqguida por uma infusdo conti-
nua em comparacao com a infusdo em bolus ou conti-
nua isoladamente. Além disso, os pacientes do grupo
dexmedetomidina consumiram menos morfina em
comparag¢ao com o grupo placebo nos momentos 2, 24
e 48 horas no pbs-operatorio.>®

Um estudo que comparou dexmedetomidina na dose
de 1 ng/kg epidural com placebo em cirurgia toracica
mostrou que o seu Uso promoveu analgesia superior a do
placebo em até 24 horas de pos-operatdrio.*°

Quando utilizada por via IT (3 pg), apresentou analge-
sia pos-operatoéria superior a do placebo (366 + 77 min x
167 + 20 min, p < 0,05).4'

Uma metanalise comparando dose Unica de dexme-
detomidina (1 ng/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
solicitacdo do primeiro analgésico em comparacdo com
o placebo (34,93 min x 49,59 min, p < 0,05).3°

A dexmedetomidina apresenta como efeitos cola-
terais alteracées hemodinamicas como bradicardia,

hipotensao e hipertensao reflexa. Ha relatos de parada
sinusal e convulsdes em criancas, que sao muito raros.>®

CANABINOIDES

O uso da substancia provoca atividade agonista nos
receptores canabinoides, causando inibicdo da libera-
¢ao de neurotransmissores, incluindo glutamato, GABA,
noradrenalina, dopamina, serotonina e acetilcolina. Pro-
voca alteracdes na modulacdo dos limiares nociceptivos
nos niveis periférico, medular e supraespinal.?*

Além disso, os canabinoides parecem ter um efeito
predominante antialodinico e anti-hiperalgésico. A depres-
sao do sistema nervoso central parece ser o efeito adverso
predominante.*?

Na dor neuropatica crénica, o CT-3, canabinoide sinté-
tico, na dose de 40 mg/dia mostrou-se mais eficaz que o
placebo e ndo produziu efeitos secundarios desfavoraveis
importantes.*3

Houve poucos estudos envolvendo canabinoides e
dor pds-cirirgica com resultados conflitantes.?

Um estudo utilizando nabilona (1-2 mg) a cada
8 horas durante 24 horas no p6s-operatoério de cirurgias
ginecologicas e ortopédicas se associou com efeito para-
doxal, aumentando a dor em repouso e a0 movimento.*®
Outro estudo examinou o §-9-tetra-hidrocanabinol oral
(6-9-THC) no pbs-operatorio para histerectomia abdomi-
nal aberta. Os pacientes receberam dose Unica de 5 mg
ou placebo. Nao houve diferen¢a na intensidade da dor
ou na solicitacdo de analgesia de resgate.**

Uma coorte realizada com pacientes usuarios de
canabinoides no pré-operatorio e submetidos a cirurgia
ortopédica de grande porte mostrou que eles relataram
maior dor em repouso e em movimento no pos-operato-
rio imediato em comparag¢do com os pacientes que ndo
usaram a substancia. Houve também maior incidéncia de
interrupcdo do sono no periodo pos-operatério imediato
para pacientes que usaram canabinoides.*¢

Devido aos recentes artigos publicados, ndo se reco-
menda o uso de canabinoides com o intuito de tratar dor
aguda pos-operatoéria.

BACLOFENO

O baclofeno é um analogo do GABA que suprime a trans-
missdo neuronal no cortex, ganglios basais, talamo,
cerebelo e medula espinal. A capacidade do baclofeno
de aliviar a espasticidade e suas propriedades analgési-
cas sdo mediadas sinapticamente, ativando os recepto-
res GABA-B ligados a proteina G, aumentando a condu-
tancia do potassio e hiperpolarizando a membrana.*’

A literatura descreve o uso do baclofeno no manejo
da dor crbnica em pacientes com espasticidade asso-
ciada com acidente vascular cerebral e lesao medular,
bem como em distirbios do movimento.#¢ No entanto,
o baclofeno também demonstrou eficacia em sindromes
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de dor cronica associadas com esclerose multipla e na
sindrome complexa de dor regional tipo 1.4

Ainda é utilizado para potencializar o efeito antineu-
ralgico da carbamazepina na neuralgia do trigémeo.
Os efeitos colaterais mais comuns do baclofeno sao
sonoléncia, fraqueza, hipotensao e confusdao mental.?

Na dor somatica, o baclofeno tem sido usado para o
tratamento da dor lombar. Para dor p6s-operatéria, foi
usado na dose de 100 g por via IT em cirurgia de artro-
plastia de joelho com menor consumo de opioide e

Enqguanto o baclofeno sozinho nao afetou o nivel de
dor p6s-operatéria, a analgesia com morfina foi significa-
tivamente aumentada pelo baclofeno comparado ao pla-
cebo em cirurgia de remogao dentaria, usado na dose de
5mg, 3 vezes ao dia, por 3 dias.>°

Embora pouco utilizado recentemente na dor pos-
-operatoria, estudos devem ser realizados para esclare-
cer o papel do baclofeno no controle de dor e otimizacao
da recuperacdo.

O Quadro 19.1 faz traz um resumo dos analgésicos

menos dor no pbs-operatorio.*?

adjuvantes abordados neste capitulo.

Quadro 19.1 - Analgésicos adjuvantes na analgesia p6s-operatoria

CLASSE FARMACO DOSE EFEITO ADVERSOS NO PERIOPERATORIO
Anestésico local | Lidocaina 1-2mg/kg, IV, em dose de inducao, Reacdes alérgicas; alteracdes no sistema
seguida de infusdo continua intrae/ou | nervoso central (desde formigamento periorbital
pos-operatéria na dose de 1-5 mg/kg/h | até convulsdes), no sistema cardiovascular
(arritmia e hipotensao) e no sistema respiratério
(hipoxia)
Gabapentinoides | Gabapentina 300-1.200 mg, VO; dose Unica antes Sonoléncia e tonturas. Além disso, podem
da cirurgia; pode ser continuada no ocorrer cefaleia, problemas de equilibrio, edema
pbs-operatorio periférico, sudorese e boca seca
Pregabalina 75-300 mg,VO; dose Unica antes
da cirurgia; pode ser continuada no
pobs-operatoério
Bloqueador Cetamina 0,25-0,5 mg/kg, IV, em bélus inicial, Nauseas, vomitos, agitagdo, confusdo mental,
NMDA sequido de 50-500 ug/kg/h, para taquicardia e aumento da pressao arterial
analgesia pos-operatéria. Pode-se
continuar a infusdo em baixa dose no
pbs-operatorio
Corticosteroides | Dexametasona 4-10 mg, IV, antes do inicio da cirurgia A administracdo com dose Unica perioperatéria
nao causa aumento do risco de infeccdo ou no
tempo para cicatrizacdo de feridas, embora
haja aumento da glicemia no primeiro dia de
pos-operatério
Antidepressivos | Amitriptilina 25mg, VO, (dose Unica antes da cirurgia; | Sedagdo (mais comum com amitriptilina e
triciclicos estudos ja foram realizados para uso desipramina), aumento da pressao arterial (mais
durante 3-7 dias antes da cirurgia) comum com fluradolina), diarreia, constipacao,
; - T nauseas, tremor e sonoléncia (mais comuns
Desipramina 2575 ma. VO (dose Unica antes da com escitalopram, mas o seu uso foi continuado
cirurgia; estudos ja foram realizados para | por cerca de 6 meses). Assim, efeitos colaterais
uso durante 3-7 dias antes da cirurgia) 530 menos comuns quando a medicaco é
Antidepressivos | Bicifidina* 75-150 mg, VO (dose Unica antes da ut|l|_zada ptc,)rlcurto periodo de tempo no periodo
inibidores da cirurgia) perioperatorio
recaptacao de : ; -
serotonina e Duloxetina 60 mg, VO,no dia anterior e 60 mg
noradrenalina 1dia ap6s a cirurgia
Venlafaxina 37,50 mg, VO, na noite anterior e
continuando durante 10 dias apos
a cirurgia. Unico antidepressivo na
metanalise que reduziu cronificagao
da dor
Qutros Fluradolina* 300 mg, VO, imediatamente antes
mecanismos da cirurgia
Triptofano* 7,5-15mg, IV, ap6s a cirurgia
Sulfato de Sulfato de 30-50 mg/kg, IV, seguido Diminuicdo de reflexos e depressao respiratoria
magnésio magnésio de 2-10 mg/kg/h

(Continua)
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Quadro 19.1 - Analgésicos adjuvantes na analgesia pos-operatoria (Continuagao)

CLASSE FARMACO DOSE

EFEITO ADVERSOS NO PERIOPERATORIO

Agonistas o, Clonidina

1u1g/kg, IV, e bloqueio periférico;
1-2 pg/kg, intra-articular e VO

Bradicardia, hipotensao, sincope, hipertensao-
-rebote, PCR, convulsdes

Dexmedetomidina
periférico; 3 ug, IT

1ug/kg, IV, epidural e blogueio

Canabinoides’ CT-3, nabilona, N&o recomendado

§-9-THC

Depressao do sistema nervoso central

Agonista do Baclofeno

GABA

100 ug IT, 5mg, VO, 3x/dia por 3 dias

Sonoléncia, fraqueza, hipotensao
e confusao mental

*Ngo disponiveis no Brasil.

IV, intravenoso; VO, via oral; NMDA, n-metil-p-aspartato; IT, intratecal; PCR, parada cardiorrespiratéria.
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DELIRIUM NO POS-OPERATORIO

ROGEAN RODRIGUES NUNES
IANA DE ALMEIDA SIQUEIRA

O delirium p6s-operatorio (DPO) é definido como um
distUrbio agudo e flutuante na cognicdo e atencdo (além
de distUrbios perceptuais)™™® que afeta de 15 a 53%
dos idosos ap6s a cirurgia. O delirium esta associado
a declinio funcional, disfuncdo cognitiva e aumento da
mortalidade.*

Normalmente é uma sindrome subvalorizada e inter-
pretada como um marcador simples de doenca subja-
cente, porém frequente apds procedimentos cirlrgicos e
associada com piora cognitiva em longo prazo, hospita-
lizagao prolongada, aumento da mortalidade em 1ano e
elevacao dos custos hospitalares.® Os indices de mortali-
dade podem ser tdo altos quanto os do infarto agudo do
miocardio e da sepse.®

A idade avancada é o maior fator de risco para DPO.
Com o envelhecimento populacional, ha uma preocupa-
¢do crescente em razdo da grande frequéncia de cirurgias
nessa populacdo. Como consequéncia, a incidéncia de
DPO tende a aumentar nos proximos anos."?

E fundamental ressaltar que algumas evidéncias
sugerem que essa condicdo é potencialmente evitavel.*
Dada a prevaléncia e relevancia do delirium para os des-
fechos dos pacientes, a identificacdo dos pacientes de
alto risco e a compreensao da fisiopatologia sao critica-
mente importantes.*

INCIDENCIA E FATORES DE RISCO

A incidéncia varia dentro de um amplo espectro,”’
estando entre 3,6 e 70% dependendo dos critérios
utilizados para diagnostico, da populacdo estudada e
do tipo de cirurgia. Quanto maior a idade e as comor-
bidades prévias, maior a incidéncia. Os procedimen-
tos mais relacionados sdo cirurgias vasculares, car-
diacas e ortopédicas,®'> bem como procedimentos de
emergéncia.’”

O DPO pode ocorrer em pacientes de qualquer
idade, desde criancas até idosos. Sua incidéncia varia
nas diversas faixas etarias e é substancialmente influen-
ciada por fatores de risco relacionados ao paciente, que

JENNIFER DE MELO ROCHA
SARA LUCIA FERREIRA CAVALCANTE

sdo variavelmente distribuidos e se acumulam diferen-
cialmente nas distintas faixas etarias.” Considera-se que
0s pacientes idosos correm maior risco por apresen-
tarem comprometimento cognitivo, comorbidades e
multimorbidades, déficits sensoriais, desnutri¢do, poli-
medicacao, estado funcional debilitado e fragilidade
(a qual s6 pode ser observada em pacientes idosos),
condicdes estas que se acumulam e se sobrepdem ao
envelhecimento.

O termo "fragilidade" indica uma situacao de reser-
vas funcionais criticamente reduzidas, envolvendo
multiplos sistemas e 6rgdos.” Manifesta-se como
capacidade prejudicada para lidar com estressores
intrinsecos e ambientais e capacidade limitada para
manter a homeostase fisiologica e psicossocial.” Atual-
mente, 5,8 a 27,3% dos idosos (> 65 anos de idade) na
populacdo europeia em geral sdo frageis.” No entanto,
estudos com pacientes idosos submetidos a cirur-
gias eletivas cardiacas e ndo cardiacas citam prevalén-
cias de fragilidade entre 41,8 e 50,3%;''5 isso destaca
a grande vulnerabilidade desse grupo etario de pacien-
tes. Hipoalbuminemia, hipocolesterolemia e altos
niveis de inflamacdo, junto com atrofia muscular, séo
marcadores especificos. Descobriu-se que a fragilidade
€ um fator predisponente para DPO em pacientes cir(r-
gicos idosos.”

A multimorbidade consiste em uma situacao em
que padroes clinicos, evolucdo e tratamento tornam-se
mais complicados do que a simples soma das diferen-
tes doencas. 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 necessa-
rios para manter as atividades diarias, incluindo funcdes
sociais e cognitivas.” O estado funcional prejudicado (i.e.,
niveis reduzidos de independéncia, habilidades e sociali-
zacdo) é comum entre os idosos em decorréncia de alte-
racdo da marcha, perda de coordenacao, controle esfinc-
teriano reduzido, desnutricao, doencas associadas ou
deterioracdo cognitiva. O estado funcional prejudicado
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esta associado a infeccdo do sitio cirlrgico e ao aumento
da mortalidade e da taxa de complica¢des.®1s

Além disso, uma “teoria dos limiares de declinio cog-
nitivo” foi postulada para explicar uma situacdo de dimi-
nuicdo da capacidade de reserva cerebral ocorrida na
idade avancada, cuja génese coincide com os fendbmenos
degenerativos que ocorrem com o envelhecimento.” Em
funcao dessa capacidade cerebral reduzida, os pacien-
tes mais velhos estdo em um "penhasco funcional" para
o desenvolvimento de DPO quando submetidos a um
grande estresse fisiologico.

O DPO é mais comum se houver fatores de risco
precipitantes, como cirurgia de grande porte ou cirurgia
de emergéncia, em qualquer faixa etaria. A incidéncia
aumenta com uma alta carga de comorbidades que se
apresentam como disfuncdo de multiplos 6rgaos antes
da cirurgia, por exemplo, baixa concentracdo de hemo-
globina, baixa fracdo de ejecdo, estenose da artéria card-
tida ou alta concentracdo de creatinina sérica.”'®

Devido a grande variedade e heterogeneidade dos
estudos a respeito do tema, ainda ndo esta claro quais
fatores sao os preditores mais fortes, particularmente
em grupos de alto risco.’ Porém, sabe-se que o risco de
DPO resulta da interacdo entre os fatores de risco rela-
cionados ao paciente e as caracteristicas do ambiente e
da cirurgia.

A atual diretriz da Sociedade Americana de Geriatria
recomenda que os profissionais de salide responsaveis
por pacientes cirlrgicos devem examinar fatores de risco
pré-operatérios individuais para DPO, incluindo idade
acima de 65 anos, declinio cognitivo crénico ou demén-
cia, déficit auditivo ou visual, comorbidade grave e pre-
senca de infec¢do."”®

Outros fatores de risco incluem fratura de quadril,
dor mal controlada, depressao, abuso de alcool, dis-
trbio ou privacao de sono, insuficiéncia renal, anemia,
hipoxia ou hipercarbia, desnutricdo, desidratacao, anor-
malidades eletroliticas (hiper ou hiponatremia), baixo
estado funcional, imobilizacdo ou mobilidade limi-
tada, polifarmacia ou uso de medicacdes psicotropicas
(benzodiazepinicos, anticolinérgicos, anti-histaminicos,
antipsicotropicos), risco de retencdo urinaria ou cons-
tipacdo, presenca de cateter urinario e procedimen-
tos aorticos. Pacientes com 2 ou mais fatores de risco
devem ser considerados de maior risco que pacientes
com um ou nenhum fator de risco."”

A cirurgia vascular esta entre as que apresentam
maior risco de DPO, em particular a cirurgia aortica
aberta e as amputacdes.™ A extensdo do procedimento
em conjunto com maior perda sanguinea, maior resposta
inflamatoria e estresse oxidativo oferecem a melhor
explicacdo para o risco aumentado de DPO ap6s cirurgia
aortica aberta.® Cirurgias minimamente invasivas apre-
sentam menor risco, como, por exemplo, a cirurgia aor-
tica por via endovascular.®

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia do DPO ainda ndo esta completamente
esclarecida, e diversos mecanismos parecem contribuir
para seu surgimento. A relevancia em estuda-la esta no
aprimoramento continuo de medidas diagnosticas, pre-
ventivas e terapéuticas.

A deficiéncia colinérgica é a principal hipotese, ou a
faléncia de neurdnios colinérgicos.2%2' O fator desen-
cadeante dessa teoria é a inflamacdo provocada pelo
estresse cirlrgico, alterando a permeabilidade da bar-
reira hematencefalica. Mediadores inflamatérios cau-
sam lesdo neuronal e sdo os supostos responsaveis
pelos efeitos adversos a curto e longo prazo do DPO.
Outras hipéteses incluem hipoxia, excesso de dopa-
mina, estresse cronico, inflamacao e metabolismo cere-
bral reduzido.?!

A hipotese da deficiéncia colinérgica originou-se da
observacdo de que toxinas e farmacos que prejudicam
o sistema colinérgico normalmente causam delirium.?'
Outras evidéncias contribuiram para embasa-la, como a
correlacao entre delirium e estudos de imagens cerebrais
onde as anormalidades anatomicas coincidiam com as
vias colinérgicas.?"

Tal hipotese é sustentada por mecanismos adicionais
presentes nas observacdes de que hipoglicemia e deficién-
cias dietéticas de niacina e tiamina reduzem a sintese de
acetilcoling, todas sendo fatores de risco para delirium.?!
Ja agentes anestésicos, toxinas e medicacdes anticolinér-
gicas, barbitiricos, opiaceos, canabinoides e etanol pro-
movem a deficiéncia do sistema colinérgico ao atuarem na
regido sinaptica colinérgica por diversos mecanismos.?'

O aumento da atividade dopaminérgica, serotonérgica
e noradrenérgica no sistema nervoso central também se
correlaciona a inibicdo colinérgica e, por conseguinte, ao
aumento na incidéncia de DPO. Essa teoria explica o pro-
vavel mecanismo protetor do haloperidol, um farmaco
fortemente antidopaminérgico.?' Além disso, o haloperi-
dol reverte a perda de memoria verbal a curto prazo cau-
sada pela escopolamina, um antagonista muscarinico.?"

Wyrobec e colaboradores, em recente estudo publi-
cado no British Journal of Anesthesia em 2017, aventa-
ram a hipotese de o fator neurotréfico derivado do cére-
bro (BDNF, do inglés brain-derived neurotrophic factor) ter
importante papel na fisiopatologia do DPO e ser futura-
mente utilizado como um biomarcador.z

O BDNF é um membro da familia de proteinas neu-
rotrofinas que influencia a neuroplasticidade, a neuro-
transmissdo e desempenha um papel fundamental na
aprendizagem, memoria e cognicdo. Ele é abundante no
sistema nervoso central e promove a funcdo de sobre-
vivéncia de neurdnios colinérgicos e dopaminérgicos,
bem como o aumento da neurotransmissao. O BDNF
¢ altamente expresso no cortex pré-frontal e no hipo-
campo, areas essenciais para a cognicdo e memoria.?>24
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O estresse diminui a sintese de RNA mensageiro do
BDNF do cérebro, sugerindo o mecanismo para diminui-
¢do dos niveis de BDNF durante a cirurgia. Todavia, mais
investigacdes sdo necessarias para avaliar a importancia
clinica desses achados. O BDNF pode ser um biomarca-
dor para detectar individuos em risco de delirium e pode
levar a estratégias de prevencdo precoce.*

Uma resposta inflamatoria ao estresse pos-operato-
rio pode contribuir para o delirium por meio da ruptura da
barreira hematencefalica.?® O risco aumentado esta corre-
lacionado com proteina quimiotaxica 1 de monacitos ele-
vada, procalcitonina, antigeno leucocitario humano DR,
CD68, IL-1B, IL-6, IL-8, IL-18 e antagonista do receptor anti-
-inflamatério IL-1.2827 Niveis elevados de citocinas pro-
-inflamatérias IL-2 e fator de necrose tumoral-a (TNF-o.)
foram detectados nos pacientes com DPO submetidos a
cirurgia de revascularizagdo miocardica.

Observaram-se altos niveis de IL-8 e cortisol antes do
inicio do delirium e altos niveis de IL-6 e S100, proteina
de ligacdo ao calcio B (5100B) no curso do delirium, mas
variagdes 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) ndo foram associadas ao
delirium.?5:28

Os baixos niveis de triptofano podem estar associa-
dos ao delirium por meio da diminuicdo da sintese de
serotonina no cérebro. Apds a resposta inflamatoria, a
catabolizagdo do triptofano pela via da quinurenina é
aumentada.?® Outra conexao sugerida de triptofano com
delirium é a alteracdo da produgdo de melatonina via sin-
tese de serotonina.?® A melatonina participa da regulacao
dos ritmos circadianos e da qualidade e durag¢do do sono.
Os pacientes com DPO frequentemente apresentam
ciclo de sono-vigilia interrompido, diminuicdo das con-
centracdes de delta melatonina e padrdes pds-operato-
rios circadianos anormais de secrecdo de melatonina.?

Subtipos psicomotores

* Hiperativo
* Hipoativo
* Misto

Delirium hipoativo

¢ Letérgico ou torporoso
* Retardo psicomotor
* Diagnostico ndo 6bvio

Figura 20.1 - Subtipos psicomotores do delirium pos-operatorio.

Fonte: Mashour e colaboradores.*®

CLASSIFICAGAD

Existem diversas classificagdes de delirium na atualidade.
A escala mais utilizada é dividida em subtipos psicomo-
tores, categorizando a sindrome em hipoativa, hiperativa
ou mista (Fig. 20.1).2:3¢

O delirium hiperativo é caracterizado por atividade
psicomotora aumentada e comportamento agitado.
E a forma clinicamente mais evidente de apresentacdo e
pode ser um risco aos cuidados do paciente. Eo subtipo
menos comum, apesar de ser o padrao mais associado
ao delirium.™*

O delirium hipoativo ou “quieto” se refere a compor-
tamento psicomotor reduzido e atividade letargica. Esta
apresentacdo em geral ndo é bem diagnosticada. As cau-
sas para o erro incluem confusdo com diagnostico de
depressao ou deméncia, ou simplesmente atribuicdo a
idade avancada. A forma hipoativa é também a de pior
progndstico,* possivelmente devido a subdeteccdo rela-
tiva pela equipe e, como consequéncia, ao atraso no tra-
tamento. O aumento da idade parece ser um fator pre-
disponente para a forma hipoativa.”

O tipo misto exibe um quadro de alternancia clinica
variavel e imprevisivel entre os 2 espectros, que pode
durar de horas a varios dias. Esta é forma mais comum de
apresentacao.

Outra classificacdo mais recente3? aponta para um
estagio prévio a instalacdo do DPO, que seria o delirium
subsindrémico. O quadro costuma descrever pacien-
tes nos quais muitos sinais de delirium estao presentes,
mas nem todos os critérios diagndsticos sao atendidos.
O delirium subsindrémico pode representar a extremi-
dade de baixa gravidade em uma variag¢do de fenoti-
pos de delirium.3*34 Além disso, o delirium subsindré-
mico pode ser um prédromo antes de uma manifestacdo
completa de delirium. Evidéncias atuais sugerem que

Delirium hiperativo

* Hipervigilante
* Agitagcao psicomotora
* Desafio comportamental

Comum a ambos os subtipos

+ Dificuldade de atencdo

* Desorientacdo

* Problemas de meméria

* Pensamento desorganizado

« DistUrbios perceptuais

* Instalacdo aguda e curso flutuante
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o delirium subsindrémico prognostica resultados ruins,
mas o potencial do tratamento abortivo é incerto.®®

Compreender os diferentes subtipos de delirium é Util
para assimilar a etiopatogénese e definir o prognéstico e
as opcodes terapéuticas. Os diferentes subtipos psicomo-
tores assemelham-se por apresentarem um grau similar
de declinio cognitivo.*”

EVOLUGAO E PROGNGSTICO

O DPO em geral se desenvolve no pds-operatorio pre-
coce, principalmente nas primeiras 24 horas, podendo
ocorrer até 5 dias ap6s a intervencao cirlrgica.” Deve
ser diferenciado de agitacdo ao despertar ou delirio de
emergéncia, caracterizado por atividade motora exces-
siva durante a fase de despertar, porém de modo auto-
limitado,* sendo comum na populacdo pediatrica e
ocorrendo poucas horas ap0s a interrupcao dos anesté-
sicos, em particular sevoflurano ou desflurano.323¢ No
entanto, a agitacao ao despertar pode preceder o DPO,
especialmente em pacientes de alto risco. Portanto, sin-
tomas com duracao superior a 1 hora, ou que apresen-
tem flutuacao, devem ser considerados como alto risco
para delirium.# Outros diagnosticos diferenciais sdo
detalhados adiante.

O DPO, independentemente da causa, apresenta
desfechos desfavoraveis. A forma hipoativa tem maior
associacdo com estase sanguinea, infeccdes e Ulceras
de pressao, ao passo que a forma hiperativa se relaciona
sobretudo com quedas e lesdes autoinfligidas.®

Ha evidéncias de que o DPO estd associado a dete-
rioracdo da cogni¢ao tanto a curto prazo (meses) quanto
a longo prazo (1ano) apds sua ocorréncia. Alguns pesqui-
sadores descobriram que ele esta associado a disfuncdo
cognitiva pos-operatéria em até 12 meses ap6s a cirurgia
e mesmo a deméncia até 5 anos ap6s o DPO."47 Tam-
bém tem interligacdo com o transtorno de estresse pos-
-traumatico meses apés a cirurgia e aumenta o tempo
total de permanéncia hospitalar. Apos a alta, os pacien-
tes com DPO tém um nivel aumentado de dependéncia
de cuidados ou limitacoes nas atividades diarias basicas
até 12 meses.”

DIAGNOSTICO

O diagnostico precoce do DPO é fundamental para
desencadear um tratamento focalizado e eficaz. Os
pacientes nao devem sair da sala de recuperacdo sem
serem rastreados para tal patologia. Os padrdes de refe-
réncia atuais para o diagnostico de delirium sdo o Manual
Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais — 52
edicdo (DSM-5)7 ou o Cddigo Internacional de Doengas
(CID-10)*” (Quadro 20.1).

A caracteristica essencial no diagndstico de delirium
¢ a perturbacdo na consciéncia e atencao, que é acompa-
nhada por uma mudanca na cognicdo que ndo pode ser

explicada por uma deméncia preexistente ou em evolu-
¢d0.38 Portanto, é importante documentar bem o estado
cognitivo prévio de cada paciente.”

O diagnéstico é baseado em historia clinica, exame
fisico, exame laboratorial e achados radiograficos.
Devem ser excluidas outras alteracdes neurocognitivas
como agitacdo ao despertar, disfuncdo cognitiva pos-
-operatoria, acidente vascular cerebral, ataque isqué-
mico transitério, deméncia, depressao e outras condi-
¢des psiquiatricas.!

Profissionais de salde treinados em diagnosticar
delirium devem promover exame clinico completo em
pacientes que apresentem sintomas suspeitos de DPO,
naqueles com testes de avaliacdo de rotina positivos ou
em caso de mudanca cognitiva aguda.

O distUrbio de consciéncia se manifesta por desorien-
tacdo tempo-espacial e, algumas vezes, até a respeito da
propria identidade. O distUrbio de atencdo se caracteriza
por baixa habilidade de focar, direcionar, manter e mudar
a atencdo. As questdes precisam ser repetidas para que
o individuo responda, pois sua atencdo nao se fixa com
facilidade. Além disso, ele é facilmente distraido por esti-
mulos irrelevantes ou pode insistir em dar uma resposta
feita para uma pergunta anterior, em vez de mudar a
atencdo para a nova pergunta.!

O quadro se desenvolve em horas ou dias e tende
a sofrer flutuacdes, habitualmente piorando no periodo
noturno, quando os estimulos externos orientadores ten-
dem a diminuir. Devido a flutuacdo dos sintomas, o qua-
dro de estado confusional agudo pode ndo ser perce-
bido, levando a atraso diagnostico e terapéutico.

Além da cognicdo e atenc¢do, existe uma mudanca
adicional em pelo menos outra area, incluindo memo-
ria e aprendizado (em particular memoria recente),
desorientacao (especialmente em tempo e lugar), alte-
racao da linguagem, ou distorcdo perceptual ou um
distUrbio perceptual-motor (distor¢des perceptuais
incluem alucinacdes). O DPO nunca deve ser avaliado
em um paciente sem nivel de consciéncia, como ocorre
no coma.'

E importante ressaltar que o distdrbio do ciclo sono-
-vigilia (sonoléncia diurna, agitacdo noturna, insénia
ou inversdo total do ciclo) € comumente observado no
DPO, muitas vezes sendo o primeiro sintoma do qua-
dro.32 O uso frequente de opioides e benzodiazepinicos
nas unidades de terapia intensiva (UTIs) pode contribuir
para disturbios no sono pelo fato de reduzir o sono REM
e de ondas lentas.””3!

Variacdes no humor, irritabilidade, melancolia, recusa
incomum de cooperar com os cuidados pos-operato-
rios, medo, depressao, raiva, euforia e apatia podem ser
outros sintomas incluidos no quadro.”

Alternancias rapidas e imprevisiveis entre um humor
e outro podem acontecer. O distUrbio emocional tam-
bém pode ficar evidente na presenca de gritos, voca-
bulario inapropriado, murmirios, geméncia ou outras



MEDICINA PERIOPERATORIA E ANESTESIA | 225

Quadro 20.1 - Definicao padrao-ouro do delirium de acordo com a 102 revisao

da CID-10 e com o0 DSM-5

CRITERIOS CID-10 (F05.0) DELIRIUM, NAO INDUZIDO POR ALCOOL E OUTRAS DROGAS PSICOATIVAS

E NAO SOBREPOSTAS A DEMENCIA

Sindrome cerebral organica etiologicamente inespecifica caracterizada por pertubagdes simultaneas da consciéncia e atencao,
percepgdo, pensamento, memérias, comportamento psicomotor, emogao e distUrbios do sono-vigilia. A duragao é variavel e o grau

de gravidade varia de leve a muito grave

Critérios diagnosticos

A. Alteracdo da consciéncia, que ¢ a clareza reduzida da consciéncia do ambiente, com capacidade reduzida de focalizar, sustentar ou

desviar a atencao

B. Dist0rbio da cogni¢do manifestado por ambos:

1. Prejuizo de meméria imediata e meméria recente, com memoria remota relativamente intacta; e

2. Desorientacdo no tempo e espaco ou identidade

C. Pelo menos um dos seguintes distUrbios psicomotores:

1. Mudangas rapidas e imprevisiveis de hipo ou hiperatividade

2. Aumento do tempo de reacdo
3. Aumento ou diminuicdo do fluxo de fala
4. Reacdo de sobressalto aumentada

D. Perturbagdo do sono ou ciclo sono-vigilia, manifesto por pelo menos um dos seguintes itens:
1. Insénia, que em casos graves pode envolver perda total do sono, com ou sem sonoléncia diurna, ou reversao do ciclo sono-

vigilia
2. Agravamento noturno dos sintomas

3. Sonhos perturbadores e pesadelos que podem continuar com alucinacdes ou ilusdes apds o despertar

E. Inicio rapido e flutuagdes dos sintomas ao longo do dia

F. Evidéncia objetiva da historia, exame fisico e neuroldgico ou testes laboratoriais de uma doenga cerebral ou sistémica subjacente
(exceto relacionada a substancia psicoativa) que pode ser presumida como responsavel pelas manifestagdes clinicas em A-D

DSM-5 CRITERIOS

A. Perturbagdo da atencao (i.e., capacidade reduzida para direcionar, focalizar, manter e mudar a atencdo) e da consciéncia (menor

orientacdo para o ambiente).

B. A perturbagdo se desenvolve em um periodo breve de tempo (normalmente de horas a poucos dias), representa uma mudancga da
atencdo e da consciéncia basais e tende a oscilar quanto a gravidade ao longo de 1dia.

C. Perturbacdo adicional na cognicéo (p. ex., déficit de memoria, desorientacdo, linguagem, capacidade visuoespacial ou percepcao).

D. As perturbacdes dos Critérios A e C ndo sdo mais bem explicadas por outro transtorno neurocognitivo preexistente, estabelecido
ou em desenvolvimento e ndo ocorrem no contexto de um nivel gravemente diminuido de estimulagcdo, como no coma.

E. Ha evidéncias a partir da histéria, do exame fisico ou de achados laboratoriais de que a perturbacdo é uma consequéncia
fisiologica direta de outra condi¢do médica, intoxicagdo ou abstinéncia de substancia (i.e., devido a uma droga de abuso ou aum
medicamento), de exposicdo a uma toxina ou de que ela se deva a mUltiplas etiologias

Fonte: Organizacdo Mundial de Salde” e American Psychiatric Association.!

vocalizagdes que geralmente sdo mais prevalentes a
noite e em condi¢oes nas quais o estimulo ambiental esta
diminuido.!

TESTES DE ACOMPANHAMENTO

Diversas diretrizes e metanalises orientam que a equipe
de cuidados pds-operatorios deve considerar a utiliza-
¢do de um instrumento diario como teste de acompanha-
mento de DPO em idosos.”'8:32 Enfermeiros e médicos
nao treinados e a falta de protocolos diarios de avaliacdo
demonstraram ter baixa acuracia para o diagndstico de
DPO, especialmente na detecc¢do da forma hipoativa.”

A diretriz do National Institute for Health and Care
Excellence (NICE) propde uma abordagem diagnostica

que se subdivide em 2 estagios.’ O primeiro visa alertar
qualquer profissional de salde, incluindo ndo especialis-
tas, para os sinais de delirium, sendo, portanto, uma fase
de triagem. Em razdo da pouca praticidade, ndo é neces-
sario que todos os pacientes sejam submetidos rotinei-
ramente a testes de acompanhamento nas unidades
pos-operatdrias, mas somente aqueles que apresentam
maior risco.” O diagndstico precoce possui importante
impacto progndstico.

Um sistema de triagem de delirium adequado para
Uso na sala de recuperacdo deve ser facilmente aplica-
vel e rapido de realizar, além de ter alta sensibilidade,
para detectar DPO o mais cedo possivel.” Existem diver-
sos testes de acompanhamento validados disponiveis.
Os que possuem maior evidéncia, e também os mais
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estudados, sao o Confusion Assessment Method for
Intensive Care Unit (CAM-ICU) e o Intensive Care Deli-
rium Screening Checklist (ISDSC).394°

O CAM-ICU é aplicado em um processo de 2 etapas.
A primeira etapa é a aplicacado da Escala de Agitacao-
-Sedacdo de Richmond (RASS) apresentada no Quadro
20.2.54 O nivel de consciéncia e suas flutuacdes devem
ser periodicamente avaliados por essa escala. A segunda
etapa avalia a presenca ou auséncia de 4 critérios: insta-
lacdo aguda ou de carater flutuante, déficit de atencdo,
pensamento desorganizado e nivel alterado de conscién-
cia. A presenca dos 2 primeiros critérios somada a pelo
menos um dos 2 Gltimos caracteriza resultado positivo.*?

O ICDSC avalia nivel de consciéncia, distUrbio da
atencdo, desorientacdo, alucinacdes, atividade psicomo-
tora, distlrbios de linguagem ou humor, distdrbios do
sono e flutuacdo dos sintomas. Um resultado positivo
ocorre quando pelo menos 4 dos 8 itens estdo presen-
tes. Pacientes com escore entre 1e 3 sdo diagnosticados
como portadores de delirium subsindrémico.*® Esse ins-
trumento também utiliza a escala RASS.

A segunda fase da abordagem proposta pelo NICE
¢ a etapa confirmatoria. Recomenda-se que os profis-
sionais de salde possam optar por usar o DSM-5 ou
um teste diagndstico nesta fase.” 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 diagnos-
tica em ambiente de UTI, sobretudo nos pacientes criti-
cos e mecanicamente ventilados.”

Porém, a diretriz de DPO da Sociedade Europeia de
Anestesiologia’ evidenciou que, em um estudo recente,
a sensibilidade do CAM-ICU foi menor do que a esperada
para avaliar pacientes na sala de recuperacdo, e que o
teste tem baixa sensibilidade quando nao utilizado pela
equipe especialmente treinada em seu uso. No Ultimo

estudo relatando sensibilidades mais baixas, apesar de
um padrdo metodoldgico alto, as medidas foram realiza-
das em um periodo prolongado de 60 minutos, o que é
muito lento para avaliar as mudancas repentinas na sala
de recuperacdo vistas nesta populac¢do de pacientes.”
Logo, mais pesquisas sao necessarias com relacdo as
melhores ferramentas para deteccao de deliriumna sala
de recuperacao.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O DPO - por ser um quadro com uma gama de sinais e
sintomas, bem como pelo fato de ter uma grande varia-
cdo de intensidade e apresentacdes, além da flutuacao
ao longo do tempo — permite muitos diagnosticos dife-
renciais, principalmente pelo contexto perioperatério,
que inclui alteragdes psiquicas e emocionais intrinsecas
a0 processo, bem como a associagdo de diversos farma-
cos. Ressalta-se ainda a importancia de excluir quadros
prévios ao procedimento cirGrgico. Como principais diag-
nosticos diferenciais, tem-se:

¢ Agitacdo aguda: atividade motora excessiva e sem
proposito em geral associada a um estado de tensdo
e ansiedade provocado por evento traumatico grave.
Esse quadro nao apresenta curso flutuante como o
delirium.*42

» Deméncia: este é o diagnostico diferencial mais
comum ao avaliar um estado confusional pos-ope-
ratério em idosos, sendo essencial diferenciar sin-
tomas de delirium e de deméncia. Nas deméncias,
memoria e cognicdo tornam-se reduzidas em um
periodo maior do que 6 meses. A velocidade de ini-
cio dos sintomas é a grande diferenca, com o DPO
desenvolvendo-se em 24 horas.*2 Também é neces-
sario determinar se ha DPO sobreposto a uma
doenca neurocognitiva prévia.»## A historia clinica

Quadro 20.2 - Escala de Agitacao-Sedacao de Richmond (RASS)

PONTOS | CLASSIFICAGAO DESCRIGAO
+4 Agressivo Violento, perigoso
+3 Muito agitado Conduta agressiva; remogdo de tubos e cateteres
+2 Agitado Movimentos sem coordenacao frequentes
+1 Inquieto Ansioso, mas sem movimentos agressivos ou vigorosos
0 Alerta, calmo -
-1 Sonolento Nao se encontra totalmente alerta, mas tem o despertar sustentado ao som da voz (>10 s)
-2 Sedacdo leve Acorda rapidamente e faz contato visual com o som davoz (<10 s)
-3 Sedacdo moderada Movimenta ou abre os olhos ao som da voz (mas sem fazer contato visual)
-4 Sedacdo profunda N&o responde ao som da voz, mas movimenta ou abre os olhos a estimulagdo fisica
-5 Incapaz de ser despertado N&o responde ao som da voz ou ao estimulo fisico

Fonte: Sessler e colaboradores.!
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prévia detalhada é essencial no diagnéstico. Alucina-
¢bes, delirios e agitacdo sdo proeminentes no deli-
rium, porém ausentes nas deméncias até os Ultimos
estagios.*

* Depressao e esquizofrenia: transtornos psicol6gi-
cos subjacentes podem contribuir para as dificulda-
des em diagnosticar DPO, pois podem ocorrer con-
comitantemente."*2 O delirium hipoativo costuma ser
confundido com depressdo, pois alguns sintomas sao
similares, incluindo lentidao psicomotora, mudancas
cognitivas, distdrbios do sono, irritabilidade, mudan-
cas perceptuais e delirios. Entretanto, a presenca de
desorientacao e déficit de atencdo sdo caracteristicas
de delirium.+*

» Abstinéncia de alcool e drogas: os sintomas sao nor-
malmente devidos ao excesso adrenérgico, e incluem
tremores, ansiedade, diaforese, palpitagdes e insonia.
O diagnéstico diferencial pode ser dificil. Apesar da
agitacao aguda, a presenca de dificuldade de atencao
é essencial ao diagnéstico diferencial de delirium.*244

PREVENGAO

Apesar de os maiores fatores de risco para DPO depen-
derem de caracteristicas relacionadas ao paciente, ao
ambiente cir0rgico e aos cuidados pos-operatorios (Fig.
20.2),%5 o anestesiologista possui importante papel na
prevencao ativa, especialmente ao detectar fatores de
risco modificaveis."*

Em primeiro lugar, é necessario identificar aqueles
pacientes com maior chance de desenvolverem DPO
por meio da obtencdo e documentagdo de uma histo-
ria clinica adequada, exame fisico, laboratorial e men-
tal, além de checar as medicacdes em uso. Deve-se

objetivar manter o paciente dentro das condi¢cbes mais
fisiologicas possiveis durante todo o ato cirrgico.
O emprego de interven¢des ndo farmacologicas é fun-
damental na prevencao de DPO em pacientes conside-
rados de risco.*”

ESTRAT?&ASDEINTERVENCAU
PROFILATICA POR MULTICOMPONENTES

Devido a etiologia multifatorial do delirium, uma das
propostas mais promissoras na sua prevencao ¢ a abor-
dagem abrangendo multicomponentes, que deve ser
realizada por uma equipe multidisciplinar treinada e com-
petente.?' Seu objetivo é reduzir o impacto dos fatores
de risco modificaveis, como desidratacao, dor, nutricao e
mobilidade.

Essa abordagem deve ser iniciada precocemente
mediante assisténcia geriatrica proativa, avaliacdo roti-
neira, programas educacionais para capacita¢do da
equipe e voltados para as necessidades individuais de
cada paciente. Protocolos para abordagem da dor sdo
bastante Uteis. Intervencdes possiveis sao listadas no
Quadro 20.3.17:46:47

Desde o estudo realizado por Inouye e colaborado-
res,*® tem-se demonstrado com sucesso que esta inter-
vencao reduz significativamente a incidéncia de delirium.
Foram incluidas intervencdes para aprimoramento do
sono sem utilizacdo de farmacos, remocao precoce de
cateteres, mobilizagcdo precoce, incentivo ao uso de 6cu-
los e dispositivos de audicao, além de correcdo da desi-
dratacdo. O resultado foi uma reducdo de DPO de 15%
para 9,9%.4®

Apesar de reduzir sua incidéncia, essa abordagem
nao esta claramente associada a reducdo da mortalidade.

Fatores predisponentes

Caracteristicas do paciente

¢ Idade

* Sexo

* Estado mental

« Consumo de alcool
* Uso de tabaco

« Déficit sensorial

Meio ambiente

* Uso de contencao fisica
* Isolamento
 Alteracdes no ritmo circadiano

Doengas cronicas

 Severidade da doenca

* Doenca cardiopulmonar
Déficit neurocognitivo
Transtorno psiquiatrico

Doencas agudas

Infeccbes pos-operatdrias
Desnutricao

Desidratacdo

Uso de sonda vesical
Acréscimo de > 3 medicacoes
Dor aguda

Fatores predisponentes

Figura 20.2 — Principais fatores de risco para delirium pds-operatorio.

Fonte: Orena e colaboradores.**



228 | DELIRIUM NO POS-OPERATORIO

Quadro 20.3 - Estratégias de intervencao profilatica por multicomponentes*

Intervengdes em orientagao e atividade

Chamar o paciente pelo nome, usar quadro com nome dos membros da equipe e programacao do dia, posicionar itens familiares
proximos ao paciente, comunicagdo (reminiscéncia estruturada, jogos de palavras).

Interveng¢oes para mobilizag¢ao precoce

Realizar exercicios ativos, evitar equipamentos que imobilizem o paciente (cateteres urinarios, restri¢oes fisicas).

Interven¢6es para suporte visual e auditivo

Usar suportes visuais (6culos, lentes), suportes auditivos, equipamentos adaptativos (livros com letras grandes, fita fluorescente na

campainha de chamada), dispositivos amplificadores portateis.

Intervengdes para melhoria do sono

Empregar estratégias para reducdo de ruidos, reduzir as luzes, evitar procedimentos médicos durante a noite, tocar misica de

relaxamento.
Intervengdes para manejo clinico

Corrigir hipoxia, hipo/hipertensdo e anemia, manter nutricdo e hidratacdo adequadas, suspender farmacos desnecessarios, regular
funcdes intestinal e vesical, tratar a dor, minimizar o uso de equipamentos invasivos.

*As estratégias devem incluir estes elementos principais, porém a lista nao inclui todos os elementos possiveis.

Fonte: American Geriatrics Society,” Trabold e Metterlein*® e Potter e colaboradores.*”

Em uma revisao conduzida por Teale e Young,“° tal rela-
¢ao conflitante pode ser explicada porque a presenca de
fragilidade ndo foi incluida como variavel nos estudos fei-
tos até o presente momento, o que deve contribuir para
essa aparente disparidade.

CONDUTA INTRAOPERATORIA

Até o presente momento, ndo ha evidéncias suficientes
para fazer recomendagdes a respeito de anestesia regio-
nal versus anestesia geral.3' Porém, o nivel de sedacdo uti-
lizado nos pacientes submetidos a anestesia regional é
importante, como visto adiante no tépico sobre profundi-
dade da anestesia.

Em metanalise realizada por Zhang e colaborado-
resS® incluindo 4 estudos com 511 pacientes, foram com-
parados os efeitos de diferentes métodos de anestesia no
DPO. A metanalise usando um modelo de efeitos fixos
ndo revelou diferenca entre o blogqueio de neuroeixo e a
anestesia geral para o aparecimento de DPO.#

Também ndo ha consenso sobre agentes anestésicos
especificos, monitoracdo da pressao arterial sistémica,
transfusdo sanguinea intraoperatoria e uso de dexameta-
sona e estatinas.”

CONSIDERAGOES FARMACOLOGICAS

O uso de medicac¢des com elevado potencial para desen-
volver DPO deve ser evitado em idosos, mas por vezes é
necessario. Portanto, & importante avaliar o risco-benefi-
cio objetivando a menor dose possivel para o efeito cli-
nico desejado. Deve-se dar preferéncia as medicacdes
com a menor meia-vida de eliminacao.”

Algumas considerac¢des sdo essenciais para o anes-
tesiologista durante o planejamento intraoperatério de
pacientes idosos. Existem diretrizes como os critérios de
Beers, ou lista de Beers, que reGnem um rol de medica-
mentos e seus riscos em pacientes idosos, constituindo

importantes ferramentas para profissionais de saGde."”*'
O Quadro 20.4 agrupa medicacdes comumente utiliza-
das em anestesia que podem predispor ao delirium.

A pré-medicacdo farmacologica (em especial os ben-
zodiazepinicos) nem sempre é necessaria, e seu Uso roti-
neiro tem sido questionado. Entretanto, para pacien-
tes altamente ansiosos ou com transtornos por uso
de alcool ou benzodiazepinicos, o emprego cuidadoso
de medicacdo pré-anestésica pode ser considerado.”
O paciente em risco de abstinéncia de alcool ou benzo-
diazepinicos € um exemplo do quéao prudente é utilizar
tais medicamentos. Para o delirio de emergéncia, os ben-
zodiazepinicos podem ser um fator precipitante, embora
isso permaneca controverso."”

O controle adequado da dor pds-operatoria contri-
bui significativamente para a reducao do DPO." Alter-
nativas analgésicas ndo opioides e o uso de aneste-
sia regional também sdo boas estratégias.” Estratégias
perioperatorias poupadoras de opioides incluem a utili-
zacdo de gabapentina,®? melatonina®**4 e cetamina.>> A
analgesia controlada pelo paciente (ACP) pode ser uma
opc¢ao se o paciente for capaz de titular a medicacdo e
encontrar o equilibrio certo entre a analgesia e a dose
minima de opioides. O DPO ndo limita o uso de ACP.”

Um pequeno estudo randomizado comparou pacien-
tes que receberam 0,5 mg/kg de cetamina apés a indu-
¢dao com pacientes que receberam placebo contendo
solucao salina. Houve incidéncia de delirium de 3% em
pacientes que receberam cetamina contra 31% no grupo-
-controle.5® Atualmente, um estudo randomizado multi-
céntrico chamado Prevention of Delirium and Complica-
tions Associated with Surgical Treatments (PODCAST)
esta sendo conduzido para avaliar o efeito da cetamina
em cirurgias ndo cardiacas na prevencao do DPO.%¢

Antipsicoticos (haloperidol, olanzapina, risperidona)
nao sdo recomendados para utilizacdo profilatica em
DPO, assim como inibidores da colinesterase (donepe-
zil, rivastigmina).’#2° Além disso, esses medicamentos
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Quadro 20.4 — Medicacbes comumente utilizadas durante o perioperatério que podem predispor

ao delirium pbs-operatério

Medicacdes com propriedades
anticolinérgicas

Antidepressivos triciclicos: amitriptilina, doxepina (> 6 mg), imipramina
Anti-histaminicos: ciproeptadina, difenidramina, hidroxizina
Antimuscarinicos: oxibutinina, tolterodina

Antiespasmadicos: atropina, escopolamina, hiosciamina
Antipsicoticos: clorpromazina, tioridazina

Antagonistas H2: cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatidina
Relaxantes musculares: ciclobenzaprina, tizanidina

Antieméticos: prometazina

Olanzapina

Paroxetina
Corticosteroides Metilprednisolona

Prednisona
Meperidina Meperidina

Sedativo-hipnéticos

Benzodiazepinicos: alprazolam, diazepam, lorazepam, midazolam
Sedativo-hipnéticos: zaleplon, zolpidem

Polimedicamentos

Utilizacdo > 5 medicamentos aumenta risco de delirium

Fonte: American Geriatrics Society,”*' Friese e Beutler®' e Trabold e Metterlein.“®

estdo associados aos riscos da classe, incluindo aumento
de mortalidade.

Anticonvulsivantes (pregabalina e gabapentina) foram
avaliados em estudos randomizados®® que usaram esses
medicamentos orais, dias antes da intervencdo cirirgica,
comparados com placebo. Leung e colaboradores.?” tes-
taram se a gabapentina oral (900 mg/dia, durante 4 dias)
era Util na prevencao do DPO em pacientes idosos sub-
metidos a cirurgia da coluna e verificaram reduc¢do no
DPO em comparagdo com placebo. Pesonen e colabo-
radores®® randomizaram a pregabalina oral (150 mg/dia,
durante 6 dias) ao placebo para pacientes que seriam
submetidos a cirurgia cardiaca. 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 avaliacdes para se poder concluir
sobre o real beneficio dos anticonvulsivantes na preven-
¢do do DPO.”

A dexmedetomidina, um a.-agonista com acao cen-
tral, também possui propriedades que reduzem o risco
de DPO, presumivelmente por diminuir a necessidade
de hipnéticos e analgésicos.3"5° Em metanalise realizada
pelo Critical Care,*° diversos estudos evidenciaram que
a dexmedetomidina foi mais eficaz que outros sedativos
na prevencdo do DPO, além de apresentar capacidade de
reduzir sua gravidade e duragdo.

PROFUNDIDADE DA ANESTESIA
E MONITORAGAO CEREBRAL

Diferentemente do adulto jovem, o cérebro do idoso
requer doses menores de anestésicos e tem mais pro-
pensdo a apresentar surto-supressao no eletroencefa-
lograma.®%¢" A fisiologia desse 6rgdo em idades avan-
cadas torna-o mais propenso aos efeitos residuais dos

anestésicos, especialmente quando utilizados em doses
mais elevadas, aumentando o risco de DPO.

A incidéncia de DPO2° tem demonstrado reducdo sig-
nificativa com o uso de sedacao mais leve.3"6%62 Porém, &
necessario cuidado para evitar anestesia superficial e sin-
drome de estresse pds-traumatico, bem como anestesia
profunda causando a disfun¢ao neurocognitiva.®®

Em estudo que avaliou a profundidade da sedacdo
durante raquianestesia, Sieber e colaboradores®s testa-
ram se pacientes em sedacdo profunda durante a raquia-
nestesia sofreriam mais DPO. O indice biespectral (BIS)
foi mantido em cerca de 50 no grupo de sedagdo pro-
funda (n = 57) e em 80 ou mais no grupo de sedacao
leve (n = 57) durante a cirurgia. O estudo mostrou um
aumento da incidéncia de DPO (40,4% vs. 19,3%; seda-
¢ao profunda vs. sedacao leve, p = 0,014) e uma duracao
significativamente maior de delirium (1,4 + 4,0 vs. 0,5 +1,5
dias; sedacao profunda vs. sedacao leve, p = 0,01) nos
pacientes sedados em profundidade.50¢3

O Consenso Brasileiro sobre Monitoragao da Profun-
didade Anestésica recomenda o uso de monitores cere-
brais como o BIS para a reducdo da incidéncia de DPO.5°
Tal recomendacao é embasada nas evidéncias mais recen-
tes, como o estudo multicéntrico BAG-RECALL,* no qual
se destaca a redugdo de DPO ap0s cirurgias de médio e
grande porte quando se utiliza monitoracdo cerebral.

CONTROLE DA PRESSAQ ARTERIAL

Recentemente, foi demonstrado que o aumento da flu-
tuacado da pressao arterial, ndo a hipotensao absoluta ou
relativa, foi preditivo de DPO em pacientes idosos apds
cirurgia ndo cardiaca.®s Se houver necessidade de reposi-
¢do aguda de fluidos, alteragdes da funcdo cardiaca, em
particular fibrilagcdo atrial, preservar a perfusao cerebral
deve ser o foco em detrimento de outros 6rgdos.”
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TRATAMENTO

O tratamento para delirium ainda apresenta evidén-
cias limitadas sobre seus beneficios, tendo a prevencao
maiores comprovacoes. Atualmente, o manejo destes
pacientes € multimodal, e pode ser dividido em ndo far-
macoldgico e farmacologico.™”

Apbs o diagnostico de delirium, a causa deve ser
prontamente identificada e tratada. As causas mais
comuns sdo infeccao e medicamentos sedativos ou psi-
coativos.*? Outras causas frequentes sdo controle ina-
dequado da dor, privacdo do sono, distdrbios eletroliti-
cos e metabolicos, além de abstinéncia ou intoxicacdo
de drogas e alcool.™ O objetivo do tratamento é aliviar
0s sintomas e reorientar o paciente. As intervencdes nao
farmacologicas descritas para profilaxia (ver Quadro
20.3) também devem ser aplicadas ap6s o diagndstico.

A diretriz da Sociedade Europeia de Anestesiologia’
traz um algoritmo (Fig. 20.3) que busca orientar a con-
duta no periodo pré-operatoério, intraoperatério e pos-
-operatorio; a conduta é embasada nos estudos mais
atuais.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO

A indicacdo de tratamento farmacolégico com antipsi-
coticos é reservada especialmente para pacientes com
agitacao intensa que pdem em risco a si mesmos e a
equipe de cuidados da unidade.”” Nao ha evidéncias de
beneficio em pacientes sem agita¢do.” Os medicamen-
tos devem ser utilizados somente depois que as medi-
das ndo farmacolégicas ja tiverem sido iniciadas, em
doses baixas e pelo menor periodo possivel, com reava-
liagdes diarias. Os farmacos empregados no tratamento
do delirium também tém o risco de exacerbar o quadro
ou causar sedacdo excessiva, e a evidéncia do seu uso
ainda é limitada.

HALOPERIDOL

O haloperidol é um antipsicotico de primeira geracdo ou
tipico. E atualmente o medicamento de escolha parao
tratamento de delirium. Pertence ao grupo das butirofe-
nonas e € um antagonista competitivo do receptor D, da
dopamina. A administracdo pode ser oral, intramuscu-
lar ou intravenosa. O efeito colateral mais sério sdo 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 doenca de Parkinson devido a impor-
tancia da dopamina na fisiopatologia da doenca.!

A dose recomendada de haloperidol por Nesbitt
e Russ#? é de 2 mg em bolus intravenoso, sequido de
doses repetidas a cada 15 a 20 minutos até que a agi-
tacao seja resolvida. A manutencao 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 Machado®® inclui pacientes com
niveis de agitacdo menos intensos. O bélus 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 agitacdes graves. Se a agi-
tacdo persistir, pode-se repetir a dose inicial até 2 vezes.
Apds 3 doses sem sucesso, 0s autores recomendam
associar um benzodiazepinico. A dose de manuten¢do
venosa éde2a5mgacada2a4horasou0,5a5mg/h
em infusdo continua. Recomenda-se nao ultrapassar
50 mg em 24 horas.

ANTIPSICOTICOS ATPICOS

Antipsicéticos de segunda geracdo ou atipicos (olan-
zapina, risperidona, quetiapina e ziprasidona) também
atuam como antagonistas do receptor D, da dopamina,
porém possuem menos efeitos colaterais. Os farmacos
mais utilizados sdo olanzapina e risperidona.*?

Olanzapina

A olanzapina € uma alternativa ao haloperidol e, apesar
de apresentar um custo mais elevado, é particularmente
0til em pacientes com intervalo QT prolongado e em
portadores de doenca de Parkinson.®” Esta disponivel
para administracao por via intramuscular e oral. A dose
inicial de 5a10 mg (2,5 mg para maiores de 65 anos) por
via oral pode ser repetida até a reducdo da agitacdo.®”¢®

Risperidona

Arisperidona 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. Nao se devem ultrapassar 2,5 mg em 24 horas.®
E necessario ajuste da dose em caso de insuficiéncias
renal ou hepatica.

Quetiapina

Em um estudo realizado por Devlin e colaboradores, %4
pacientes utilizaram haloperidol de resgate associado
a quetiapina de 50 mg a cada 12 horas (titulaveis em
incrementos de 50 mg a cada 12 horas até o maximo
de 200 mg a cada 12 horas). Se o paciente apresen-
tasse agitacdo nas Ultimas 24 horas com necessidade
de haloperidol de resgate, a quetiapina tinha sua dose
aumentada. Os pacientes tratados com quetiapina apre-
sentaram resolucdo do delirium mais rapida do que o
grupo placebo.

DEXMEDETOMIDINA

A sedacao com dexmedetomidina tem se mostrado pro-
missora nos Ultimos anos e continua sob extensiva pes-
quisa.*? A dose de ataque é de 1,2 ng/h em 10 minutos, e
a de manutencado entre 0,2 € 0,7 ug/kg/h.
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BENZODIAZEPINICOS

Os benzodiazepinicos devem ser evitados, pois podem
promover delirium. Nao devem ser utilizados como pri-
meira linha exceto em pacientes com sindrome de abs-
tinéncia a alcool ou benzodiazepinicos.” A dose, caso
necessario, deve ser a minima efetiva possivel.

DELIRIUM NO PACIENTE PEDIATRICO

O delirium ap6s anestesia em criancas é relatado com
frequéncia.” A maioria dos casos pediatricos se concen-
tra no delirium de emergéncia pediatrico (DEped) na sala
de recuperacdo com uma ampla gama de incidéncia, de
2 a80%.585° O DEped é baseado no arcabouco tedrico
do delirium definido pelo DSM-5. Ele foi definido como
um distUrbio na consciéncia e atencdo de uma crianga ao
seu ambiente com desorientacao e alteracdes de percep-
¢do, incluindo hipersensibilidade a estimulos e compor-
tamento motor hiperativo no periodo imediato p6s-anes-
tesia.®®7° O termo "agitacdo de emergéncia” ndo deve
ser usado de forma intercambiavel com DEped porque a
agitacdo é a atividade motora excessiva, € mais comum
que DEped no pds-operatério e estd associada a des-
conforto, dor ou ansiedade.” A maioria das criancas que
desenvolve DEped o fazem na sala de recuperag¢ao.s®7!

Para pacientes pediatricos, 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 incidéncia de tal complicacao.

Crian¢as com baixa adaptabilidade a novas situa-
¢Oes parecem mais propensas a desenvolverem DEped.
Outras influéncias sobre o estresse emocional, como o
temperamento da crianca ou a ansiedade dos pais/res-
ponsaveis, podem influenciar.” O risco de recorréncia de

DEped depois de procedimentos repetitivos ndo é claro.
Pesquisas devem ser realizadas para identificar fatores
de risco pré-operatérios (psicoldgicos, sociais e médicos)
para o DEped, para ajudar o anestesiologista a adaptar
a preparagdo pré-operatoria, psicoloégica ou farmacolo-
gica as necessidades da crianca. A conduta orientada
pela Sociedade Europeia de Anestesiologia’ é resumida
na Figura 20.4.

CONSIDERAGOES FINAIS

O delirium pode comprometer a atividade diaria 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 intervencdes precoces que
visem reduzir a incidéncia de tal complicagao. E impor-
tante que a anestesia seja conduzida de maneira a evitar
fatores precipitantes, como sedacdes profundas, varia-
cbes intensas de pressao arterial, uso de farmacos que
precipitam o DPO, buscando sempre que possivel utilizar
amonitoracao cerebral.

Tendo em vista que a prevencdo 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 utilizacdo de medidas farmacoldgicas aqueles
com agitacdo intensa ou caracteristicas comportamen-
tais que oferecam riscos a si mesmos, a outros pacientes
e a equipe de cuidados da unidade. Medidas nao farma-
cologicas tém demonstrado boa resposta.

Apesar da extensa quantidade de estudos, até o pre-
sente momento, sobre prevencao e tratamento do DPO,
ainda ha necessidade de mais evidéncias. O maior desa-
fio metodoldgico atual esta na consisténcia do padrao da
intervencao.
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métodos ndo invasivos, 116
onda de pulso arterial, 115
termodiluicdo transpulmonar, 114

bases fisiologicas, 105

cateter de artéria pulmonar, 112
curvas e valores, 13f

responsividade a fluidos, 106
curva de Frank-Starling, 107f

sinais vitais tradicionais, 110-111
curva da pressao do atrio direito, 11f

terapia hemodinamica, 108

variaveis hemodinamicas dinamicas, 106
manobra de elevacado passiva, 109f

pressdo arterial invasiva e pletismografia
da oximetria de pulso, 109f
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