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Il. PREFACIO

A anestesiologia € uma especialidade desafiadora. Apesar dos grandes avancos na area
da seguranca da pratica anestésica, eventos adversos continuam a ocorrer e péem a prova
nossa capacidade de responder a situacdes criticas de modo pronto e firme. O preparo do
anestesiologista é determinante para o bom desfecho e tem entre seus fundamentos a edu-
cagdo continuada e a pratica deliberada. Ao profissional motivado em manter-se atualizado
dedicamos esta obra.

Ao longo de 14 capitulos, ComplicacGes e eventos adversos em anestesia apresenta um
panorama muito préximo a realidade vivenciada no Brasil, pois o ponto de partida para
a escolha dos temas se baseou nas ocorréncias mais frequentes do registro nacional do
logbook dos médicos em especializacdo da Sociedade Brasileira de Anestesiologia (SBA).
O leitor notara que aqui ndo se trata da abordagem sistematizada das complicagdes em pro-
cedimentos anestésicos, mas se ampara em casos clinicos sequidos por perguntas e respos-
tas. A apresentacao teve por objetivo aproximar os fundamentos cientificos da pratica clinica,
como numa sessao de aprendizagem baseada em problemas. O Ultimo capitulo é dedicado
a parada cardiorrespiratoria (PCR). Nele ndo ha um caso clinico, pois, como sdo multiplas as
condi¢des que poderiam causa-la, apenas um caso nao faria jus a relevancia do tema. Outra
particularidade: o leitor percebera que alguns dos eventos adversos que levam a PCR ja
foram abordados em capitulos anteriores, onde o enfoque foi dado ao manuseio da situacdo
critica, porém, nessa secao em especial, a perspectiva é a do atendimento do colapso cardio-
pulmonar determinado por uma daquelas causas.

A Comissao de Educacao Continuada da SBA mais uma vez traz aos seus associados um
trabalho do qual participaram, de maneira dedicada e voluntaria, doutos e experientes auto-
res. A eles, nosso sincero agradecimento. Agradecemos também o apoio da Diretoria da
SBA, que se empenha com afinco no aprimoramento da nossa Sociedade. Nossos reconhe-
cimentos também aos leais funcionarios da SBA, assim como aos profissionais do Grupo A,
em especial a Mirian Raquel Fachinetto e a Michele Petr6 Kuhn. A professora Maria Angela
Tardelli, Diretora do Departamento Cientifico da SBA, nossa gratiddo por sua orientacdo
certeira e afetuosa.

Boa leitura!

Catia Sousa Govéia
Comissao de Educacao Continuada
Sociedade Brasileira de Anestesiologia
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| ESAQ MIOCARDICA
NQ PERIOPERATORIO
)E CIRURGIA NAO CARDIACA

CATIA SOUSA GOVEIA
LUIS CLAUDIO DE ARAUJO LADEIRA
RODOLFO CARVALHO SOEIRO MACHADO

+

CASO CLINICO

Mulher, 69 anos, com hipertensao arterial, diabetes e trés acidentes vas-
culares cerebrais (AVCs) isquémicos prévios, candidata a transplante de
cbrnea por ceratopatia bolhosa sob anestesia geral. Estava fazendo uso de
insulina NPH, losartana, furosemida, atenolol e acido acetilsalicilico (AAS).
Os valores de pressdo arterial (PA) eram de 160/90 mmHg, frequéncia car-
diaca (FC) de 70 batimentos por minuto (bpm) e indice de massa corporal
(IMC) de 30,07 kg/m?. O exame fisico ndo mostrou alteracdes.

Os exames foram realizados ha sete meses: o eletrocardiograma (ECG)
mostrou ritmo sinusal e alteracdes difusas de repolarizacao ventricular, e o
ecocardiograma evidenciou fracdo de ejecdo de 58%, fungdo sistolica pre-
servada e disfuncdo diastélica de ventriculo esquerdo grau I. O resultado
do exame laboratorial de hemoglobina glicada, realizado no més anterior,
foi de 6,7%.

A paciente foi anestesiada com fentanil, etomidato e rocurdnio, e a manu-
tencédo foi feita com sevoflurano a 2,5%, apresentando os parametros a
sequir: PA, 110/60 mmHg; FC, 65 bpm:; saturacdo de oxigénio (SpO,), 100%;
e diéxido de carbono ao final da expiracdo (EtCO,), 32 mmHg. Foi adminis-
trada dexametasona. A manipulacao cirlrgica do globo ocular, apresentou
bradicardia subita (FC de 37 bpm). A resposta a administracdo de 1 mg de
atropina resultou em FC de 95 bpm e PA de 110/65 mmHg. FC de 95 bpm
e PA de 110/65 mmHg. Ao final do procedimento, foram administradas
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dipirona, ondansetrona, atropina e neostigmina. Foi extubada sem intercor-
réncias e encaminhada a sala de recuperacdo po6s-anestésica (SRPA).

Na SRPA, sob oxigénio (O,) via cateter nasal, queixou-se de desconforto
precordial e dificuldade respiratéria, sem precordialgia. O ECG mostrou padrdo
de novo blogueio de ramo esquerdo. A monitorizacao apresentou SpO, > 94%
e PA de 130/90 mmHg. Recebeu analgesia com morfina e foi solicitada dosa-
gem de troponina (0,051 ng/mL — referéncia: 0,03 ng/mL), creatinocinase (CK)
(336 U/L) e CK-MB (8,02 ng/mL).

Foi mantida sob observacdo, com monitorizagdo continua durante 12
horas, porém sem altera¢des hemodinamicas. O resultado da troponina
apos 6 horas foi de 0,034 ng/mL. Apds discussao do caso com a equipe
de cardiologia, foi encaminhada para a enfermaria, em bom estado, sem
gueixas e hemodinamicamente estavel. A paciente teve alta hospitalar no
dia sequinte, com orientacdes para sequimento em ambulatério de car-
diologia.

o 1. Como sao definidos os eventos isquémicos do miocardio?

A definicdo universal de infarto agudo do miocardio (IAM) evoluiu a partir do trabalho de
forca-tarefa da European Society of Cardiology (ESC) / American College of Cardiology (ACC)
/ American Heart Association (AHA) / World Heart Federation (WHF).!

Inicialmente, deve ser feita a diferenciacdo entre lesdo e isquemia miocardica.

De acordo com o consenso, o critério para definir lesdo miocardica é a presenca de ele-
vacdo dinamica de troponina cardiaca (cTn) em pelo menos 1valor acima do percentil 99 do
limite superior de referéncia, determinado pelo tipo de material utilizado na analise laborato-
rial. Causas ndo isquémicas, como miocardites, podem também promover aumento de bio-
marcadores como a troponina. Para a lesdo miocardica no perioperatorio de cirurgias ndo car-
diacas, outra possivel definicdo é o pico de troponina cardiaca T (cTnT) igual ou maior que
0,03 ng'mL™", considerado decorrente de isquemia miocardica, mesmo sem a presenca de
caracteristicas de isquemia.?3

A defini¢do clinica de IAM refere-se a existéncia de lesdo miocardica na presenca de isque-
mia aguda, com consequente morte celular. A classificacdo universal designa cinco tipos.
O tipo | é causado por doenca arterial coronariana (DAC) aterotrombotica e precipitado
por ruptura ou erosdo da placa. O infarto do tipo |l decorre do desequilibrio entre oferta e
demanda de O.. E 0 modo mais comum no contexto da anestesia. No tipo lll, ha morte de
causa cardiaca, com sintomas sugestivos de isquemia miocardica, porém sem que se pos-
sam detectar alteracdes dos biomarcadores antes do 6bito. O tipo IV ocorre devido a proce-
dimentos coronarianos percutaneos (IV-A) ou oclusdo de stents (IV-B). O tipo V relaciona-se a
lesdo decorrente de cirurgia de revascularizacdo do miocardio.
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O quadro clinico inclui desconforto toracico, dispneia, fadiga ou outros sintomas de isque-
mia, alteracdes novas no ECG, como elevacdo do segmento ST em duas derivacdes conti-
guas, bloqueio de ramo e padrdo de repolarizag¢do isquémica com ondas Q patoldgicas, e
exames de imagem com altera¢des novas da motilidade da parede ou com perda de miocar-
dio viavel. No perioperatorio, porém, a isquemia/lesdo miocardica costuma manifestar-se de
forma silenciosa, com a maioria dos pacientes sem queixas de dor ou outros sintomas tipi-
cos, provavelmente devido a analgesia da anestesia. As alteracdes ao ECG ocorrem em ape-
nas 35% dos individuos com confirmacao de isquemia/lesdo.? Todavia, a auséncia de sinto-
mas ndo diminui a mortalidade. A isquemia/lesdo assintomatica no perioperatorio é um forte
preditor independente de mortalidade, com risco semelhante ao dos pacientes com sinto-
mas. Assim, no perioperatorio, o diagndstico baseia-se em dosagens de troponina cardiaca,
mesmo sem a presencga de sintomas.

Com o foco no periodo perioperatério, e devido ao seu amplo espectro, desde lesdo mio-
cardica reversivel até necrose, o quadro foi designado como MINS (do inglés myocardial injury
after noncardiac surgery), ou lesdo miocardica ap6s cirurgia ndo cardiaca.?#

2. Qual é aincidéncia de isquemia miocardica perioperatdria?

A isquemia/lesdo miocardica no perioperatério €, por motivos 6bvios, mais comum no
contexto da cirurgia cardiovascular de grande porte. Todavia, tal grupo representa apenas
uma pequena propor¢do do volume global de cirurgias. Assim, a questdo da lesao mio-
cardica no perioperatério deve ser considerada com mais énfase sob o ponto de vista das
operacdes nao cardiacas.’

Em um estudo de coorte internacional, com cerca de 15.000 pacientes acima de 45 anos
submetidos a cirurgias ndo cardiacas, a ocorréncia de isquemia/lesdo miocardica em até trés
dias da operacao alcancou 8%. Destes, apenas 40% preencheram os critérios para a defini-
cao universal de IAM, reforcando sua apresentacdo atipica no perioperatorio.?

Se for considerada a atualizacao de 2012 acerca do volume global de cirurgias, que relata
haver 313 milhdes de cirurgias no mundo, o problema assume dimensdo desafiadora, pois,
desse total, 100 milhdes de pacientes tém idade acima de 45 anos e sdo submetidos a cirur-
gias ndo cardiacas.®”

A mortalidade por isquemia/lesdo miocardica perioperatéria é elevada. Em estudo com
40.000 pacientes, o distUrbio esta, ao lado de sangramento e sepse, entre as trés principais
causas de morte no periodo pds-operatério.”

3. Qual é o mecanismo da lesao miocardica perioperatoria?

A fisiopatologia da lesdo miocardica no contexto perioperatério & motivo de discussao,
mas muitos autores afirmam que a maior parte é atribuivel a lesdes do tipo Il, com menor
propor¢ao decorrente de rotura de placas.®®
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As lesdes do tipo Il possuem natureza multifatorial. Os elementos relacionados incluem
dois grupos principais: reducdo da oferta de O, de modo isolado e desequilibrio entre oferta
e demanda de O,. Na primeira categoria, a de menor perfusao tecidual, citam-se as cau-
sas nao atribuiveis a doenca coronariana obstrutiva classica, como espasmo, embolia, dis-
funcdo endotelial e disseccdo espontanea das coronarias. A reducdo da oferta de O, é cau-
sada por bradiarritmias, hipoxia, anemia ou, com papel muito importante, hipotensao arterial
intensa.®'® No segundo grupo, o de desajuste do equilibrio, 0 aumento da demanda pode ser
dado por taquiarritmias ou hipertensao arterial intensa.

O periodo perioperatério € marcado pelo trauma anestésico-cirlrgico, quando o conjunto
formado por anemia, instabilidade hemodinamica, mobilizacao de fluidos, dor, estado infla-
matorio generalizado, aumento do tonus simpatico e até mesmo comprometimento respira-
torio leva ao desequilibrio entre oferta e demanda de O,. Além disso, a rotura de placas pode
ocorrer simultaneamente.3*

O prazo de maior vulnerabilidade esta entre os trés primeiros dias, mas o estudo mais
recente aponta para o primeiro dia de p6s-operatério como o mais provavel para a ocorréncia
da lesdo miocardica em cirurgias ndo cardiacas.>”"

No caso clinico em discussao, a paciente desenvolveu quadro de lesdo miocardica no
pbs-operatério imediato, com desconforto toracico sem precordialgia e elevacdo de tropo-
nina, muito provavelmente por desequilibrio entre oferta e demanda de O,, em acordo com a
apresentacdo descrita para tal sindrome.

4. Como identificar, no pré-operatorio, o paciente
de alto risco para essa complicacao?

Para a estratificagao do risco, o ACC e a AHA sugerem avaliacdo de comorbidades, tipo
de cirurgia e tolerancia ao exercicio.

A idade > 55 anos predispde a uma maior prevaléncia de doencas que contribuem
para o aumento do risco. Na avaliacdo das doencas associadas, a escala de Lee modi-
ficada, ou Revised Cardiac Risk Index (RCRI), fornece boa previsao, com dois ou mais
pontos sugerindo risco elevado para complicacdes cardiovasculares graves. Os fatores
incluem histéria de DAC, insuficiéncia cardiaca, doenca cerebrovascular, insulinotera-
pia e creatinina no pré-operatorio > 2 mg-dL™"; operacdo de alto risco também faz parte
da escala. A mais recente revisdo sistematica com metanalise sobre o tema confirma os
fatores de risco da ferramenta RCRI como preditores associados a lesdo miocardica apos
operacdes ndo cardiacas: doenca renal, insuficiéncia cardiaca, DAC e IAM prévio, bem
como, em menor magnitude, sexo masculino. Para o estudo seminal sobre lesdo miocar-
dica ap6s cirurgia ndo cardiaca, os principais elementos preditores sdo idade > 75 anos,
fatores de risco cardiovascular, doenca cardiovascular conhecida e cirurgia em carater de
urgéncia/emergéncia.>%?
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Doenca coronariana prévia é um fator de risco importante. Segundo o ACC e a AHA, sdo
considerados de baixo risco pacientes submetidos a revascularizacdo até ha 5 anos e assin-
tomaticos, ou com testes normais ha 2 anos. A ocorréncia recente de IAM, mas sem neces-
sidade de intervencdo coronariana, indica postergar 60 dias uma cirurgia nao cardiaca. Indi-
viduos que receberam revascularizacdo percutanea com colocacao de stents estdo sob
risco de trombose e oclusdo do dispositivo. O adiamento da cirurgia esta recomendado,
conforme o tipo de stent implantado, com periodo de 2 a 6 semanas para stents metalicos
e 3 a 6 meses para stents farmacolégicos.

Pacientes submetidos a operacdes vasculares estao sob maior risco de isquemia/lesao
miocardica perioperatoria, especialmente sob a forma assintomatica. Também estao mais
sujeitos aqueles a serem submetidos a operacdes de emergéncia ou de grande porte,
como as abdominais, toracicas e de cabeca e pesco¢o. Ha menor risco para operacdes sem
mobilizacdo de fluidos ou estresse significativo.

Uma boa capacidade funcional no pré-operatério indica menor perigo de eventos coro-
narianos perioperatoérios. Esta é avaliada pelo teste de esforco, mas pode ser estimada a
partir das atividades diarias, se o exame ndo puder ser realizado ou se ndo for considerado
necessario, Como nos assintomaticos com bom estado cardiovascular.

Considera-se que individuos com boa tolerancia a operacdes nao cardiacas sob aneste-
sia geral sdo aqueles capazes de realizar atividades rotineiras que exijam esforco superior
a 4 equivalentes metabélicos (METs), como subir um lance de escadas ou efetuar trabalho
pesado dentro de casa. Outros questionarios de atividades cotidianas capazes de estimar a
capacidade funcional e o risco sdo as ferramentas Duke Activity Status Index (DASI) e National
Surgical Quality Improvement Program — Myocardial Infarction and Cardiac Arrest Risk Index
(NSQIP-MICA).

Segundo consenso da Sociedade Brasileira de Cardiologia, alguns biomarcadores,
dosados no pré-operatorio, sdo Uteis ndo apenas para estabelecer um valor basal contra
o qual se pode comparar a evolucdo do paciente, mas também como fatores prognosti-
cos que refinam a estratificacdo de risco para cirurgias ndo cardiacas. A troponina T de alta
sensibilidade ja foi descrita como marcador de risco para lesdes miocardicas periopera-
torias, sobretudo na presenca de outros fatores da escala RCRI."™ O valor da dosagem pré-
-operatoria de peptideo natriurético do tipo B e da porcdo N-terminal do pré-hormaonio do
BNP (BNP e NT-proBNP), liberados pelo miocardio em resposta a estresse fisioldgico, tam-
bém é preditor de lesdo miocardica apds cirurgia ndo cardiaca. Se NT-proBNP > 300 ng-L™
ou BNP > 92 mg-L™' no pré-operatoério, o risco de complicagdo cardiovascular em 30 dias é
de cercade 20%.134

Outros marcadores de disfuncdo cardiaca também podem ser avaliados no pré-ope-
ratério. Uma coorte com 15.000 pacientes encontrou associacdo entre FC pré-operatoria
> 96 bpm e maior risco de mortalidade e de lesdo miocardica perioperatoria. Todavia, por
ser um estudo observacional, a taquicardia pode ser interpretada como o determinante
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da lesdo ou apenas como marcador para condicdes que levam a isquemia, como infla-
macao sistémica ou desequilibrio autonémico.' Outro possivel marcador substituto é a
perda da fun¢do autonOmica parassimpatica cardioprotetora, observada como a incapaci-
dade de desacelerar a FC adequadamente ap0s o teste de esforco (reducdo de < 12 bpm
em 1 minuto). Em estudo observacional, com 1.326 pacientes, houve associacao entre lesao
miocardica ap0s cirurgia ndo cardiaca e tal disfungdo cardiaca vagal. Sem estabelecer rela-
¢do de causalidade, o estudo sugere ser este mais um mecanismo plausivel para a lesdo
miocardica perioperatoria.’®

A paciente do caso clinico descrito no inicio do capitulo possuia preditores de risco:
idade > 55 anos, dois fatores da escala RCRI e cirurgia em carater de urgéncia. Sua estima-
tiva de capacidade funcional ndo foi reavaliada em periodo proximo a operacao e sua estra-
tificacdo de risco ndo foi devidamente considerada no plano anestésico.

5. Quais sao os preditores intraoperatorios
de morbidade cardiaca perioperatdria?

Os preditores intraoperatorios de lesdo cardiaca perioperatéria para a isquemia miocar-
dica do tipo | sdo o estresse emocional e fisioldgico, a resposta inflamatoria e proé-coagulante
do trauma anestésico-cirlrgico e os episddios de taquicardia e hipertensao arterial. Esses
fatores podem ocasionar a ruptura da placa aterosclerética.*

Os preditores intraoperatorios para a isquemia do tipo Il sdo os que desencadeiam dese-
quilibrio entre a oferta e a demanda de O, no miocardio. Em geral, envolvem aumento da FC
(p. ex., taquicardia), aumento do ténus simpatico, hipercoagulabilidade, sangramento e ane-
mia, estado inflamatorio sistémico, hipotensao arterial sistémica, dor, hipercarbia, hipoxe-
mia, hipotermia e vasoconstricao coronariana.™

No caso clinico, em razdo do tratamento do episddio de reflexo dculo-cardiaco intraopera-
tério com atropina, a taquicardia provavelmente foi o gatilho para a lesdo miocardica.

6. Como se apresenta a lesao miocardica
no perioperatorio?

A apresentacao clinica da lesdo miocardica perioperatoéria € complexa e requer elevado
grau de suspeicdo. A manifestacdo clinica pode estar ausente em até 80% dos pacientes.?
A presenca de dor toracica pode ser atribuida a causas como posicionamento inadequado e dor
pela incisdo cirlrgica. Sintomas como dispneia, nduseas e vomitos podem ser atribuidos a ate-
lectasias e ao efeito de farmacos anestésicos.™ Os sinais clinicos observaveis poderao ser hipo-
tensdo arterial sistémica, hipoxemia e taquicardia.
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7. Existe um método padrao-ouro para estabelecer o diagnéstico
de lesao miocardica apos cirurgia nao cardiaca?

O diagnostico no perioperatério pode ser dificil. E baseado nas alteracdes dos niveis
de troponina em associacdo a um dos sequintes: sintomas de isquemia miocardica, alte-
racdes isquémicas recentes no ECG, desenvolvimento de novas ondas Q patoldgicas,
evidéncia de imagem compativel com a alteragcdo isquémica ou identificacdo de trombo
na angiografia.’

A dosagem e 0 acompanhamento dos valores de biomarcadores (CK-MB, e, espe-
cialmente, troponina | e troponina T) sdo as melhores op¢des para a realizagdo do diag-
noéstico.” A dosagem da CK-MB tem menor utilidade que a de troponina, pois pode ser
liberada pelo trauma da musculatura esquelética, o que reduz a sensibilidade e a especifici-
dade na identificacdo da lesdo miocardica.”

O diagndstico de lesdo miocardica pode ser definido como elevagao dos valores de tropo-
nina T acima do percentil 99 do limite de referéncia superior, o que é especifico para cada tipo
de kit utilizado pelo laboratério clinico."®

Em casos suspeitos, a dosagem seriada da troponina deve ser realizada e as altera-
c6es encontradas tém mostrado associacdo entre aumento de valores dosados e eleva-
¢do da mortalidade em até 30 dias de p6s-operatério.” A dosagem seriada (3, 6, 9 e 12
horas) deve ser considerada importante para o diagndstico diferencial com estados clinicos
como insuficiéncia cardiaca congestiva, dissec¢do aortica, miocardiopatia hipertrofica, insu-
ficiéncia respiratoria, choque, contusdo cardiaca, cirurgia cardiaca, ablacdo cardiaca, mio-
cardite, endocardite, pericardite, rabdomiodlise, AVC, amiloidose, sarcoidose, hemocroma-
tose, insuficiéncia renal, queimaduras extensas, tromboembolismo pulmonar e sepse.?
O achado de um platé de concentracdo de troponina T corrobora a auséncia de lesdo miocardica
significativa.>®

A utilizacdo da dosagem de troponina T de alta sensibilidade permite um diagnéstico mais
precoce em relacdo a outros ensaios.’ O valor limite aceitavel para este tipo de biomarcador
éde14 ngmL-.'3

O ECG pode ndo ter sensibilidade adequada, sobremaneira nos pacientes que ja pos-
suem alteracdo prévia (p. ex., nas sindromes de pré-excitacdo, miocardiopatias, miocar-
dites, cor pulmonale agudo, hipercalemia, hipertrofia ventricular esquerda e direita, bem
como bloqueios de ramo).! As alteracdes sugestivas de isquemia ao ECG podem ser obser-
vadas na Tabela 1.1.

O estudo VISION mostrou que novos episddios de elevacdo do segmento ST, blogqueio de
ramo esquerdo e alteracdes isquémicas de parede anterior foram independentemente asso-
ciados a mortalidade em 30 dias na presenca de elevacao de troponina.20?

Exames de imagem podem também auxiliar o diagnostico ao identificar alteracdes estru-
turais e da funcdo contratil global e regional do miocardio.!
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Tabela 1.1 — Alteragcdes sugestivas de isquemia ao eletrocardiograma

ELEVACAO DO SEGMENTO ST

Nova elevacdo do segmento ST no ponto J em duas derivacdes continuas, com as seguintes
caracteristicas:

>1mm em todas as derivacoes,

Mulher exceto V2-V3 em que deve ser considerado > 1,5 mm

>1mm em todas as derivacoes,

Homem com idade > 40 anos exceto V2-V3 em que deve ser considerado > 2 mm

>1mm em todas as derivacoes,
exceto V2-V3 em que deve ser considerado > 2,5 mm

DEPRESSAO DO SEGMENTO ST OU ALTERAGOES DE ONDA T

Homem com idade < 40 anos

Nova depressdo do segmento ST = 0,5 mm em duas derivacdes continuas e/ou inversdo de onda
T>1mm em duas derivagdes continuas com onda R proeminente, ou razdo R/S > 1.

A Sociedade Brasileira de Cardiologia sugere o fluxo mostrado na Figura 1.1 para o diag-
nostico de lesdo miocardica no perioperatério de cirurgia ndo cardiaca.

A paciente do caso clinico apresentou diagndstico compativel com lesdo miocardica, pois,
além da manifestagdo clinica com dor toracica atipica, apresentou nova alterag¢do ao ECG
(blogueio de ramo esquerdo) e elevacdo de troponina.

Troponina com variagao tipica, na auséncia de diagndstico alternativo e na presenca de pelo menos 1dos critérios

v v v

Alteragao segmentar nova
ou presumivelmente nova
no ecocardiograma

Sinais e sintomas compativeis Novas ondas ( patoldgicas ou
com isquemia alteragdes isquémicas no ECG

Figura 1.1 - Estratégia para diagnéstico do infarto agudo do miocardio no perioperatério.

8. Quao importante é o controle hemodinamico para a prevencao
da lesao miocardica perioperatoria em cirurgia nao cardiaca?

O controle hemodinamico é de suma importancia para a prevencao de lesdo miocar-
dica perioperato6ria, pois o principal problema relacionado é o desequilibrio entre oferta e
demanda de O, no coracdo. O aumento de consumo de O, pelo miocardio desencadeado
pela elevacdo da FC e/ou pelo aumento da pré-carga, da pds-carga e da contratilidade sera
um fator de desequilibrio. A reducdo da oferta de O, secundaria a reducao do débito cardiaco
e hipotensao arterial sistémica também sera um fator de desequilibrio.
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Em termos de valores, a FC acima de 100 bpm e/ou PA sist6lica superior a 160 mmHg ou
inferior a 100 mmHg estdo associadas a eventos de lesdo miocardica no perioperatério.?2

A influéncia da hipotensao arterial sera tdo mais importante quanto maior sua magnitude
e maior tempo de duracdo.’”?* Qutro fato interessante é que a associacao entre hipotensao
arterial e lesdo miocardica perioperatoria ocorre de modo semelhante para limites relativos
e absolutos da PA. Um estudo avaliou a ocorréncia de lesdo miocardica frente a duracao acu-
mulada de hipotensao arterial e seus limiares mais baixos no perioperatério. A comparacéo
dos efeitos da reducdo da pressao em 20% em relacdo as medidas basais versus hipotensao
abaixo do valor estabelecido de 65 mmHg ndo foi diferente, mostrando que a PA intraopera-
toria > 65 mmHg é meta a ser alcancada e que isso deve ser considerado de modo indepen-
dente da medida pré-operatoria basal. 2

A supervisdo atenta do médico anestesiologista e a regulacdo dos fatores que afetam a
oferta/consumo de O, contribuirdo para a prevencdo do IAM perioperatorio.

9. Que outras medidas preventivas podem diminuir a morbidade cardiaca?

Devido a incidéncia e potencial gravidade relacionadas a injUria cardiaca no ambiente
perioperatdrio, diversas estratégias tém sido testadas com o objetivo de reduzir morbidade
e mortalidade de maneira preventiva. Porém, apesar do esforco, nenhuma medida especi-
fica demonstrou beneficios reais de reducdo de mortalidade nesse contexto. Os estudos
demonstram resultados polémicos para uso intra e pds-operatoério das principais classes de
medicacdes disponiveis que atuam para otimizar o equilibrio entre oferta e demanda de O,
no trabalho cardiaco.

A redugdo do consumo miocardico de O, e 0 aumento do fluxo sanguineo coronariano
pelos B-bloqueadores sdo dois grandes fatores que indicam a eficacia desses farmacos em
prevenir isquemia miocardica perioperatéria, ao impedir os efeitos deletérios da taquicar-
dia em pacientes de risco. Alguns ensaios randomizados relataram seu efeito na reducdo de
morbidade cardiovascular e de IAMs n&o fatais em pacientes com histoéria de DAC.2528 Entre-
tanto, em ensaio clinico mais recente (POISE), mesmo demonstrando-se reducdo do risco de
IAM e mortalidade de origem cardiaca, seu uso foi associado a hipotensao arterial e maior
incidéncia de AVC, com aumento da mortalidade geral em relacdo ao placebo.?” Devido aos
achados conflitantes e pelo fato de metanalises apontarem auséncia de beneficio significa-
tivo, sua utilizacdo ainda permanece controversa.

A clonidina e o AAS foram avaliados por um grande estudo multicéntrico, e as duas medi-
cacoes falharam em reduzir o risco de IAM e morte em 30 dias nos pacientes de alto risco
submetidos a cirurgia ndo cardiaca, com potenciais efeitos colaterais como hipotensao arte-
rial e risco de sangramento, respectivamente (POISE-2).5-28

Portanto, de modo geral, nenhum farmaco deve ser adicionado a terapia do paciente de
alto risco no intraoperatorio visando a prevencao de eventos cardiacos. Medicamentos como
clonidina e B-bloqueadores devem ser continuados se o paciente ja fazia uso prévio deles, e,
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no caso do AAS, deve-se pesar o risco de sangramento para a continuacao do uso.* Exce¢ao
se faz com as estatinas, que tém seu uso consagrado na reducdo da mortalidade cardiovas-
cular em pacientes nao cirlrgicos, e para as quais ha evidéncias de reducdo de risco também
no contexto perioperatério.”?°

Para a reducdo da morbidade cardiaca no perioperatorio, é crucial a estratificacdo de
risco dos pacientes, podendo ser utilizado qualquer escore de risco cardiaco validado (RCRI,
NSQIP), visando ao controle mais rigoroso de PA e FC no intraoperatério (a fim de diminuir
desequilibrios entre oferta e demanda de O,) e ao controle seriado de marcadores de isque-
mia no pos-operatorio.

Para casos especificos em cirurgia cardiaca com anestésicos inalatérios de manutencao,
uma metanalise demonstrou, na analise de subgrupos, que o precondicionamento isquémico
remoto pode reduzir a mortalidade, apesar de ndo ter demonstrado reducdo de mortalidade e
isquemia miocardica em cirurgias cardiacas no geral.3°

10. Como deve ser a monitorizacao?

A monitorizacdo é importante, pois a maioria dos pacientes que evoluem com quadro de
isquemia miocardica no perioperatério o faz de forma assintomatica. Além de oximetria de
pulso, monitor de PA, analisador de gases e temperatura, deve-se dar mais atencdo a eletro-
cardioscopia, pois a variacao da derivacdo monitorada pode determinar maior ou menor sen-
sibilidade na deteccdo de eventos isquémicos.

Variagdes no segmento ST ainda constituem um dos principais indicios para deteccdo de
isquemia transoperatoria, sendo preconizado o uso de derivacdes multiplas que envolvam a
combinagdo de DII, V4 e/ou V5. Porém, mesmo analisadores treinados s6 conseguem reco-
nhecer 15 a 40% dos eventos isquémicos eletrocardiograficos; portanto, é importante aliar a
monitorizacdo das derivacdes mais sensiveis a medicdo automatizada de segmento ST e, prin-
cipalmente, ao ECG de 12 derivagdes impresso em caso de suspeita de evento isquémico.'

O uso de cateter de artéria pulmonar nao é recomendado como monitor de isquemia mio-
cardica devido a sua baixa sensibilidade.

A ecocardiografia transesofagica tem se mostrado um monitor bastante sensivel a isque-
mias novas, pela avaliacdo de anormalidades regionais da motilidade da parede do ven-
triculo. Todavia, seu emprego nao esta bem estabelecido como monitor de isquemia mio-
cardica por limitagcdes que levam a ndo superioridade em relacdo ao ECG de 12 derivacdes:
impossibilidade de avaliar na indugdo e no despertar da anestesia (dois momentos cruciais
de risco de variacdes no balan¢o da oferta/demanda de O,); dificuldade em se usar como
monitorizacdo continua em tempo real, por desviar o foco do anestesista de outros fato-
res clinicos e pela reducdo na acuracia de interpretacdo; além da dificuldade em se avaliar
pacientes com lesdo prévia.?

Por estarem mais vulneraveis a eventos isquémicos nos primeiros trés dias de pos-
-operatorio, € importante que os pacientes de alto risco tenham monitorizacdo mais
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frequente também no periodo pbs-operatorio, para evitar hipotensao arterial e taquicar-
dia, associando-se também a dosagem de marcadores de isquemia miocardica como tro-
poninas cardiacas T e I. A Sociedade Canadense de Cardiologia recomenda, para pacientes
acima de 65 anos ou para aqueles com menos de 65 anos e portadores de doenca cardio-
vascular significativa, que a troponina seja dosada diariamente até 72 horas apds a opera-
¢ao e que um ECG seja obtido na SRPA.3™

11. Como deve ser o tratamento?

O tratamento de IAM no perioperatério é desafiador por diversos motivos: mecanismos
fisiopatologicos variaveis, escassez de estudos clinicos randomizados e risco de sangra-
mento associado. O primeiro passo, assim como nos casos nao cirlrgicos, é definir o tipo
de evento isquémico, classificando-o como infarto agudo do miocardio sem supradesnivela-
mento de ST (IAMSST) ou com supradesnivelamento de ST (IAMCST).

Nos pacientes com quadro de lesdo miocardica ou com IAMSST com estabilidade hemo-
dinamica, ha a tendéncia de uma conduta mais conservadora, que prioriza a terapia medica-
mentosa, com controle intenso da dor (morfina, nitratos), antiplaquetarios, anticoagulantes,
B-bloqueadores, estatinas, inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e blo-
gueadores do receptor de angiotensina (BRA). No contexto p6s-cirirgico, devido ao maior
risco de sangramento, é preferivel o uso de heparina ndo fracionada quando possivel, pela
possibilidade de reversdo com protamina. A dupla antiagregacdo plaquetaria deve ser evi-
tada se houver possibilidade de cirurgia de revascularizacdo do miocardio ou se o paciente
tiver alto risco de sangramento.

Nos pacientes com IAMSST instaveis ou de alto risco (que nao respondem a medidas
medicamentosas, com angina recorrente, arritmias associadas e insuficiéncia cardiaca),
assim como nos pacientes com IAMCST, a estratégia de tratamento consiste no uso inicial
de aspirina associado a medidas de suporte hemodinamico (vasopressores e/ou balao intra-
-aortico), sequido de terapia de reperfusdo. Nos pacientes cirlrgicos, evita-se a terapia fibri-
nolitica pelo risco elevado de sangramento, reservando-se como alternativa a intervencdo
coronariana percutanea ou o bypass cirrgico para lesdes mais graves.

Portanto, a base do tratamento para eventos isquémicos agudos perioperatérios ndo
difere muito do classico. Porém, é importante o acompanhamento interdisciplinar de equi-
pes cirrgicas e de cuidados peri e p6s-operatérios (anestesista, intensivista) com a equipe
de cardiologia, para otimizar o manejo almejando o equilibrio entre risco de isquemia mio-
cardica e risco de sangramento perioperatério. Por isso, ha tendéncia de uma estratégia
mais conservadora.

N&o sdo incomuns casos de elevacado de marcadores de necrose miocardica mesmo em
pacientes de baixo risco ap6s cirurgias ndo cardiacas, e nestes casos preconiza-se o tratamento
medicamentoso ndo invasivo e a postergacdo da avaliacdo com testes de estresse e angiogra-
fia em 4 a 6 semanas nos pacientes estaveis.*5122°
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A paciente do caso clinico foi avaliada por equipe multidisciplinar, que decidiu por manter
conduta expectante. Todavia, apesar de sua estabilidade hemodinamica, as atuais recomen-
dacbes sugerem que quadros de lesdo miocardica perioperatoria, por sua mortalidade em 30
dias semelhante ao IAM classico, sejam conduzidos com administracdo de aspirina, estatina
e B-bloqueadores.’?

12. Ha algum tipo de anestesia relacionada a melhor desfecho?

N&o ha na literatura relato de que anestesia geral ou blogqueio de neuroeixo apresen-
tem diferenca no desfecho em relagdo a isquemia cardiaca, e a diretriz da AHA recomenda
gue a escolha da anestesia deva se basear em critérios definidos pela equipe de aneste-
sia, levando-se em consideracao, além das comorbidades cardiacas, as neuromusculares e
pulmonares, bem como o tipo de cirurgia e o nivel de blogqueio simpatico.®

Uma revisdo de dados Cochrane de 2014, com nove revisdes sistematicas de ensaios clini-
cos randomizados que compararam anestesia neuroaxial (com ou sem anestesia geral) com
anestesia geral isolada em pacientes em qualquer tipo de cirurgia, sugere que o bloqueio neu-
roaxial pode reduzir o risco de mortalidade em 30 dias e de pneumonia, porém sem diferenca
emrelacdo a lAM.33

Para o manejo de pacientes com DAC, tdo ou mais importante do que a técnica anesté-
sica escolhida é a meta de controle hemodinamico, pois é crucial que o anestesista escolha
farmacos na sua conduta anestésica que minimizem o efeito de depressdo do sistema car-
diovascular, ao mesmo tempo em que evita estimulacdo simpatica excessiva, buscando ao
maximo evitar taquicardia e hipotensdo ou hipertensdo arterial. Nesse contexto, as técnicas
combinadas, associadas ou ndo a anestesia multimodal, tém ganhado for¢a; porém, a litera-
tura ainda é escassa para demonstrar a superioridade destas técnicas associadas.

(>) PoNTOS-CHAVE

O espectro de apresentacdo da lesdo miocardica em pacientes submetidos a cirurgias ndo cardiacas &
amplo, tem aspecto atipico, muitas vezes assintomatico, e cursa com elevada taxa de morbimortalidade.
A principal recomendacao para sua prevencao é a estratificacdo do risco, que fornecera substrato
para adequacédo da técnica anestésica. Pacientes de baixo risco devem certamente receber avaliacdo
e acompanhamento conforme as normas de seguranca; pacientes de alto risco, porém, necessitam
atencdo especial, com monitorizacdo meticulosa com ECG e marcadores cardiacos no pré-operato-
rio, pos-operatorio imediato e até o 3° dia de pds-operatoério. A melhor estratégia anestésica é aquela
que prové avaliacdo e supervisdo atenta, evitando especialmente a taquicardia e a hipotensao arterial,
mesmo que por curtos periodos de tempo. Se porventura houver lesdo miocardica, esta indicado o
acompanhamento multidisciplinar, e a decisao de tratamento envolve consideragdes sobre o tipo de
cirurgia e a necessidade de hemostasia no pos-operatoério, bem como a categoria da lesdo cardiaca.
Para lesdes miocardicas com elevacdo de troponina ou IAMSST, e mantida a estabilidade hemodina-
mica, recomenda-se, além do tratamento com O,, morfina e nitroglicerina, a administracdo de aspi-
rina, estatina e B-bloqueadores. Para pacientes com IAMCST, acrescenta-se a necessidade de encami-
nhamento para terapia de reperfusao.
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HEMORRAGIA
INTRAOPERATORIA

FERNANDA PAULA CAVALCANTE ARAUJO
LUCAS LUCENA
DAVID SILVEIRA MARINHO

+

CASO CLINICO

Mulher, 34 anos, 6° gestacao, 1 parto normal, 3 cesareas e 1aborto, com
39 semanas de gestagdo, da entrada na emergéncia com dor abdominal.
Realizou duas consultas de pré-natal e esta fazendo uso de metildopa na
dose de 500 mg/dia. Ap6s avaliacao, foi encaminhada ao centro cirlrgico
para cesarea devido a hipertensao gestacional descompensada e iterativi-
dade. Sem alteracdes nos exames laboratoriais da admissao. Na cirurgia, foi
evidenciada placenta prévia total percreta com invasao de bexiga. Foi reti-
rado recém-nascido Unico, vivo, que foi entregue aos cuidados do pedia-
tra. Logo ap6s o nascimento, a paciente evoluiu com laceragcdo completa
de bexiga e sangramento intenso. Neste momento, ela se apresenta sono-
lenta, pouco contactuante, com frequéncia cardiaca (FC) de 135 batimentos
por minuto (bpm), pressao arterial (PA) de 80/45 mmHg e saturacdo perifé-
rica de oxigénio (SpO,) de 90%.

o 1. Por que devemos dominar os cenarios de hemorragia intraoperatdria?

A hemorragia intraoperat6ria € uma situacdo com que todo anestesiologista ira se deparar.
O sangramento pode surgir diante de qualquer procedimento cirlrgico e € um cenario potencial-
mente letal. E imperativo que o profissional esteja familiarizado com o reconhecimento precoce
e a conducao adequada do quadro. O manejo da hemorragia intraoperatoria envolve varias ferra-
mentas e estratégias. £ necessario identificar quem s3o os individuos com maior risco de sangra-
mento, ajustar a macro e a microcirculacdo para que o paciente tolere melhor um possivel insulto
e entdo definir a estratégia a ser adotada para reduzir ou controlar a hemorragia.'
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2. Que causas estao mais envolvidas?

As causas de hemorragia podem ser herdadas, adquiridas ou associadas ao tipo de cirur-
gia. O Quadro 2.1lista algumas causas comuns de sangramento macico.

No intuito de aventar uma possivel causa, é importante que, antes da cirurgia eletiva,
sejam realizados anamnese e exame clinico com enfoque na busca de sinais e sintomas rela-
cionados a sangramentos. E essencial ainda a coleta de informacdes detalhadas sobre as
medicacdes em uso e a investigacdo acerca de histéria familiar positiva para hemorragias.
Nesse contexto, tais perguntas sao mais importantes do que a solicitacao dos exames labo-
ratoriais relacionados a coagulacdo (tempo de atividade de protrombina [TAP], tempo de
tromboplastina parcial ativada [TTPa] e contagem de plaquetas).?

Quadro 2.1 - Causas mais comuns de sangramento macico

PROCEDIMENTOS CIRURGICOS ALTERAGOES HEMOSTATICAS

Trauma DistUrbios herdados e ndo diagnosticados
Transplante hepatico Coaqulopatia dilucional

Cirurgia cardiaca/vascular de grande porte Déficit de fatores de coagulacdo

Obstetricia Deficiéncia de fatores induzida por farmacos
Cirurgias oncologicas de grande porte Coagulopatia traumatica aguda

3. Como diagnosticar hemorragia intraoperatéria?

SINAIS CLINICOS

Deve-se estar sempre atento ao campo cirlrgico para detectar precocemente um pos-
sivel quadro de sangramento importante. A hipotensdo arterial pode ndo ser vista no ini-
cio, por estar sendo compensada pelos mecanismos cardiovasculares para manutencao
da homeostase. O choque hemorragico, caracterizado por pressdo sistélica menor que
90 mmHg ou pressao arterial média menor que 65 mmHg, ja indica perda sanguinea de
grande monta (classe Il e IV, conforme pode ser visto na Tabela 2.1). Tampouco se deve
aguardar o surgimento dos sinais clinicos de coagulopatia (relato da equipe cirirgica sobre
dificuldades de hemostasia, sangramentos visiveis em sitios de tubo, sondas e cateteres),
pois eles s6 aparecerdo em estagios tardios do sangramento intraoperatério. A literatura
sugere que o melhor a se fazer é avaliar a extensdo do cenario hemorragico utilizando para-
metros anatomicos, fisioldgicos e a resposta do paciente as medidas iniciais de ressuscita-
¢do associados a escores como shock index (S1)2 ou déficit de base (DB).* O Sl é obtido pela
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Tabela 2.1 - Classificacdo da perda sanguinea baseada nos parametros de avaliacdo inicial

do paciente — American College of Surgeons Advanced Trauma Life Support (ATLS)

2 CLASSE II CLASSE Il CLASSE IV
PARAMETRO CLASSE! | (LVE) (MODERADA) | (GRAVE)
Sg?;;gjg;:ﬁ%ﬁmada <15% 15-30% 31-40% > 40%
Frequéncia cardiaca A4 /7 T WA
Press3o arterial > © </ J
Press3o de pulso © { 2 J
Frequéncia respiratoria > © /7 0
Débito urinario © © 2 )

Escala de coma de Glasgow | <> © A 2
Déficit de base 0a-2mEq/L -2a-6mEg/L | —=6a-10mEqg/L | <-10mEq/L
. Protocolo de
E:&?;giavc;gs Monitorizacdo | Possivel Sim transfusao
macica

Fonte: Adaptada de Mutschler e colaboradores.®

razdo da FC pela pressao arterial sistolica. Uma revisdo retrospectiva com mais de 20.000
pacientes de trauma encontrou aumento da necessidade transfusional quando SI > 1 e taxa
de transfusdo macica de 60% para SI >1,4.4

EXAMES LABORATORIAIS E VISCOELASTICOS

E recomendada a afericdo de hemoglobina e hematdcrito ou monitorizacdo ndo invasiva
de hemoglobina durante o manejo da hemorragia. Uma medida inicial normal pode masca-
rar um sangramento, motivo pelo qual sdo recomendadas medidas seriadas. Ja uma afericdo
inicial baixa de hemoglobina pode ser considerada um indicador de sangramento grave asso-
ciado a coagulopatia em pacientes de trauma.?

Medidas de lactato sérico e/ou de DB podem ser solicitadas como marcadores sensi-
veis para estimar e monitorar a extensao do sangramento e do choque.? Uma revisdo com
mais de 16.000 pacientes de trauma encontrou aumento da necessidade transfusional
quando DB > 6 mmol/L e taxa de transfusao macica de 50% para DB > 10 mmol/L.3

Deve-se solicitar gasometria arterial e venosa, eletrdlitos e outros exames alinhados com
o perfil do paciente, a causa do sangramento e a situagdo clinica do momento.

A monitorizacao da hemostasia deve ser feita de maneira precoce e repetida utilizando
exames convencionais (TAP, TTPa, concentragcdo de fibrinogénio sérico e contagem de
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plaguetas) associados aos exames viscoelasticos (tromboelastografia [TEG] ou tromboe-
lastometria [ROTEM]). Os exames laboratoriais convencionais tém uma grande limita-
¢do logistica, pois seu resultado leva cerca de 60 minutos para ficar pronto. Em uma situa-
¢do de sangramento agudo, perde-se 0 momento ideal de uma intervencdo precoce. Além
disso, eles ndo avaliam a hiperfibrindlise ou a qualidade de polimerizacdo do fibrinogé-
nio. Os exames viscoelasticos surgem como op¢do, pois podem rapidamente (em cerca de
10 minutos) indicar um problema no painel hemostatico e direcionar a intervencdo. Sdo
ainda capazes de analisar a existéncia de fibrindlise exacerbada, bem como a qualidade
das redes de fibrina.” Recomenda-se a instituicdo de algoritmos baseados em exames vis-
coelasticos com gatilhos predefinidos e intervencdes direcionadas. Na auséncia desses
exames, indica-se algoritmo baseado em exames laboratoriais convencionais.! A avalia-
¢ao das plaquetas deve ser feita mediante contagem de plaquetas e exames point of care
que avaliam a funcionalidade plaquetaria.? Deve ser feito rastreamento laboratorial para os
pacientes dos quais se suspeita terem feito uso de medicac¢des anticoagulantes.?

4. Como se faz 0 manejo geral da hemorragia intraoperatoria?

MONITORIZAGAO

Deve-se ajustar a monitorizacdao com cardioscopia, oximetria, pressao arterial invasiva e
temperatura central.

Sistemas dinamicos de monitorizacdo hemodinamica podem ajudar nas medidas ressusci-
tativas do paciente em choque hemorragico.?

O cateter de artéria pulmonar fica reservado para casos especificos envolvendo disfuncéo
grave de ventriculo direito, hipertensdo pulmonar ou choque cardiogénico em decorréncia de
doenca valvar aguda.®

A ecocardiografia transesofagica é uma ferramenta nao invasiva e extremamente Util para
elucidar a causa do choque e avaliar a fun¢do cardiaca e o volume intravascular. @

MEDIDAS RESSUSCITATIVAS

Em casos de sangramento intenso e ndo controlado, deve-se realizar hipotensdo arterial
permissiva (pressao arterial média entre 50 e 60 mmHg), até que a situacdo tenha sido con-
tornada. Pacientes com trauma craniencefalico grave sdo excecdes a essa recomendacao
(nos quais se deve manter pressdo arterial média acima de 80 mmHg, se possivel).?

Até que o sangramento tenha sido controlado, é recomendada uma estratégia de reposi-
¢do volémica com uso restritivo de cristaloides. Solu¢des balanceadas sdo recomendadas, e
solucdo salina deve ser evitada. Solucdes hipoténicas como Ringer lactato devem ser evita-
das em pacientes com trauma craniencefalico grave.?

Na presenca de hipotensao arterial intensa, é necessario administrar vasopressores para
atingir o alvo pressorico. Nos casos de disfuncdo cardiaca, deve-se associar inotropico.?
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Idealmente, a insercdo de cateteres de monitorizacdo invasiva arterial ou cateter de veia
central ndo deve atrasar ou atrapalhar a a¢do da equipe cirirgica. Uma op¢ao temporaria para
infusdo de norepinefrina é o uso de veia periférica com solu¢do na concentracdo de 20 pg/mL
e velocidade de infusdo de até 15 mL/h, como foi descrito em literatura recente.®

Recomenda-se manter a concentracdo de hemoglobina sérica entre 7 e 9 g/dL. Nos casos
de sangramento grave, deve-se priorizar a transfusao de hemocomponentes sobre a reposi-
¢ao vigorosa de cristaloides, com o intuito de manter a perfusao e restabelecer a volemia.!

A transfusdo macica é uma resposta terapéutica a um sangramento grave e nao contro-
lado. Os protocolos de transfusao macica auxiliam no rapido reconhecimento e na insti-
tuicdo de pacotes terapéuticos para melhorar a assisténcia e o desfecho desses pacientes.
Varias definicdes e escores sdo sugeridos para o acionamento de tais protocolos, sem haver
um consenso na literatura. O manejo pode ser feito de maneira quiada (TEG ou ROTEM) ou
pela transfusao de hemocomponentes em proporcao fixa de 1:1:1 (1 unidade de concentrado
de hemacias, 1de plasma e 1de plaguetas).™®

O uso de cell salvage é uma estratégia viavel para reduzir a quantidade de hemocomponen-
tes transfundidos em inUmeras especialidades cirOrgicas (principalmente cardiaca e ortopé-
dica), ndo excetuando as cirurgias abdominais e/ou oncolégicas,' como feito no passado.

A fracdo inspirada de oxigénio deve ser alta o suficiente para evitar hipoxemia arterial
(PaO, > 200 mmHg).!

Parametros de monitorizacdo hemodinamica invasiva, medidas de lactato sérico, DB,
saturacdo venosa central ou mista e a diferenca venoarterial de didxido de carbono podem
ser Uteis na conducao ressuscitativa.!

FIBRINOLISE, HIPOTERMIA, ACIDOSE E HIPOCALCEMIA

Fibrindlise é um processo fisioldgico que gera a dissolucdo da rede de fibrina e é desen-
cadeado ap6s a quebra do endotélio vascular e exposicdo da matriz subendotelial. Em situa-
¢Oes exacerbadas de quebra consequente a trauma direto, hipoperfusao, inflamacao e ativa-
¢do simpato-suprarrenal, esse processo se torna patoldgico e é denominado hiperfibrindlise.
Os antifibrinoliticos (acido aminocaproico e acido tranexamico) podem melhorar os des-
fechos em diversos cenarios hemorragicos. Seu uso foi associado a diminuicdo do sangra-
mento e da transfusdo de hemoderivados.™ Qualquer situacao cirlrgica de sangramento
importante pode ter a hiperfibrindlise como fator causal ou agravador.

A hipotermia deve ser reconhecida e tratada ativamente. Ela desregula os proces-
sos enzimaticos de coagulacdo, esta relacionada com lesdo endotelial, ativacao da fibrino-
lise e disfuncdo plaquetaria. Deve-se evitar a perda de calor retirando-se roupas molhadas
e diminuindo as areas expostas durante o ato cirdrgico. Devem-se utilizar dispositivos para
aquecimento das solucdes infundidas e manta aquecedora com o objetivo de estabelecer a
normotermia.’

Ha um pH ideal para que as reacdes enzimaticas de coagulacdo ocorram corretamente.
A hemorragia intraoperatéria pode gerar hipotensdo arterial, diminuicdo da perfusao tecidual
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e, como consequéncia, acidose. Esta se relaciona a diminui¢do da quantidade e qualidade do
fibrinogénio e das plaquetas.'

Deve-se evitar a hipoperfusao e hipoxia realizando a ressuscitacdo baseada em metas,
conforme antes apresentado.

O calcio participa da ativacao de diversos fatores de coagulacdo. Baixos niveis séricos
estdo relacionados com o aumento da suscetibilidade do fibrinogénio, com a reduc¢do da
polimerizacdo da fibrina e da atividade plaquetaria. Deve-se manter o nivel sérico maior que
0,9 mmol/L mediante reposicdo via cloreto ou gluconato de calcio (preferivelmente via clo-
reto, ja que este disponibiliza quase trés vezes mais calcio que aquele). O citrato presente nos
hemoderivados pode reduzir mais ainda o nivel sérico de calcio e, por isso, sua administracdo
deve ser acompanhada da reposicao do ion.”

INTERVENGOES HEMOSTATICAS

A desmopressina € um analogo do hormonio antidiurético arginina-vasopressina, que age
liberando os multimeros de fator de von Willebrand (VW) dos estoques endoteliais e ele-
vando os niveis do fator VIII. Apesar do uso em diversas situacdes clinicas, sdo escassos os
ensaios clinicos mostrando melhora dos desfechos. Ha indicacdo bem estabelecida para san-
gramentos em pacientes com doenca de VW ou hemofilia A. Evidéncia de menor qualidade
mostra beneficio em casos de uremia, hepatopatia cronica, disfuncdo plaquetaria congénita
ou induzida por farmaco. A dose de uso é de 0,3 ng/kg por via intravenosa ou subcutanea, ou
150 a 300 g, se por via intranasal. A taquifilaxia é fator importante, o que inviabiliza sua utili-
zacao por longos periodos.*

A protamina é uma histona isolada do esperma do salm&o que antagoniza a heparina ndo
fracionada e, de maneira parcial, a heparina de baixo peso molecular. Sempre que possivel,
deve ser usada em conjunto aos exames viscoelasticos para guiar a reversdo. O excesso de
protamina pode exercer atividade anticoagulante por inibi¢do da atividade plaquetaria e do
fator Va. Durante seu uso, pode surgir anafilaxia, vasoconstricao pulmonar e hipotensdo arte-
rial. Pacientes com exposicdo prévia, alérgicos, vasectomizados e usuarios de insulina NPH
sdo mais suscetiveis as reacdes anafilaticas.’™ A dose de reversdo empirica é de 1 mg por via
intravenosa para reverter 100 Ul de heparina ndo fracionada.

O acido tranexamico e o acido épsilon aminocaproico sdo analogos da lisina e funcionam
como antifibrinoliticos. Ha boa evidéncia mostrando beneficio de uso em cirurgia cardiaca
com circulacdo extracorpérea (CEC), transplante hepatico e hepatectomia, cirurgias ortopédi-
cas de coluna, artroplastia de quadril ou joelho, cirurgia prostatica, de trauma (incluindo trauma
craniencefalico,' e frente as hemorragias periparto. Pelos riscos relacionados a eventos trom-
béticos, devem ser evitados em pacientes com fatores de risco para trombose ou submetidos a
cirurgia com anastomose vascular, como cobertura em retalho de uma ferida. Em geral, a dose
recomendada de acido tranexamico varia entre 20 e 25 mg/kg e deve ser reduzida em pacien-
tes com insuficiéncia renal de moderada a grave. Eventos convulsivos foram descritos em
pacientes submetidos a cirurgia cardiaca e fazendo uso de altas doses de acido tranexamico



COMPLICAGOES E EVENTOS ADVERSOS EM ANESTESIA | 21

(maior que 20 g). As doses de utilizacdo do acido aminocaproico variam bastante na literatura,
e sua rapida administracdo esta associada a hipotensdo arterial e arritmias."

O fibrinogénio tem papel central no processo de hemostasia. Além de ser o substrato para
formacao das redes de fibrina, ele auxilia no processo de agregacdo plaquetaria. A concentra-
cao do fibrinogénio no plasma é a maior dentre todos os fatores de coagulacao e é a que pri-
meiro atinge niveis séricos realmente baixos durante um sangramento intenso (atrapalhando o
processo de coagulacdo). A hipofibrinogenemia € um componente comum nos sangramentos
macicos e esta associada a mortalidade.2 Pode-se repor fibrinogénio por transfusdo de plasma
fresco, crioprecipitado e administracdo do concentrado de fibrinogénio. Dada a sua menor con-
centracdo, é necessario um volume bem maior de plasma para repor a mesma quantidade
do fator, o que leva ao aumento de morbidade. Cada 1 g de fibrinogénio reposto corrige até
0,25 g/L do déficit sérico ou 2 mm na curva do FIBTEM (ROTEM). A reposicdo deve, sempre
gue possivel, ser feita de maneira guiada. Caso seja feita de maneira empirica, a sugestdo de
dose inicial frente a um sangramento agudo é de 1a 2 bolsas de crioprecipitado para cada 10 kg
de peso corporal ou 50 mg/kg de concentrado de fibrinogénio.

O complexo protrombinico é um concentrado dos fatores dependentes da vitamina K (Il, VII,
IX, X). Ele consegue restaurar rapidamente os déficits desses fatores de coagulagdo, mas sem-
pre se deve pesar o possivel risco tromboembdlico envolvido. Ele é aprovado pelo Food and
Drug Administration para reversao de cumarinicos em contextos de coagulopatia ou de san-
gramento. Existem varios centros que o utilizam de maneira off-label para tratar coagulopatias
cirbrgicas (apds correcdo de hipofibrinogenemia e disfuncdes plaquetarias). O risco de even-
tos adversos pode ser minimizado quando a reposicdo € guiada por exames viscoelasticos.'s
A dose inicial de reversdo do cumarinico no sangramento de urgéncia é de 25 mg/kg de
peso corporal (quando ndo se tem resultado de indice normalizado internacional [INR]) e, em
sequida, a dose deve ser guiada pelas aferices de INR.

5. Como se faz 0 manejo especifico para essas populagoes com maior risco?

O manejo especifico se dara entendendo e agindo sobre as particularidades clinicas que
envolvem as alteracdes de coagulacao.

TRAUMA

Ea principal causa mundial de morte em pessoas abaixo de 40 anos."” A coagulopatia do
trauma era entendida como uma consequéncia tardia da acidose, hipotermia e hemodiluicdo.
Atualmente, essa entidade é vista como um processo enddgeno, iniciada no momento em
que ocorre o trauma com lesdo tecidual e que progride com a hipoperfusdo decorrente do cho-
gue e a ativacdo do eixo neuroendocrino. Ao final, tem-se um sistema com disfuncdo endote-
lial e tendéncia a hiperfibrindlise, disfuncdo plaquetaria associada a diminuicdo dos fatores de
coaqulacao e diferentes graus de hipofibrinogenemia. A acidose, hipotermia e hemodiluicdo,
porém, ndo foram excluidas. Elas contribuem para o agravamento do quadro coagulopatico,
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criando um circulo vicioso (Fig. 2.1)."® Para sangramentos intensos, ha indicacdo de antifibrinoli-
tico conforme demonstrado nos ensaios clinicos CRASH Il e lll.

HEPATOPATIA

Os pacientes hepatopatas possuem um equilibrio diferente da hemostasia. Ha alteracdes
pro-coagulantes: diminuicdo da producdo dos fatores anticoagulantes e reducdo do clearance
de fatores ativados da coagulacdo. No entanto, ha altera¢des anticoagulantes: diminuico
da producdo de fatores pro-coagulantes, 60 a 70% dos pacientes com insuficiéncia hepatica
possuindo alteracdo funcional do fibrinogénio™ e diminuicdo do nimero e da funcdo plaque-
taria (em geral atenuada por uma elevada concentracao de fator de vW). A hiperfibrinélise é
um achado comum, sendo associada a diminuicao do clearance do fator tecidual ativador do
plasminogénio, do aumento desse fator ap6s liberacdo do clamp hepatico e a acao fibrinoli-
tica do liquido ascitico.™s

CIRURGIA CARDIACA

Ha diversas peculiaridades envolvendo o cenario da cirurgia cardiaca. Boa parte dos
pacientes faz uso de medicacdes antiagregantes e/ou anticoagulantes, e seu manejo deve
ser individualizado. As solucdes de priming podem causar hemodiluicdo, e a passagem pela
CEC gera perda de plaquetas (quantitativa e qualitativa) e de fatores de coagulacdo (cerca de
30-50%, com destaque para hipofibrinogenemia). A CEC induz um complexo estado infla-
matoério com consequente quebra de endotélio vascular, liberacao do fator tecidual ativador
do plasminogénio e aumento da fibrindlise. Deve-se atentar para o fato de que resquicios de
heparina bem como o excesso de protamina podem gerar anticoagulagdo.'

OBSTETRICIA

A hemorragia p6s-parto é a principal causa de morte materna no mundo. Nela ocorre
perda importante de fatores de coagulacao, e a consequente reposicdo volémica vigorosa

Lesao tecidual Hipoperfusao / choque Ativagao simpatoadrenal

Coagulapatia traumatica aguda

t ;

Déficit de fatores

14 fibrinogénio Disfuncao plaguetéria Fibrinolise
Hemodiluigao ¢ ¢ ¢
Hipotermia ————— > Coagulapatia induzida pelo trauma

Acidemia

Figura 2.1 - Etiologia da coagulopatia traumatica aguda e da coagulopatia induzida pelo trauma.
Fonte: Maegele e colaboradores.™
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com cristaloides na tentativa de garantir perfusdo ocasiona hemodiluicdo. Ha aumento da
fibrindlise por elevacdo do fator tecidual ativador do plasminogénio, provavelmente em con-
sequéncia da lesdo tecidual oriunda do parto. Pacientes com pré-eclampsia grave, descola-
mento ou implantacdo anormal de placenta estao sob maior risco.?°

A primeira linha de tratamento sdo os uteroténicos, uma vez que a causa mais comum de san-
gramento é a atonia uterina. Para sangramentos importantes, ha indicacdo de antifibrinolitico,
como demonstrou 0 WOMAN Trial.

Nessa populacdo, estudos mais recentes vém observando que o nivel sérico de fibrinogé-
nio € um bom marcador para prever alteracdo hemostatica, e sua reposicdo é boa opg¢do tera-
péutica para corrigir déficits e diminuir a transfusdo de hemocomponentes.?

6. Retomando o caso clinico, como poderiamos proceder frente
a situacao clinica apresentada no inicio do capitulo?

« Solicitar ajuda de outro anestesiologista, pedir que a equipe cirUrgica sinalize acerca de
eventos importantes e informar a equipe de enfermagem sobre a gravidade do caso.

= Priorizar suporte ventilatério e hemodinamico.

e Iniciar medidas ressuscitativas quiadas por metas, lembrando-se da possibilidade de hipo-
tensao arterial permissiva.

e Ajustar monitorizacao, introducao de cateteres e solicitar rotina de exames laboratoriais/
viscoelasticos.

» Checar se 0 caso preenche critérios institucionais para protocolo de transfusdo macica.
» Aventar intervencdes para fibrin6lise, hipotermia, acidose e hipocalcemia.

= Pensar nas principais intervencdes em hemorragias periparto: uteroténicos, antifibrinoliti-
cos e reposicao de fibrinogénio.

e Realizar reavaliacdes seriadas e ajuste das intervencdes.
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VIA AEREA DIFICIL
NAO PREVISTA

LUCIANA CADORE STEFANI
BETINA RIBEIRO BORGES

+

CASO CLINICO

Mulher, 30 anos, obesa morbida e com pré-eclampsia grave, foi submetida a
cesarea eletiva. A avaliagdo pré-operatoria foi superficial e ndo descreveu a pré-
-eclampsia nem a avaliagdo das vias aéreas. Apos varias tentativas malsucedi-
das de bloqueio subaracnéideo, a anestesia geral foi induzida com técnica de
sequéncia rapida usando propofol e succinilcolina. A abertura oral era limitada e
a ventilagcdo bolsa-mascara, dificil. Apds dose adicional de succinilcolina, foi rea-
lizada laringoscopia e a laringe nao foi visualizada. Uma via aérea supraglética
foi inserida, mas a ventilagdo continuou ruim. A tentativa de resgate da ventila-
¢do com a técnica bolsa-mascara com duas maos também ndo obteve sucesso.
Material de via aérea dificil foi solicitado, mas ficava guardado a um andar de
distancia do centro obstétrico. Apds a parada cardiorrespiratéria da paciente,
uma via aérea cirUrgica foi obtida. Infelizmente, a paciente teve morte cerebral.
Fonte: Caso modificado de Joffe e colaboradores.!

o 1. Descreva as estruturas da linha média da regiao anterior do pescogo.?>

E necessaria uma compreensdo da anatomia do pescoco para o desempenho rapido e
bem-sucedido de uma via aérea cirlrgica. As estruturas da linha média da regido anterior do
pescoco sao:

e Mandibula.
e Assoalho daboca.

e Osso hioide: 0sso em forma de U que suspende e ancora a laringe durante a respiracdo e a
fonacao.
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* Membrana tireo-hididea.

« Cartilagem tireoide: a incisura tireoidiana superior e a protuberancia laringea associada
(pomo de adao) sdo apreciaveis a partir do pescoco anterior e sdo marcos de referéncia
importantes para as técnicas invasivas das vias aéreas e os blogqueios de nervos.

e Membrana cricotiredidea (MCT): € uma membrana fibroelasticacom1cmde alturae2a3cm
de largura. Esta localizada na linha média, logo abaixo da pele, no pescoco anterior, e situa-se
entre as cartilagens tireoide e cricoide. As cordas vocais, protegidas pela cartilagem tireoide,
estao localizadas a cerca de 1cm acima da MCT e, portanto, raramente sao lesadas durante
uma cricotireotomia. Nao ha grandes artérias, veias ou nervos na area da MCT. Além disso,
essa membrana nao se calcifica com a idade. Em uma emergéncia das vias aéreas, a MCT é
um ponto importante a ser identificado para o rapido acesso abaixo da glote.

» Cartilagem cricoide: localizada ao nivel da 6 vértebra cervical, constitui o limite inferior da
laringe, estando anteriormente conectada a cartilagem tireoide por meio da MCT. E o Unico
anel cartilaginoso completo nas vias aéreas e fornece suporte para a laringe (Fig. 3.1).

Epiglote Nervo
laringeo
interno

0Osso hioide

Nervo laringeo
superior

Membrana
tireo-hioidea

Nervo laringeo
externo

Cartilagem tireoide

Ligamento
cricotireoideo

Masculo cricotireoideo

Nervo laringeo Cartilagem cricoide

recorrente

Traqueia

Figura 3.1 - Estruturas da regido anterior do pesco¢o.

o 2. Qual é a definigao de via aérea dificil?4

E uma situacio clinicaem que um anestesiologista treinado experimenta dificuldades com
a ventilacdo sob mascara, a intubagdo traqueal ou ambas. A verdadeira situacdo de emer-
géncia ocorre quando nao € possivel intubar nem oxigenar o paciente (cenario NINO ["ndo
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intubo, ndo oxigeno"1. Se a respiracdo espontanea e eficaz ndo puder ser retomada ou uma
via cirlrgica ndo puder ser estabelecida de maneira imediata, o desfecho provavel é dano
cerebral permanente ou morte.

3. Independentemente do diagndstico prévio de via aérea
dificil, hoje se enfatiza que a primeira abordagem
da via aérea seja a ideal. Comente.®

Independentemente do diagnostico prévio de via aérea dificil (VAD), a primeira abor-
dagem deve ser a melhor possivel. Uma tentativa abaixo da considerada ideal & uma ten-
tativa desperdicada e, tendo fracassado, a chance de sucesso diminui a cada tentativa sub-
sequente. A otimizacdo inclui a pré-oxigenacdo, o adequado posicionamento, a selecdo do
dispositivo com maior probabilidade de sucesso na presente circunstancia, o uso do estilete
ou introdutor e o relaxamento neuromuscular adequado. O relaxamento facilita as manobras
das vias aéreas, incluindo ventilacdo sob mascara, insercdo de mascara laringea, laringosco-
pia, intubacao e acesso frontal do pescoco.

4. Como avaliar adequadamente a via aérea e reconhecer
uma situagao de potencial via aérea dificil?-°

A falha no julgamento e reconhecimento de possivel VAD é um fator contribuinte impor-
tante para os eventos adversos relacionados as vias aéreas, sendo evitavel se rotinas de
avaliacdo adequadas forem adotadas. A combinacdo de mUltiplos preditores deve ser rea-
lizada, pois nenhum fator isolado é suficientemente validado para prever VAD.

Entre os preditores da historia clinica, destacam-se:

e Histéria de VAD em procedimentos anteriores.

» Caracteristicas como sindromes genéticas com deformidades, doencas reumatologicas ou
endocrinolégicas como acromegalia.

e Massas mediastinais, ou de cabeca e pescoco, assim como procedimentos ou radioterapia
prévia.

» Obesidade com térax em barril/apneia do sono.
e Gravidez.

¢ Risco de aspiracao.

e Risco de sangramento.

Os achados no exame fisico apresentados no Quadro 3.1ndo sdo desejaveis e devem ser-
vir de alerta para o adequado preparo no manejo da via aérea.
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Quadro 3.1 - Exame fisico da via aérea

PARAMETRO

ACHADOS NAO DESEJAVEIS

Comprimento dos incisivos superiores

Relativamente longos

Relacdo entre incisivos maxilares e
mandibulares durante o fechamento
damandibula

Arcada superior protrusa (incisivos maxilares
anteriores aos mandibulares)

Relacdo entre incisivos maxilares e
mandibulares durante a protrusao voluntaria
da mandibula

O paciente nao consegue trazer os incisivos
mandibulares adiante (ou em frente) dos incisivos
maxilares

Distancia interincisivos

Menor que 3¢cm

Visibilidade da Ovula

Nao visivel quando a lingua é protraida com
0 paciente em posicdo sentada sem fonagdo
(p. ex., Mallampati classe maior que Il)

Conformacao do palato

Altamente arqueado ou muito estreito

Complacéncia do espaco mandibular

Firme, endurecido, ocupado por massa ou ndo
elastico

Distancia tireomentoniana em extensdo
maxima do pescoco

Menor que a largura de trés dedos médios ou 6 cm

Comprimento do pescoco

Curto

Circunferéncia do pescoco medida ao nivel
da cartilagem tireoide

Maior que 40 cm

Extensao do movimento de cabeca e pescoco

O paciente nao consegue tocar a ponta do queixo
no térax ou ndo consegue estender o pescogo

Dentes

Auséncia ou mau estado

Anatomia da orofaringe

Hipertrofia amigdaliana, lingua protrusa

Distancia esternomentoniana

Menor que 12,5 cm

Embora os testes sejam Uteis para identificar uma potencial VAD, a incapacidade de tra-

zer os incisivos mandibulares adiante (ou em frente) dos incisivos maxilares (morder o labio
superior com os dentes inferiores) se mostrou o melhor preditor em recente revisdo siste-
matica.

O indice simplificado de risco para a via aérea (SARI, do inglés Simplified Airway Risk
Index) é uma opcao para avaliagdo rotineira das vias aéreas e melhora o nivel de educacdo
e atencao sobre as dificuldades das vias aéreas, levando a uma maior consciéncia e preparo
para uma situacdo de intubacdo dificil (Tab. 3.1).
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Tabela 3.1 - Avaliacao da via aérea pelo indice

simplificado de risco para a via aérea (SARI)

AVALIAGAO DA VIA AEREA PONTUAGAO

0 >4cm

Abertura bucal 1 <4cm

0 >65cm
Distancia entre tireoide e mento 1 6,0-6,5
2 <6cm

o Il
11
v

Classificacao de Mallampati

N =

0 >90°
80-90°
< 80°

Mobilidade cervical

N =

0 Realiza

Movimento de prognagao 1 Nao realiza

0 <90kg
Peso 1 90-110kg
2 >10kg

0 Ausente
Histdria prévia de via aérea dificil 1 Questionavel
2 Definitiva

Um escore > 4 indica dificuldade de visualizacdo em laringoscopia direta.

5. Quais sao as principais particularidades da paciente obesa
e gestante com relagao ao manejo da via aérea?*4'°

Pode haver dificuldades para o manejo da via aérea devido ao ganho de peso excessivo, ao
aumento das mamas e ao edema das vias aéreas por ingurgitamento capilar causado pela eleva-
¢do dos niveis de progesterona. O inchaco das vias aéreas supragloticas interfere na ventilacdo
sob mascara facial e complica a laringoscopia e a intubagéo. A medida que a via aérea superior
fica edemaciada, ela também se torna mais friavel. A instrumentacdo dessas vias aéreas frequen-
temente leva ao sangramento, o que complica ainda mais o manejo da via aérea na gestante.

Ocorre também reducgdo da capacidade residual funcional (CRF) em razdo do aumento
uterino e deslocamento cefalico do diafragma; além disso, 0 aumento do consumo de oxi-
génio (O,) contribui para a menor tolerancia ao tempo de apneia. Neste cenario — paciente
gestante e obesa —, o tempo de apneia sequro (safe apnea time) é extremamente curto, e
qualquer dificuldade na ventilacao e/ou intubacdo pode causar danos significativamente
maiores do que em outras populacdes, pois a hipoxia grave pode ocorrer antes mesmo que a
paciente recupere sua respiracdo espontanea.
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O deslocamento uterino lateral esquerdo excessivamente zeloso pode inclinar o tronco
€ 0 pescoco, alterando a posicdo das vias aéreas em relacdo a coluna cervical. A pressdo cri-
coide pode exacerbar esse problema, deslocando a via aérea lateralmente, obstruindo-a ou
angulando a laringe.

6. Quais sao os preditores de ventilacao dificil sob mascara facial?""

A ventilagcdo sob mascara é uma técnica simples e ndo invasiva para o manejo das vias
aéreas, podendo ser usada como modo primario de ventilacdo ou como ponte para o estabele-
cimento de uma via aérea definitiva. A ventilacdo sob mascara ndo é utilizada apenas para ven-
tilar e oxigenar antes que as condi¢des para a intubacdo traqueal tenham sido alcancadas, mas
é também uma valiosa técnica de resgate quando a intubagdo traqueal se comprova dificil.

S&o fatores preditores de ventilacao dificil sob mascara facial:

* Apneia obstrutiva do sono.

e |dade acima de 55 anos.

e Sexo masculino.

« indice de massa corporal de 30 kg/m? ou maior.

» Protrusdo limitada da mandibula (teste de morder o labio superior).
e Classificacao de Mallampatilll ou IV.

e Presenca de barba.

« Pacientes edéntulos.

7. Como vocé prepararia 0 acesso a via aérea
em um paciente com possibilidade de VAD?3'2

A precaucdo deve ser a regra. A identificacdo prévia das dificuldades no manejo da via
aérea possibilita uma abordagem mais sequra com adequado preparo. Deve-se comunicar
ao paciente 0s riscos e as possiveis condutas necessarias. E prudente solicitar um auxiliar
capacitado no momento da intuba¢do. Quando achados do exame fisico ndo sdo tranquiliza-
dores, como a presenca de um ou mais fatores que possam dificultar a ventilacdo sob mas-
cara facial ou a intubacdo traqueal, a conduta recomendada é agir com precaugdo:

Materiais e equipamentos de VAD disponiveis em sala:
e Laringoscdpio convencional com lamina longa e cabo curto.
e Jogo de mascaras faciais e tubos de diferentes tamanhos.

» Dispositivos supragléticos que permitam intubacao orotragqueal.



COMPLICAGOES E EVENTOS ADVERSOS EM ANESTESIA | 31

e Sonda tipo Bougie.
« Videolaringoscdpio, se disponivel.

e Kitpara realizacdo de acesso cirlrgico a MCT.

Posicionamento adequado do paciente para intubagao: a sniffing position, posicao olfa-
tiva ou posicdo de Magill, considerada como ideal de intubagao traqueal, visa ao alinha-
mento dos eixos oral, faringeo e laringeo (meato auditivo externo com manUbrio esternal),
0 que resulta em uma melhor visualizacdo das cordas vocais. Também permite maxima aber-
tura da boca e reduz a resisténcia a entrada dos gases. Deve ser utilizado coxim adequado,
cujo tamanho varia entre os pacientes (Fig. 3.2).

Posicionamento do paciente obeso: a posicao “em rampa” deve ser usada rotineira-
mente a fim de otimizar a posicdo olfativa. Também melhora a paténcia das vias aéreas e a
mecanica respiratoria e facilita a oxigenacdo passiva durante apneia. Os bracos devem ser
posicionados ao longo do corpo para melhor exposi¢ao do pescoco (Fig. 3.3).

Cabeca no leito Cabega elevada
Posicao neutra com travesseiro

Cabeca estendida
sobre o0 pescogo

) 0

E
i
EF

EL

Figura 3.2 — (A) Posicao anatémica neutra. O eixo oral (EO), o eixo faringeo (EF) e o eixo laringeo (EL)
estdo nos maiores angulos entre si. (B) A cabeca foi estendida sobre a coluna cervical, alinhando EO com
EF e EL, criando a posicao olfativa ideal para a intubacao.

-
D

Figura 3.3 — Posicionamento do paciente obeso. (A) Posi¢do inadequada. (B) Posicdo adequada.
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Palpagdo e identificagdo da MCT: deve fazer parte do exame fisico de todo paciente com
possivel VAD. A marcacao prévia da MCT reduz o tempo de acesso a via aérea cirlrgica e
melhora os resultados. Em casos eletivos e de dificil identificacdo, pode-se lancar mao do
ultrassom para auxiliar na marcacao.

Pré-oxigenacao eficiente: por meio da desnitrogenacao, objetiva-se aumentar a satu-
racdo da hemoglobina e, desse modo, evitar a hipoxemia durante o periodo de apneia na
intubagdo traqueal. A pré-oxigenagdo aumenta a reserva de O,, atrasa o inicio da hipoxia
e permite mais tempo para a laringoscopia e a intubacdo traqueal, bem como para o res-
gate das vias aéreas, se a intubacdo falhar. Deve-se manter o paciente acordado com a
mascara facial totalmente acoplada, com alto fluxo de O, a100% (> 8 L). A manobra deve
ser mantida até que a fracdo expirada de O, no monitor de gases alcance 90% (prolon-
gando a duracao de apneia sem dessaturacdo para 8 minutos). Situacdes especiais, como
inducdo em sequéncia rapida, obesos, gestantes ou pneumopatas, merecem particular
atencao. Deve-se considerar o uso de pressao de suporte (8 cmH,0), pressao positiva ao
final da expiracdo (PEEP) (6 cmH,0), ou pressao positiva continua nas vias aéreas (CPAP)
(10 cmH,0), sobretudo em obesos, para melhorar a qualidade da pré-oxigenagao.

Uso de farmacos indutores de curta a¢do e fornecimento de relaxamento muscu-
lar adequado: o propofol suprime o reflexo laringeo e propicia melhores condi¢des do
manejo da via aérea em comparacdo a outros agentes. Recomenda-se que a intubacao
potencialmente dificil seja realizada com relaxamento muscular adequado, uma vez que
seu uUso suprime totalmente o reflexo laringeo, melhora a complacéncia toracica e facilita
a ventilacdo sob mascara. Esta indicado rocurénio (0,6 mg/kg), pelo rapido inicio de acdo
e pela rapida reversdo com sugamadex (16 mg/kg), se a evolucao for desfavoravel (“nao
intubo, ndo oxigeno”). Deve-se realizar a ventilagcdo a quatro maos. De modo alternativo,
pode-se utilizar succinilcolina (1 mg/kg).

Oxigénio suplementar: a técnica de oxigenacdo apneica esta recomendada para todo
paciente considerado de alto risco para o0 manejo de via aérea. Consiste na oferta passiva de
O, por difusdo, elevando sua pressao parcial. Deve-se oferecer O, a 15 L/min por sonda cali-
brosa durante todo o procedimento.

Uso de videolaringoscopio: quando disponivel.

Plano B estabelecido: ver Questdo 9 adiante.

8. Qual é a importancia de se identificar
previamente a membrana cricotiredidea?4134

Os anestesiologistas concordam que a MCT é o local mais acessivel para 0 manejo emer-
gencial da via aérea; no entanto, muitas vezes sua identificacdo é desafiadora, principalmente
em mulheres, parturientes e pacientes obesos. A identificacdo ultrassonografica pode ser
realizada, mas isso € dificil em situacdes de emergéncia.
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Como a VAD nem sempre pode ser antecipada, a identificagao da MCT deve fazer parte da
avaliacdo inicial da via aérea, seja pela técnica de palpacdo ou por ultrassonografia, sendo esta
Ultima especialmente importante na paciente gestante com aumento das mamas e ganho de
peso — fatores que dificultam a identificacdo da MCT. A localizacdo por palpacao pode ser esti-
mada colocando-se quatro dedos no pescoco, verticalmente, com o dedo pequeno no entalhe
esternal. A membrana esta localizada aproximadamente sob o dedo indicador, e isso pode ser-

A identificacdo incorreta da MCT é a principal causa de insercdo inadequada do dispositivo
de via aérea durante a situacdo "ndo intubo, ndo oxigeno”, podendo causar hipoxia, lesdo das
estruturas do pescoco e até mesmo morte.

9. Como proceder na ocorréncia de uma via aérea dificil nao prevista?>"

Durante um evento critico, a sobrecarga de informagdes que precisam ser processadas
pode alterar a capacidade de tomada de decisdo, fazendo o médico perder o dominio da
situacdo e se fixar inadequadamente em tarefas especificas, como intubar. Por isso, as novas
diretrizes de VAD organizam as acdes em etapas e instruem a equipe a parar e pensar, para
reduzir os erros de fixacdo. Somente o treinamento apropriado e o raciocinio agil podem sal-
var vidas nas raras — porém catastroficas — situacdes de VAD.

A Figura 3.4 traz um algoritmo com as etapas do manejo da VAD.

PLANO A: VENTILAGAO E INTUBAGAO

Todos os pacientes devem ser posicionados adequadamente e pré-oxigenados antes da
inducao da anestesia. Toda tentativa de laringoscopia e intubacdo traqueal tem o potencial de
causar trauma. Uma tentativa sub6tima é uma tentativa desperdicada. Tentativas repetidas
podem reduzir a probabilidade de sucesso de ventilagcdo com dispositivo supraglético. Logo, na
primeira tentativa de intubacdo, devem-se buscar as condicdes ideais de laringoscopia, que sao:

¢ Posicionamento ideal na primeira tentativa.

» Uso de bloqueador neuromuscular (BNM): seu objetivo é facilitar a intubagdo traqueal e a
ventilacdo sob mascara. Se a intubacao for dificil, outras tentativas ndo devem ser feitas sem
bloqueio neuromuscular completo, pois o bloqueio suprime os reflexos da laringe, aumenta
a complacéncia toracica e facilita a ventilagdo sob mascara facial. A escolha do BNM varia
com a condicao clinica, disponibilidade e familiaridade do profissional.

« Laringoscdpio correto: a escolha varia com a avaliacdo do paciente. Devem também fazer
parte materiais auxiliares, cabos e laminas de varios tamanhos e modelos, a sonda Bougie e
os videolaringoscopios.

e Compressdo externa da laringe: a manipulagdo externa da laringe (OELM, do inglés optimum
external laryngeal manipulation) € uma manobra que pode auxiliar a laringoscopia direta nas
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PLANO A - Laringoscopia e intubagao

Incapaz de intubar na primeira tentativa com laringoscopia direta ou

videolaringoscopio durante indugao em sequéncia rapida

- Manter com 0, em alto fluxo

« Mais uma tentativa de IT se saturagao > 95% Confirmar intubaco tragueal

« Ventilagao sob mascara entre as tentativas, usando IPPV com APL > com capnografia
fechada com <20 cm H,0

« Liberar pressao cricoide se a ventilacao for inadequada

« (Otimizar posicao, manipulagao externa da laringe, liberar pressao
cricoide, usar sonda Bougie

« Considerar modificar técnicas de intubagao a cada tentativa

« Manter profundidade da anestesia

Falha na intubagao ¢

PLANO B - Insergao de ML para manter oxigenagao —

1. Continuar anestesia com ML se
for essencial

c
H
A
M
A
R

« Manter 0, em alto fluxo (15 L/min)
« Usar ML de sequnda geragao preferencialmente

m AP q ~ Sucesso 2 Intubarvia ML se houver pericia
« Liberar pressao cricoide durante insercao da ML > comfibrolaringoscopio

« Méaximo de 2 tentativas (somente se Sp0,> 95%) 3. Considerar despertar a mae se
« Considerar trocar tamanho e tipo de ML condicbes do feto e maternas
« Manter profundidade da anestesia forem estaveis

Falha na ventilagao com ML

PLANO C - Ventilagao sob mascara de resgate

« Manter 0, em alto fluxo (15 L/min) Sucesso

« Certificar-se do adequado relaxamento muscular

« Realizar tentativa final de ventilagao sob mascara usando técnica Considerar uma das seguintes
adequada e adjuvantes opgoes:

A . .. 1. Continuar anestesia se a cirurgia
Falha completa na ventilagao Chamar ajuda adicional ) )
for considerada essencial

PLANO D - Via aérea cirl'lrgica 2. Considerar despertar amae se
condi¢des do feto e maternas

. X L forem estaveis
« Manter 0, em alto fluxo (15 L/min) e fazer tentativa de ventilagao
sob mascara f
« Realizar preferencialmente a cricotireoidostomia cirdrgica Sucesso

Falha na oxigenagao ¢ Suporte avangado de vida

Se a situacdo deteriorar em parada cardiaca, realizar a cesarea
dentro de 4 min da PCR

Figura 3.4 — Algoritmo do manejo da via aérea dificil.

APL, valvula ajustavel limitadora de pressao; IPPV, ventilagdo com pressao positiva intermitente (do inglés intermittent
positive pressure ventilation); IT, intubacdo tragueal; ML, mascara laringea; PCR, parada cardiorrespiratoria.

Fonte: Adaptada de Ramkumar e colaboradores.”™

situagdes em que visdo da fenda glética é incompleta, de acordo com a classificagdo de
Cormack-Lehane modificada por Cook. Durante a laringoscopia, o proprio operador pode
manipular a laringe pressionando-a e mobilizando-a com sua mdo direita (laringoscopia
bimanual).

Observacao: se a intubacao por profissional experiente for dificil, toda nova tentativa deve
ser acompanhada de melhoria na técnica, como melhor posicionamento, troca de lamina,
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uso de sonda Bougie ou videolaringoscopio. Na gestante, o nimero de laringoscopias deve
ser limitado a duas.

PLANO B: VENTILAGAO E OXIGENAGAO

Deve ser instituido sempre que houver falha no Plano A, ou seja, falha na intubacao.

As acbes imediatas envolvem solicitar ajuda e partir para dispositivo supraglético ou mas-
cara laringea (ML). Deve-se considerar sempre oferecer O, complementar a 15 L/min por
sonda calibrosa. A ML deve ser aplicada como resgate apds insucesso na intubacdo orotra-
queal. Esta indicado o maximo de duas tentativas com ML de segunda geracéo.

Caso obtenha sucesso com ML, pare e pense: a decisdo depende do tipo de cirurgia e das con-
dicdes de cada paciente. Se for gestante, como o caso clinico do inicio do capitulo, considerar:

« Condicao fetal ndo tranquilizadora: proceder com a cesarea sob ML. Uma vez o que o parto
tenha sido realizado, considerar intubagao via ML se houver hemorragia, risco de convulsdes
e altorisco de aspiracao.

« Condicao fetal estavel: considerar acordar a paciente. Se for possivel, realizar anestesia
regional ou intubacdo orotraqueal através da ML com o uso de fibrobroncoscopia.

A ML de segunda geracdo possibilita, além da ventilacdo de resgate, a intubagdo traqueal
as cegas com tubo traqueal, ou a intubacdo traqueal guiada por fibroscdpio, ganhando des-
taque nos algoritmos de VAD. As caracteristicas destas MLs sdo luz do tubo ventilatorio mais
larga (maior diametro interno) para facilitar o deslizamento do tubo traqueal ou do fibrosco-
pio pela luz; reforco no ponto de contato com os dentes do paciente para impedir a mordida
da ML e a consequente obstru¢do da passagem do tubo traqueal; e conduto de ventilagao
curto. A ML Fastrach é a Unica disponivel que permite intubacdo traqueal as cegas, com dis-
positivos de kit préprio, como tubo traqueal (tubo de Brain) e barra estabilizadora do tubo.
Esse tubo é feito de silicone, com ponta romba e macia, o que facilita a intubaco as cegas.
Recomenda-se a retirada da ML ap6s a intubacao, pelo risco de isquemia por compressao da
mucosa de estruturas hipofaringeas.

Ja aintubagdo usando ML com fibrobroncoscépio pode ser realizada com varios modelos
de ML de segunda geracao, como i-gel®, Supreme®, Proseal®, AirQ®, Ambu Aura-i®.

PLANO C: VENTILAGAO SOB MASCARA FACIAL

Quando ndo houver sucesso com o Plano B, deve-se tentar novamente oxigenar com ven-
tilagdo sob mascara facial.

Deve-se otimizar a ventilacdo sob mascara facial realizando manobra de hiperextensao da
cabeca, protrusdo da mandibula e usando canula orofaringea. E fundamental utilizar BNM se
ainda ndo foi administrado, e, aqui, o preconizado é o rocurénio (0,6 mg/kg), pela possibi-
lidade de rapida reversdo com sugamadex (16 mg/kg) se a evolucao for desfavoravel (“ndo
intubo, ndo oxigeno”). Deve-se realizar a ventilacdo a quatro maos. Em caso de ventilacao
adequada, planeja-se o despertar do paciente e o adiamento da cirurgia.
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PLANO D: VIA AEREA CIRURGICA

Quando ha insucesso com ventilagdo sob mascara facial (“ndo intub, ndo oxigeno”), deve-
-se declarar situacdo de emergéncia.

Nos casos de via aérea emergencial em que a hipoxemia esta instalada, o acesso traqueal
invasivo é a técnica de escolha. A decisdo deve ser o mais precoce possivel. Deve-se chamar
ajuda adicional. As técnicas invasivas podem ser divididas em duas categorias:

e Acesso por puncdo percutanea e dilatacdo para colocacdo de fio guia e posterior introducdo
de canula traqueal.

» Acesso cirdrgico: por apresentar maior taxa de sucesso com menos eventos adversos, € a
maneira mais rapida e eficiente de assegurar a via aérea; entretanto, em obesos com anato-
mia desfavoravel, uma incisdo vertical € recomendada. Ver Questao 14.

Resumindo, deve-se decidir por via aérea cirlrgica quando ha:
e Falha de intubacdo orotraqueal.
e Falha de oxigenag¢ao por ML com iminente ou persistente dessaturacao.

« Falha de ventilacdo sob mascara.

10. 0 que é a abordagem Vortex?416-18

A abordagem Vortex é uma ferramenta cognitiva projetada para facilitar o gerenciamento
da VAD nao prevista. Em vez de confiar em algoritmos complexos baseados em arvores de
decisdo, o modelo Vortex utiliza um auxilio visual para orientar o profissional nas trés técni-
cas basicas nao cirlrgicas das vias aéreas: ventilacdo com mascara facial, dispositivo supra-
glotico e intubacao endotraqueal.

O Vortex é estruturado nos “melhores esforcos” das trés técnicas, de forma organizada e
sequencial, para que todos os passos sejam tentados e otimizados antes da progressao para
o resgate do cenario NINO (“n&o intubo, ndo oxigeno”), que culmina na via aérea cir(rgica
emergencial via acesso frontal do pescoco.

A estrutura do Vortex (Fig. 3.5) € uma espiral com uma borda verde (representando a zona
segura com oxigenacao adequada) que desce para um funil azul-escuro (representando a
zona de oxigenacdo inadequada). A falha em estabelecer uma via aérea pérvia apos trés ten-
tativas com qualquer uma das trés técnicas ndo cirlrgicas leva o profissional a entrar em espi-
ral no Vortex, que culminara em via aérea cirirgica. Por outro lado, se houver permeabilidade
das vias aéreas através de uma das técnicas nao cirlrgicas, o profissional move-se para fora,
na zona verde. Ou seja, a saida da zona verde significa uma ameaca, enquanto a reentrada
indica que a situacao critica foi evitada. De volta a zona verde, o profissional tem alternativas
gue podem ser exploradas, incluindo acordar o paciente ou estabelecer uma via aérea defini-
tiva por meios ndo invasivos ou cir0rgicos.
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Para cada "corda salva-vidas" considerar:

Manipulagdes:

* Cabeca e pescoco
e Laringe
« Dispositivo

Adjuntos
Tamanho/tipo
Aspira¢ao/fluxo de O,

2

Tonus muscular

Maximo de trés tentativas para cada linha

Pelo menos uma tentativa deve ser por profissional experiente

Condi¢ao NINO progride com o melhor esfor¢o malsucedido
em qualquer "corda salva-vidas"

Figura 3.5 — A zona verde é a "zona segura”: os pulmdes podem ser adequadamente ventilados e o nivel
de O, permanece estavel. Ha trés técnicas ndo cirlrgicas para fornecer O,: mascara facial, vias aéreas
supragléticas e tubo traqueal. As medidas de otimizacdo sao exibidas a direita da imagem. Amedida que
a oxigenacdo fica comprometida, a cor muda para azul e se intensifica, aproximando-se do centro, onde a
oxigenacdo esta falhando, apesar dos esforcos. Este cenario é conhecido como NINO (“ndo intubo, ndo
oxigeno”) e exige antecipacdo e intervencdo cirrgica imediata (resgate do NINO).

Fonte: Adaptada de Chrimes.”

1. Qual é a importancia da pré-oxigenagag?3>'012

Todos os pacientes devem ser oxigenados antes da indu¢do da anestesia geral, e a pré-
-oxigenacdo adequada é um dos elementos fundamentais no manejo da via aérea, pois
aumenta a reserva de O,. Adiando-se o inicio da hipoxia, prolonga-se o tempo para larin-
goscopia e intubacdo traqueal, bem como para o resgate da via aérea, se a intubacdo falhar.
Em adultos saudaveis, a duracdo da apneia sem dessaturacdo (definida como o intervalo
entre o inicio da apneia e o tempo em que a saturagdo periférica de oxigénio [SpO,] atinge
um valor < 90%) é limitada a 1-2 minutos durante a respiracdo do ar ambiente, mas pode
ser estendida para 8 minutos com a pré-oxigenacao.

A desnitrogenacao pode ser alcancada com um fluxo elevado (8 L) de O, a 100% no sis-
tema respiratdrio, mantendo-se a vedacao eficaz da mascara facial até que a fracdo expi-
rada de O, no monitor de gases alcance o valor de 90%. Outra técnica é a utilizacdo de
uma série de quatro capacidades vitais (respira¢cdes profundas) por 30 segqundos com O,
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a100%. No entanto, o tempo para a dessaturacdo durante a apneia € menor com essa téc-
nica, principalmente em pacientes gestantes e obesas, como a do caso clinico citado no
inicio do capitulo. Logo, deve-se restringir seu uso as situacdes de emergéncia, quando o
tempo disponivel é limitado.

A duragdo da apneia sem dessaturagdo também pode ser prolongada por oxigena-
cdo passiva durante o periodo apneico; ou seja, 0s gases sdo conduzidos para dentro
do espaco alveolar durante a apneia enquanto a via aérea estiver patente. Isso pode ser
obtido fornecendo-se até 15 L/min de O, por canulas nasais, embora possa ser descon-
fortavel para um paciente acordado. A oxigenagdo com canulas nasais ou orais conven-
cionais (5-15 L/min) também pode ser aplicada apo6s a perda de consciéncia quando o
paciente acordado nao a tolerar.

Um novo método de oxigenagdo apneica chamado THRIVE (do inglés transnasal humidified
rapid insuflation ventilatory exchange), que consiste em uma canula nasal especializada que
aquece, umidifica e fornece O, em alto fluxo (até 70 L/min), demonstrou tolerancia a apneia por
periodos prolongados e com reducao dos niveis de acimulo de didxido de carbono. Assim como
os demais métodos de oxigenacdo apneica, exige via aérea patente.

A pré-oxigenacdo em posicao de cefaloaclive (20-25 graus) e a aplicacdo de CPAP nas vias
aéreas demonstraram retardar o inicio da hipoxia em pacientes obesos. A posicao de cefaloa-
clive resultou em aumento no tempo de dessaturacdo nas pacientes ndo gravidas, mas ndo
teve efeito em gestantes. E possivel que o Utero gravidico evite a descida do diafragma na
posicdo vertical e, portanto, ndo permita o aumento esperado na CRF.

12. Como a ventilagao sob mascara facial pode ser otimizada?%4

Observa-se frequentemente que profissionais capacitados nao otimizam a ventilacdo sob
mascara antes de aplicar outras intervencdes. Quando a técnica com uma mao for ineficaz,
deve-se optar pelas técnicas com duas maos (técnica CE e técnica VE).

A técnica CE consiste em formar uma letra C com o polegar e o dedo indicador segurando
amascara e, em sequida, formar a letra E com os 3°, 4° e 5° dedos para elevar a mandibula.

Em contraste, o V da técnica VE é formado a partir de polegares e eminéncias tena-
res aplicadas em cada lado da mascara, enquanto ambos os pares de 3°, 4° e 5° dedos
se curvam para puxar a mandibula para cima a fim de formar novamente uma letra E.
A técnica VE é mais eficaz em pacientes com potencial ventilacéo dificil sob mascara.
Além disso, a ventilacdo sob mascara com rotacdo da cabeca a 15 a 20 graus é mais efi-
caz quando comparada com a cabeca em posi¢cdo neutra, pois amplia a paténcia das vias
aéreas (Fig. 3.6).

Ambas as técnicas dependem de um assistente ou do uso de ventilacdo pressdo-contro-
lada com o aparelho de anestesia para proporcionar ventilacdo com pressao positiva. A efica-
cia da ventilacdo deve ser verificada observando-se a elevacao toracica, os volumes corren-
tes exalados, a oximetria de pulso e a capnografia.
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Figura 3.6 — Ventilagdo sob mascara facial com técnicas CE e VE.
Fonte: Xu e colaboradores.*

13. Descreva o papel da sonda Bougie nos diferentes graus da
classificacao laringoscopica de Cormack e Lehane modificada.'®

A sonda Bougie é um guia introdutor traqueal (GIT) semirrigido, maleavel e com 60 cm
de comprimento. Uma de suas extremidades tem um acotovelamento em ] que lhe da uma
anqulacao distal de 40 graus para favorecer a passagem do dispositivo pela glote. Nos casos
em que a epiglote pode ser visualizada, a ponta angulada deve ser engatada, ou seja, man-
tida para cima, abaixo da epiglote, e avancada lentamente sob laringoscopia direta otimi-
zada. Na maioria dos casos, quando a sonda Bougie esta na posicao correta, com o avanco
do dispositivo, sdo percebidos cliques decorrentes do atrito da sua ponta com os anéis tra-
queais (Fig. 3.7).

—ae O

Figura 3.7 — Técnica de uso do guia introdutor traqueal (GIT). (A) O GIT ultrapassa a fenda glética. (B) Sen-
sacdo tatil quando a ponta do GIT toca os anéis traqueais no seu trajeto.

Fonte: Elaborada com base em Fortuna.’®
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A sonda Bougie facilita a intubac¢ado quando a laringoscopia ndo permite plena visualiza-
cdo da glote, porém na classificagdo de Cormack e Lehane modificada 3b, em que a epiglote
apresenta-se aderida a faringe, e na classificacdo 4, em que ndo ha estruturas laringeas visi-
veis, seu uso ndo esta recomendado pelo risco de trauma da via aérea. Nesses casos, técni-
cas avanc¢adas como fibroscépio, videolaringoscopio, mascara laringea de intubacdo e intu-
bacéo retrograda estdo indicadas.

14. Como deve ser realizada a cricotireoidostomia?3-'2

Cricotireoidostomia é a abertura realizada na MCT para acesso emergencial a via aérea
infraglética em situagdes nas quais as manobras ndo invasivas falharam. A técnica com bis-
turi € mais rapida e confiavel quando comparada com a técnica percutanea. Consiste no uso
de bisturi com lamina n° 10, um introdutor traqueal (sonda Bougie) e um tubo traqueal n° 6
com balonete (o diametro externo do tubo nao deve ultrapassar 8 mm, e o didmetro interno
deve ter, no minimo, 5 mm para prover um bom fluxo de ar) (Fig. 3.8).

"

Figura 3.8 — Técnica de cricotireoidostomia com bisturi na membrana cricotiredidea palpavel. (A) Identifi-
gue a membrana cricotiredidea. (B) Faca incisdo transversal através da membrana cricotirebidea. (C) Gire
o bisturi para que a borda afiada aponte caudalmente. (D) Puxando o bisturi em sua direcao para
abrir a incisdo, deslize a ponta da ldmina da sonda Bougie para baixo na traqueia. (E) Coloque o tubo na
traqueia.

Fonte: Elaborada com base em Frerk e colaboradores.”?
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Quando a MCT é palpavel, deve-se:
Ofertar O, a 15 L/min por sonda calibrosa.

. Posicionar a cabeca em hiperextensao e colocar coxim sob 0s ombros (exceto nos casos de
suspeita de lesdo cervical).

. Ficar ao lado direito do paciente, se vocé for destro, estabilizando a laringe com a mao
esquerda.

4. Usar o dedo indicador esquerdo para identificar a MCT.

. Segurar o bisturi na mao direita e fazer, na linha média, uma incisdo transversal na pele e na
MCT, com a borda cortante da lamina voltada para vocé.

6. Manter o bisturi perpendicular a pele e girar 90 graus de modo que a borda afiada aponte

caudalmente (na direcao dos pés).
Trocar a mao e segurar o bisturi com sua mao esquerda.

. Manter tracdo suave puxando o bisturi em direcao lateral com a mdo esquerda, conservando
0 bisturi vertical a pele.

9. Introduzir a sonda Bougie com a mdo direita (10-15 cm). A sonda Bougie deve ser avancada

usando pressdo suave. Cliques podem ser sentidos quando a sonda desliza sobre os anéis
traqueais.

10.Remover o bisturi.

11. Introduzir tubo traqueal n°® 6 com balonete deslizando-o sobre a sonda Bougie, realizando

movimento rotatorio.

12. Retirar a sonda Bougie e inflar o balonete do tubo traqueal.

13. Testar o posicionamento do tubo traqueal com ausculta pulmonar e capnografia.

—

4

Quando a MCT ndo é palpavel, deve-se:

Ofertar O, a 15 L/min por sonda calibrosa.

Posicionar a cabeca em hiperextensao e colocar coxim sob 0s ombros.
Identificar anatomia laringea.

. Tensionar a pele utilizando a mao esquerda.

5. Fazer incisdo vertical na linha média (caudal-cefalica) de 8 a10 cm.

o

N

. Fazer disseccdo do tecido subcutaneo com os dedos das duas maos para identificar e estabi-
lizar a laringe com a mdo esquerda.

Sequir a partir do Passo 4 da descricdo de MCT palpavel.
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Considerar que a cricotireoidostomia ndo é uma via aérea permanente; portanto, deve-se
planejar a substituicdo precoce por traqueostomia por equipe especializada para diminuir o
risco de estenose subglotica.

15. Como fazer extubacao da via aérea dificil de forma sequra?*18-2°

Embora os resultados relacionados as complicacdes das vias aéreas durante a intubacdo
tenham melhorado nos Ultimos 20 anos, 0 mesmo ndo se aplica a extubagdo. De acordo com
o Fourth National Audit Project (NAP4) of the Royal College of Anaesthetists in the United
Kingdom, um terco das principais complicacdes do manejo das vias aéreas ocorreu na extu-
bacao ou na sala de recuperagao.

Pacientes sob risco de VAD tém risco aumentado de obstrucao da via aérea apos a extu-
bacao, associado ao risco de intercorréncias na tentativa de reintubacdo, devido a alteracdo
da anatomia e ao edema local.

A frequente prevaléncia de obesidade e edema das vias aéreas em gravidas sugere a
necessidade de uma estratégia adequada para prevenir complicacdes nessa etapa. O pla-
nejamento adequado da extubacdo, realizada de maneira segura, esta associado a melhores
desfechos clinicos, devendo ser sempre realizado.

Passos para extubacao segura em paciente com VAD:

1. Administrar O, a 100%: a pré-oxigenacdo antes da extubacdo é recomendavel. Embora
a fracdo inspirada de oxigénio (FiO,) de 100% possa aumentar a atelectasia pulmonar, no
momento da extubacao a prioridade deve ser evitar a hipoxemia.

2. Antagonizar blogueio neuromuscular residual.
3. Aspirar a cavidade orofaringea.

4. Recomenda-se realizar descompressao gastrica com sonda oro ou nasogastrica toda vez
que a ventilacdo sob mascara facial ou com o dispositivo supraglético tenha sido dificil, ou
se foi necessario usar pressao positiva elevada para a ventilacdo sob mascara facial.

5. Desinsuflar o balonete do tubo traqueal. O teste do cuff deve ser realizado: ao fazer a desin-
suflacdo do balonete, é desejavel que haja fluxo peritubo (teste negativo), indicando via
aérea patente. A auséncia de fluxo é preditor de edema de vias aéreas, e a extubacao deve
ser postergada.

6. Introduzir um tubo trocador (ou Bougie) adequado no interior do tubo traqueal.
7. Retirar o tubo traqueal pelo tubo trocador.

8. Ofertar O, a100% pelo tubo trocador ou mascara facial até que haja boa estabilidade ventila-
téria. Ofertar O, preferencialmente com baixos fluxos (1-2 L-min~).

9. Retirar o tubo trocador quando ndo houver sinais de obstrucdo ventilatoria, em geral ap6s
30 a 60 minutos.
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A sonda trocadora de tubos é um dispositivo integrado aos protocolos de extubacdo
segura, por ser um objeto de facil manuseio, menos rigido que um tubo endotraqueal, que
permite, apos a sua passagem por dentro do tubo, a retirada deste.

16. Intubagao com o paciente acordado: quando e por qué?>'©

Apds uma VAD ndo prevista, o planejamento para anestesias futuras é fundamental.
Em geral, quando se espera que a ventilacdo sob mascara ou a intubacdo sejam dificeis,
a abordagem mais segura é garantir o acesso as vias aéreas quando o paciente ainda esta
desperto.

Os beneficios dessa técnica incluem a preservacdo do tonus da musculatura faringea e
da paténcia das vias aéreas superiores, a manutencao da ventilacdo espontanea e a pre-
servacao dos reflexos protetores das vias aéreas. A intubacdo com o paciente acordado é
mais comumente realizada com fibroscépio flexivel, embora varias técnicas tenham sido
usadas com sucesso, incluindo videolaringoscopios, MLs para intubacéo, intubacao retro-
grada, entre outras. A sedacdo por via venosa pode facilitar o manejo das vias aéreas em
um paciente desperto ao proporcionar ansiélise, amnésia e analgesia; contudo, a ventila-
cdo espontanea deve sempre ser mantida, assim como o ténus muscular e o reflexo da via
aérea superior.

17. Como realizar a anestesia das vias aéreas
para intubacao com o paciente acordado?>'°

A anestesia topica das vias aéreas com anestésicos locais deve constituir o anestésico pri-
mario para o manejo das vias aéreas no paciente acordado. A lidocaina é o anestésico local
mais usado devido ao rapido inicio de acdo (2-5 minutos), ao elevado indice terapéutico e
a disponibilidade em uma ampla variedade de preparados e concentracdes. A dose segura
para aplicacdo topica nas vias aéreas é de 4 a 9 mg/kg. Ja a dose maxima recomendada para
infiltracdo sem epinefrina é de 5 mg/kg de massa corporal magra.

A administracdo de anticolinérgico auxilia na reducao das secrecdes, melhorando a efica-
cia dos anestésicos locais topicos e a visualizacdo durante a laringoscopia. Se uma intubacéo
nasotraqueal for planejada, a cavidade nasal também devera ser anestesiada.

A anestesia orofaringea também pode ser obtida por meio da aplicacdo direta ou do uso
de um atomizador ou nebulizador. A anestesia topica da laringe se da pela aspersdo de anes-
tésico local ou por aplicacdo sob demanda do anestésico (spray-as-you-go [SAYGO]), que
envolve a injecdo intermitente de anestésicos locais pela porta de succdo ou pelo canal de
trabalho de um fibroscopio flexivel, a medida que ele é avancado em direcdo a traqueia.

Se uma anestesia suplementar for necessaria, uma variedade de bloqueios de nervos
podera ser usada. Trés dos mais Uteis sdo o bloqueio do nervo glossofaringeo, o bloqueio do
nervo laringeo superior e o bloqueio transtraqueal (Fig. 3.9).
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Nervo laringeo superior

Coxim
gorduroso

Membrana
tireo-hioidea

Figura 3.9 — Bloqueio do nervo laringeo superior. Abordagem externa utilizando como marco o corno
maior do osso hioide (A), o corno superior da cartilagem tireoide (B) ou a incisura tiredidea (C).

BLOQUEIO DO NERVO LARINGEO SUPERIOR

Pode ser obtido utilizando-se um dos trés pontos de referéncia: o corno maior do 0sso
hioide, o corno superior da cartilagem tireoide ou a incisura tiredidea.

Utilizando-se o corno superior do hioide ou o corno superior da cartilagem tireoide:
uma agulha de calibre 25G é inserida para fazer contato com o corno do osso hioide. Ap6s o
contato, direciona-se a agulha anterior e inferiormente, com o objetivo de atingir o ligamento
tireo-hidideo. Resisténcia é sentida quando a agulha avanca através do ligamento, em geral a
uma profundidade de 1a 2 cm. Apds aspiracdo negativa de sangue e de ar, 1,5 a 2 mL de lido-
caina a 2% sao injetados e, entdo, o bloqueio é repetido no lado oposto.

Utilizando-se a incisura tiredidea como marco: a agulha é inserida a 2 cm laterais a inci-
sura superior da cartilagem tireoide e posicionada em uma direcdo posterior e cefalica entre
1e1,5 cm de profundidade, onde 2 mL de lidocaina a 2% sao infiltrados e, de novo, repete-se
do lado contralateral.

BLOQUEIO TRANSTRAQUEAL

Proporciona anestesia da traqueia e das cordas vocais. A MCT é identificada e puncio-
nada com um cateter intravenoso calibre 20 a 22G, fixado a uma seringa de 5 mL, avancan-
do-se posterior e ligeiramente caudal até que o ar seja aspirado. Nesse momento, a agulha
é removida. A seringa contendo 4 mL de anestésico local (lidocaina a 2 ou 4%) é fixada e o
teste de aspiracdo é repetido. Apds o teste, o anestésico deve ser rapidamente injetado, o
que faz o paciente tossir, anestesiando as cordas vocais e a traqueia.
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18. 0 que é o fator humano, e como ele afeta 0 manejo
de uma via aérea dificil nao prevista??2-23

O fator humano engloba os fatores ambientais, organizacionais e de trabalho, além de
caracteristicas individuais que afetam o desempenho e a tomada de decisao. Falha na comuni-
cacao, no treinamento e no trabalho em equipe, erro de julgamento, falha no reconhecimento
de VAD, além de deficiéncias em equipamentos e materiais, levam a perda de “dominio da
situacdo”. Pensando nesses fatores, € necessario que o anestesista adote medidas individuais,
somadas a medidas institucionais, que otimizem os processos relacionados a via aérea, como
aquisicao de materiais e equipamentos, bem como a organizacgao e o treinamento continuado.
Portanto, para o manejo de situacdes criticas como VAD sdo necessarios:

» Conhecer algoritmos e ter mapas mentais para 0 manejo de situacdes especificas.

« Apropriar-se das habilidades técnicas (manejo dos diferentes dispositivos de vias aéreas) e
saber o momento de emprega-las.

e Treinar habilidades ndo técnicas (comunicacdo, lideranca, trabalho em equipe, chamar
ajuda) para nao perder o dominio da situacao.

e Organizar o material de VAD de maneira que os Planos A, B, C e D possam ser sequidos.
Montar um moédulo mével com gavetas com os dispositivos de resgate é uma solucdo efe-
tiva para os centros cirrgicos.

A pressdo cognitiva pode ser ainda maior no ambiente obstétrico, em que ha dupla
demanda de manutencao do bem-estar materno e fetal. A falta de tempo habil no ambiente
de emergéncia pode levar a avaliacdo e preparo inadequados, acarretando, por fim, eventos
adversos graves passiveis de prevencao.
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ASPIRAGAO PULMONAR
PERIOPERATORIA

LUIZ CARLOS BASTOS SALLES
CAROLINA MELLO
MARISE GOUVEA

+

CASO CLINICO

Mulher, 30 anos, 1,65 m, 52 kg, com diagndstico de megaesdfago idiopa-
tico ha sete anos, sem outras comorbidades. Nega alergias ou cirurgias pré-
vias. Na avaliacdo de vias aéreas, apresentava classificacdo de Mallampati
II, distancia esternomentoniana e mobilidade cervical normais, sem nenhum
critério de via aérea dificil. Foi classificada como ASA II. A cirurgia proposta
foi fundoplicatura videolaparoscépica. De acordo com o protocolo de abre-
viacao do jejum do hospital, duas horas antes da cirurgia, recebeu 200 mL de
maltodextrina por via oral. No planejamento pré-anestésico, foi programada
inducdo anestésica em sequéncia rapida com propofol (2 mg/kg), fentanil
(300 ng) e rocurdnio (1,2 mg/kg). Foi realizada manobra de Sellick, sem ven-
tilacdo sob mascara, com intubacdo esofagica na primeira tentativa, a qual
foi sequida de regurgitacdo e broncoaspiracdo de conteldo esofagogas-
trico em grande volume. A intubacao orotraqueal foi realizada na segunda
tentativa, com sucesso, ap6s aspiracao de grande quantidade de secre¢do
em cavidade oral. Depois do acoplamento a ventilacdo mecanica, manteve
saturacdo em torno de 88% sob fragao inspirada de oxigénio (FiO,) de 100%,
com relacdo pressao parcial arterial de oxigénio/fracdo inspirada de oxigénio
(PaO,/FiO,) < 200, sugerindo lesao pulmonar grave. Tratando-se de cirurgia
eletiva, o procedimento foi suspenso, e a paciente, encaminhada a unidade
de terapia intensiva, sedada com propofol, em ventilacdo mecanica. Foi ini-
ciado tratamento com amoxicilina e clavulanato. Foi extubada apos trés dias,
tendo alta hospitalar em uma semana, sem sequelas.
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1. 0 que é aspiracao pulmonar perioperatdria?"2

E a aspiracdo de conte(ido gastrico na inducao anestésica, durante o procedimento ou no
pos-operatorio imediato. Sua incidéncia é de 4 pacientes para cada 10.000 anestesias, aumen-
tada em pacientes de cirurgias de emergéncia e em mau estado geral. A incidéncia de aspiracdo
em criancas apresenta-se controversa na literatura, sendo que alguns estudos sugerem risco
maior do que em adultos.

Os momentos mais criticos durante a anestesia sdo a inducdo e a extubacao traqueal, em par-
ticular nos casos de emergéncia. Em 1964, foi descrita por Mendelson a pneumonia por aspira-
¢do pulmonar (sindrome de Mendelson) em gestantes sob anestesia geral, com alta mortalidade.

A mortalidade relacionada gira em torno de 1:100.000, ou seja, 3 a 5% das aspiracdes. Esse
risco, relativamente baixo em teoria, representa 20% da mortalidade anestésica. Por isso, a
aspiracdo pulmonar representa uma das complicagdes mais temidas em anestesiologia.

A probabilidade de aspiracdo pode ser reduzida pelo reconhecimento prévio dos pacien-
tes de risco e pela aplicacao de certas medidas preventivas que fazem parte da avaliacdo e
do preparo pré-operatérios, incluindo avaliacdo de tempo de jejum pré-operatério, identifica-
¢do de outros possiveis fatores de risco e ado¢do de medidas farmacoldgicas para tal, além
de técnicas anestésicas alternativas como inducdo em sequéncia rapida com manobra de
Sellick e intubacdo com o paciente acordado.

Apbs aspiracdo pulmonar, faz-se importante a distincdo entre aspiracdo acida, em que o mate-
rial aspirado é constituido por suco gastrico estéril, e aspiracdo de particulas sélidas e substancias
contaminadas por bactérias, que leva a diferentes processos patologicos pulmonares, pois a con-
duta terapéutica difere.

O tratamento inicial baseia-se na aspiracdo do conte(do, na fibrobroncoscopia para reti-
rada de particulas solidas e na ventilacdo pulmonar protetora. Os antibiéticos devem ter sua
indicacdo avaliada em um segundo momento, exceto em casos especificos, quando se iden-
tifica a flora bacteriana prevalente e os corticoides ndao melhoram a evolu¢ao nem reduzem a
mortalidade.

2. Quais sao os fatores de risco para aspiragao pulmonar perioperatoria?'-3

A inducdo anestésica causa reducdo da funcdo do esfincter esofagico inferior e dos refle-
X0s protetores das vias aéreas. A aspiracdo pulmonar perioperatéria (APP) ndo é um evento
frequente, mas o anestesiologista deve estar treinado para o manejo dessa complicac¢do.
Dai a importancia de conhecer os fatores de risco com a intencdo de antecipar-se na esco-
lha de técnicas para minimizar a sua ocorréncia e estar familiarizado com os conceitos, dife-
renciando pneumonite quimica, um processo inflamatério ndo bacteriano, e pneumonia
bacteriana, uma vez que exigem estratégias terapéuticas diferentes. Além disso, deve-se
ficar atento ao fato de que a aspiracdo € um evento que ndo ocorre apenas na inducao da
anestesia e pode ndo ser presenciada.
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Os fatores de risco estao relacionados ao aumento do volume do conteldo gastrico
(>25 mL) por hipersecrecdo gastrica, como dor e estresse, ao retardo no esvaziamento, ou a
condicdes que predisponham ao refluxo gastresofagico e a redugdo do pH gastrico (< 2,5).
Alguns exemplos sao refeicao recente, traumatismo agudo, patologia gastrintestinal aguda
(apendicite, obstrucdo intestinal, ileo paralitico, espasmo de piloro), terapia narcética aguda,
refluxo gastresofagico significativo, gravidez, hérnia de hiato, presenca de sonda nasogastrica,
pos-parto imediato, via aérea dificil, dificuldade de ventilagdo com mascara, doencas neurolo-
gicas, pacientes estado fisico ASA lll e IV, bem como doengas sistémicas associadas a gastro-
paresias, como diabetes melito, doenca vascular do colageno, doenca de Parkinson avanc¢ada,
obesidade morbida e idade acima de 80 anos.

3. Qual é o protocolo de jejum pré-operatdrio em pacientes higidos?>*

O jejum pré-operatorio visa reduzir o volume gastrico. Em individuos higidos, o esvazia-
mento gastrico para liquidos ndo caléricos é de cerca de 10 minutos, quando 50% da quanti-
dade ingerida ja passou para o duodeno; no caso de liquido enriquecido com glicose, o esvazia-
mento é mais lento em um primeiro momento, mas ap6s 90 minutos ndo existe diferenca. Para
os sélidos, o esvaziamento inicia-se em 1hora, e ap6s 2 horas em torno da metade tera pas-
sado para o duodeno, o que ndo depende da quantidade ingerida, e sim da densidade calorica.

A American Society of Anesthesiologists (ASA) (Tab. 4.1), em sua diretriz atual, preconiza
que a ingesta de liquidos claros esta liberada até 2 horas antes do procedimento anesté-
sico; ja os preparados que incluem leite ou outra fonte de gordura precisam de 6 horas, assim
como os alimentos sélidos. Varios estudos avaliando a ingestdo de agua em até 3 horas
antes da cirurgia demonstraram que esse procedimento, tanto em adultos quanto em crian-
cas, diminuia a sede e a ansiedade quando comparado ao jejum prolongado.

Estudos do projeto ACERTO, com a utilizacdo de solu¢des com 285 mOsm/kg e 12% de
carboidratos (maltodextrina), mostraram seguranga na sua ingestao até 2 horas antes da

Tabela 4.1 - Diretrizes da American Society

of Anesthesiologists para jejum pré-operatério

TEMPO TIPO DE ALIMENTO
2 horas Liquidos claros

4 horas Leite materno

6 horas Refeicoes leves

Formula infantil

Leite nao humano

8 horas Refei¢bes gordurosas

Fonte: Practice Guidelines for Preoperative Fasting and the Use of Pharmacologic Agents.?
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cirurgia, pois nesse tempo havia completo esvaziamento gastrico, além de diminuicdo da resis-
téncia a insulina no pbs-operatdrio. Por sua relativa baixa osmolaridade, essa solu¢do promove
esvaziamento gastrico rapido, semelhante ao da agua, e reduz a sede, a fome, a ansiedade e
os vomitos. Para a maioria dos pacientes candidatos a procedimentos eletivos, recomenda-
-se jejum de s6lidos de 6 a 8 horas antes da indu¢ao anestésica. Liquidos contendo carboidra-
tos (maltodextrina) devem ser ingeridos até 2 horas antes da anestesia, exceto para casos de
retardo do esvaziamento esofagico ou gastrico, ou em procedimentos de emergéncia.

Embora haja estudos negativos, os beneficios da abreviacdo do jejum pré-operatorio sur-
gem também pela melhora de parametros metabdlicos, especialmente com a reducdo da
resisténcia insulinica, imunomodulacdo com menor reacao inflamatéria e aumento da capa-
cidade funcional no pés-operatério. Alguns estudos mostram ainda reducdo no tempo de
internacdo em operacdes de maior porte, além de reducdo da ansiedade, sede e fome.
De acordo com o projeto ACERTO, bebidas contendo carboidratos associados a fonte
proteica (glutamina ou proteina do soro do leite) podem ser ingeridas até 3 horas antes
do procedimento anestésico com seguranca.

4. Quais sao as medidas farmacoldgicas de prevengao
para aspiracao pulmonar perioperatdria?*->

O uso de certos medicamentos para a reducdo do risco de aspiracdo gastrica sugere bons
resultados nos pacientes com fatores de risco. Os objetivos das medidas sdo reducdo do
volume gastrico e/ou aumento do pH.

Os procinéticos, como a metoclopramida, devem ser administrados no pré-operatério
apenas para pacientes com fatores de risco aumentados para APP; nos pacientes sem risco
aumentado, ndo houve beneficio.

Os antagonistas histaminicos H2, como a ranitidina e a cimetidina, agem nas células parie-
tais do estdbmago, inibindo os efeitos da histamina na secre¢do acida gastrica.

Os inibidores da bomba de prétons (que inibem o sistema enzimatico hidrogénio/potas-
sio ATPase) bloqueiam as acdes estimulantes da histamina, gastrina e acetilcolina. Fazem
parte deste grupo o omeprazol e o lansoprazol; ambos sao administrados com o objetivo de
reduzir os efeitos deletérios resultantes de uma potencial aspiracdo acida. Uma metanalise
recente, que comparou anti-histaminicos e bloqueadores da bomba de prétons, sugeriu que
a pré-medicacdo com ranitidina é mais eficaz do que os inibidores da bomba de protons na
reducdo da secrecdo gastrica e no aumento do pH gastrico.

A administracdo de anticolinérgicos ndo é recomendada.

Quanto aos antieméticos, como a ondansetrona, ndo ha dados suficientes na literatura
para avaliar seus beneficios em relacdo a APP, devendo ser rotineiramente administrados nos
casos com fatores de risco para nauseas e vOmitos.

Existe beneficio comprovado com a utilizagdo de antiacidos ndo particulados nos grupos
de risco. No entanto, ndo se sabe qual é a duracao desse efeito protetor e se ele pode ser
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extrapolado para pacientes com alto risco de aspiracdo, ja que os resultados foram obtidos
de pacientes com baixo risco e dados como mortalidade e sindrome da angUstia respiratoria
aguda ndo foram avaliados.

5. Qual é o papel da inducao em sequéncia rapida
no paciente com estémago cheio?*¢

Esta indicada quando existem fatores de risco para aspiracdo do conteddo gastrico.

O principio do método é obter o controle da via aérea com intubacgdo traqueal e insuflacao
do balonete do tubo tragueal no menor tempo possivel apds abolicdo dos reflexos de prote-
cdo das vias aéreas na inducdo anestésica. O paciente é posicionado com o tronco elevado
em 30 a 40 graus para evitar a regurgitacdo. Geralmente, evita-se ventilacdo com pressao
positiva. A laringoscopia e o sistema de suc¢cdo devem estar prontos para uso imediato.

Apbs uma pré-oxigenacdo adequada, é realizada pressdo cricoide, deslocando-se a car-
tilagem para baixo, contra a coluna vertebral, aplicando-se uma forca em torno de 10 a
20 N no paciente acordado e de 30 a 40 N no paciente anestesiado. O objetivo é ocluir o
es6fago superior. A manobra foi descrita em 1961 por Sellick, sem quantificar a pressdo exer-
cida na cricoide, como medida para prevencdo de aspiracdo pulmonar, e desde entdo é aceita
pelos anestesiologistas. Varios estudos recentes questionam sua eficacia, uma vez que, se
mal aplicada, pode deslocar a glote, dificultando a intubacao e a ventilacdo sob mascara. S6
deve ser empregada quando associada a um bom conhecimento da via aérea e noc¢ao sobre
a pressao utilizada.

A inducao anestésica em sequéncia rapida é feita por via venosa, com bloqueadores neu-
romusculares de inicio de acdo rapido, como succinilcolina (1-2 mg/kg) ou altas doses de
rocurdnio (1,2 mg/kg).

6. Quais sao as indicacoes de intubacao com o paciente
acordado em individuos com estdmago cheio?'

A técnica de intubacdo com o paciente acordado tem como beneficio a preservacéo do
ténus laringeo e a paténcia das vias aéreas superiores, mantendo-se a ventilacdo espontanea e
a autoprotecdo contra aspiracdo pela conservacdo dos reflexos laringeos de tosse. Procede-se
aintubacdo traqueal ap6s anestesia topica e/ou bloqueio de nervos glossofaringeo, laringeo
superior ou translaringeo, geralmente com lidocaina.

Esta indicada em pacientes com nivel de consciéncia reduzido, naqueles com obstrucao
intestinal em cirurgias de urgéncia, portadores de doencas esofagicas como diverticulo de
Zenkel e acalasia, com risco de aspiracdo de grande contedo gastrico, ou nas situacdes de via
aérea dificil antecipada. Aumenta a seguranga para o anestesiologista, porém deve-se ter aten-
¢ao redobrada em caso de sedacao, para que ndo ocorra a perda dos reflexos protetores das
vias aéreas, aumentando-se o risco de APP.
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7. Como diagnosticar a aspiragao pulmonar perioperatoria?'-2

O espectro de manifestacdes clinicas relacionado a APP é amplo, variando de assintoma-
tico, como quadros subclinicos com tosse seca ou disfonia, até manifestacdes dramaticas com
laringobroncoespasmo, taquipneia, cianose, hipotensao arterial e hipoxia, chegando a quadro
de sindrome da angUstia respiratéria aguda.

Nas APPs, ocorrem manifestacdes clinicas significativas em 30% dos casos. Na APP presen-
ciada, ap6s episddio de vomitos e/ou constatacao de liquido gastrico na orofaringe, € possivel
aspiracdo imediata do contedo; todavia, quadros graves com insuficiéncia respiratoria e dessa-
turacdo podem ocorrer. Nas aspiracdes acidas, a febre € inicialmente baixa.

As manifestacdes radioldgicas costumam ser frustras em um primeiro momento, e na aus-
culta pulmonar podem-se identificar sibilos e/ou estertores crepitantes. A imagem radiol6-
gica tipica contempla a associacdo de hipoxia com infiltrado pulmonar, que em geral envolve
as regides dependentes do pulmao. As regides afetadas estdo relacionadas com a posicdo do
paciente no momento da APP, por se tratar inicialmente de um fenémeno fisico. Como primeira
manifestacao, destaca-se que o desconforto respiratério é desproporcional as alteragdes radio-
graficas e muitas vezes o quadro radioldgico torna-se mais pronunciado, com a hipoxia e os sin-
tomas clinicos melhorando. A certeza clinica é evidente na intubacdo ou extubac¢do com aspi-
racdo de suco gastrico, bile ou particulas sélidas da arvore traqueobrdnquica ou visualizacdo
endoscopica do material aspirado. Um estudo australiano analisando complicagcdes anestési-
cas mostrou que a aspiracdo ocorreu em 5% dos 4.000 casos notificados e que o diagndstico
foi evidente em 70% dos casos. Outras manifestacdes foram laringospasmo, obstru¢do das vias
aéreas, dessaturacdes, broncoespasmo ou edema pulmonar.

O diagnostico precoce permite tratamento adequado, diminuindo a morbimortalidade dos
pacientes.
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ASMA'E BRONCOESPASMO

DAVID FEREZ

+

CASO CLINICO

Mulher, 56 anos, estado fisico ASA II, 70 kg, 1,75 m, foi programada para
cirurgia de hernioplastia inguinal direita por via laparoscopica. Apresenta his-
téria clinica de asma controlada com inalagdo de propionato de fluticasona e
salmeterol, atualmente utilizando-o apenas aos esforcos moderados. Refere
hipertensdo arterial controlada com losartana, na dose de 50 mg/dia. Ao
exame fisico, revela hipertensao leve e presenca de sibilos em base e campo
médio de ambos os pulmades.

o 1. Qual é a definicao de asma?

O Relatério do Consenso Internacional sobre Diagnostico e Manejo da Asma (Global Strategy
for Asthma Management and Prevention) fornece a sequinte definicdo sobre asma: um distir-
bio inflamatdrio crénico das vias aéreas em que muitas células inflamatérias e seus subprodutos
desempenham, cada um, um papel especifico. A inflamac&o cronica da via aérea é o foco central,
e a caracteristica principal esta associada a sua hiper-reatividade (broncoconstri¢do).»2

Embora a asma seja prontamente reconhecida em sua apresentacao classica, com tosse
intermitente, sibilos e falta de ar causada por gatilhos caracteristicos e aliviada por medica-
mentos broncodilatadores, é dificil fornecer uma definicdo que diferencie a asma de condi-
¢des semelhantes como a doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). Na auséncia de um
teste laboratorial ou biomarcador definitivo, uma definicdo precisa e aceitavel de asma para
todas as disciplinas (incluindo clinicos, fisiologistas e patologistas) ainda é um desafio.?

As vias aéreas apresentam uma tendéncia a diminuir seu diametro excessivamente em
resposta a uma variedade de estimulos. Tal diminui¢do provoca pouca ou nenhuma bronco-
constricdo em pessoas sem doenca das vias aéreas, mas em pessoas com inflamacéo e
hiper-reatividade brénquica ela é intensa e leva aos sintomas caracteristicos da asma.

Destaca-se que, apesar de ser descrita como “um distUrbio inflamatorio cronico das vias
aéreas”, tal descricao evidencia apenas uma das caracteristicas mais importantes da asma,
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gue é a inflamacao cronica da via aérea, omitindo porém a propriedade da total reversibili-
dade ou diminuicao da obstrucao ao fluxo de ar.

Uma definicdo mais precisa combina os papéis centrais da inflamacao, hiper-responsivi-
dade brénquica e reversibilidade dos sintomas clinicos caracteristicos. Para esse fim, a asma
foi definida pelo National Asthma Education and Prevention Program: Expert panel report
III: Guidelines for the diagnosis and management of asthma como “[...] um distUrbio crénico
comum das vias aéreas que é caracterizado por sintomas variaveis e recorrentes de obstru-
¢do ao fluxo aéreo, hiper-responsividade bronquica a determinado estimulo e com potencial
reversibilidade".# A interacdo dessas caracteristicas da asma determina as manifestacoes cli-
nicas e a sua gravidade, assim como a sua resposta ao tratamento e, portanto, parece um
conceito mais adequado.?

2. Quais sao os diagndsticos diferenciais?

Os diagnosticos diferenciais de sibilancia e dispneia sdo muitos e incluem asma bronquica,
DPOC, doenca do refluxo gastresofagico, sindrome da tosse de vias aéreas superiores por infec-
¢do viral, bronquite eosinofilica, obstrugao laringea ou traqueobrénquica por edema ou tumores,
dispneia por obesidade, falta de condicionamento fisico, colapso dinamico das vias aéreas (tra-
gueomalacia), doenca pulmonar intersticial, apneia obstrutiva do sono, transtorno de ansiedade
(ataques de panico), doencas cardiacas (congénita, isquémica, asma cardiaca), bronquiectasia,
embolia pulmonar, sarcoidose, hipertensao pulmonar e tosse relacionada ao inibidor da enzima
conversora de angiotensina.

Além disso, o exame fisico geralmente é normal, a menos que o paciente esteja em crise no
momento da sua realizacdo. Como a asma é tdo comum, a maioria dos diagndsticos é feita de
forma clinica na atencdo primaria, onde o acesso ao teste de fung¢do pulmonar é limitado. Mesmo
guando testes objetivos estao disponiveis, ndo ha um teste padrdo-ouro para o diagndstico de
asma. Muitos dos testes que estao disponiveis (p. ex., espirometria, dxido nitrico exalado fracio-
nado [FeNO] e testes de provocagdo brénquica) ndo excluem a asma mesmo que sejam nor-
mais, particularmente se o paciente iniciou o tratamento antes deles. A complexidade dessa
doenca faz do diagnostico, assim como do diagnostico diferencial, um obstaculo importante.
Ambas as possibilidades acarretam custos para a salde do paciente e para os sistemas de salde.

A triade de dispneia, tosse e chiado, além de uma historia de crises periddicas, é bastante
caracteristica. Uma histéria pessoal ou familiar de doenca alérgica de pele ou rinite alérgica é
valiosa para o clinico suspeitar da doenca. Porém, um paciente com asma de longa data pode
desenvolver DPOC e sofrer de dispneia aos esfor¢os e ortopneia sem necessariamente estar
em crise.®

3. Qual é a prevaléncia da asma?

A asma é uma das doencas cronicas ndo transmissiveis mais comuns e afeta cerca de
334 milhdes de pessoas em todo o mundo.® Em adultos, a prevaléncia global da asma



COMPLICAGOES E EVENTOS ADVERSOS EM ANESTESIA | 55

diagnosticada pelo médico é de 3 a 4%, com grande variacdo entre os paises. Ocorre em
todas as idades, com um pico de prevaléncia por volta dos 3 anos. O sexo masculino é mais
acometido na propor¢ao de 2:1 com rela¢ao ao feminino.?

A prevaléncia de asma é estavel ou decrescente em muitos paises desenvolvidos, mas
vem aumentando rapidamente nos paises em desenvolvimento, sobretudo quando o estilo
de vida se torna mais ocidentalizado.”

Estudos de migracao de paises com baixa prevaléncia de asma para paises com alta pre-
valéncia da doenca fornecem informagdes sobre a importancia do ambiente. A prevaléncia é
menor em imigrantes do que nos nativos do pais de acolhimento, porém a propor¢ao vai se
tornando semelhante com o aumento do tempo de residéncia no novo pais.”

4. Qual é a fisiopatologia da asma?

A fisiopatologia completa da asma ndo é conhecida, mas os fatores de risco foram ha muito
tempo identificados, bem como as interacdes mais importantes entre gene-ambiente.

Os fatores genéticos sdo conhecidos por desempenhar um papel variado na asma, com a
sua hereditariedade variando entre 35 e 95%.8

Estudos genéticos identificaram centenas de variantes associadas ao risco aumentado de
asma. A epigenética também apresenta um papel importante no impacto sobre o desenvolvi-
mento dos sintomas da asma.®

Infeccdes respiratorias, em especial infecgdes virais no inicio da vida, aumentam o risco do
desenvolvimento de asma, principalmente se os sintomas forem graves.™

Exposi¢des ambientais agressivas transmitidas pelo ar aumentam o risco de asma,
incluindo o fumo do tabaco, poluentes e até mesmo o ozénio. Condi¢des atdpicas e sensibi-
lizagdo a alérgenos inalantes estdo associadas ao desenvolvimento da asma.® Outros fatores
também foram implicados no desenvolvimento da doenca.

Deve-se dar destaque ao componente inflamatorio da via aérea devido ao nUmero apre-
ciavel de pacientes que ainda morrem todos os anos. Isso se deve a reacao inflamatéria exu-
berante e ao bloqueio no lumen das vias aéreas por um muco espesso, causando hipoxemia
grave.

Desde os anos de 1990, tem havido uma compreensao maior sobre a influéncia da infla-
macao na via aérea nos pacientes asmaticos, e essa inflamacdo tem sido responsabilizada
pela causa basica, sua gravidade e sua evolugdo.”

A inflamacao na via aérea inferior provavelmente decorre de uma combinacao de predis-
posicdo genética, exposicdes ambientais e possivelmente alteracdes no microbioma e fato-
res metabolicos, como a presenca de moléculas inflamatoérias de baixo peso molecular.™
A maioria dos asmaticos tem inflamacao do tipo 2, desencadeada pelos linfécitos T helper
tipo 2. Tal modo de inflamacdo esta associado a determinados perfis de citocinas (interleu-
cinas IL-4, IL-5 e IL-14) e células inflamatorias especificas (eosinofilos, mastocitos, basofilos,
linfécitos T helper tipo 2 e imunoglobulina E [IgE]). A inflamacdo do tipo 2 costuma ser obser-
vada em doencas alérgicas, distirbios eosinofilicos e infec¢des por parasitas.’
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Estudos de associacdo gendmica ampla da asma na populacdo infantil e em adultos iden-
tificaram uma associacao entre polimorfismos para IL-33, ILIRL1/IL18R1, HLA-DQ, SMAD3
e IL2RB9 e o l6cus no cromossomo 17921, incluindo os genes ZPBP2, GSDMB, ORMDL3 e
outros.™ Esses genes levam a anormalidades na funcao da barreira epitelial e respostas imu-
nes inatas e adaptativas, contribuindo para a asma e sua resposta ao tratamento.

Destaca-se que as células epiteliais das vias aéreas também parecem desempenhar um
papel importante na regulacdo da inflamacao do tipo 2. Como exposto, os asmaticos tém
forte tendéncia a inflamacdo do tipo 2. Contudo, um pequeno subgrupo apresenta-se com
uma resposta inflamatoria diminuta e, devido a essa caracteristica, mostra ma resposta aos
corticosteroides, o que resulta em um dificil tratamento.™

Dissecar tal heterogeneidade é contribuir para a compreensao da patogénese detalhada
da doenca e o desenvolvimento de novas estratégias terapéuticas, especialmente na asma
grave. As caracteristicas observaveis (fen6tipo) da asma — incluindo caracteristicas clinicas da
doenca e seus mecanismos subjacentes (endotipo) — sdo complexas e representam uma infi-
nidade de interacdes entre hospedeiro e ambiente que ocorrem ao longo de diferentes esca-
las (i. e., dos genes para as células, destas para os tecidos, e dos tecidos para os 6rgaos) e
tempos.’s

A citologia do escarro fornece evidéncia de eosinofilia, neutrofilia e sua complexa res-
posta inflamatoria. Por outro lado, o subgrupo de baixa resposta inflamatéria (paucigranulo-
citico), como ja comentado, é de dificil controle.

A atopia esta presente em 50 a 60% dos adultos e criancas com asma, porém é mais
comum na asma grave nesses dois grupos com a doenca de inicio na infancia versus a doenca
de inicio tardio. Essa relacdo se deve ao fato de que, apos sensibilizacao alérgica e consequente
estimulacdo por células dendriticas na presenca de ativadores como a linfopoetina timica estro-
mal derivada do epitélio, estas irdo também sensibilizar a mucosa das vias aéreas.

5. Como se faz a prevencao da crise asmatica?

A prevencao da crise de broncoespasmo e o seu controle sao realizados utilizando-se um
conjunto de farmacos anti-inflamatérios, dos quais os mais importantes sdo os glicocorticoides.
Determinados pacientes respondem de forma satisfatéria a anti-IgE e anti-IL5.

Outro grupo também importante de farmacos envolvidos sdo os broncodilatadores de
longa duracdo. Naturalmente, o mais importante é evitar os gatilhos do seu desencadea-
mento.

6. Qual é o objetivo da avaliacao pré-operatoria?

O objetivo da avaliagcdo pré-operatéria € o controle dos riscos perioperatérios do paciente;
assim, deve-se formular um plano de controle que previna e/ou diminua os riscos, com foco no
combate a obstrucdo ao fluxo aéreo expiratério.



COMPLICAGOES E EVENTOS ADVERSOS EM ANESTESIA | 57

O inicio da avaliacdo pré-operatéria requer uma estimativa da gravidade da asma, efica-
cia da terapia farmacoldgica atual e necessidade potencial de tratamento adicional antes da
cirurgia.

A histéria clinica que aponta para uma doenca grave e que merece uma avaliagdo mais
detalhada inclui historia de exacerbacdes frequentes da asma, visitas hospitalares frequen-
tes, uso de esteroide sistémico e, mais importante, intubacao traqueal prévia e ventilacdo
mecanica para controle de uma insuficiéncia respiratéria devido a uma crise de asma.

Os exames pré-operatérios devem abranger aqueles de rotina, necessarios segundo as
comorbidades do paciente e o grau de invasao cirirgica. Porém, deve ser dada atencdo espe-
cial a funcdo cardiaca e pulmonar, solicitando-se radiografia de térax, e aos resultados dos tes-
tes da funcdo pulmonar, incluindo resposta ao broncodilatador. Em casos graves e moderados,
uma gasometria arterial de base deve ser obtida para comparagao futura.

Histéria de alergia e sintomas e sinais de insuficiéncia cardiaca ou respiratéria sdo ava-
liados com cuidado; se houver necessidade, um especialista da area precisa fazer essa
avaliagdo.'®

A hipoxemia arterial € um achado comum durante uma crise de asma, secundaria ao efeito
de shunt pulmonar. Apesar da dificuldade respiratéria vista durante a crise, devido a obstrucao
ao fluxo, a retencao de diéxido de carbono (CO,) é relativamente incomum no paciente respi-
rando de forma espontanea porque o CO, tem uma capacidade de difusdo 20 vezes maior que
a do oxigénio. Durante uma crise asmatica, a maioria dos pacientes tenta superar a obstrucdo
das vias aéreas e a hipoxia com hiperventilacdo. Isso resulta em hipocapnia e alcalose respi-
ratoria. A retencdo de CO, € um achado tardio e indica obstrucdo grave e prolongada das vias
aéreas, como no status asmatico, e trata-se de um sinal de alerta importante.”

As provas de funcao pulmonar ajudam na avaliacdo da gravidade e resposta a terapéu-
tica. A capacidade vital forcada (CVF) é habitualmente normal, mas pode diminuir durante um
periodo de crise grave. O volume expiratério forcado no primeiro sequndo (VEF,) é bastante
reduzido, em geral a menos de 50% da CVF, comumente menos de 40% do previsto. O fluxo
expiratorio 25-75% da curva expiratoria (FEF,s ;5) e a capacidade respiratoria maxima (CRM)
estdo bastante reduzidos. Por outro lado, secundario a dificuldade na expiracdo dos gases, o
volume residual (VR) é acentuadamente aumentado, muitas vezes aproximando-se de 400%
do volume normal, o que induz a uma diminui¢ao discreta a moderada do volume de reserva
expiratério (VRE). Portanto, a CRF e a capacidade pulmonar total (CPT) aumentam considera-
velmente durante a crise.!

Muitas das caracteristicas recém-descritas para a asma se sobrepdem a DPOC. As vezes,
a distincdo entre asma e DPOC é clara: a limitacao cronica do exercicio e a obstrucdo persis-
tente do fluxo aéreo em uma pessoa de meia-idade ou mais velha e com histéria de mais de
20 magos/ano indicam facilmente um diagnéstico de DPOC. Na DPOC, o teste da funcéo
pulmonar pré e pos-broncodilatador pode confirmar pouca ou nenhuma reversibilidade da
obstrucao ao fluxo aéreo. Em outros momentos, entretanto, a distincdo é bem menos clara,
como quando pacientes com DPOC exibem sintomas episédicos e um grande componente
reversivel a obstrucdo ao fluxo aéreo. O reconhecimento dessas caracteristicas sobrepostas
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da asma e da DPOC em alguns pacientes levou a descricdo da sindrome de sobreposicdo de
DPOC e asma, conhecida como doenca de hiper-reatividade das vias aéreas.'®

O preparo pré-operatério de um paciente com asma requer a erradicacdo de qualquer
infeccdo aguda e/ou crénica nas vias aéreas com antibiéticos apropriados, bem como a
reversao da inflamacao e do broncoespasmo, a fim de reduzir as chances de crise intraopera-
téria (especialmente na inducdo) ou no pos-operatorio.

O controle com um regime apropriado de broncodilatadores (B,-agonistas, metilxantinas,
bloqueadores muscarinicos) e anti-inflamatérios (corticosteroides, cromoglicato, antileuco-
trienos, anti-IgE) pode ser necessario.

Deve-se introduzir uma hidratacdo adequada e fisioterapia toracica para melhorar a depu-
racdo do escarro e a drenagem bronquica.

Nos pacientes com cor pulmonale, busca-se a reversao dos sintomas com diuréticos, digi-
talicos, melhor oxigenagdo e a correcdo da acidemia por meio da ventilacdo mais eficiente.

O anestesiologista deve corrigir os potenciais desequilibrios eletroliticos, em especial do
potassio, que sdo comuns devido ao uso dos 3,-agonistas e diuréticos.

A interrupcdo do tabagismo, quanto mais precocemente e distante do dia cirirgico, leva
a melhores resultados. A cessacdo proxima ao dia da cirurgia apresenta alguns beneficios
menores, como a diminui¢do da carboxiemoglobina e a melhora na depuracdo mucociliar da
arvore traqueal.

As infeccbes do trato respiratério sdo os estimulos mais comuns e potentes que evo-
cam exacerbacgdes agudas da asma. A infeccdo recente eleva a hiper-reatividade das vias
aéreas mesmo de individuos saudaveis aos estimulos inespecificos, como a manipulacdo da
via aérea. Ndo esta claro por quanto tempo a cirurgia deve ser adiada depois de uma infec-
cdo das vias aéreas superiores, pois a hiper-reatividade das vias aéreas pode durar de 2 até
8 semanas apds a infeccdo tanto em individuos saudaveis como em pacientes com asma.
Zomer-Koojiner e colaboradores, em 2014, encontraram uma forte correla¢ao entre o con-
trole inadequado da asma até 12 meses apds evento de infeccdo das vias aéreas superio-
res (otites, resfriados, bronquites, etc.).” A prevaléncia de broncoespasmo em criangcas com
asma em cirurgia é de 2,2 a 5,7%.

O paciente com asma pode ser pré-medicado com atropina e difenidramina. A atropina
diminui a resisténcia das vias aéreas e a reatividade das vias aéreas iniciada por secrecdo.
A difenidramina inibe a broncoconstricdo mediada por histamina e possui efeito sedativo.

Destaca-se que os benzodiazepinicos devem ser usados com parciménia quando a difeni-
dramina é empregada devido a soma dos efeitos sedativos.

7. Como é feito o controle intraoperatdrio?

Nos pacientes em que a anestesia geral com intubacdo traqueal é indicada, pode-se
utilizar, antes da inducdo, um [,-agonista pela via inalatdria, como o salmeterol. Alguns
autores preconizam também o emprego de corticosteroides antes da indugdo, como a
hidrocortisona.
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O controle na inducao da anestesia deve envolver trés aspectos importantes: a pro-
moc¢do de uma anestesia adequada (profunda) para evitar os reflexos a laringoscopia, a
escolha dos farmacos adequados que nao desencadeiem broncoespasmo e a manipula-
cdo gentil da via aérea.

O propofol é o agente de inducdo de escolha para o paciente com via aérea hiper-reativa
e que se encontra hemodinamicamente estavel. Agentes como a cetamina e o etomidato
também podem ser usados em um cenario de instabilidade hemodinamica associado.
No paciente com sibilancia ativa que necessita de intervengdo de urgéncia, a cetamina
€ o indutor de escolha, devido a sua caracteristica de levar a broncodilatacdo. Nao se
deve esquecer a possibilidade da inducdo inalatéria com sevoflurano, sobremaneira nas
criangas com antecedentes de asma ou em crise asmatica que necessitem de intervencao
de urgéncia.

Apo0s a inducdo venosa, pode-se utilizar oxigénio em elevadas concentracdes em con-
junto com um anestésico inalado como o sevoflurano, em concentracdes superiores para
atingir profundidade adequada da anestesia e suprimir a hiper-reatividade dos reflexos das
vias aéreas. A menor pungéncia de sevoflurano e halotano (em compara¢do com desflurano
e isoflurano) é preferivel por diminuir a probabilidade de tosse.

O blogueador neuromuscular empregado deve ser aquele com pequena ou nenhuma libe-
racdo de histamina, como cisatracUrio, vecuronio ou rocurénio.

O spray endotraqueal topico de lidocaina antes da intubacdo com a utilizacdo de um kit
de anestesia laringotraqueal é controverso. Contudo, parece ajudar no bloqueio dos reflexos
traqueais e diminuir a concentracdo dos anestésicos venosos e/ou inalados necessarios para
ainducao.

A manutencdo da anestesia pode ser realizada por anestesia inalada com um potente
halogenado, em geral sevoflurano ou halotano, associado a um bloqueio do neuroeixo ou
periférico e/ou a um potente opioide.

Um a,-agonista, como dexmedetomidina ou clonidina, parece ter efeito benéfico sobre a
diminuicdo da hiper-reatividade bronquica e pode ajudar na atenuacdo das doses de opioides
necessarias no intra e no pos-operatério.

Quanto a monitorizacdo, além da obrigatoria, &€ importante analisar em detalhe a curva
de capnografia e as curvas de pressao, fluxo e volume com relagdo ao tempo do ventilador
mecanico.

A curva de capnografia pode apresentar um crescimento alentecido durante a expiracao,
nado formando um platd alveolar nitido. Esse alentecimento é proporcional ao grau de bron-
coespasmo, pois reflete a dificuldade do gas exalado equilibrar-se com o gas alveolar.

A curva de pressdao com relacdo ao tempo no modo controlado a volume apresenta uti-
lidade na estimativa da complacéncia elastica e dinamica do complexo toracopulmonar e,
assim, pode-se ter uma avaliacdo do grau de obstrucdo da via aérea.

O pico de pressao inspiratoria representa a energia necessaria para que o volume libe-
rado no sistema respiratério do paciente com broncoespasmo chegue até as vias aéreas mais
inferiores. Quando se estima a complacéncia dividindo o volume corrente por essa pressao
de pico, tem-se a complacéncia dinamica, que esta diminuida devido a obstrucdo. A pressao
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durante a pausa inspiratoria, especialmente a teleinspiratéria, representa a energia liberada
no alvéolo, e a complacéncia elastica é estimada dividindo-se o volume corrente por essa
pressdo. A complacéncia elastica no asmatico é préxima ao normal, pois ndo existe uma
doenca alveolar, e sim nos bréonquios.

Um tempo expiratério mais ampliado é necessario para se evitar a autoPEEP e seus efei-
tos indesejaveis.

A reversdo do bloqueio neuromuscular deve ser feita com muito critério, em razdo de a
neostigmina elevar a producao de secrecdo sem o uso adequado da atropina. Nesse cenario,
areversao do rocurGnio com sugamadex parece ser mais segura.

8. Como se faz o controle pés-operatdrio?

Os opioides potentes costumam ser utilizados no controle da dor pos-operatéria, porém
nesse cenario seu emprego deve ser parcimonioso, pois pode ocorrer depressao respiratoria pro-
longada, comprometendo ainda mais a via aérea. A morfina é evitada devido a uma possivel libe-
racdo de histamina e aumento do tonus vagal, o que pode, em teoria, causar broncoespasmo;
contudo, ndo existe evidéncia clara. Contrariamente, relatos e estudos apontam sua sequranca
nesse cenario.

De maneira oposta, um controle inadequado da dor compromete a respiracao e diminui a
capacidade da tosse.

Os bloqueios associados do neuroeixo ou periféricos podem ser uma oportunidade dife-
renciada para o controle da dor nos pacientes com asma.

Deve ser ressaltado que os anti-inflamatérios ndo esteroides precipitam broncoespasmo
agudo em cerca de 8 a 20% dos adultos com asma.

O suporte com oxigénio é muitas vezes necessario por periodo variavel na recuperacao
pos-anestésica.
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CASO CLIiNICO

Homem, 57 anos, 1,90 m, 107 kg, em boas condi¢des de salide, foi subme-
tido a cirurgia para correcdo de lesao em manguito rotador. No acidente que
resultou na referida lesdo do ombro, também apresentou compressao de
vértebra cervical com consequente diminuicao de forca em seus bracos.
A anestesia foi induzida com propofol (200 mg), rocurénio (40 mg), lido-
caina (30 mq) e fentanil (100 ng), e mantida com isoflurano a 2,5% com
67% de 6xido nitroso (N,O) em oxigénio (O,). O paciente foi posicionado
em “cadeira de praia”. A pressao arterial (PA) inicial era de 125/60 mmHg,
tendo havido diminuicdo progressiva para 100/55 mmHg e 95/65 mmHg,
em seguida aumentando para 110 mmHg de sisto6lica apds incisdo cirlrgica.
Os sinais vitais se mantiveram relativamente estaveis durante quase todo o
procedimento, com frequéncia cardiaca (FC) entre 70 e 80 batimentos por
minuto (bpm), saturacdo periférica de oxigénio (SpO,) > 90%, didxido de
carbono ao final da expiracdo (EtCO,) normal e temperatura de 35,8 °C. Pr6-
ximo ao final da cirurgia, a PA apresentou nova diminuicao (90/55 mmHg),
que persistiu por cerca de 10 minutos. A chegada na sala de recuperagdo pos-
-anestésica (SRPA), apresentava PA de 165/75 mmHg, FC de 90 bpm, fre-
guéncia respiratoria de 16 incursdes respiratdrias por minuto (irpm) e SpO, de
80%, aumentando para 100% apos suplementacdo de oxigénio. O paciente
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permaneceu comatoso durante a recuperacdo da anestesia, nao tendo apre-
sentado qualquer resposta a administracdo de naloxona e flumazenil. Ndo
havia déficits focais, movendo os quatro membros ap6s estimulagdo dolo-
rosa. Foi encaminhado a unidade de terapia intensiva (UTI), onde uma inves-
tigacdo complementar revelou a ocorréncia de isquemia de circulacdo poste-
rior, envolvendo mesencéfalo e regido talamica cortical.

Fonte: Adaptado de Pohl e Cullen.!

o 1. Qual é a definicao de coma e de acidente vascular cerebral?

Estado de coma é definido como a inconsciéncia prolongada ou a incapacidade de acordar
ou obter respostas do paciente. Em sua avaliacao e classificacdo, utiliza-se mais comumente
a escala de coma de Glasgow, verificando-se a melhor resposta motora, verbal e ocular obti-
das de forma espontanea ou apds estimulacdo externa.

Define-se acidente vascular cerebral (AVC) como uma lesdo neuroldgica aguda decor-
rente de uma isquemia (mais comum, cerca de 80% dos casos) ou de hemorragia cerebral.
Aincidéncia de AVCs varia de 0,1% em cirurgias nao cardiacas até 9,7% em algumas cirurgias
cardiacas.?® A mortalidade chega a ser oito vezes maior em pacientes que apresentam AVC.3

E necessario estar atento aos AVCs porque sua incidéncia esta aumentando nos 0ltimos
anos, ao contrario da incidéncia dos demais eventos cardiovasculares maiores. Os AVCs
representam um risco ndo apenas a vida, nos casos mais graves, mas também a qualidade
de vida, nos casos mais leves. Estima-se que uma proporcao significativa de AVCs subclini-
cos ndo sao diagnosticados, sendo estes fatores de risco para distrbios cognitivos pos-
-operatorios.

o 2. Como é a fisiopatologia do acidente vascular cerebral?

Em relacdo a isquemia cerebral, etiologia mais comum do AVC, pode-se definir trés cau-
sas principais:

e Trombose: obstru¢ao causada por doenca na parede arterial, como dissecc¢do vascular
ou placa aterosclerética, acompanhada ou ndo da formacao de um coagulo superim-
posto.

e Embolia: obstrucdo causada por material de origem ndo relacionada ao sistema vascular
cerebral. Um exemplo é um coagulo formado no coracdo e que ganha a corrente sangui-
nea atingindo a circulacdo encefalica.

» Fatores hemodinamicos: relacionados ao baixo débito para o sistema nervoso central
(SNC), como em paradas cardiorrespiratorias e estados de choque em geral.
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3. Quais sao os fatores de risco para acidente
vascular cerebral perioperatorio?

Em cirurgias cardiovasculares, a depender do procedimento, um estudo com 16.184
pacientes identificou uma incidéncia variando de 1,9% (cirurgia em circulacdo extracorpérea
[CEC] sem cardioplegia) a 9,7% em procedimento de dupla ou tripla cirurgia valvar.? Fato-
res como cirurgia cardiaca prévia, infeccdo pré-operatoria, cirurgia de urgéncia, CEC > 2 horas,
necessidade de hemofiltracdo intraoperatdria e necessidade de grandes volumes de transfu-
sdo foram considerados como de risco para AVC transoperat6rio, sendo que apenas a utiliza-
¢ao de CEC sem cardioplegia foi considerada fator protetor.2 Em outro estudo, a presenca de
hematocrito baixo durante cirurgia cardiaca também esteve associada a uma maior incidén-
cia de AVCs.* Com relagdo as cirurgias ndo cardiacas, verifica-se que procedimentos como
resseccdo pulmonar e hemicolectomia estdo associados a uma maior incidéncia de AVCs.®
Curiosamente, sexo feminino também foi considerado como fator de risco.5 O Quadro 6.1
apresenta os fatores de risco para AVCs perioperatorios.

Quadro 6.1 - Fatores de risco para acidentes vasculares cerebrais perioperatérios

Idade avancada

Sexo masculino

Hipertensdo arterial sistémica

Diabetes

Hiperlipidemia

Historia familiar ou prépria de AVC

Tabagismo

Insuficiéncia cardiaca congestiva

Doenca cardiaca valvar

Fibrilacdo atrial/flutter

Doenca vascular periférica

Periodo p6s-endarterectomia de carotida

Doenca arterial coronariana

Doenca sintomatica de carétida

Sedentarismo

Policitemia ou anemia

Etilismo excessivo

Apneia obstrutiva do sono

Uso de cocaina, ecstasy, anfetaminas, heroina

Obesidade

Estenose de carétidas

Uso de B-bloqueadores

Posicdo “cadeira de praia”

Cirurgia vascular de grandes vasos ou cardiaca

Transfusdao de hemocomponentes

Interrup¢do de antiplaquetarios ou estatinas
perioperatorios

Condi¢es pro-trombobticas (acesso venoso
central, cancer, gestacdo, etc.)

Inflamacao sistémica
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Avaliando-se a presenca de comorbidades como fator de risco para AVC perioperato6-
rio, um estudo com 350.031 individuos identificou que hipertensao arterial sistémica com
necessidade de terapia medicamentosa, infarto do miocardio (em até 6 meses antes da
cirurgia), lesdo renal aguda, dependéncia de terapia renal substitutiva (dialise), doenca
pulmonar obstrutiva crénica, historia prévia de AVC ou ataque isquémico transitorio,
idade igual ou superior a 62 anos e tabagismo atual estiveram associados de forma
independente ao desfecho avaliado.® Nesse mesmo estudo, de forma menos relevante,
fatores como sexo masculino, diabetes em tratamento com medicac¢do oral ou insulino-
-dependente (maior efeito) e insuficiéncia cardiaca também estiveram associados a uma
maior ocorréncia de AVC.? A presenca de forame oval patente, bem como de defeitos do
septo atrial de forma geral, & também um fator a ser considerado.® Além disso, sugere-se
que a transfusdo de 1a 2 concentrados de hemacias esta associada a uma probabilidade de
AVC cerca de cinco vezes maior.

4. Quais sao os diagnésticos diferenciais que devem ser excluidos antes
do diagndstico de coma secundario a acidente vascular cerebral?

Existem muitos diagnosticos diferenciais importantes que precisam ser excluidos antes do
diagnostico de coma secundario a AVC:

e Efeito intenso de opioides.

» Efeito intenso de hipnéticos.

e Bloqueio neuromuscular.

e Estado de mal epiléptico.

e Choque.

e Infeccao de SNC.

« Transtornos psiquiatricos, com destaque para catatonia.
e Uremia.

» Encefalopatia hepatica.

e Hipertensao intracraniana.

e Coma hiperglicémico e hipoglicémico.

e Hiponatremia ou hipernatremia.

« Hipercalemia/secrecdo inapropriada do horménio antidiurético (SIADH).
e Coma mixedematoso.

e Coma alcodlico.
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Mesmo ap6s a definicdo do diagndstico de coma secundario a AVC, ainda sera necessario
fazer o diagnostico diferencial entre trombose cerebral, hemorragia cerebral ou isquemia por
baixo fluxo. Essa Ultima diferenciacdo é essencial para a decisdo sobre a conduta terapéutica
a ser tomada.

5. Quais sao as agoes preventivas que tornarao o evento de acidente
vascular cerebral perioperatdrio menos provavel ou mais facil de tratar?

Assim como na isquemia do miocardio, cirurgias eletivas devem ser postergadas em
pacientes com historia recente de AVC. Operar pacientes até 6 a 9 meses apds um episodio
de AVC estd associado a um aumento na incidéncia de novos AVCs, eventos cardiovasculares
graves e maior mortalidade.”

Embolia aérea € uma importante causa de isquemia cerebral, especialmente em pacientes
com forame oval patente ou qualquer forma de comunicacao direita-esquerda.® Varias estra-
tégias podem ser usadas para prevencdo da embolia aérea, como a manutencdo de pressao
venosa acima da pressdo atmosférica na altura do sitio cirlrgico, a irrigacdo constante do sitio
cirrgico mantendo sempre um nivel liquido, o uso de sonar precordial e o decUbito lateral
esquerdo. Essas e outras medidas sdo de especial importancia em pacientes posicionados em
cefaloaclive (como a posicdo “cadeira de praia” do caso clinico descrito no inicio do capitulo) ou
com shuntintracardiaco com fluxo da direita para a esquerda.

Outras formas de embolia também sdo importantes, como o tromboembolismo venoso
em pacientes de risco clinico (relacionado a comorbidades e medicamentos) ou cirlrgico
(relacionado a duracéo e tipo de cirurgia) elevados. Nesses casos, o sonar ndo sera Util e,
da mesma forma, a comunicacdo intracardiaca direita-esquerda sera um importante fator
de risco. Portanto, sugere-se realizar profilaxia para trombose venosa profunda, evitar pré-
-coagulantes e hemoconcentracao.

A hipotensao arterial também é uma causa de isquemia encefalica, pois a reducdo da
PA pode acarretar diminuicdo da pressao de perfusao cerebral. Pacientes com menor
reserva cerebral sao mais propensos a essa origem de complicacdo e, portanto, neces-
sitam de controle mais rigoroso de sua PA. Medida continua da PA (invasiva ou ndo inva-
siva), monitorizacdo bilateral de eletroencefalograma (EEG) processado e ndao proces-
sado (com especial atencdo a variacdes agudas de taxa de supressao e poténcia total)
ou anestesia sob sedacdo leve com monitorizacao clinica (testando cognicdo e orientacdo
periodicamente) ajudam a detectar potenciais episddios de baixo fluxo sanguineo cere-
bral, podendo ser muito Uteis em procedimentos nos quais se espera marcada labilidade
pressorica (p. ex., cirurgias de médio ou grande porte) ou em pacientes hipertensos sub-
metidos a bloqueios do neuroeixo com importante reducéo do ténus simpatico, como na
anestesia subaracnobidea.

De forma resumida, as principais estratégias pré, intra e pbs-operatérias para reducdo do
risco de AVC estdo descritas no Quadro 6.2.
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Quadro 6.2 — Estratégias pré, intra e p6s-operatorias

para reducado do risco de acidente vascular cerebral

 Pré-operatorias:
« Postergar cirurgias em pacientes com AVC recente.
» Realizar profilaxia para trombose em pacientes com fibrilacdo atrial e trombofilias.

« Intraoperatérias:
= Manter PA dentro da margem de 20% da PA basal, considerando monitorizacdo continua
(especialmente em pacientes de risco elevado).
» Considerar monitorizacdo bilateral de EEG em pacientes ou cirurgias de risco elevado para AVC.
* Manter pressao de perfusao cerebral adequada em situacées de cefaloaclive ou pressao
intracraniana elevada.
» Ao usar -blogueadores, dar preferéncia aos cardiosseletivos (p. ex., preferir esmolol a metoprolol).

» Pos-operatorias:
= Retornar estratégia de anticoagulagdo assim que possivel, considerando o risco de eventos
tromboembodlicos, o risco de sangramento e o tipo de anticoagulante.
e Manter PA dentro da margem de 20% da PA basal, sobretudo em pacientes de risco elevado.
= Manter alta vigilancia para a rapida identificacdo de caso suspeito de AVC no p6s-operatorio
(vigilancia neurologica).

AVC, acidente vascular cerebral; EEG, eletroencefalograma; PA, pressdo arterial.

6. Como deve ser 0 manejo intraoperatorio
em casos de acidente vascular cerebral?

A principal manifestacdo clinica do coma é o ndo despertar. Entretanto, o exame fisico pode
trazer valiosas pistas na busca de um provavel diagndstico etiolégico. Sinais de resposta sim-
patica a dor, como taquicardia, hipertensao arterial e dilatacdo pupilar, entre outros, podem
sugerir bloqueio neuromuscular profundo em um paciente que, na verdade, esta consciente,
por exemplo. Nesses casos, monitorar a aceleromiografia com sequéncia de quatro estimulos
(TOF, do inglés train of four) ou até mesmo contagem pos-tetanica, pode levar a diagndstico de
blogueio neuromuscular profundo adespolarizante ou por pseudocolinesterase atipica.

A presenca de sinais focais ao exame fisico pode sugerir isquemia cerebral. Anisocoria e
papiledema podem sugerir hipertensao intracraniana. Monitorar a atividade elétrica cerebral
também traz evidéncias importantes: uma supressao intensa do sinal pode significar aneste-
sia profunda residual ou até mesmo, em casos extremos, morte cerebral. Sinais intensos e
complexos espicula-onda podem sugerir estado de mal epiléptico.

Bradipneia pode sugerir niveis séricos elevados de opioides. Valores baixos de EtCO,,
débito cardiaco ou mesmo de PA podem sugerir choque. Placas eritematosas cutaneas, mui-
tas vezes em térax e face, podem sugerir choque anafilatico.

A solicitacdo de exames laboratoriais complementares também pode ser de grande valia
na elucida¢do diagndstica, como nos casos de hipo ou hipernatremia, uremia, coma hiper-
glicémico, coma mixedematoso, hipercalcemia e coma alcoolico. A analise bioguimica e da
celularidade do liquido cerebrospinal pode direcionar para a deteccao de infeccoes ativas
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no SNC. A investigacao por exames de imagem, como tomografia computadorizada e/ou
ressonancia magnética de cranio, pode ser peca-chave na investigacdo da etiologia do coma,
especialmente em casos de AVC hemorragico, efeitos de massa e trombose cerebral.

Dentre todas essas possibilidades, reconhecer o AVC precocemente é essencial.
A rapida deteccao evita atrasos no tratamento, podendo resultar na diferenca entre a ocor-
réncia de uma sequela grave permanente ou a preservacdo da estrutura e funcdo cere-
bral. Havendo suspeita de déficit neuroldgico novo, o protocolo de AVC agudo da institui-
¢do deve ser imediatamente acionado e um parecer de neurologista deve ser solicitado de
forma emergencial. Contudo, é importante a continuidade da participacdo do anestesiolo-
gista responsavel pelo caso, ja que muitos dos diagnosticos diferenciais sao relacionados a
anestesia, conforme discutido antes.

Uma ferramenta popular para reconhecimento e conduta precoces no periodo apo6s o
despertar da anestesia é o FAAST (Quadro 6.3).2 De forma analoga, em portugués, podem-
-se citar os seis As (Quadro 6.4). Apesar de essas ferramentas diagnosticas acelerarem
o processo de detec¢ado, seus resultados negativos ndo excluem o AVC e tampouco os
positivos sao suficientes para sua confirmacdo. Em caso de suspeita, a equipe de AVC do

Quadro 6.3 - FAAST

Face Sorriso assimétrico ou queda de face.

Arm Fragueza de membro ou paresia ndo explicada pela anestesia ou cirurgia.

Anesthesia Efeito anestésico residual.

Speech Fala arrastada, dificuldade em falar ou em entender a fala.

Time Solicitar ajuda imediatamente.

Fonte: Adaptado de Moore e Gelb.®

Quadro 6.4 - Seis As para o reconhecimento do acidente vascular cerebral

Assimetria Assimetria da face.

Astenia Fragueza ou anestesia de membro.

Arrastada Fala arrastada, mas pode se manifestar como mutismo ou incapacidade de entender
afala.

Anestesia Efeitos residuais da anestesia devem ser excluidos.

Aclcar Coma hipo ou hiperglicémico deve ser descartado imediatamente.

Ajuda Ajuda! Solicitar imediatamente.
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hospital precisa ser acionada e uma tomografia de cranio sem contraste deve ser solicitada
em carater de emergéncia. Além disso, é fundamental que um exame de glicemia também
seja realizado rapidamente.

7. Em que consiste o manejo intraoperatdrio
do acidente vascular cerebral?

O tratamento endovascular do AVC é uma técnica relativamente recente e em constante
processo de aperfeicoamento. Sabe-se que crises hipertensivas, hiperglicemia e febre estao
associadas a piores desfechos neurolégicos mesmo apds reperfusdo étima.® A escolha entre
anestesia geral ou sedac¢do consciente ndo causa impacto no desfecho.®

A sedacdo consciente pode ser usada em pacientes que conseguem deitar-se em dec(-
bito dorsal horizontal e manter-se iméveis (potencialmente por horas), cooperar e se comu-
nicar. Deve ser evitada em pacientes com apneia do sono ou fatores de risco para ventilacao
dificil. Estima-se que a prevaléncia de distUrbios do sono seja maior que 90% em pacientes
com AVC, havendo associacdo ndo apenas com a ocorréncia de hipoxemia, mas também
com roncos e respiracao irregular, que podem causar artefatos nas imagens radioscopicas e
prejudicar o procedimento. Quanto as potenciais vantagens da sedacdo, pode-se enumerar
a possibilidade de inicio mais rapido do tratamento, um menor risco de hipotensao e a capa-
cidade de realizar de forma mais precoce uma avaliacdo neuroldgica apds o procedimento.

A anestesia geral esta indicada em pacientes com sintomas neurolégicos graves, desatentos,
agitados ou desinibidos, hemodinamicamente instaveis, sob risco de aspiracdo ou convulsdes.
Um bloqueio neuromuscular profundo pode ser usado para garantir a imobilidade e maior sequ-
ran¢a durante o tratamento. Suas vantagens sao a garantia de imobilidade, um menor risco de
lesdo vascular, controle da via aérea e da pressdo parcial arterial de didxido de carbono (PaCO,).

A SpO, deve ser mantida > 94%, sendo recomendado o uso de oxigénio suplementar,
se necessario, para atingir essa meta. Hipotensao arterial e hipovolemia devem ser corri-
gidas sempre, mas o controle da hipertensao é essencial antes do inicio da terapia fibri-
nolitica (metas de pressdo sistolica < 185 mmHg e diastolica < 110 mmHg). A manutencao
da normocarbia (PaCO, entre 35 e 45 mmHg) também se faz importante porque, apds a
recanulacdo, a hipocarbia pode levar a vasoconstricdo com consequente isquemia mais
intensa nas areas lesadas, e a hipercarbia pode aumentar o risco de hemorragia.

Ha indicacdo de monitorizacdo invasiva da PA, mesmo que seja via transdutor colocado
em paralelo no mesmo acesso arterial que sera usado para o tratamento. Entretanto, ape-
sar de bem indicada, a obtencdo de uma linha arterial ndo deve atrasar o inicio do tratamento.

ApOs a terapia, o paciente deve permanecer em decUbito horizontal reto (ou em cefa-
loaclive, dependendo do protocolo), por 24 horas, com a perna canulada esticada por, no
minimo, 6 horas. Tomografia de cranio é realizada na sequéncia, para verificar se ndo houve
hemorragia. Nesse momento, se ndo houver hemorragia e o procedimento foi realizado sob
anestesia geral, é possivel iniciar o processo de extubagdo. Esta deve ser suave e rapida,
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evitando tosse, prensa abdominal e hipertensdo arterial. Apesar da recomendacdo de alguns
autores para que seja realizada na UTI, a extubacdo praticada pelo médico anestesiologista
é potencialmente mais suave do que a que ocorre naquele ambiente. Titular lidocaina,
dexmedetomidina e remifentanil sao op¢des interessantes para permitir um despertar suave,
associadas ou ndo a anestesia regional da via aérea.

8. Como é o manejo anestésico pds-operatorio
do acidente vascular cerebral?

A janela de tratamento endovascular, inicialmente aceita como sendo de até 6 horas do ini-
cio dos sintomas, é hoje considerada de até 16 ou 24 horas apds o Ultimo momento em que o
paciente foi observado sem alteracdo neurolégica, conforme as novas evidéncias oriundas dos
ensaios DEFUSE™ e DAWN." Portanto, a trombectomia pode ser considerada, em casos sele-
cionados, em até 24 horas da instauracdo do déficit neuroldgico (Ultima vez em que o paciente
foi visto bem) de acordo com a Ultima diretriz da American Heart Association (AHA).™2

O nUmero necessario para tratar (NNT) dos casos de AVC no protocolo do estudo DAWN
é 2,8, sendo muito mais favoravel do que o NNT para tratamentos de condi¢des cardiacas
agudas graves como infarto e parada cardiaca, por exemplo. Em outras palavras, significa
dizer que vale a pena todo o esforco para se detectar e tratar corretamente casos de AVC.
A equipe de atendimento de AVC do hospital ou do centro de referéncia mais proximo deve
ser ativada tao rapido quanto possivel em casos de forte suspeita de AVC. Em locais remo-
tos, a ativacdo por telemedicina deve ser considerada para auxiliar na decisao do uso de
tromboélise (alteplase).

Casos suspeitos que ocorram na SRPA também devem ser triados usando a ferramenta
NIHSS (do inglés National Institute of Health Stroke Scale). Entretanto, em pacientes anes-
tesiados ou sob efeito residual da anestesia, essa ferramenta perde poder de discrimina-
¢do. Uma tomografia computadorizada simples de cranio sem contraste, além de auxiliar
no esclarecimento diagndstico, pode ajudar rapidamente a definir a conduta a ser tomada,
devendo ser realizada em carater de emergéncia.

Exames de imagem mais rebuscados ndo devem atrasar a trombolise quimica. A glicemia
capilar deve ser priorizada antes da infusdo do trombolitico. A obtencao de outros exames
como eletrocardiograma e troponina é importante, mas ndo deve atrasar o inicio do trata-
mento com alteplase. Deve-se ter em mente que a realizacdo de trombolise quimica (alte-
plase ou rtPA) esta contraindicada nos casos de cirurgia intracraniana, oftalmoldgica ou de
coluna recentes. Em outras situac¢des, o risco de sangramento deve ser balanceado em rela-
¢80 ao risco de ndo realizar a trombolise. A lista dos critérios de exclusdo para trombolise qui-
mica do Ministério da Salide é elencada no Quadro 6.5.

Conforme discutido antes, vale lembrar que a trombectomia mecanica pode ser conside-
rada em até 24 horas do inicio dos sintomas, apds exame neurolégico e de neuroimagem
confirmando oclusdo de grande vaso e existéncia de tecido cerebral passivel de recuperacéo.
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Quadro 6.5 - Critérios de exclusao para trombolise

guimica do Ministério da Salde do Brasil

Uso de anticoagulantes orais com TP com INR >1,7. | AVCisquémico ou traumatismo
Uso de heparina nas Ultimas 48 hcom TTPaelevado | cranioencefalico grave nos Ultimos 3 meses

Hemorragia geniturinaria ou gastrintestinal nos Histdria pregressa de hemorragia

Ultimos 21 dias ou histéria de varizes esofagicas intracraniana ou de malformacao vascular
cerebral

PA sistélica > 185 mmHg ou PA diastélica Melhora rapida e completa dos sinais e

> 110 mmHg (em trés ocasides, com 10 minutos de sintomas no periodo anterior ao inicio da

intervalo) refrataria ao tratamento anti-hipertensivo trombolise

Déficits neurologicos leves (sem repercussdo TC de cranio com hipodensidade precoce
funcional significativa) >1/3 do territorio da ACM

Evidéncia de endocardite ou émbolo séptico, Pung¢do lombar nos Gltimos 7 dias

gravidez

Puncdo arterial em local ndo compressivel Coagulopatia com TP prolongado (INR > 1,7),
na Ultima semana TTPa elevado ou plaquetas <100.000/mm?
Glicemia < 50 mg/dL com reversao dos sintomas Cirurgia de grande porte ou procedimento
apos a correcdo invasivo nos Ultimos 14 dias —

contraindicacao relativa

Infarto do miocardio recente (3 meses) — Suspeita clinica de hemorragia
contraindicacao relativa subaracnoidea ou dissec¢do aguda de aorta

ACM, artéria cerebral média; AVC, acidente vascular cerebral; INR, indice normalizado internacional; PA, presséo arterial;
TC, tomografia computadorizada; TP, tempo de protrombina; TTPa, tempo de tromboplastina parcial ativada.
Fonte: Adaptado de Brasil.®

Na presenca da triade de Cushing (hipertensao arterial, bradicardia e padrdo respiratério irre-
gular), a equipe de neurocirurgia deve ser acionada imediatamente, pois € indicador de hiper-
tensao intracraniana grave. A ultrassonografia da bainha do nervo dptico & um exame de relati-
vamente facil obten¢do, podendo ser realizado a beira do leito, e acrescenta informagdes Uteis
quanto a presenca de hipertensao intracraniana. Caso a tomografia de cranio evidencie AVC
hemorragico, uma avaliagdo emergencial por neurocirurgido ou neurologista deve determi-
nar se ha necessidade de intervencdo cirlrgica imediata (em geral quando ha efeito de massa
importante ou progressao para hipertensao intracraniana).

E de grande importancia realizar uma abordagem sistematica dos casos de retardo do
despertar: o niUmero de diagnésticos possiveis é grande e, além disso, podem demandar agi-
lidade no reconhecimento e tratamento para se evitar sequelas permanentes. Recomenda-
-se que cada instituicdo disponibilize protocolos e recursos de auxilio cognitivo para que seus
profissionais possam investigar adequadamente e de maneira célere todos os diagnosticos
possiveis, com énfase nos mais graves e que demandem condutas imediatas, bem como
possam indicar os exames complementares adequados, ativar uma equipe de resposta
rapida no AVC e proporcionar um suporte clinico adequado.
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CONSCIENCIA
INTRAOPERATORIA ACIDENTAL

SARA LUCIA FERREIRA CAVALCANTE
ROGEAN RODRIGUES NUNES

+

CASO CLINICO

Mulher, 70 anos, 70 kg, 1,65 m, indice de massa corporal (IMC) de 25,73 kg/m?,
diabética, portadora de hipertensao arterial e sindrome do panico, candidata a
colecistectomia laparoscopica, com comorbidades controladas.

Relata historia de despertar intraoperatoério durante anestesia geral para
cesariana ha 40 anos, indicada devido a uma plagquetopenia de origem desco-
nhecida. Diz lembrar-se da retirada do feto, de paralisia e dor, bem como do
fato de a crianca nao ter chorado, o que aumentou o seu sofrimento. Relata
também ansiedade e pavor de se submeter a uma nova anestesia geral e evo-
luir com outro episodio de despertar intraoperatério, denominado consciéncia
intraoperatoria acidental.

O anestesiologista inicia uma conversa franca e positiva com a paciente, res-
pondendo as suas questdes e explicando a evolucdo dos farmacos anestési-
cos e da monitorizagdo cerebral. Para isso, € necessario revisar a sequir alguns
conceitos baseados na literatura médica.

Fonte: Adaptado de Pohl e Cullen.!

o 1. 0 que é consciéncia? E o que é consciéncia intraoperatoria acidental?

Para compreender a consciéncia intraoperatoéria acidental (CIOA), é importante definir
alguns termos:!

« Consciéncia é o estado em que um paciente pode processar a informacao de si proprio e
do seu meio ambiente.!

» Nivel de consciéncia se refere ao paciente estar adormecido ou vigil."
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» Consciéncia e memoria s3o processos cognitivos dissociados, e as doses dos farmacos
anestésicos para provocar inconsciéncia costumam ser maiores do que as doses necessa-
rias para causar amnésia.’

» Memoria é a aquisicdo, formacao, conservacao e evocacao de informacdes. E classificada
guanto a funcdo e ao conteldo.!

e Memoéria declarativa ou explicita se refere aguelas informacdes resgatadas de forma
voluntaria ou espontanea.’

e Memoria ndo declarativa ou implicita se refere a informacdes que nao sao resgatadas
voluntaria ou espontaneamente.’

« Profundidade da anestesia é a continua e progressiva depressdo do sistema nervoso cen-
tral pelos anestésicos, com diminuicdo da resposta aos estimulos.

« Despertar (ou CIOA) é o evento em que um paciente adquire consciéncia durante um pro-
cedimento realizado sob anestesia geral e, posteriormente, recorda-se dele e o relata.!

2. Todos os casos de consciéncia intraoperatdria acidental sao semelhantes?

A experiéncia da CIOA é individual.2 A CIOA pode ser dividida em seis niveis, de acordo
com a classificacdo de Mashours, conforme mostrada no Quadro 7.1.2

As percepg¢Oes dos pacientes que experimentam memoria intraoperatoria sao variaveis,
mas, de acordo com o estudo da Joint Commission, pacientes com memoria explicita apre-
sentam recordacdes auditivas (48%), sensacao de ndo poder respirar (48%) e dor (28%).3

A combinacdo de paralisia e dor parece ser a principal causa de angUstia nos pacien-
tes, contribuindo de forma importante para a incidéncia de transtorno de estresse pos-
-traumatico (TEPT).*

Quadro 7.1 - Classificacdo de Mashours

0 | Sem consciéncia intraoperatoéria

1 | Percepg¢des auditivas isoladas

2 | Percepcdes tateis (manipulagdo cirlrgica, intubacdo endotraqueal)

3 | Dor

4 | Paralisia (sensa¢do de incapacidade de se mover, falar ou respirar)

5 | Paralisia e dor

D | Distress (ansiedade, sufocamento, sensacdo de iminéncia de morte)

Fonte: Castellon-Larios e colaboradores.?
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o 3. Qual é aincidéncia desta complicagao?

Uma incidéncia de 1,2% de despertar foi documentada em 1960, mas estudos recentes

demonstram uma incidéncia de 0,12 0,2%, podendo variar de acordo com os tipos biolégi-
cos, anestésicos e procedimentos cirdrgicos. Um estudo multicéntrico com 19.575 pacientes
mostrou uma incidéncia de 0,13% de CIOA.5¢

o 4. Quais sao as possiveis causas de consciéncia intraoperatoria acidental?

As causas podem ser genericamente classificadas em trés grupos: referentes ao paciente,

referentes ao tipo de procedimento cirdrgico e referentes a técnica utilizada.®

REFERENTES AO PACIENTE®

Sexo: estudos indicam que o nUmero de queixas por CIOA é trés vezes maior no sexo femi-
nino, sobretudo porque as mulheres se recuperam mais rapidamente da anestesia geral.”

Idade: nos pacientes jovens, tem sido descrita maior incidéncia de CIOA durante aneste-
sia geral. Pollard e colaboradores® demonstraram que no grupo dos idosos a incidéncia foi
maior. Nas criancas, estudos referem que a CIOA é de 0,8%.%"°

Alcool, tabaco, anfetaminas, opioides, benzodiazepinicos e outras drogas: o paciente
adicto tem maior necessidade de anestésicos, em consequéncia do desenvolvimento
do fendbmeno de tolerancia. Uma histéria prévia de despertar, presente em até 1,6% dos
casos, é causa predisponente para um novo episodio de CIOA.5

Estado fisico e benzodiazepinicos no pré-anestésico: ha risco aumentado de CIOA nos
pacientes com estado fisico ASA Il e IV, submetidos a cirurgia de grande porte.” O uso de
benzodiazepinicos como pré-medicacdo diminui a incidéncia de despertar.?

Via aérea dificil: uma dose Unica em bolus de agente hipndtico no manuseio e na intuba-
cdo traqueal em via aérea dificil favorece a CIOA de 4,5 2 7,5%."

REFERENTES AO TIPO DE PROCEDIMENTO CIRURGICO®

Anestesia obstétrica: a incidéncia varia de 0,4 a 1,3% e geralmente ocorre no periodo
entre a incisdo cirlrgica e a retirada do feto, momento de maior estimulo algico que mui-
tas vezes coincide com menor concentracdo anestésica.'

Cirurgia cardiaca com circulacdo extracorpérea: a incidéncia pode variar de 1,1 a 23%.
Uma incidéncia de 1,14% foi encontrada em um estudo com 837 pacientes, sem ter sido
demonstrada uma diferenca entre os farmacos anestésicos empregados.'

Cirurgia de urgéncia em pacientes politraumatizados: a CIOA pode acontecer em 43%
dos casos devido ao uso insuficiente da quantidade de anestésico em situacdes com ins-
tabilidade hemodinamica, intoxicagcdes agudas e hipotermia.’™®
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REFERENTES A TECNICA ANESTESICAS

* Anestesia inalatoria: os casos de CIOA durante anestesia inalatéria parecem associar-se
a falta de monitorizagdo dos gases anestésicos e a defeitos nos vaporizadores. O agente
inalatério deve ser monitorizado, nunca se usando concentracao alveolar minima (CAM)
inferior a 0,8.8%8

» Anestesia venosa total: um estudo observacional prospectivo demonstrou maior incidén-
cia de CIOA em pacientes sob anestesia venosa total durante os procedimentos cir(rgi-
cos, quando comparada a anestesia balanceada. As causas se relacionam com inicio tardio
da infusdo venosa ap6s a dose de inducao, modelos inadequados de administracao, des-
conexao do sistema, obstrucao do acesso venoso e do fluxo intravenoso, bem como com
falhas nas bombas de infusao.é

¢ Uso de bloqueador neuromuscular (BNM): em um estudo de 11.780 pacientes sob anestesia
geral, observou-se incidéncia de 0,18% associada a ansiedade e sintomas neuropsicoldgicos
tardios naqueles que receberam BNM e de 0,1% nos pacientes que ndo receberam BNMs."?

A monitorizacdo da fungcdo neuromuscular é, portanto, fundamental e deve manter um
T1 acima de 5%, para que os valores do indice bispectral (BIS) ndo representem falso-
-positivos.’®

5. Quais sao as consequéncias da consciéncia intraoperatoria acidental ?

Alguns pacientes que vivenciaram esta experiéncia podem evoluir sem transtorno psico-
l6gico.

O TEPT é um tipo de transtorno psiquico que pode se manifestar diante de uma situacao
de estresse especifica, havendo assim um comprometimento psiquico, funcional e social
gue pode persistir por varios meses, e, quando nao tratado, evoluir para transtorno psiquico
crénico em 25% dos casos.”

6. Quais sao as formas de avaliar a profundidade anestésica?

AVALIAGAO CLINICA

Alguns parametros fisioldgicos como pressdo arterial, frequéncia cardiaca, alteracdes
do padrao respiratorio, atividade motora somatica e esquelética, sudorese, lacrimeja-
mento, diametro capilar e reflexos cutaneos vasomotores sdo empregados para medir a
profundidade anestésica, bem como para orientar a escolha e o ajuste das doses dos anes-
tésicos. No entanto, dependendo das condicdes clinicas do paciente, assim como das
medicacdes usadas, esses parametros tém pouca representatividade na avaliacdo da pro-
fundidade anestésica.*¢°
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MONITORIZAGAO DA CONCENTRAGAO DE ANESTESICOS AO FINAL DA EXPIRAGAO (ETCA)

A ETCA, por meio de um analisador de gases, fornece informacdes essenciais sobre a con-
centracdo alveolar do agente anestésico no sangue e no cérebro. Esse tipo de monitorizacdo
nao é completamente confiavel, de modo que, quando utilizada de forma isolada, aumenta a
chance de ser oferecida ao paciente uma dose maior ou menor que a necessaria.®#

TECNICA DO ANTEBRAGO ISOLADO (TABI)2°

O uso de BNM inviabiliza a resposta motora durante a anestesia, mas, para se preservar a
resposta motora de pacientes cirdrgicos e paralisados, € indicada a utilizagdo da TABI.

A TABI consiste no isolamento de um dos antebracos com manguito pneumatico, insu-
flado antes da injecao venosa do BNM, impedindo a acdo do farmaco no membro tempora-
riamente isquemiado.2®

A ocorréncia de resposta motora com a TABI é assim graduada:?®

« Nivel 0: auséncia de resposta ou movimento espontaneo.
« Nivel 1: movimentos aleat6rios ndo associados a estimulos.

« Nivel 2: movimentos em resposta a estimulos tateis, incluindo os dolorosos.
e 2A:movimento nao localizado.

e 2B: movimento localiza o estimulo.
» Nivel 3: movimento em resposta direta ao comando verbal.
¢ Nivel 4: movimento em resposta a perguntas ou op¢des de resposta.

» Nivel 5: movimentos que evidenciam a inteng¢do do paciente em se comunicar.

MONITORIZAGAQ BASEADA EM ELETROENCEFALOGRAMA (EEG)-220.2"

Algumas ferramentas mais objetivas tém sido desenvolvidas para monitorar a profun-
didade anestésica. Atualmente, estdo disponiveis os sequintes monitores: BIS, entropia de
estado e de resposta, indice Narcotrend, indice do estado do paciente (PSl), SNAPII e monitor
de estado cerebral.®

Dentre esses monitores, o BIS é o de uso mais difundido e corresponde a um parame-
tro do EEG multiprocessado, desenvolvido com o objetivo de medir os efeitos dos anestési-
cos no estado hipnético do cérebro, o que possibilita a medicdo da profundidade anestésica
(Figs.7.1e7.2).

Ele capta continuamente as ondas cerebrais do cortex (alfa, beta, delta e teta) através de
eletrodos colocados na regido frontotemporal, da mesma maneira que faz o EEG, e as pro-
cessa, gerando um valor que corresponde ao estado clinico do paciente.»>2°
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Figura 7.1 - Disposicao dos eletrodos do BIS na regido frontotemporal.
Fonte: Kelley.??
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Figura 7.2 - O intervalo do BIS representa uma sequéncia que se correlaciona com o estado clinico e as
respostas esperadas.

Fonte: Kelley.??
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Além do valor numérico do BIS, outras variaveis importantes sdo processadas: a eletro-
miografia (EMG), o espectrograma, a spectral edge frequency (SEF) e a taxa de supressao
cerebral (TS).2

A EMG tende a aumentar acima de 30 decibéis (dB) quando o paciente esta na iminéncia
de acordar (Fig. 7.3), o que alerta o anestesiologista para usar agentes amnésicos e aumentar
a profundidade da anestesia.2®

BIS L oo0llfemve

Figura 7.3 — Durante anestesia geral, a eletromiografia deve permanecer abaixo de 30 dB.
Fonte: Nunes e colaboradores.2°

A SEF 95% (Fig. 7.4) representa um valor de frequéncia que se mantém 95% abaixo de
todas as frequéncias registradas no EEG. O valor ideal da SEF 95% na anestesia geral se situa
entre 10 e 14 Hertz (Hz). Quanto mais baixo esse valor, maior a depressao da consciéncia do
paciente. Diante do aumento das ondas de alta frequéncia (SEF 95% > 10-14 Hz), o anestesio-
logista deve administrar antecipadamente farmaco indutor da inconsciéncia.?®
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Figura 7.4 — Espectrograma com hipersincronismo alfa e slow-delta do paciente inconsciente sob anes-
tesia geral.

Fonte: Purdon e colaboradores.z

A analise espectral (espectrograma qualitativo) tem se mostrado de grande importan-
cia pela possibilidade de evidenciar a hipersincronizacdo alfa (talamo-cortical) e a oscilacdo
lenta, representada por slow-delta (cortico-cortical).2°

ATS é a porcentagem de tempo durante o Ultimo minuto em que o EEG esteve isoelétrico,
devendo ser 0, e 0 EEG n3o deve ficar isoelétrico em momento algum da anestesia.?°
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7. Que medidas podem ser empregadas pelo anestesiologista

para reduzir o risco de consciéncia intraoperatoria acidental?

O risco de ocorrer CIOA pode ser minimizado com a vigilancia e obediéncia a determina-

dos principios da pratica clinica:*62°

Nunca abandonar o paciente na sala de cirurgia.

Sempre realizar visita pré-anestésica, a qual é fundamental e deve atender aos sequin-
tes critérios: identificar os pacientes com necessidades anestésicas especiais, estabele-
cer o protocolo da anestesia na escolha dos anestésicos e da monitorizacdo durante a
cirurgia, além de estabelecer a analgesia pos-operatdria.

Verificar de forma preventiva (checar), antes de cada novo paciente, todo o aparato
envolvido na anestesia, sejam os vaporizadores, as maquinas de anestesia, respirado-
res, sistemas respiratorios, bombas de infusdo e os gases que envolvem a fonte de oxi-
génio, o ar comprimido, o 6xido nitroso, etc.

Usar BNM de forma criteriosa, acompanhado pela monitoriza¢cdo da fun¢ao neuromus-
cular.

Usar sempre farmacos que induzam amnésia.
Monitorar a ETCA.

Manter o valor do BIS abaixo de 60.

Nunca utilizar o 6xido nitroso como agente Unico.

Lembrar que o ato anestésico & um evento dinamico. Cada paciente, de acordo com sua
situacdo clinica, deve ser avaliado com critério, estabelecendo-se dentro dos componen-
tes anestésicos quais os que devem ser blogueados para que o paciente tenha um ato
operatério sob anestesia sem CIOA.

. 0 que fazer se o anestesiologista suspeita que a consciéncia

intraoperatoria acidental esta ocorrendo no intraoperatorio?4.6-20-21

Administrar farmacos para aprofundar a anestesia.

Ter sempre um farmaco hipnético preparado, de modo a ndo perder tempo caso a aneste-
sia geral esteja superficial.

Assegurar um ambiente calmo e silencioso na sala de operacdo.

Dirigir-se ao paciente de forma tranquilizadora, dizendo “esta tudo bem, a cirurgia esta no
final”, a0 mesmo tempo em que aprofunda a anestesia. Nao ha evidéncia de que a admi-
nistracdo do benzodiazepinico seja eficaz ap6s o periodo de consciéncia ter adquirido
consciéncia.
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Sequir estes pacientes no pds-operatorio.

No pds-operatorio, se o anestesiologista tem dividas sobre a ocorréncia de CIOA, deve
interrogar o paciente com o questionario de Brice, modificado por Moerman (Quadro 7.2)
na saida da sala de recuperacdo, e nos dias 1a 3 e 7 a 14 de pds-operatorio, conforme rela-
tos na literatura.##20.21

Quadro 7.2 — Questionario de Brice (modificado por Moerman)

1 | QualéaUltima coisa de que vocé se lembra antes da cirurgia?

2 | Qualé aprimeira coisa de que vocé se lembra ap6s acordar?

3 | Vocé pode recordar qualquer coisa entre a anestesia e o despertar?

4 | Vocé sonhou durante a cirurgia? Se sim, foi perturbador?

5 | O quevocé achou mais desagradavel durante a cirurgia?

6 | Vocé teve algum problema para adormecer ou acordar?

CONSIDERAGOES FINAIS

A pratica da anestesiologia vai além da simples administracdo de um farmaco e da obser-

vacao de sinais vitais, como frequéncia cardiaca e pressao arterial, e exige conhecimento sufi-
ciente para avaliar o nivel de inconsciéncia do paciente. E importante que o anestesiologista
se atualize sempre sobre os mecanismos de acdo dos diferentes anestésicos no sistema ner-
voso central e os seus efeitos na inducdo do estado de inconsciéncia. Na atualidade, os apa-
relhos que processam os sinais do EEG fazem parte do arsenal de que o anestesiologista dis-
p&e para monitorar o grau de inconsciéncia no periodo perioperatorio.

REFERENCIAS

1.

Nunes RR, Fonseca NM, Simdes CM, Rosa DM, Silva ED, Cavalcante SL, et al. Consenso brasileiro sobre monito-
racdo da profundidade anestésica. Rev Bras Anestesiol. 2015;65(6):427-36.

Castellon-Larios K, Rosero BR, Nifio-de Mejiab MC, Bergese SD. The use of cerebral monitoring for intraoperative
awareness. Rev Colomb Anestesiol. 2016;44(1):23-9.

Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations. Preventing and managing the impact of anesthe-
sia awareness. Jt Comm Perspect. 2004;24(12):10-1.

Graham M, Owen AM, Cipi K, Weijer C, Naci L. Minimizing the harm of accidental awareness under gene-
ral anesthesia: new perspectives from patients misdiagnosed as being in a vegetative state. Anesth Analg.
2018;126(3):1073-1076.

Rule E, Reddy S. Awareness under general anaesthesia. Br ] Hosp Med (Lond). 2014;75(10):573-7.

Nunes RR, Porto VC, Miranda VT, Andrade NQ, Carneiro LMM. Fatores de risco para o despertar intraoperatorio.
Rev Bras Anestesiol. 2012;62(3):365-74.

Hoymork SC, Raeder ). Why do women wake up faster than men from Propofol anaesthesia? Br ] Anaesth.
2005;95(5):627-33.



84 | CONSCIENCIA INTRAOPERATORIA ACIDENTAL

Pollard R], Coyle JP, Gilbert RL, Beck JE. Intraoperative awareness in a regional medical system. Anesthesiology.
2007;106(2):269-74.

Vulser H, Airagnes G, Lahlou-Laforét K, Galliot AM, Limosin F, Cholley B, et al. Psychiatric consequences of
intraoperative awareness: short review and case series. Gen Hosp Psychiatry. 2015;37(1):94-5.

. Blussé Van Oud-Alblas HJ, Bésenberg AT, Tibboel D. Awareness in children: another two cases. Paediatr Anaesth.

2008;18(7):654-7.

. Sebel PS, Bowdle TA, Ghoneim MM, Rampil ], Padilla RE, Gan TJ, et al. The incidence of awareness during anes-

thesia: a multicenter United States Study. Anesth Analg 2004;99(3):833-9.

. Orser BA, Mazer CD, Baker AJ. Awareness during anesthesia. CMAJ. 2008;178(2):185-8.

. Shiga T, Wajima Z, Inoue T, Sakamoto A. Predicting difficult intubation in apparently normal patients: a meta-

-analysis of bedside screening test performance. Anesthesiology. 2005;103(2):429-37.

. Lyons G, Macdonald R. Awareness during caesarean section. Anesthesiology. 1991:46(1):62-4.

. Phillips AA, McLean RF, Devitt JH, Harrington EM. Recall of intraoperative events after general anaesthesia and

cardiopulmonary bypass. Can ) Anaesth. 1993;40(10):922-6.

. Bogetz MS, Katz JA. Recall of surgery for major trauma. Anesthesiology. 1984;61(1):6-9.
. Ghoneim MM. Weiskopf: awareness during anesthesia. Anesthesiology. 2000;92(2):597-604.
. Nunes RR, SiglJC, Cavalcante. Influéncia do bloqueador neuromuscular despolarizante no BIS. Sao Paulo Med J.

2007;125(Suppl):125.

. Tasbihgou SR, Vogels MF, Absalom AR. Accidental awareness during general anaesthesia: a narrative review.

Anaesthesia. 2017;73(1):112-22.

20.Nunes RR, Nunes Filho, Rodrigues LP, Araljo BKC, Feijé DKAF. Monitoracdo da profundidade anestésica e BIS.

21.

Rev Potiguar de Anestesiologia. 2019;6(6):9-15.

Avidan MS, Zhang L, Burnside BA, Finkel KJ, Searleman AC, Selvidge JA, et al. Anesthesia awareness and the bis-
pectralindex. N Engl) Med. 2008;358(11):1097-108.

22.Kelley SD. Monitorizagdo da consciéncia: como usar o indice Bispectral durante a anestesia: um guia de bolso

para médicos. 2. ed. Estados Unidos: Aspect Medical Systems; 2009.

23. Purdon PL, Pavone KJ, Akeju O, Smith AC, Sampson AL, Lee J, et al. The ageing brain: age-dependent changes in

the electroencephalogram during propofol and sevoflurane general anaesthesia. Br ] Anaesth. 2015;115(Suppl 1):
i46-57.



ANAFILAXIA
PERIOPERATORIA

HEBER DE MORAES PENNA

+

CASO CLINICO

Paciente de 5 anos, sexo feminino, 20 kg, sem antecedentes anestési-
cos, estado fisico ASA |, portadora de hipertrofia adenoamigdaliana. Foi
referida infeccdo das vias aéreas superiores ha 30 dias, estando assinto-
matica no momento. Foi admitida para adenoamigdalectomia. Devido
ao tempo cirlrgico estimado em 20 minutos, foi indicada anestesia geral
com manutencdo em ventilacdo espontanea assistida (monitores con-
forme Resolucdo CFM 2174/2017)." Foi feita inducdo inalatéria sob mas-
cara facial com oxigénio a 100% e sevoflurano a 6% no vaporizador. Apos
acesso venoso, foi administrado fentanil (20 pg), e a intubacdo traqueal foi
confirmada com capnografia. Houve trés tentativas de alocagdo do abridor
bucal, mas a paciente reagiu as manobras. Foi indicado bloqueador neuro-
muscular, tendo sido administrado atracirio (6 mg). Sequidos 5 minutos
apo6s alocagdo do abridor bucal, percebeu-se aumento da pressdo endotra-
queal (42 cmH,0). Foi verificada auséncia de acotovelamento do tubo tra-
queal, tendo a ausculta pulmonar mostrado murmdrio vesicular bastante
diminuido e saturacdo de oxigénio em declinio, chegando a 60%. A pres-
sao arterial (PA) era de 50/30 mmHg, a frequéncia cardiaca, 150 batimen-
tos por minuto, e a capnometria, 15 mmHg, ndo havendo sinais cutaneos.
Feito o diagnostico de reacdo anafilatica, a paciente recebeu duas doses de
epinefrina por via intravenosa com intervalo de 2 minutos, além de expan-
sdo volémica de 20 mL-kg™", tendo apresentado boa evolucdo. Deu-se
sequimento ao procedimento, sem outros eventos adversos. A paciente
ficou em observacao em regime de internacao hospitalar por 24 horas.
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o 1. 0 que é anafilaxia?

Anafilaxia consiste em uma resposta sistémica do organismo, quando em contato com
agentes desencadeantes. A maioria dos casos se da devido a uma reacdo alérgica, mecanismo
indireto, em que o organismo esta sensibilizado pelo contato prévio com o agente ou partes
da composicdo do agente (epitopo). Com menor frequéncia, ocorre por mecanismo direto, em
gue o agente promove diretamente a ativacdo de mastocitos e basofilos.?

A graduacdo de gravidade das reacdes de hipersensibilidade depende dos sinais e sintomas
(Tab. 8.1). Os graus 1e 2 devem ser denominados de hipersensibilidade, ndao devendo ser consi-
derados anafilaxia. Somente a partir do grau 3 firma-se o diagnostico de anafilaxia. O caso cli-

nico aqui apresentado foi classificado como grau 3.

Tabela 8.1 - Graduacdo de gravidade das reacdes alérgicas sistémicas

GRAUS | SINAIS E SINTOMAS

1 Rash cutaneo, edema periférico, prurido

2 Hipotensao arterial leve, sibilos (em geral sem necessidade de tratamento, acompanhados
ou ndo de sintomas de grau 1)

3 Sintomas mais graves, podendo haver edema de vias aéreas
4 Quadro clinico que demanda ressuscitacdo cardiopulmonar
5 Casos fatais

Fonte: Cook e colaboradores.?

€© 2 0ual ¢ aincidencia de anafilaxia?

Nos registros do Reino Unido a respeito de anafilaxia, em questionarios respondidos por
8.550 anestesistas, 76% deles informaram ter presenciado pelo menos um caso durante a vida
profissional, 4% relataram &bito relacionado ao evento, com estimativa de fatalidade em 2,3%.3
As estimativas de incidéncia de anafilaxia perioperatoria variam entre 1:6.000 e 1:20.000 aneste-
sias.# Em um grande estudo francés, a estimativa de reacdo anafilatica mediada por imunoglobu-
lina E (IgE) foi de 1:10.000 anestesias.

O 3. Quais sao os agentes desencadeantes mais frequentes de anafilaxia?

Durante um procedimento cir(rgico, ocorre exposicdo a uma gama de possiveis agentes
desencadeantes. Em anestesia geral, uma média de oito farmacos sdo empregados; entre-
tanto, esse nimero pode chegar a 20 agentes.
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Os mais frequentes precipitantes de reacdes alérgicas sdo bloqueadores neuromus-
culares, antibibticos, latex, clorexidina, contrastes radiologicos, outros tipos de contras-
tes, coloides, anestésicos locais, anti-inflamatoérios ndo esteroides, entre outros. Entre
os bloqueadores neuromusculares, nos registros do 6 National Audit Project (NAP6),
a maior incidéncia deu-se com rocurdnio, sequido de atracUrio, succinilcolina e mivac(-
rio. Ndo houve anafilaxia com cisatracdrio, pancurénio e vecuronio; entretanto, esses trés
Ultimos foram empregados em apenas 4,4% dos casos.® No caso clinico aqui apresen-
tado, ndo houve dividas quanto ao agente desencadeante, a saber, atraclrio. Apesar de
relatos do uso de sugamadex em casos de anafilaxia ao rocurdnio,® o proprio sugamadex
pode ser um agente desencadeante. Um estudo retrospectivo multicéntrico no Japao, por
periodo de oito anos, com o objetivo de comparar a incidéncia de anafilaxia com suga-
madex e neostigmina, encontrou uma incidéncia de 0,02% com sugamadex e nenhum
caso com neostigmina.” Porém, a neostigmina também ja foi identificada como causa-
dora de anafilaxia.®

4. Quais sao os sinais e sintomas da anafilaxia?

O diagnéstico da anafilaxia é essencialmente clinico; a rapidez do diagndstico sequida da
instalacdo de tratamento adequado sdo cruciais nos desfechos. Nao ha exames disponiveis a
beira do leito para auxilio diagnostico.

A sintomatologia mostra multiplicidade de apresenta¢do, o que conduz a indecisbes
gue podem retardar o diagnostico e a conduta. Portanto, sempre se deve suspeitar de ana-
filaxia quando da apresentacao dos sintomas relatados a sequir. Hipotensao arterial foi
registrada em 46% dos casos no NAPé, sendo mais frequente em pacientes coronariopa-
tas e nos usuarios de B-bloqueadores e inibidores da enzima conversora de angiotensina.
Broncoespasmo e aumento da pressao endotraqueal estiveram presentes em 49% dos
casos, sendo o primeiro sinal observado em 18% e mais frequente em asmaticos, obesos
e obesos morbidos. Ocorre reducdo ou desaparecimento da fracdo expirada de didxido de
carbono (CO,) em 30% dos casos. Manifestacdes cutaneas foram incomuns, em especial
nos casos de maior gravidade, e algumas vezes surgindo ap6s o tratamento da crise. Dimi-
nui¢des drasticas da oximetria ocorrem em casos graves, sobretudo naqueles com mani-
festacbes respiratorias. O relato apresentado neste capitulo corrobora os sintomas recém-
-descritos. Salienta-se que ndo ha de se esperar sinais cutaneos, especialmente em casos
graves. Os pacientes podem ainda ter nauseas/vomitos, bradicardia, estridor respiratério
e sensacdo de mal-estar geral. E necessario ter em mente que manifestacdes cardiovas-
culares ou respiratérias isoladamente devem sempre suscitar a possibilidade de reacoes
anafilaticas. Em cerca de 65% dos casos, as manifestacdes se iniciam em até 5 minutos
apds o contato com o agente; em mais de 80% dos casos, nos primeiros 10 minutos; e ape-
nas em 2% dos casos, iniciam-se apds 60 minutos. Anafilaxias induzidas por bloqueado-
res neuromusculares tendem a se manifestar precocemente, assim como aquelas causadas
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por antibi6ticos. As reacdes induzidas por clorexidina, latex e azul patente tendem a ter ini-
cio mais lento com predominio de hipotensdo arterial. Ainda como manifestacao inicial,
podera haver parada cardiorrespiratoria sbita.

5. Qual é o tratamento indicado para anafilaxia?

Na suspeita de anafilaxia, o agente desencadeante deve ser imediatamente interrompido.
Em cerca de 25% dos casos ha atraso no diagnostico e adequado tratamento.?

E preciso chamar por ajuda o quanto antes. Epinefrina constitui a primeira linha de trata-
mento, sendo recomendada por todas as diretrizes publicadas. As vias intramuscular (IM) e
intravenosa (IV) estdo recomendadas, porém a via IV somente em pacientes monitorados com
eletrocardiograma. A Associacao de Anestesiologistas da Gra-Bretanha e Irlanda recomenda a
dose inicial de 50 pg, IV, repetida conforme necessario.? O Grupo de Alergia Australiano e da
Nova Zelandia recomenda dose inicial de 100 pg, com segunda dose de 100 2200 ugacadala
2 minutos, e infusdo continua apds a terceira dose, caso necessario.’® Na populacdo pediatrica,
adose inicial é 1 pgkg™, IV. As doses IM variam de acordo com a idade e sdo apresentadas na
Tabela8.2.°

O emprego da via IM ndo é recomendado caso o paciente apresente parada cardiorrespirato-
ria, devendo ser adotados os protocolos de ressuscitacao cardiopulmonar.

Como outro dos pilares do tratamento, deve ser realizada expansao volémica com cristaloi-
des, 20 mLkg™, com possibilidade de novo bélus de acordo com o caso. Em pacientes adultos
com PA sist6lica < 50 mmHg, é imperioso instituir manobras de ressuscitacdo pulmonar, junta-
mente com epinefrina e expansao volémica.>21°

Apesar de ndo se esperar uma acdo dos corticosteroides na fase aguda da anafilaxia e da
inexisténcia de ensaios controlados randomizados avaliando sua eficacia, as diretrizes reco-
mendam seu uso como terapia secundaria, pela eficacia comprovada em outros quadros cli-
nicos de alergia.®®° A utilizacdo de anti-histaminicos, sobretudo com acdo nos receptores
H1, ainda é recomendada pelas diretrizes, pelo fato de contribuirem na melhora do prurido,
da urticaria e do angioedema. Alguns especialistas desencorajam o uso principalmente da

Tabela 8.2 - Doses intramusculares de epinefrina conforme a faixa etaria

IDADE DOSE

Adulto 500 pg (0,5mL)
>12 anos 500 ng (0,5 mL)
6-12 anos 300 pg (0,3 mL)
< 6anos 150 png (0,15 mL)
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prometazina, devido a ocorréncia de necrose tissular préximo ao local da injecdo. Deve-se con-
siderar também a ocorréncia de hipotensao arterial como efeito colateral, que podera piorar o
estado hemodinamico do paciente.®

No caso clinico aqui apresentado, a paciente recebeu duas doses de epinefrina de 20 ug, IV
e um bolus de solucdo fisioldgica a 0,9% de 400 mL, tendo apresentado boa resposta as con-
dutas estabelecidas, sem necessidade de tratamentos adicionais. O rapido diagnostico e con-
duta, além da baixa dose de atracirio, podem ter contribuido para a boa evolucdo, uma vez
gue a paciente ja se encontrava intubada e a estimativa de curto tempo cirirgico levaram ao
emprego da dose de atracUrio correspondente a duas vezes a dose efetiva (DE).

6. Qual é a definicao de refratariedade ao tratamento da anafilaxia?

A auséncia de resposta eficaz ao tratamento com pelo menos duas doses minimas de epi-
nefrina (300 pg), independentemente da via de administracao, define anafilaxia refrataria, de
acordo com o registro europeu de anafilaxia, que evidenciou incidéncia de 0,37% entre todos os
casos de anafilaxia. Registros anteriores evidenciaram idade avancada e sexo masculino como
fatores predisponentes a refratariedade. Neste mesmo registro europeu, a refratariedade teve
maior incidéncia no contexto perioperatorio, principalmente quando da administracdo IV do alér-
geno, em pacientes asmaticos, com patologias malignas, condi¢des cardiologicas prévias, diabe-
tes e mastocitose. A incidéncia de dbito foi de 26,2% versus 0,353% nos casos ndo refratarios.™

A epinefrina constitui a primeira linha de tratamento no cenario de refratariedade; entre-
tanto, o azul de metileno e vasopressores tém sido recomendados em diretrizes, mas ainda
com baixa adesao de uso.™ O azul de metileno bloqueia a guanililciclase, contribuindo
para a reducdo da vasodilatacdo dependente do 6xido nitrico.’? As doses de azul de meti-
leno empregadas nos relatos da literatura variam de 0,5 a 2 mg-kg™". Ha sugestdo do uso de
100 pg-kg™ em bolus, sequido de 50 pg-kg=-min~' em casos de hipotensdo refrataria.'
Quanto aos vasopressores, vasopressina e norepinefrina constituem os principais agentes
apds insucesso com epinefrina; o metaraminol também pode ser empregado. A dopamina
tem sido relacionada a aumento de mortalidade.™ Infusdes de glucacon podem ser Uteis
em pacientes usuarios de -bloqueadores, por ativarem diretamente a adenilciclase, sem
a necessidade do concurso de receptores f-adrenérgicos. A dose recomendada é de 1 mg
em bdlus, até 1 mg por hora. Ha ainda relatos na literatura sobre o emprego de suporte com
bypass cardiopulmonar ou oxigenacdo por membrana extracorpérea (ECMO), tendo quatro
pacientes evoluido de forma satisfatéria e um paciente com desfecho desfavoravel.”

7. Apos confirmada a anafilaxia, deve-se
continuar ou nao o procedimento?

A decisdo de prossequir ou ndao com o procedimento proposto deve levar em conside-
racdo a indicacdo do procedimento — se em carater de emergéncia/urgéncia ou eletivo — e a
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gravidade do quadro da anafilaxia.3™® Casos de grau 3 e que apresentaram boa resposta ao tra-
tamento instituido, como no caso clinico apresentado no inicio do capitulo, tendem a ser conti-
nuados; ja casos de grau 4 tendem a ser suspensos ou modificados, na tentativa de encurtar o
tempo cirGrgico. Neste quesito, ha de se considerar que o uso de vasopressores potentes, prin-
cipalmente em infusdo continua, pode comprometer a perfusao tissular e aumentar a possibi-
lidade de ocorréncia de complicacdes cirdrgicas e anestésicas, como delirium pbs-operatorio,
disfuncao renal, disfuncdo cardiaca®™ e coagulopatias.'®

8. Qual deve ser o intervalo de observacgao apos
reacoes de hipersensibilidade e anafilaxia?

Adultos e jovens acima de 16 anos devem permanecer sob observacdo por um periodo
de 6 a12 horas, considerando resposta adequada ao tratamento inicial. Nos casos de graus
3 e 4, com emprego de vasopressores potentes, ndo é recomendada alta no mesmo dia,
até mesmo pelo fato de que mais de 50% necessitam de observacdo em unidade de tera-
pia intensiva.”

9. E preciso fazer exames laboratoriais e sequimento do caso?

Trés coletas sanguineas para dosagem de triptase mastocitaria devem ser realizadas nos
seguintes tempos:

» Imediatamente ap6s a estabilizacdo do quadro do paciente.
» No prazo de1a 2 horas ap6s a primeira coleta.
e Em 24 horas apds o inicio do quadro.

Devido a possibilidade de comprometimento de funcdes fisioldgicas, faz-se necessario o
acompanhamento imediato dos pacientes para avaliar estado cognitivo, execu¢do das ativida-
des diarias, funcdo renal e funcdo cardiorrespiratéria.

Devem-se encaminhar os pacientes para avaliacdo por especialista em alergia nos casos
com grau > 3. Também é necessario informar sobre todos os detalhes do caso, em relacdo aos
possiveis agentes desencadeantes, quanto ao tempo para o inicio das manifestacdes e acerca
dos tratamentos instituidos.3"”

10. Como tornar de conhecimento permanente a alergia do paciente?

E imperioso que o paciente tenha o registro por escrito do evento ocorrido (se possivel com
ainformacao de qual ou quais possiveis agentes desencadeantes) e seja orientado, caso neces-
site de tratamentos futuros, a fim de que os profissionais tomem conhecimento destas infor-
macdes.”” Deve-se fornecer ao paciente e familiares carteira de eventos adversos em anestesia,
com todos os dados necessarios.
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TOXICIDADE POR
ANESTESICOS LOCAIS

LARISSA GOVEIA MOREIRA
FABRICIO TAVARES MENDONCA

+

CASO CLINICO

Homem, 35 anos, 65 kg, indice de massa corporal (IMC) de 23 kg/m?,
estado fisico ASA |, sera submetido a correcdo de fratura de radio distal
esquerdo sob bloqueio axilar guiado por ultrassonografia. Nega alergias e
histéria de cirurgia prévia. Chegou a sala operatéria em jejum de 8 horas e foi
sedado com 5 mg de midazolam e 10 mg de cetamina e monitorado com ele-
trocardiograma, pressao arterial ndo invasiva e oximetria de pulso. O anes-
tesista responsavel realizou blogueio axilar com auxilio de ultrassonografia
com 20 mL de ropivacaina a 1%. O bloqueio foi de dificil execucdo, e o anes-
tesista relata nao ter visto a imagem da ponta da agulha nem a dispersao do
anestésico ao ultrassom. Poucos segundos apos, o paciente apresentou con-
fusao mental e bradicardia seguida de assistolia.

o 1. Qual é a complicacao descrita no caso clinico?

A principal hiptese diagnostica é intoxicacdo por anestésico local. A toxicidade sistémica
por anestésicos locais € um evento adverso com risco de morte devido a rapida elevagdo da
concentracao plasmatica do anestésico local por uso de sobredose, alta absor¢do sistémica ou
qualquer razdo que aumente sua biodisponibilidade. Esta associada a utilizacdo cada vez mais
prevalente das técnicas regionais, com uma incidéncia estimada em 0,03%, ou 0,27 episodio
por 1.000 blogueios de nervos periféricos. A evolugdo das técnicas de anestesia regional, como
0 surgimento de abordagens de alto volume do plano fascial, a crescente relevancia das técni-
cas de cateter continuo, 0 emprego de miltiplas técnicas regionais no mesmo paciente e o uso
de anestesia tumescente contribuem para os riscos continuos da toxicidade sistémica.’
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2. Qual é a fisiopatologia do quadro?

Todos os anestésicos locais exercem seus efeitos bloqueando a subunidade o dos canais
de sbdio voltagem-dependentes, impedindo o influxo de sédio e, subsequentemente, a des-
polarizacdo e o potencial de acdo. Seus niveis plasmaticos elevados podem produzir efei-
tos nos sistemas elétricos sensiveis, dos quais 0s mais importantes sdo o sistema nervoso
central (SNC) e o sistema cardiovascular. A toxicidade ocorre quando os anestésicos locais
afetam os canais de sédio dos sistemas de condugao cardiacos (Na,1.5) ou dos neurénios
talamo-corticais no cortex cerebral (Na,1.1-3 e Na,1.6). No cérebro, eles inicialmente blo-
queiam as vias corticais inibitorias e podem, portanto, causar sinais e sintomas excitato-
rios, incluindo parestesia perioral, gosto metalico, alteracdes visuais, espasmos musculares
e finalmente convulsdes. A medida que a concentracio de anestésico local se eleva, as vias
excitatorias sao afetadas, produzindo uma fase depressora do quadro de toxicidade neurolo-
gica, com perda da consciéncia, coma e parada respiratoria.*+>

Os sinais e sintomas cardiovasculares em geral ocorrem apds ou durante os sintomas
neurolégicos. A multiplicidade de alvos moleculares dos anestésicos locais produz carac-
teristicas tdxicas complexas, incluindo distUrbios de conducdo, disfuncdo miocardica direta
e labilidade do tonus vascular periférico. A conducdo normal é interrompida pelo bloqueio
direto dos canais de sodio, principalmente do feixe de His. Ao conduzir o potencial de mem-
brana em repouso para um nivel mais negativo, a propagac¢ao do potencial de acdo é prejudi-
cada, prolongando os intervalos PR, QRS e ST. Podem ocorrer taquiarritmias e bradiarritmias
reentrantes, podendo estas ser agravadas pelo bloqueio adicional dos canais de potassio,
prolongando o intervalo QT. A disfun¢do miocardica decorre sobretudo do bloqueio dos
canais de calcio voltagem-dependentes e da bomba de troca Na*'/Ca*?; a consequente redu-
cao dos estoques intracelulares de calcio resulta na reducdo da contratilidade. O bloqueio da
subunidade a da proteina G resulta na inibicdo das sinalizacdes de processos bioldgicos res-
ponsaveis pela ativacdo de cinases, producao de trifosfato de adenosina (ATP) e monofos-
fato ciclico de adenosina (AMPc), contribuindo ainda mais para a reducéo da contratilidade
(Fig. 9.1). 146

Além disso, um distUrbio importante causado pela administracdo de grandes quantida-
des de prilocaina e/ou lidocaina é a meta-hemoglobinemia, caracterizada pela converséo da
hemoglobina em meta-hemoglobina em grande quantidade. A meta-hemoglobina é incapaz
de se ligar ao oxigénio e transporta-lo aos tecidos, promovendo anemia funcional e hipoxia
tecidual.#

3. Quais sao os possiveis diagnosticos diferenciais?

Dentro do cenario da intoxicacdo com anestésico local, é necessario diferenciar clini-
camente entre a ocorréncia de injecdo intravascular, que cursa com convulsdes imediatas
e arritmias graves, e sobredose associada ou ndo a maior absorc¢ao do anestésico local
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Figura 9.1 — Na membrana plasmatica, os anestésicos locais bloqueiam os canais de sddio (Na*), potas-
sio (K*) e calcio (Ca%). A inibicdo de sistemas do segundo mensageiro nos receptores metabotrépicos
transmembranares acoplados a proteina G leva a inibicdo de ERK e pi3K. Isso leva a desrequlacdo das
vias de quinase a jusante, incluindo uma reduc¢ao na atividade da Akt e, portanto, no mTOR. A fosforila-
¢do mitocondrial de AMP para ATP é inibida, levando a um aumento da AMPK quinase inibidora energia-
-sensivel, que por sua vez mitiga ainda mais o mTOR. Outros alvos inibitdrios incluem PKA, inibicdo da
contratilidade dependente de calcio no sarcomero e modulacdo do RyR.

ERK, cinase regulada por sinal extracelular; PKA, proteina cinase A; pi3K, fosfatidilinositol 3-quinase; Akt, proteina
cinase B; mTOR, proteina alvo da rapamicina; AMPK, proteina cinase ativada por AMP; ACC, acetil-CoA carboxilase;
AMP, monofosfato de adenosina; ATP, trifosfato de adenosina; RyR, receptor de rianodina.

Fonte: El-Boghdadly e colaboradores.!

no sitio de injecdo. Esta apresenta inicio da instabilidade idnico-celular entre 5 e 15 minu-
tos, podendo ou ndo exibir sinais mais graves. Ha também que se diferenciar das reacdes
resultantes da absorcdo dos agentes vasoconstritores, que cursam com taquicardia, cefa-
leia, hipertensdo arterial ou alteracdes eletrocardiograficas transitorias. Também é pre-
ciso averiguar reacdes vagais em pacientes suscetiveis com rapido inicio de bradicardia,
hipotensao arterial, palidez e sincope, além de realizar investigacao para anafilaxia, que
também cursa com hipotensao arterial, mas pode apresentar broncoespasmo, urticaria e
edema.””® Os aminoésteres tém maior taxa de anafilaxia devido ao acido para-aminoben-
Zoico, que é produto de metabolizacao dessa classe de anestésico local.

4. Quais sao as formas de profilaxia?

A principal forma de se evitar a toxicidade sistémica dos anestésicos locais é o
conhecimento anatémico da regido a ser blogueada. O uso de ultrassonografia para
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reconhecimento prévio da anatomia e visualizacao direta da dispersdo do anestésico local
pela area desejada reduziu a incidéncia de toxicidade em 60 a 65% quando comparado ao
uso do neuroestimulador.!

No caso clinico em questdo, a dificuldade técnica impossibilitou a correta visualizagao da
agulha e da dispersao anestésica, favorecendo a injecdo intravascular do anestésico local.
Apesar de diminuir a taxa de injecdo intravascular de anestésico local, o uso de ultrassono-
grafia ndo reduz a taxa de absor¢do sistémica.’

Além da realizacdo do bloqueio guiado por ultrassom, € importante identificar os pacien-
tes de risco. Pacientes idosos devem ter a dose diminuida em até 20% devido a reducdo da
funcdo organica e a menor massa muscular. Ja em neonatos, a dose deve ser reduzida em
15% em razdo da imaturidade hepatica e do aumento da fracado livre dos anestésicos locais.
Pacientes gestantes tém aumento do débito cardiaco, o que favorece a absor¢do sistémica
do anestésico local, além de terem diluicdo de proteinas plasmaticas, o que aumenta a fracdo
de farmaco livre. Griffiths e colaboradores® descreveram doses toxicas plasmaticas apds uso
de ropivacaina para realizacdo de bloqueio transverso abdominal em pacientes gestantes.

Para se evitar a toxicidade sistémica, a dose total de anestésico local nunca deve ultrapas-
sar a dose toxica plasmatica, que é baseada no peso magro.™'® A Tabela 9.1 mostra a dose
maxima plasmatica dos principais anestésicos locais em uso."

Outra forma de profilaxia € o uso de dose-teste. A injecdo intravascular de 10 a 15 pg de
epinefrina aumenta a frequéncia cardiaca em 10 batimentos por minuto e a pressao arte-
rial sistélica em 15 mmHg.'2 A dose deve ser a menor possivel e a administracdo do anes-
tésico local deve ser fracionada; é necessario esperar o tempo de uma circulagdo (em torno
de 30-45 seqgundos). A aspiracdo da seringa antes da injecdo do anestésico local, apesar
de ser uma técnica valida, tem uma taxa de falso-positivo de 2%."2 A sedacdo profunda no
momento da administracdo do anestésico local impede que o paciente relate algum efeito
de toxicidade menos grave, como a turvacao visual. Por isso, durante a injecdo, o paciente
deve estar colaborativo.”

Tabela 9.1 - Concentracdo plasmatica tdxica dos anestésicos locais

ANESTESICO LOCAL CONCENTRAGAO PLASMATICA TOXICA
Bupivacaina 3 ug/mL
Levobupivacaina 4 ug/mL
Lidocaina 5pg/mL
Mepivacaina 5 pg/mL
Ropivacaina 4 png/mL

Fonte: Adaptada de Lin e Liu."
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o 5. Quais sao as manifestacoes clinicas mais comuns?

A absorcdo sistémica do anestésico local depende da massa injetada e da vascularizagdo
regional e apresenta sintomas mais tardios. Ja na injecdo intravascular, os sintomas sdo ime-
diatos, como no caso clinico em questdo.

Os sintomas neuroldgicos ocorrem em concentragdes plasmaticas de 10 pg/mL, e os car-
diovasculares, em concentracdes acima de 30 pg/mL."* A poténcia do anestésico local tam-
bém é fator importante. A razdo entre sintomas cardiovasculares e centrais é diferente entre
0s anestésicos locais, sendo que 0s mais potentes tém menor razdo. Assim, a ropivacaina
e a levobupivacaina sdo mais seguras comparadas a bupivacaina.2 No caso clinico apresen-
tado no inicio do capitulo, o anestésico local utilizado foi a ropivacaina, mas como a adminis-
tracao ocorreu integralmente no interior do vaso, os sintomas cardiovasculares prevaleceram.
Os sintomas neuroldgicos se iniciam pela inibicdo dos canais de sddio voltagem-dependen-
tes das vias inibitérias do SNC, levando a sintomas excitatérios, como turvacdo visual, zum-
bido, desorientacao e tremores faciais e de extremidades que evoluem para convulsdo tonico-
-clbnica. A medida gue a concentracdo plasmatica aumenta, as vias excitatérias sdo atingidas
e 0 paciente apresenta depressao respiratoria, perda da consciéncia e coma.™ Se a concen-
tracdo plasmatica do anestésico local se elevar de forma muito rapida, como na injecdo intra-
vascular, ou se o paciente for sedado previamente com um farmaco depressor do SNC, como
benzodiazepinico, os sintomas excitatérios podem nao ser aparentes e o paciente evolui rapi-
damente para sintomas depressores.’®

Os sintomas cardiovasculares sdo arritmia, depressdo miocardica e vasoplegia. O blo-
gueio dos canais de sodio voltagem-dependentes no feixe de His leva a reducdo da condu-
¢do, com alargamento de intervalos PR, QRS e ST. Taquiarritmias e bradiarritmias podem
ocorrer, inclusive com o surgimento de fibrilagdo e assistolia. O bloqueio de canais de calcio
e areducao da atividade mitocondrial pelos anestésicos locais provocam reducdo da contra-
tilidade miocardica e vasoplegia.’

o 6. Como deve ser feito 0 manejo intraoperatorio do paciente?

O tratamento da toxicidade sistémica inicia-se pela garantia de via aérea para preven-
cdo de hipoxia e acidose, que potencializam os sintomas toxicos dos anestésicos locais por
aumentarem a fracdo livre do farmaco, além de intensificar a cardiodepressdo. Em caso de
convulsdo, o farmaco de escolha é o benzodiazepinico. Propofol e tiopental devem ser evita-
dos por deprimirem o miocardio. Se essas medidas forem refratarias, o bloqueio neuromus-
cular é desejado para diminuir a acidose provocada pela contracdo muscular.?

Em caso de colapso circulatério, as recomendagdes do Suporte Avancado de Vida em
Cardiologia (Advanced Cardiac Life Support [ACLS]) da American Heart Association (AHA)
devem ser instituidas. A dose de epinefrina na ressuscitacdo cardiopulmonar, no entanto, deve
ser reduzida, devido ao seu potencial arritmogénico. A vasopressina ndo deve ser utilizada
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pela falta de beneficios demonstrada em estudos clinicos. Blogqueadores de canais de calcio,
[-bloqueadores e antiarritmicos da classe IB devem ser evitados. Em casos de arritmias ventri-
culares, a amiodarona deve ser o farmaco de primeira escolha.™*

Aos primeiros sinais de toxicidade por anestésico local, deve ser administrada emulséo
lipidica, que tem duplo mecanismo de acdo: ela apresenta uma acdo desintoxicante, reti-
rando o anestésico local de tecidos mais vascularizados, como cérebro e coracdo, e também
intensifica a entrada de acidos graxos para o interior da mitocondria da célula cardiaca e vas-
cular, com aumento da contratilidade miocardica e reversdo da vasoconstricdo, melhorando
0 débito cardiaco.™ O protocolo de tratamento proposto pela Sociedade Americana de Anes-
tesia Regional (ASRA) é um bélus de 1,5 pg/kg, sequido de infusdo continua de 0,25 pg/kg
nos préximos 10 minutos. Se a instabilidade hemodinamica persistir, pode-se repetir a dose
de bélus por até duas vezes em intervalo de 5 minutos ou aumentar a dose de infusao con-
tinua para 0,5 png/kg. A dose maxima sugerida é de 12 pg/kg em 30 minutos.’? Os efeitos
adversos da emulsdo lipidica em geral ndo sdo comuns e cursam com embolia gordurosa,
trombose venosa profunda, alteracdo da ventilacdo: perfusao (V:Q), parada cardiorrespira-
toria, insuficiéncia renal aguda, sindrome da angUstia respiratéria aguda, hipersensibilidade,
anafilaxia e pancreatite.®

Se nenhuma medida for suficiente, o paciente deve ser colocado em circulagao extracor-
porea para restabelecer a circulacdo sistémica até que o anestésico local seja eliminado.'s"¢

7. Como deve ser feito 0 manejo pés-operatorio do paciente?

A ASRA recomenda a permanéncia em unidade de terapia intensiva ou semi-intensiva por
2 a4 horas ap0s a estabilizagdo do quadro, se o paciente tiver apresentado sintomas cardiovas-
culares graves. Se os sintomas forem apenas neuroldgicos, o paciente deve ser observado por
2 horas ap0s estabilizado.® No caso clinico aqui apresentado, apds ressuscitacdo cardiopulmonar
e tratamento com emulsdo lipidica efetivos, o paciente deve ser encaminhado para uma unidade
de terapia intensiva para observacao.
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DOR COM CONTROLE INADEQUADO

PAULO ADILSON HERRERA
MARCELO VAZ PEREZ

+

CASO CLINICO

Mulher, 30 anos, 57 kg, 1,65 m, aposentada, tabagista (um maco por dia
por 10 anos, tendo parado ha cerca de 2 anos). Diabética tipo |, fazendo uso
de insulina. Toma paracetamol (cefaleia quase que diaria) e zolpidem para
dormir como medicacées continuas.

Foi diagnosticada com nédulo pulmonar ha cerca de 20 dias. O diagnos-
tico provavel é de neoplasia maligna primaria de pulmao. Sera submetida
a toracotomia direita para lobectomia pulmonar. Passou pela consulta pré-
-anestésica duas semanas antes da cirurgia. Seu maior medo da cirurgia é a
dor pbés-operatoria. Ha dois anos, foi submetida a uma histerectomia, com
dor intensa por cerca de 10 dias no pds-operatério desta cirurgia.

Para a toracotomia, foi submetida a anestesia geral, sendo a inducdo feita
com propofol, remifentanil e rocurénio, e a manutencdo com remifentanil e
sevoflurano. Cerca de uma hora antes do final da cirurgia, o anestesiologista
administrou 2 g de dipirona e 10 mg de morfina.

Foi extubada e encaminhada em respiracdo espontanea para a sala de
recuperacdo pos-anestésica (SRPA).

Cerca de 10 minutos depois da admissao na SRPA, a enfermagem solicita
a0 anestesiologista reavalia¢do da paciente, que esta gemente, com facies de
dor, agitada e com queda da saturacdo periférica de oxigénio (SpO,) (86%).

No segundo dia de p6s-operatério, foi retirado o dreno de térax e, no ter-
ceiro dia, a paciente recebeu alta hospitalar. Apesar da boa evolucao clinica, a
paciente referia bastante dor no momento da alta e dor em repouso com piora
a0 movimento. A prescricao para casa foi feita com oxicodona (20 mg, 2 x/dia)
e dipirona (1 g, de 6/6 horas). Retornou no 7° e no 14° dia de p6s-operatério,
com ferida cir0rgica limpa, mas ainda com dor intensa. Trés meses ap0s a cirur-
gia, ainda queixava-se de dor, ardéncia e alodinia na regido da incisao toracica.
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Milhdes de pessoas sdo submetidas a cirurgias e anestesias anualmente. Desde os
primoérdios da cirurgia, a dor pbs-operatdria é reconhecida como a principal complicacdo e a
maior razdo de medo e ansiedade para o paciente que vai ser submetido a uma cirurgia, pois
ainda hoje a maioria dos pacientes apresenta controle inadequado da dor pds-operatoria.

A dor aguda pds-operatdria € uma resposta normal a intervencao cirlrgica, mas também
uma causa de recuperacdo prolongada e alta hospitalar tardia ap6s a cirurgia, podendo pro-
vocar infeccdo da ferida operatéria e complicacdes cardiovasculares e respiratorias. A dor
aguda ndo tratada aumenta a morbidade e mortalidade, além de causar estresse emocional e
financeiro quase imensuravel ao paciente e ao sistema de salde pUblico e privado.’

1. As medidas para dor pds-operatoria (dipirona, morfina)
instituidas para a paciente do caso clinico nao surtiram o efeito
esperado. Como o controle inadequado da dor é definido?

A definicdo de controle inadequado da dor ndo é simples. A maioria dos estudos limita-se
a defini-lo usando a avaliacdo de escalas de dor. Pacientes com escores de dor maior que
4 em escalas analdgicas ou verbais sdo considerados como inadequadamente tratados. Até
80% dos pacientes cirlrgicos relatam dor no pds-operatoério. Até 70% dos pacientes opera-
dos de cirurgias na coluna relatam dor moderada a severa no primeiro dia de p6s-operatorio.
Em um levantamento realizado em 2014 na Europa e em Israel, 23% dos pacientes cir(rgicos
relataram dor severa em 50 a 100% do tempo.23

A inadequacao do tratamento da dor também pode ser avaliada pela morbidade asso-
ciada ao quadro doloroso. A dor tem consequéncias negativas para o bem-estar do paciente
e para a sua recuperacdo. O aumento do tempo de internacao e do consumo de opioides,
além de diversas outras consequéncias em varios 6rgdos e sistemas, estdo associados a
impactos fisioldgicos e psiquicos negativos. Mesmo naqueles pacientes que tém dor em
menor intensidade a custa dos opioides intravenosos, a utilizagdo inadequada dos analgé-
sicos pode aumentar as complicacdes (nauseas, ileo, depressao respiratoria), retardar a alta
hospitalar e elevar o custo do tratamento.

2. Quais sao as consequéncias e complicagoes
associadas ao controle inadequado da dor?

A resposta a dor ndo aliviada e ao estresse dela decorrente no periodo pbs-operatoério
pode ter consequéncias negativas sobre inimeras func¢des fisioldgicas cardiovasculares e
pulmonares, bem como sobre os sistemas digestivo, urinario e imune.

A dor aguda aumenta o medo e a ansiedade, piora a relacdo entre os profissionais de salde
e 0 paciente, além de prejudicar seu sono, com consequente desconforto fisico e mental.*

A dor aguda po6s-operatoéria € um gatilho para alteracdes neuroenddcrinas e catabdlicas.
Intensifica o consumo de oxigénio pelo miocardio, aumenta a incidéncia de tromboembolismo,



COMPLICAGOES E EVENTOS ADVERSOS EM ANESTESIA | 103

reduz a motilidade gastrica e prejudica a ventilagdo adequada, com consequente elevacdo
da morbidade. A dor pds-operatoéria inadequadamente tratada em cirurgias toracicas e do
abdome superior diminui o volume corrente, predispondo a atelectasias e queda da SpO,,
além de prejudicar a tosse e a toalete pulmonar. O acimulo de secrec¢des pode levar a ocor-
réncia de pneumonia.

A dor aguda, apesar de, na maior parte das vezes, ser limitada no tempo, também
pode ter consequéncias catastroficas a longo prazo, com a cronificacdo da dor. O trata-
mento adequado pode evitar a sua progressao de aguda para crénica. A adequacdo do
seu tratamento com opioides tem sido questionada a luz da epidemia dos opioides, visto
gue muitos dos pacientes com adic¢ao foram expostos aos opioides pela primeira vez no
contexto da dor pbs-operatoria. A inadequacao do tratamento faz os pacientes utilizarem
opioides por um periodo mais longo no pbs-operatorio, fator de risco diretamente rela-
cionado a adic¢ao.

Identificar os pacientes e as cirurgias de maior risco para o controle inadequado da dor no
pds-operatorio auxilia o anestesista a individualizar o regime de analgesia e a tomar medi-
das preventivas que se integrardo ao regime analgésico, reduzindo a dor no p6s-operatorio.®

3. Quais sao os mecanismos envolvidos
na fisiopatologia da dor pés-operatéria?

A complexidade da dor pbés-operatéria é a razdo do seu controle inadequado em um
grande nimero de procedimentos.

Sensibilizacdo central e periférica ocorrem como consequéncia da incisdo cirirgica e do
processo inflamatorio decorrente. Lesdo axonal pode ocorrer em graus variados, depen-
dendo do local da incisdo e da técnica cirlrgica, causando alteracdes plasticas em neuro-
nios cerebrais e do corno dorsal da medula espinal e dor neuropatica. Estimulo doloroso per-
sistente, migracdo de células da inflamacdo e outros fatores terdo de ser alvo da estratégia
multimodal do tratamento para que se obtenha o maior alivio possivel da dor. A dor pds-
-operatoria, mais que uma Unica entidade, é a combinacdo de diferentes mecanismos soma-
ticos inflamatoérios, neuropaticos, viscerais, cognitivos e reflexos autondmicos envolvidos.
Todos esses aspectos terdo de ser abordados para seu tratamento efetivo.®

A dor aguda pés-cirirgica ocorre de maneira secundaria a inflamagdo por trauma tecidual
ou lesao direta do nervo e pode ser classificada como nociceptiva, neuropatica ou mista. Sdo
cada vez mais reconhecidos os fatores genéticos que devem ser considerados nas respostas
ador e 3 analgesia.

Estudos em animais demonstraram que a intensidade da dor produzida pela lesao tecidual
esta relacionada a dois componentes: o primeiro esta diretamente ligado a intensidade dos
sinais nociceptivos resultantes da incisdo; o segundo é especificamente devido a frequéncia,
duracao e intensidade do estimulo nociceptivo, que, por meio de mecanismos de sensibilizacdo
periférica e central, aumentam a sensacao e area de dor pds-incisional.&”
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Mecanismos complexos desencadeados pela ferida cirdrgica levam ao desenvolvi-
mento de dor aguda no pés-operatoério. As mudancas bioquimicas produzidas no corno
espinal podem levar a alteracdes sustentadas nas vias nociceptivas. A liberacao de gluta-
mato, outros neurotransmissores e neurocininas no corno dorsal da medula espinal, inicial-
mente por meio de mecanismos calcio e quinase-dependentes, e, tardiamente, mediante
transducdo dependente, leva a facilitacdo sinaptica dos neuronios aferentes secunda-
rios da medula espinal. Essas alteragcdes podem ser influenciadas por opioides e estresse,
gue contribuem para o desenvolvimento de dor persistente pos-operatéria. Opioides em
altas doses podem também facilitar a sensibilizacdo central por interacées com o receptor
N-metil-D-aspartato (NMDA) e células gliais do sistema nervoso.®

4. Existem fatores preditores pré-operatorios para identificar os pacientes
com maior risco de ter sua dor pos-operatoria inadequadamente tratada?

Reconhecer os fatores de risco pode levar a um planejamento mais adequado e indivi-
dualizado para o tratamento da dor pos-operatoria, bem como a instituicdo precoce de tra-
tamento multimodal e de cuidados em pacientes que poderao usar doses aumentadas de
opioides com consequente alto risco para o desenvolvimento de adic¢do por opioides e de
dor crénica no pbs-operatorio.

Fatores genéticos que regulam a farmacocinética e farmacodinamica dos opioides con-
tribuem para uma grande variabilidade das necessidades de opioides entre os pacientes no
pbs-operatorio.

Os seqguintes fatores sdo preditores pré-operatoérios de controle inadequado da dor no
pos-operatoério:®
e |dade < 31anos.

e Sexo feminino.

e Tabagismo.

» Histéria de sintomas depressivos.
 Histéria de sintomas de ansiedade.
« Dificuldade para dormir.

« indice de massa corporal (continuo).
« Presenca de dor pré-operatéria.

« Utilizacdo de analgésicos no pré-operatorio.

A paciente do caso clinico tinha varios fatores preditores: sexo, idade, dor pré-operatoria e
insonia. Era necessario um planejamento especifico para a analgesia pos-operatoria, levando
em consideracao seu alto risco.
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o 5. Quais opcoes terapéuticas, farmacolégicas e nao
farmacoldgicas, poderiam fazer parte do planejamento
analgeésico para este caso e que poderiam evitar o quadro
de dor nao controlada no pds-operatdrio imediato?

Existe consenso de que a dor é um fendmeno multifatorial e, portanto, seu controle
necessita de plano terapéutico multimodal, conceito comprovado por diversos estudos cli-
nicos. Ha evidéncias inequivocas de que este tipo de tratamento melhora a evolucdo pos-
-operatoria e de que equipes especializadas de controle da dor pds-operatéria também
influenciam a melhora dos resultados.’

O objetivo da analgesia pds-operatoria é o controle da dor, com o maximo de simplici-
dade e seguranga, e com o minimo de efeitos colaterais. O alivio da dor deve ser alcangado
ndo apenas com o paciente em repouso, mas também durante suas atividades.

Anti-inflamatérios nao esteroides (AINEs) ndo especificos ou inibidores especificos da
cicloxigenase tipo 2 sdo recomendados porque diminuem a intensidade da dor e o consumo
de analgésicos complementares. Os AINEs ndo causam dependéncia fisica, mas tém efeito-
-teto, ou seja, acima da dose recomendada, ndo fornecem analgesia suplementar, porém
aumentam os efeitos colaterais.

O uso de corticosteroide no intraoperatorio, além de diminuir e prevenir nauseas e vomi-
tos, reduz a dor aguda p6ds-operatoria.™'?

Paracetamol ou dipirona sdo recomendados como tratamento analgésico de base,
para qualquer intensidade de dor, pois diminuem a necessidade de analgésico suplemen-
tar. Quando a dor é de forte intensidade, devem ser associados a analgésicos mais poten-
tes, como os opioides fortes (morfina, metadona, fentanil); em situacdo de dor moderada ou
leve, opioides fracos (tramadol, codeina) podem ser utilizados.

A dose de opioide deve ser a menor eficaz e, para tal, € importante a associacdo com
outros analgésicos.

A lidocaina intravenosa tem sido usada para reduzir a dor pos-operatdria e o consumo de
opioides, com maior evidéncia em cirurgias do aparelho digestivo. Além da acao tipica dos
anestésicos locais com canais de sodio, a lidocaina parece impedir a migragcdo de neutrofilos
e evitar a inflamacao.”"

» Bloqueios de nervos periféricos: a funcdo da anestesia regional na incidéncia da dor per-
sistente pos-operatdria é frequentemente comentada e debatida por diferentes estudos.
O bloqueio do nervo impede a transmissao do impulso nervoso e limita a inflamacado neu-
ronal e a sensibilizacdo central.

Bloqueios periféricos sdo recomendados quando o sitio do procedimento cirGrgico per-
mite sua indica¢do. E possivel realizar blogqueio continuo (com cateter) e infundir anestésico
local em baixa concentracdo de forma continua ou através de bomba de analgesia contro-
lada pelo paciente (PCA).
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A anestesia regional esta associada a uma significativa reducdo do uso de opioides nos
periodos intra e p6s-operatorio.’

« Analgesia regional no neuroeixo: a analgesia peridural continua com anestésico local em
baixa concentracdo e opioides é recomendada, principalmente em pacientes de alto risco
relativo aos sistemas cardiovascular e respiratorio.

Outros farmacos como magnésio, gabapentina, cetamina e antidepressivos (principal-
mente os triciclicos), assim como a infiltracdo da cicatriz com anestésicos locais, podem ser
benéficos (Quadro 10.1).

6. A persisténcia da dor pds-operatoria é esperada?
Como é feito o diagnéstico de dor cronica pés-operatoria?

O desenvolvimento de dor cronica ap6s a cirurgia, também chamada de dor persistente
pbs-operatodria, é reconhecido como um problema de salde significativo que afeta o resul-
tado pbs-operatorio dos pacientes, sua reabilitacdo e qualidade de vida, com importantes
consequéncias legais e médico-econdmicas. A dor persistente pos-operatoéria foi definida
pela Associacdo Internacional para o Estudo da Dor como um desconforto clinico que dura
mais de dois meses apds a cirurgia, sem outras causas de dor, como infec¢do cronica ou dor
de uma condicdo crdnica anterior a cirurgia.'s"?

De acordo com a Classificacao internacional de doengas (CID-11), o tempo de duracdo da
dor persistente pds-operatéria tem de ser maior que trés meses, pois 0os tempos de cicatriza-
cao diferem entre os varios procedimentos.

7. Qual é aincidéncia de dor cronica pos-operatoria?

A incidéncia de dor persistente além de trés meses ap0s a cirurgia pode variar de 3 a 81%
entre os individuos e conforme os tipos de cirurgia.

Entre os pacientes com procedimentos na coluna, até 10% apresentam dor intensa crénica
persistente (dor maior que 5 na escala analdgica visual de dor até 10) aos seis meses ap0s a
cirurgia.

Em um grande estudo observacional multicéntrico para diagnostico de dor cronica pds-
-operatéria (DCPO) com seguimento de cerca de 900 pacientes até 12 meses ap0s a cirur-
gia, 35,4% dos pacientes apresentavam dor persistente a avaliacdo. Em 2,2% dos pacientes,
a dor era severa. Quase metade desses pacientes apresentavam sinais e sintomas sugestivos
de dor neuropatica.®'®-2°

8. E possivel identificar fatores de risco para a dor cronica pos-operatdria?

Fatores bioldgicos, psicoldgicos e socioambientais estdo envolvidos no desenvolvimento
da DCPO (Quadro 10.2).
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Quadro 10.2 - Fatores de risco para o desenvolvimento de dor cronica pds-operatoria

* Sexo: feminino

* ldade: jovens

* Ansiedade, catastrofismo, depressao, medo da cirurgia

» Baixos escores de qualidade de vida

= Dor pré-operatéria no local da cirurgia

 Dor cronica ndo relacionada a cirurgia

« Uso de analgésicos no pré-operatorio

= Baixo poder aquisitivo/baixo nivel educacional

= Genotipo/fendtipo: respostas exageradas a estimulos dolorosos experimentalmente

= Tipo de cirurgia (mastectomia, hérnia, toracotomia, amputacdo), lesdes de nervo no procedimento,
cirurgias abertas, reoperacao, incisdes maiores

= Dor p6s-operatéria intensa, duragdo prolongada, alto consumo de analgésicos

* Quimioterapia, radioterapia

Os fatores de risco podem estar associados ao paciente, a cirurgia ou ao proprio trata-
mento da dor pos-operatoéria. Fatores associados ao paciente compreendem condicdes
e/ou caracteristicas existentes que sao inerentes a indicacdo cirrgica ou a caracteristicas
do paciente, como sexo, idade e predisposicdo genética, ou psicolégicas, como depressdo
e catastrofismo. Variaveis do histérico médico, dor preexistente ou comorbidades também
influenciam na resolucdo da dor pbs-operatéria, aumentando o tempo de recuperacdo.>?'

Pacientes em tratamento de radioterapia e quimioterapia podem desenvolver dor neu-
ropatica por meses a anos ap0s este tratamento e, ao fazerem cirurgia, apresentarem maior
risco de dor persistente pos-cirdrgica.??23

Fatores associados a cirurgia, como a extensdo do trauma cirirgico e lesdes nervosas,
estdo entre os principais fatores de risco para o desenvolvimento de dor cronica.

O controle inadequado da dor no pos-operatério imediato tem sido estudado como fator
de risco para o desenvolvimento de dor cronica. Estima-se que, para cada aumento em 10%
de tempo que o paciente passa com dor intensa nas primeiras 24 horas de pos-operatorio, ha
um aumento de 30% na incidéncia de DCPO moderada/intensa.®

9. Como prevenir a dor persistente pos-operatoria?

O que se pode fazer para diminuir ou até mesmo impedir que os pacientes desenvolvam
dor cronica pos-cirGrgica agora é considerado como uma das prioridades de pesquisa em
anestesiologia e na medicina perioperatoria.
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Pesquisas sobre a transicdo de dor aguda pds-operatoria para dor persistente pds-
-cir0rgica buscam a identificacdo das caracteristicas dos pacientes que sao fatores de risco
para o desenvolvimento da dor crénica; também ha estudos sobre mecanismos potenciais na
periferia (na ferida cirlrgica) e alteracdes neuroplasticas mal adaptativas na medula espinal e
na funcao e estrutura cerebral associadas a dor.?*

Da perspectiva do anestesiologista, é preconizada a identificacdo de fatores de risco para
dor pds-operatéria ndo controlada, adequacdo individualizada da melhor analgesia no pos-
-operatorio imediato e acompanhamento dos pacientes apds a alta hospitalar.

A avaliacdo e o registro sistematico e periddico da intensidade da dor no pos-operatoério
sdo fundamentais para que se acompanhe a evolugdo e se realizem os ajustes necessarios
no tratamento. E na fase — geralmente negligenciado — apés a alta e em casa que o paciente
relata aumento da dor, sendo este 0 momento transicional em que se pode identificar aque-
les pacientes que desenvolverdo DCPO e definir os tratamentos que podem ser instituidos
precocemente para a redu¢do da morbidade e do sofrimento do paciente.
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NAUSEAS E VOMITOS
DE DIFICIL CONTROLE

ROBERTO HENRIQUE BENEDETTI
BRENO JOSE SANTIAGO BEZERRA DE LIMA
RICARDO BARALDO DELBELLO

d :
CASO CLINICO

Mulher, 42 anos, sera submetida a cirurgia plastica eletiva (mamoplas-
tia de aumento e lipoaspiracdo). Nega comorbidades ou uso continuo de
medicac¢des. Nega alergias. Refere duas cirurgias prévias: colecistectomia
ha dois anos e amigdalectomia ha 25 anos, sem intercorréncias cirlrgicas,
porém relata quadro de vomitos intensos no pos-operatério dos dois pro-
cedimentos.

0 1. 0 que sao nauseas e vomitos pos-operatorios?

Nauseas e vomitos pds-operatorios (NVPO) sdo ocasionados pelo manejo cirlrgico-anes-
tésico. Nausea é a sensacao consciente da excitacdo subconsciente da area do bulbo asso-
ciada ao centro do vomito. VOmito é a expulsdo do conteldo gastrintestinal causada pela irri-
tacdo do trato gastrintestinal devido a cinetose ou impulso cortical.™®

o 2. Qual é aincidéncia de nauseas e vomitos pds-operatorios?

A incidéncia estimada de vomitos relacionados ao ato cirUrgico-anestésico na populacdo
geral é de 30%, e de nauseas, cerca de 50%, sendo que esses nimeros podem aumentar em
até 30% dependendo da presenca de fatores de risco. E a segunda queixa mais comum no
pos-operatoério, sendo superada apenas pela dor.?
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3. Quais sao os fatores de risco relacionados ao paciente
que estao associados a essa complicagao?

Os principais fatores de risco de NVPO relacionados ao paciente sao sexo feminino (2-4 vezes
maior do que no sexo masculino, provavelmente em decorréncia de alteracdes hormonais),
historico de nauseas e vomitos pos-operatérios, condicdo de ndo fumante (apesar de alguns
estudos demonstrarem que o fator de protecao relacionado ao tabagismo desaparece em
pacientes ambulatoriais), histérico de cinetose e idade menor que 50 anos. Algumas refe-
réncias na literatura incluem ainda obesidade, ansiedade e retardo no esvaziamento gastrico
como fatores de risco associados.3®

4. Quais sao os fatores de risco relacionados a
anestesia que estao associados a essa complicagao?

Uso de agentes anestésicos halogenados, duracdo prolongada do ato anestésico (também
relacionada ao maior uso de opioides no intraoperatoério) e uso pds-operatério de opioides.
Outros possiveis fatores sdo a ventilacdo sob mascara facial (por distensdo gastrica) e a aspi-
racdo gastrica (por estimulacdo faringea e duodenal em caso de passagem inadvertida para o
intestino). Também podem ser considerados fatores de risco as anestesias no neuroeixo (suba-
racndidea e peridural) em decorréncia da hipotensao arterial por blogueio simpatico.3-®

5. Que tipos de cirurgia estao mais associados
a nauseas e vomitos pos-operatorios?

Colecistectomias (70% de incidéncia), cirurgias laparoscopicas, cirurgias ginecologicas (40-
70%), cirurgias de mama, cirurgias neurologicas, cirurgias de cabeca e pescoco (25-33%) e ouvido
(47%). Em criancas, cirurgias para correcao de estrabismo, hernioplastias, orquidopexias e ade-
noamigdalectomias (36-76%) também sao consideradas fatores de risco para NVPO.45

6. Quais sao os mecanismos responsaveis pela nausea e pelo vomito?

O vémito pode ser causado por estimulacdo vagal gastrintestinal (geralmente por irrita-
¢do ou distensdo), por impulsos relacionados ao nervo vestibulococlear, por estimulacao
cerebelar (vOmitos por cinetose), por estimulagdo cortical e central no quarto ventriculo.*?

7. Qual é a area do sistema nervoso central responsavel pelo vomito?

O centro do vomito esta localizado no bulbo, bilateralmente, proximo ao nicleo do trato
solitario, ao nivel do nucleo motor dorsal do vago, e recebe estimulos de diversas regides do
organismo, entre elas trato gastrintestinal, centros cerebrais superiores e zona quimiorrecep-
tora do gatilho.!
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8. Quais nervos estao envolvidos na estimulagao aferente do vomito?

Os impulsos motores sdo transmitidos do centro do vomito ao trato gastrintestinal pelos
pares cranianos V (trigémeo), VII (facial), IX (glossofaringeo), X (vago) e XII (hipoglosso) e
pelos nervos frénico e espinais até o diafragma e misculos abdominais.!

9. Como funciona a zona quimiorreceptora do gatilho?

A zona do gatilho esta localizada bilateralmente no assoalho do quarto ventriculo, proximo
a area postrema. A estimulacdo dessa zona, sobretudo por farmacos como os opioides, pode
ocasionar vomitos. Além disso, a estimulacdo de receptores do labirinto vestibular no ouvido
médio também pode, via nicleos vestibulares e cerebelo, estimular o centro do vomito. Varios
receptores estdo situados nessa area, como os receptores de opioides, dopamina, serotonina,
norepinefrina, acetilcolina, acido gama-aminobutirico (GABA), histamina, endorfinas e neu-
rocininas, o que explica a grande variedade de medicamentos que podem ser utilizados para
minimizar a incidéncia de NVPO."3

10. Quais diagnésticos diferenciais devem ser excluidos durante um
episodio de nauseas e vomitos pos-operatorios de dificil controle?

Devem ser excluidos vOmitos causados por hipotensao arterial, hipoxemia, hipoglicemia,
dor, sangramento em orofaringe, distensdo gastrica, obstrucdo intestinal, aumento da pres-
sdo intracraniana e abuso de opioides na sala de recuperacdo pds-anestésica.'

11. Como avaliar o risco de nauseas e vomitos pos-operatorios?

Um dos escores de risco mais usados é o escore de Apfel simplificado, que consiste em
uma pontuacdo de 0 a 4 baseada nos principais fatores de risco: sexo feminino, histéria de
NVPO ou cinetose, condi¢do de ndo fumante e uso de opioides no pbs-operatério. Para cada
um dos quatro fatores presentes, soma-se 1 ponto. Dessa forma, os pacientes sao classifica-
dos de acordo com o risco de NVPO em:

e Baixo risco (pontos: 0 ou 1; incidéncia de NVPO de 10-20%).
» Risco moderado (pontos: 2; incidéncia de NVPO de 40%).
» Altorisco (pontos: 3 ou 4; incidéncia de NVPO de 60-80%).

Em pacientes submetidos a cirurgias ambulatoriais, incluem-se o uso de opioides na sala de
recuperacao e o histdrico de nauseas e vomitos na sala de recuperacdo como fatores de risco
independentes para nauseas e vomitos apos a alta. Ja em criangas, sdo considerados fatores
de risco duracdo da cirurgia maior que 30 minutos, idade igual ou superior a 3 anos, cirurgias de
estrabismo e histéria de NVPO no paciente ou em familiares.>4¢
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12. Que acoes podem ser realizadas e/ou evitadas durante
0 manejo anestésico em um paciente com antecedente
de nduseas e vomitos pos-operatdrios?

Deve-se evitar, se possivel, anestesia geral, dando preferéncia a anestesia local ou regio-
nal. Se for realizada anestesia geral, preferir anestesia intravenosa total, evitando-se etomi-
dato e cetamina por possuirem maior potencial emetogénico. Os agentes anestésicos inala-
torios halogenados e o éxido nitroso (estimulante direto do centro do vomito e de receptores
opioides), além de provocarem estimulo mecanico por distensdo em cavidades aeradas,
como trato gastrintestinal e ouvido médio, devem ser evitados em pacientes com multiplos
fatores de risco. Recomendame-se uso racional de opioides e manuten¢ao adequada da hidra-
tacdo, pois a hidratacdo intravenosa e a correcao das perdas volémicas ocasionadas pelo
jejum também sdo fatores protetores dessa complicacdo.*¢

13. Quais medicacoes podem ser utilizadas
para evitar essa complicacao?

As medicacdes disponiveis para profilaxia de NVPO incluem antagonistas do receptor
5-hidroxitriptamina (5-HT3), antagonistas do receptor neurocinina-1 (NK-1), corticosteroides,
antagonistas dopaminérgicos, anti-histaminicos, anticolinérgicos, canabinoides e outros far-
macos como o propofol.2-46

14. Quais sao os locais de acao desses farmacos?

Os antagonistas 5-HT3, como a ondansetrona, bloqueiam a serotonina nos aferentes
vagais periféricos e na zona quimiorreceptora do gatilho no quarto ventriculo.

Os antagonistas NK-1, como o aprepitanto, atuam inibindo as neurocininas, que possuem
propriedades emetogénicas.

Os glicocorticoides, como a dexametasona, apresentam mecanismo incerto em relagdo a
prevencao de nauseas e vomitos, mas minimizam a resposta inflamatéria sistémica relacio-
nada ao ato cirlrgico pelo antagonismo de prostaglandinas, além de provocar liberagdo de
endorfinas e estimular o apetite.

Os antagonistas dopaminérgicos D2, representados por diversos farmacos como o dro-
peridol, a metoclopramida, a domperidona e a clorpromazina, antagonizam os receptores
dopaminérgicos, que sdo emetogénicos.

Os anti-histaminicos (H1) bloqueiam a atividade da histamina, que interage com recepto-
res H1 no trato gastrintestinal, envolvida na transmissdo do sistema vestibular, além de inte-
ragir com receptores muscarinicos, bloqueando sua atividade. Essa classe é representada
principalmente pela prometazina, pela difenidramina e pelo dimenidrinato.

Os anticolinérgicos, como a atropina, a escopolamina e o glicopirrolato, bloqueiam a ativi-
dade muscarinica no trato gastrintestinal.
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O mecanismo dos canabinoides para prevencao de nauseas e vomitos ainda carece de
estudos mais completos, uma vez que nem todos eles sdo efetivos para o controle dos esti-
mulos emetogeénicos.

O propofol demonstrou efeito controverso como medicacdo de resgate em doses sub-
-hipnoticas na sala de recuperagdo pds-anestésica, exigindo mais estudos para comprovacao
de sua eficacia.*®

15. Quais sao as principais limitagoes ao uso dessas medicagoes?2467

* Prometazina: sedacao.
e Clorpromazina: sedacao, hipotensao, efeitos extrapiramidais.

» Droperidol: embora cause menor hipotensao, provoca sedacao, disforia e efeitos extrapi-
ramidais.

» Metoclopramida: efeitos extrapiramidais, hiperprolactinemia, sonoléncia, tontura e ansiedade.

e Antagonistas HI: sedacdo, tontura, zumbido, euforia, visao turva, diplopia, xerostomia, reten-
¢do urinaria, polacilria e disUria.

» Escopolamina: sedacdo, atividade antissialagoga, amnésia anterdgrada (em determina-
das formulacdes).

¢ Ondansetrona: prolongamento do intervalo QT.

« Dexametasona: limitacdes relacionadas ao uso crénico, como intolerancia a insulina,
supressao suprarrenal e infeccdo pos-operatoria.

» Canabinoides: vertigem, ataxia, hipotensao postural, sonoléncia, boca seca, disforia, sen-
sacdo de panico.

16. Quando é necessario o uso de farmacos para prevengao
de nduseas e vomitos pos-operatdrios?

Sugere-se que, nos pacientes com baixo risco de NVPO, de acordo com o escore de Apfel
simplificado, a conduta seja expectante. A partir da estimativa de risco moderado, inter-
venc¢des devem ser empregadas para profilaxia e, em caso de alto risco, duas ou mais
intervencdes precisam ser realizadas.?#

17. Quais sao as doses de ondansetrona recomendadas
para profilaxia e para tratamento?

A dose de ondansetrona necessaria para profilaxia € maior do que a dose necessa-
ria para resgate (caso ndo tenha sido utilizada no intraoperatério). Estudos demonstraram
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que a dose de 4 mg de ondansetrona é a menor dose efetiva para profilaxia, porém apenas
1mg de ondansetrona ja possui eficacia no tratamento pos-operatério de nausea e/ou vomi-
tos. Caso nenhuma profilaxia tenha sido feita anteriormente, o tratamento deve ser realizado
com baixa dose de antagonista 5-HT3. Outras opcdes sao dexametasona (2-4 mg), droperidol
(0,625 mq), prometazina (6,25-12,5 mq) ou propofol (10-20 mg).2-4#7

18. Qual antiemético é eficaz para a profilaxia,
porém nao para o tratamento?

O aprepitanto, representante dos antagonistas NK-1, por possuir tempo prolongado para
inicio de acdo, € Util para a prevencdo de vémitos tardios, mas inadequado para resgate em
casos de falha da profilaxia.2

19. Como proceder em casos de falha ou auséncia de profilaxia?

Sugere-se escolher outro farmaco de classe diferente do usado para profilaxia para o
manejo de nausea e/ou vomitos. Caso nenhuma profilaxia tenha sido feita, o tratamento deve
ser realizado com baixa dose de antagonista 5-HT3. Outras opc¢des seriam dexametasona
(2-4 mq), droperidol (0,625 mg), prometazina (6,25-12,5 mg) ou propofol (10-20 mg).2+7

20. Quais sao as principais complicagoes relacionadas ao manejo
inadequado de nauseas e vomitos pos-operatorios?

Além de desconforto, o aumento da pressao arterial e da frequéncia cardiaca pode elevar
a morbidade em pacientes coronariopatas. O aumento da pressao arterial e/ou de pressoes
intracavitarias pode ocasionar sangramentos no pos-operatdrio. Outro risco é a possibilidade
de laringospasmo e broncoaspiracdo, uma vez que os pacientes ainda podem apresentar
reflexos protetores de via aérea parcialmente comprometidos pelo efeito residual dos anes-
tésicos. O esforco muscular e 0 aumento do peristaltismo pelo vOmito aumentam a tensdo
nas linhas de sutura, fazendo crescer, como consequéncia, o risco de deiscéncias. Deve-se
considerar também que a persisténcia de quadros eméticos pode ocasionar desidratacdo e
distOrbios hidreletroliticos, além de atraso na alta do paciente, sobrecarregando financeira-
mente o sistema de salde.?3
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CETOACIDOSE DIABETICA

RODRIGO LEAL ALVES
GUILHERME OLIVEIRA CAMPOS
DANIEL REGIS DALBUQUERQUE

+

CASO CLINICO

Mulher, 18 anos, 50 kg, 1,60 m, com hidronefrose em rim esquerdo e
infeccdo urinaria, sera submetida a remogdo endoscopica de calculo em
ureter esquerdo. A paciente relata perda ponderal de 7 kg nas Ultimas
semanas, poliUria e polidipsia, além de letargia e tontura ao se levantar.
A gasometria arterial admissional evidencia pH de 7,20; PaO, de 79 mmHg;
PaCO, de 25 mmHg; HCO;~ de 9,4 mEq-L™"; excesso de base de -16,7; sédio
de 140 mEq:L™"; potassio de 4,0 mEq-L"; cloro de 98 mEq-L™"; calcio i6nico
de 2,4 mEg-L™; lactato de 3,0 mmol-L™; e glicemia de 280 mg-dL".

o 1. Qual é o distarbio acidobasico encontrado na paciente?

O caso clinico aqui apresentado ilustra a situacdo de uma paciente com quadro emergen-
cial de obstrucdo urinaria associada a infec¢do. A sua gasometria arterial evidencia um estado
de acidose metabdlica caracterizada pela reducao do pH, do bicarbonato sérico e do excesso
de base.! A baixa pressao parcial de gas carbonico observada reflete a compensacao respira-
téria induzida pelo estimulo de quimiorreceptores periféricos (corpos carotideos) e centrais
(superficie ventral do bulbo) sensiveis a variagdes na concentracao de fon hidrogénio.!

o 2. Qual é a causa da acidose metabadlica no caso clinico descrito?

Em estados de acidose metabdlica, a principal linha diagnostica é direcionada a par-
tir do calculo do hiato anidnico (anion gap [AG]). Esse calculo deve atender ao principio da
eletroneutralidade e representa a diferenca entre as cargas positivas (sédio) e as cargas
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negativas (cloro e bicarbonato) do plasma.’ O valor normal de 12 + 2 mEq-L" reflete um
suposto excesso de cargas positivas, pois se baseia nos ions mais facilmente dosados.
Essa diferenca é compensada sobretudo pela valéncia aniénica da albumina, que corres-
ponde a uma carga negativa de 2,5 mEq por grama. Outros anions, como o lactato e o fos-
fato, também contribuem para a eletroneutralidade no plasma, de tal maneira que a dife-
renca da soma de todas as cargas positivas e de todas as negativas se mantenha em zero.

O aumento desse hiato, especialmente quando corrigido para o efeito da albumina,
do fosfato e do lactato, indica a adicdo de outros anions provenientes do acmulo de aci-
dos ndo volateis, como lactato, corpos cetonicos, compostos urémicos e toxinas exége-
nas e endégenas.! No caso em questdo, o valor encontrado é de 32,6 mEg-L™" (29,6 mEq-L™
quando corrigido para o lactato).

3. Como diferenciar a causa da acidose metabdlica com
aumento do hiato aniénico nessa paciente?

A histéria clinica de perda de peso associada a polilria e polidipsia, além da elevacdo da
glicemia plasmatica, sugere um quadro de cetoacidose diabética.2 Nessa situacao, as dife-
rencas entre o valor encontrado do hiato anionico e o valor normal (A AG) e entre o valor
encontrado do bicarbonato sérico e o valor normal (A HCO;) costumam ser semelhantes,
com relacdo entre elas (A AG / A HCO;") proxima a 1." Ainda que o lactato arterial esteja
aumentado no quadro descrito, sua representacdo em carga negativa ndo é suficiente para
explicar o aumento do hiato. Exames laboratoriais adicionais serdo necessarios para a con-
firmacao diagnostica.

4. 0 que é cetoacidose diabética?

Cetoacidose diabética é uma emergéncia médica que ocorre em pacientes com diabetes
melito caracterizada por hiperglicemia, acidose metabdlica com aumento do hiato anidnico
e cetonemia e/ou cetonuria.?

5. Qual é a fisiopatologia da cetoacidose diabética?

A cetoacidose diabética se caracteriza por uma deficiéncia absoluta ou relativa de insu-
lina com elevacdo de hormdnios contrarregulatérios, especialmente cortisol e glucagon. Um
estado de gliconeogénese hepatica e renal, glicogendlise e disfuncdo na utilizacdo de glicose
por tecidos periféricos leva a um aumento da glicemia plasmatica.2

Nos tecidos adiposos, a combinagdo de deficiéncia grave de insulina e elevacdo dos hor-
maonios contrarregulatoérios ativa a via lipolitica com elevacdo de acidos graxos no plasma.23
O excesso de acidos graxos livres circulantes é oxidado a acetoacetato e B-hidroxibutirato no
sistema mitocondrial hepatico, resultando em cetonemia e acidose.?3
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Tanto a hiperglicemia quanto os corpos cetdnicos circulantes exercem efeito osmético
com aumento da diurese e das perdas hidreletroliticas.?

6. Quais sao os sintomas da cetoacidose diabética?

Pacientes com cetoacidose diabética podem se apresentar com poliGria, polidip-
sia, nausea, vomitos, dor abdominal, distUrbios visuais, letargia, alteracdo do estado
mental (agitacdo, sonoléncia e coma), taquicardia e taquipneia. Um padrdo respirato-
rio irreqular, Kussmaul, com halito cetdnico (frutas envelhecidas), pode estar presente.
A hipotensao ortostatica por deplecdo de volume é comum nessas situagdes.?

7. Qual é a epidemiologia da cetoacidose diabética?

A frequéncia de internacgdes por cetoacidose diabética tem aumentado nos Estados
Unidos e na Europa nas 0Ultimas décadas, tanto em pacientes com diabetes tipo 1 quanto
naqueles com tipo 2. As provaveis explicacdes incluem fatores psicossociais, culturais e
econOdmicos que limitam ou retardam o acesso da populacdo a cuidados médicos.? Antes
da descoberta da insulina em 1921, a condicao era fatal. Hoje, a letalidade da cetoacidose
esta em torno de 1% nos paises desenvolvidos. Alguns grupos de alto risco com comorbi-
dades mais graves e idade avancada apresentam letalidade de até 5%.2

8. Quais sao os fatores precipitantes da cetoacidose diabética?

As principais causas de precipitacdo da cetoacidose diabética sdo uso inadequado de
insulina, infeccdes e estressores metabodlicos que incluem medicacdes, alcool e drogas ili-
citas.? A fase inicial do diabetes tipo 1é um fator de risco para o desenvolvimento da con-
dicdo em razdo do desconhecimento do paciente ou dos cuidadores quanto a condi¢ao de
base. Eventuais falhas em sistemas de bomba de infus&o de insulina também sao relatadas
como causa de cetoacidose diabética.?

Internacdes hospitalares podem predispor a estados de cetoacidose devido a concep-
¢des errdneas da equipe de cuidado.? A ndo administracdo de insulina por conta de jejum
pré-operatério em pacientes com diabetes tipo 1 e periodos prolongados sem insulina em
pacientes com diabetes tipo 2 na vigéncia de doencas agudas e cirurgias explicam uma
ocorréncia de até 7% da condicdo em individuos internados.?

9. Quais sao os critérios diagnosticos da cetoacidose diabética?

Cetonemia e/ou cetonUria identificadas com acidose metabdlica sdo os principais definido-
res da sindrome.? A hiperglicemia € um elemento comum do quadro, porém, recentemente,
alguns casos de cetoacidose diabética euglicémica foram descritos, sobretudo em pacientes



122 | CETOACIDOSE DIABETICA

que fazem uso de inibidores da proteina de cotransporte sddio-glicose tipo 2 do tUbulo renal
(glifozinas).2 Essas proteinas sdo responsaveis pela reabsor¢ao de até 90% da glicose filtrada
no glomérulo renal, e situagcdes como privacdo de carboidratos, uso irregular de insulina e
doencas agudas podem precipitar a condi¢do. Outros cenarios associados a cetoacidose dia-
bética euglicémica sdo gestacdo, diminuicdo da ingesta calorica, libacdo alcodlica e doenca
crénica de figado. Na Ultima atualizacdo da American Diabetes Association em 2019, os espe-
cialistas consideraram que ha uma variacdo consideravel na apresentacao clinica, com valores
glicémicos que podem estar “normais” ou levemente aumentados.2
A Tabela 12.1 apresenta os critérios diagnosticos para cetoacidose diabética.

Tabela 12.1 - Critérios diagnosticos para cetoacidose diabética

CRITERIOS ADA JBDSICG AACE
Glicemia plasmatica >250 mg-dL™ >200 mg-dL™ Na&o incluido
Leve: 7,25-7,30 <730
pH Moderado: 7,0-7,24 G e 70 <730
Grave: < 7,0 fave. </,
Leve: 15-18 <15
Bicarbonato sérico Moderado: 10-14,9 Grave: <5 Nao incluido
Grave: <10 ’
. Leve:>10 - ,
Anion gap . Nao incluido
(Na* - [Cl- + HCO, ) Moderado: > 12 Grave: >16 >10
Grave: > 12
Acetoacetato urinario Positivo Positivo Positivo
- i i i * -l
B-hidroxibutirato >3 mmolL" >3 mr.nol L ; >3,8 mmol-L-
plasmatico Grave: > 6 mmol-L
Leve: Alerta Sonolento
Estado mental Moderado: Sonolento N&o incluido Comatoso
Grave: Coma

ADA, American Diabetes Association; JBDSICG, Joint British Diabetes Society Inpatient Care Group; AACE,
American Association of Clinical Endocrinologists.

Fonte: Adaptada de French e colaboradores.?

o 10. Quais sao os diagnosticos diferenciais da cetoacidose diabética?

A sindrome hiperosmolar hiperglicémica é uma situacdo observada nas deficiéncias relati-
vas de insulina que se caracteriza por elevacdes mais acentuadas da glicemia com graus mais
acentuados de desidratacdo na auséncia de cetose. Niveis circulantes mais elevados de insulina
com valores mais baixos de glucagon, cortisol e acidos graxos, em comparacdo com a cetoaci-
dose diabética, previnem a formagdo hepatica de corpos cetdnicos e acidose significativa.?
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Corpos cetonicos também podem ser produzidos em situacdes de privacdo de carboi-
dratos, exercicios extenuantes prolongados e ingestdo exclusiva de grandes volumes de
alcool.?

1. Como é feito o tratamento da cetoacidose diabética?

Os principais objetivos do tratamento da cetoacidose diabética incluem a cessagdo da
producdo de corpos cetdnicos, a adequacdo da hiperglicemia, a restauracdo do volume
intravascular e a correcdo e/ou prevencao de distUrbios eletroliticos e acidobasicos.?3

A linha inicial de terapia € a administracdo de fluidos intravenosos para a correcdo da
hipovolemia. Recomendac¢des americanas e britanicas recentes ndo diferenciam, com base
em evidéncias de literatura, solu¢des balanceadas de solugdo salina a 0,9% como pri-
meira escolha de reidratacdo, muito embora estas Ultimas apresentem maior risco de aci-
dose hiperclorémica.?? A alta carga de cloro na reposi¢cdo com o aumento da reabsor¢ao
renal desse fon durante a fase de recuperacdo, por conta da excrecdo preferencial de cor-
pos cetdnicos nos tlbulos renais, explica essa condi¢do e pode interferir no uso do bicar-
bonato plasmatico como marcador de resolucdo da cetoacidose.? A hipercloremia também
pode levar a vasoconstricao renal e diminuicao da taxa de filtracdo glomerular com preocu-
pacdes adicionais de oliguria e lesdo renal.® Ainda que estudos de literatura demonstrem
menores valores de cloro plasmatico nas reposicdes com solucdes balanceadas, ndo ha
evidéncias comprovadas de piora da morbimortalidade ou no tempo de resolucdo da con-
dicdo com o uso de salina a 0,9%.3

Volumes em torno de 1.000 a 1.500 mL sao recomendados na primeira hora com titu-
lacdo da reposicdo subsequente de acordo com a evolucédo clinica baseada na resposta
hemodinamica, no estado de hidratacdo e nos niveis séricos de eletrélitos.2* Solugcdes
balanceadas contém quantidades insuficientes de potassio para a reposicdo do eletro-
lito na cetoacidose diabética e solugdes salinas a 0,45% sdo consideradas como alterna-
tivas em pacientes com sddio sérico elevado apds a reposicao inicial.2* Ndo ha evidéncias
gue sustentem o uso de coloides como primeira linha de expansao volémica. Criangas com
cetoacidose diabética apresentam risco de edema cerebral na fase inicial de hidratacao (15-
20 mL-kg™), e a velocidade de reposicdo volémica deve ser titulada de acordo com a evo-
lugdo clinica.?

Potassio, na dose de 20 a 40 mEq, deve ser adicionado em cada litro da solugdo de
reposicdo, mesmo nas balanceadas, e infundido naqueles pacientes com potassio sérico
menor que 5,5 mEg-L".2 Valores plasmaticos normais desse eletroélito ndo refletem a defi-
ciéncia corporal induzida pela diurese osmotica, mas sim a troca do compartimento intra-
celular para o extracelular por conta da acidose.?* Com a melhora do quadro inicial ap6s
o tratamento, valores muito baixos de potassio podem ser observados caso sua reposicao
ndo seja efetuada em tempo habil, predispondo o paciente a complicacdes.?
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A reposicao de bicarbonato deve ser guiada por exames laboratoriais seriados, ndo
sendo recomendada como medida rotineira.2 Ainda que melhore transitoriamente a reso-
lucdo da acidose, sua administracdo nao apresentou beneficio na morbimortalidade ou no
tempo de resolucao da cetoacidose. Atualmente, a American Diabetes Association reco-
menda o seu uso nas situacdes de acidemia grave, pH < 6,9, na dose de 100 mmol com
20 mmol de potassio até obtencdo de pH maior que 7,0.3

Na cetoacidose diabética, o fosfato plasmatico pode estar normal ou pouco ele-
vado, mas, a semelhanc¢a do potassio, a carga corporal total do anion encontra-se redu-
zida e a insulinoterapia pode desencadear hipofosfatemia.®> Complica¢des decorrentes
desse evento sao raras e incluem fragueza muscular, reducdo da contratilidade cardiaca e
hemdlise.® A American Diabetes Association sugere a adi¢do desse fon na reposicdo inicial
(20-30 mmol de fosfato de potassio) em pacientes com disfuncdo cardiaca, anemia,
depressao respiratoria e naqueles com niveis plasmaticos menor que 3,2 mmol-L.3

A insulinoterapia venosa ndo deve ser comecada antes do inicio da expansdo volé-
mica e da correcdo de eventuais hipocalemias (K* < 3 mEqg-L™").2 Como a terapia pro-
move a troca do potassio extracelular para o intracelular, reducdes adicionais do ele-
trolito sdo esperadas ap6s o seu inicio. A dose de insulina varia de acordo com as
recomendagdes internacionais, mas o emprego da forma reqular ou de analogos (lispro
e aspart) por via intravenosa é o padrdo terapéutico nos pacientes graves. Recomenda-
-se um bolus venoso em torno de 0,1 Ul-kg™" sequido de infusdo continua de 0,1 Ul-kg~"h"'!
com ajustes guiados por exames seriados para uma reducdo de 50 a 75 mg-dL™' da gli-
cemia na primeira hora. A meta terapéutica também pode ser ajustada com o bicarbo-
nato sérico (elevacdo > 3 mEqg-L™h™") ou niveis plasmaticos de B-hidroxibutirato (reducdo
> 0,5 mmol-L-"-h7).2

O ajuste da infusao de insulina deve ser controlado de forma intensiva e nao baseado
em protocolos de controle glicémico utilizados em unidades de terapia intensiva. Incre-
mentos na dose de infusdo devem ser realizados até a obtencdo de uma reducdo esta-
vel da glicemia.2 A producdo de corpos cetbnicos pode ocorrer a despeito da normaliza-
¢do da glicemia com a insulina. Por conta do risco de hipoglicemia decorrente, 0 emprego
de solucdes de glicose a 5% é recomendado ao atingir glicemias abaixo de 200 mg-dL™'!
(recomendac¢do do consenso americano) ou abaixo de 250 mg-dL™" (recomendacao bri-
tanica). Essa infusao de glicose deve ser regulada em conjunto com a de insulina para a
manutencao de uma glicemia em torno de 150 a 200 mg-dL~' até a resolugdo da cetonU-
ria/cetonemia.?

12. Quais sao os efeitos esperados da cetoacidose
diabética nos principais sistemas organicos?

A cetoacidose diabética é um estado metabdlico sistémico com risco de desenvol-
vimento de faléncia de mUltiplos érgdos caso ndo tratada. O sistema cardiovascular é
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particularmente afetado em razdo da deplecdo de volume induzida pela diurese osmética.?
Alteracdes no estado mental e comprometimento da funcdo muscular esquelética e car-
diaca também sdo esperados pelo estado hiperosmolar e pelos distUrbios eletroliticos e
acidobasicos decorrentes da condicdo.3

13. Quais sao os cuidados na inducao e manutencao
anestésica na cetoacidose diabética?

Situacdes emergenciais que dependem de resolucdo cirlrgica e desencadeiam cetoa-
cidose diabética sdo potencialmente letais e devem ser tratadas com brevidade. E pouco
provavel que haja tempo habil para a resolu¢do da condicdo nesses cenarios, e o retardo do
procedimento pode ter consequéncias ainda piores. Todos os esforcos devem ser empre-
gados para a estabilizacdo hemodinamica e o controle metabdlico no pré-operatério e con-
tinuados no intra e pos-operatério.#

Os principais cuidados durante a anestesia e cirurgia envolvem a manutencdo da esta-
bilidade hemodinamica e o controle metabélico. A restauracdo da volemia é um dos prin-
cipais pilares de tratamento da cetoacidose diabética, e a monitoriza¢do invasiva da pres-
sdo arterial podera ser necessaria para o ajuste da reposicdo e do controle de medicacdes
vasoativas.* Embora ndo haja evidéncia de que a monitorizacdo do débito cardiaco no
perioperatério desses pacientes modifique o prognéstico, sistemas minimamente inva-
sivos para a estimativa do parametro podem auxiliar o anestesiologista na obtencdo de
metas hemodinamicas. Acessos venosos centrais sdo desejaveis nessa condicao para o
auxilio hemodinamico, em especial nos casos em que vasopressores s30 necessarios,
bem como para o controle laboratorial seriado. Monitoracdes hemodinamicas avancadas
adicionais podem ser necessarias de acordo com a gravidade da situacdo, sobretudo em
pacientes com comorbidades associadas como sepse, nefropatias, cardiopatias e pneu-
mopatias.

14. Como é feito o controle metabdlico intraoperatério
na cetoacidose diabética?

O controle laboratorial seriado com gasometrias e dosagens de eletrolitos, glicemia e
corpos cetdnicos deve ser mantido durante todo o perioperatério, inclusive durante a cirur-
gia.* A insulinoterapia € mandatoéria na cetoacidose e deve ser instituida com os devidos
cuidados. O controle de eletr6litos, como potassio e fosfato, assim como do estado acido-
basico, deve ser seriado e tratado de acordo com o recomendado pelas principais diretrizes
sobre o topico. Dificilmente havera resolucdo do quadro no intraoperatério, mas a eleva-
¢do do pH e do bicarbonato plasmatico e a reducao dos niveis séricos de B-hidroxibutirato
e lactato sdo marcadores de evolucao satisfatoria.2#
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15. Quais sao os critérios de resolucao da cetoacidose diabética?

Os critérios de resolucdo da cetoacidose diabética variam entre as diretrizes das prin-
cipais entidades que balizam a literatura indexada e podem levar 2 a 3 dias para ocorrer.
A American Diabetes Association considera uma glicemia abaixo de 200 mg-dL-1e dois de
trés marcadores (HCO3- > 15, pH > 7,3 e AG < 12) como resolucao da condi¢do.2 As reco-
mendacdes vigentes no Reino Unido, por sua vez, consideram um pH > 7,3 e valores de
B-hidroxibutirato plasmatico < 0,6 mmol-L—1como resolu¢do.?

16. Como deve ser o seguimento da terapia
apos a resolucao do quadro?

Tao logo seja possivel, a administracdo de insulinas de longa duracdo deve ser ini-
ciada para a prevencao de cetoacidose de rebote.? Pacientes previamente tratados com
insulina subcutanea devem restabelecer suas doses, com os devidos ajustes, conforme o
reinicio da dieta. A transicao da insulinoterapia venosa para a subcutanea pode acontecer
com a melhora do quadro, antes de sua resolucao completa.® Eventos desencadeantes da
crise devem ser tratados, e esforcos devem ser empregados na educa¢do permanente do
paciente e seus familiares.?

17. Quais problemas pés-operatorios podem surgir
na cetoacidose diabética?

Diversas complicagdes sao descritas na fase de tratamento e recuperagao da cetoaci-
dose diabética.

DistUrbios eletroliticos e acidobasicos sdo os mais comuns.2 A hipocalemia pode ocorrer
por suplementacao insuficiente do eletrélito e levar a arritmias cardiacas, especialmente
apos o inicio da insulinoterapia e correcdo da acidose. A hipercalemia é menos comum e
ocorre nas reposicdes mais agressivas de potassio e em individuos com graus variados de
insuficiéncia renal. A hipoglicemia costuma ocorrer por falhas nas dosagens seriadas da
glicemia, pela reposicdo insuficiente de glicose ap6s o inicio da insulinoterapia e/ou por
doses excessivas de insulina.? A acidose hiperclorémica é outro evento comum, sobretudo
naqueles individuos tratados com salina a 0,9%. Estados acidémicos graves (pH < 7,0)
podem comprometer a fungdo cardiaca com consequente prejuizo hemodinamico. A hipo-
fosfatemia sintomatica € um evento raro, mas que pode causar fraqueza muscular, hemé-
lise e disfuncao cardiaca. A adesao a protocolos institucionais baseados em recomenda-
¢bes validadas reduz o risco de ocorréncia dessas complicacdes.?

Edema cerebral ap6s o inicio da terapia é descrito, especialmente em criancas e adoles-
centes que apresentam a cetoacidose como manifestacao inicial do diabetes tipo 1.2 Cefa-
leia, diminuicdo do nivel de consciéncia, vOmitos recorrentes, incontinéncia, irritabilidade,
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anormalidades do padrao respiratorio e disfuncdes de nervos cranianos sao sinais marca-
dores dessa complicacao e indicam o uso imediato de manitol (0,5-1,0 g-kg™") e a diminui-
¢do da velocidade de reposicdo volémica inicial.?

Outras complicagdes mais raras incluem infarto miocardico, edema agudo de pulméo,
acidente vascular cerebral e rabdomidlise.?

REFERENCIAS

1. Kamel KS, Halperin ML. Acid-base problems in diabetic ketoacidosis. N Engl) Med. 2015;372(6):546-54.

2. French EK, Donihi AC, Korytkowski MT. Diabetic ketoacidosis and hyperosmolar hyperglycemic syndrome:
review of acute decompensated diabetes in adult patients. BMJ. 2019;365:11114.

3. TranTTT, Pease A, Wood AJ, Zajac JD, Martensson J, Bellomo R, et al. Review of evidence for adult diabetic
ketoacidosis management protocols. Front Endocrinol (Lausanne). 2017;8:106.

4. Fleisher LA, Mythen M. Anesthetic implications of concurrent diseases. In: Miller RD, editor. Miller’s anesthesia.
8th ed. Philadelphia: Elsevier; 2015. p. 1156-225.






I

HIPERTERMIA MALIGNA

HELGA CRISTINA ALMEIDA DA SILVA
CEZAR DANIEL SNAK DE SOUZA
JOSE LUIZ GOMES DO AMARAL

+

CASO CLINICO

Homem, 35 anos, com diagnéstico de apendicite, submetido a cirurgia de
urgéncia para apendicectomia por via laparoscdpica. Ao exame, apresenta-se
febril (38 °C), taquicardico (120 batimentos por minuto [bpm]), taquipneico (30
incursdes respiratdrias por minuto [irpm]), com pressdo arterial (PA) de 100/60
mmHg e dor a descompressao de fossa iliaca direita. A monitoriza¢do incluiu
oximetria, cardioscopia, capnografia, PA invasiva, termémetro esofagico e
sonda vesical de demora. Apds instalacao de acesso venoso central, foi rea-
lizada inducdo anestésica com sufentanil, etomidato e rocuronio, e manuten-
¢do com sevoflurano. Ap6s 30 minutos, evoluiu com aumento da tempera-
tura (39 °C) e da frequéncia cardiaca (160 bpm), queda da PA (90/50 mmHg)
e hipercarbia (didxido de carbono ao final da expiracdo [EtCO,] de 70 mmHg).
N&o houve melhora ap6s uso de antitérmicos, reposi¢do volémica, agentes
vasoativos e aumento do volume minuto. Além disso, o cirurgido referiu rigi-
dez de parede abdominal que ndo melhorou com nova dose de rocurdnio. Foi
colhida gasometria arterial que mostrou pH de 7,25, pressao parcial arterial de
diéxido de carbono (PaCO,) de 65, pressao parcial arterial de oxigénio (PaO,)
de 99, bicarbonato (HCO,) de 17 e excesso de base (BE) de -9,2. O potassio
sérico era de 6,5 mEg/L. Nesse momento, foi levantada a suspeita diagnos-
tica de hipertermia maligna (HM) e iniciado com sucesso o protocolo de tra-
tamento agudo e tardio, além da notificacdo do caso ao Hotline Brasileiro de
HM. O pico da creatinoquinase (CK) na unidade de terapia intensiva (UTI) foi
de 2.000 UI/L (normal até 200 Ul/L). O paciente e sua familia receberam rela-
torio detalhado da crise de HM, encaminhamento ao centro de investigagdo e
orientagdo sobre risco de exposicao aos desencadeantes em anestesias futu-
ras. Apds seis meses, o paciente foi submetido ao teste de contratura muscular
in vitro (TCIV), com resultado positivo para suscetibilidade a HM.
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1. 0 que é hipertermia maligna e qual a sua etiologia?

A HM é uma doenca farmacogenética de heranca autossdmica dominante, que se mani-
festa como crise de hipercatabolismo da musculatura esquelética associada a anestesia.™
A sindrome costuma cursar com taquicardia, hipercarbia e rigidez muscular, podendo evo-
luir rapidamente para hipertermia, acidose metabolica, rabdomiblise, coagulagdo intravascu-
lar disseminada (CIVD), colapso circulatério e morte. Os agentes desencadeantes da crise de
HM sao os anestésicos halogenados volateis e o bloqueador neuromuscular despolarizante
succinilcolina.™#

2. Qual é a epidemiologia e prevaléncia da hipertermia maligna?

A HM ocorre com frequéncia de 1:10.000 procedimentos anestésicos em criancas e 1:50.000
em adultos, com 50% dos casos abaixo dos 15 anos, estando presente em todos os grupos
étnicos, com frequéncia 2,5 a 4,5 vezes maior em homens do que em mulheres.>” E provavel
gue a verdadeira prevaléncia da suscetibilidade a HM seja subestimada devido a penetrancia
incompleta (a crise de HM ndo ocorre em toda exposicao) e a expressao variavel dos genes
associados, ja que pacientes suscetiveis 3 HM podem apresentar adicionalmente sintomas e
sinais de doencas neuromusculares. Reacdes de HM podem passar despercebidas com sinto-
mas leves, inespecificos e, de fato, individuos suscetiveis frequentemente sdo expostos a mil-
tiplos procedimentos anestésicos até que desenvolvam uma reacao fulminante de crise de HM.
Acredita-se que a prevaléncia do traco genético seja estimada entre 1:2.000 e 1:3.000 pacien-
tes, valores estes diversas vezes mais frequentes que a incidéncia da crise de HM.2

3. Descreva o processo de excitagao-contragao muscular.>®°

O processo de excitacdo muscular se inicia quando o axonio terminal do nervo motor libera
o conteldo de vesiculas de acetilcolina na juncdo neuromuscular. A acetilcolina ativa os recep-
tores de acetilcolina na membrana da fibra muscular, os quais permitem a entrada de sodio
para despolarizacdo localizada na regido da jun¢do neuromuscular. Isso leva a ativacdo de
canais de sodio adjacentes e propagagdo da onda de despolarizacdo ao longo da membrana
da fibra muscular. Essa onda de despolarizacdo ativa os canais voltagem-dependentes (recep-
tores diidropiridina) nas invaginagcdes da membrana conhecidas como tUbulos T. Uma vez que
os tlbulos T estdo justapostos aos depositos de calcio da fibra muscular (reticulo sarcoplasma-
tico), os receptores diidropiridina ativam os canais de liberacao de calcio (receptores rianodina).
A sequir, o calcio é liberado para o citoplasma e liga-se a troponina, que desloca a tropomio-
sina, expondo os sitios de ligagdo da miosina, que pode entdo ligar-se a actina, levando a con-
tracdo muscular.

Na HM, ha mutacdo principalmente no gene do receptor rianodina (RYRT: 50-70% das
familias) e do receptor diidropiridina (CACNAIS: 1-2% das familias), mas ja foram descritas
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mutacdes em outros genes ligados ao metabolismo intracelular do calcio. Essas mutacdes
levam a liberacdo excessiva e prolongada de calcio quando o individuo suscetivel é exposto
a0s agentes desencadeantes, originando hipermetabolismo muscular e rigidez muscular locali-
zada no masseter e/ou generalizada.

4. Quais sao as bases fisiopatologicas da hipertermia?°-8-°

A hipertermia difere da febre quanto a fisiopatologia e ao tratamento. A febre é a res-
posta a pirbgenos enddgenos, como prostaglandinas, e/ou exégenos, como toxinas virais/
bacterianas, e coordenada pelo centro termorregulador hipotalamico. Na febre, ha aumento
da temperatura pela producao de calor (calafrios) e diminuicao da dissipacdo (vasoconstri-
cdo cutanea), e o tratamento é feito com antitérmicos. Ja na hipertermia, o aumento da tem-
peratura ndo é coordenado pelo centro termorregulador e ndo responde aos antitérmicos.
A hipertermia decorre da diminuicdo da dissipacao de calor, ou do aumento da producao,
como naquela decorrente da rigidez muscular e do hipermetabolismo na crise de HM.

5. Quais sao as bases fisiopatologicas da rabdomiclise?>8-°

A rabdomiblise é a necrose aguda e generalizada do mdsculo estriado esquelético.
Especificamente na crise de HM, a rabdomiblise resulta da faléncia energética na fibra
muscular, decorrente do hipermetabolismo. Esse hipermetabolismo é desencadeado
pelo excesso de calcio intracelular, que leva a rigidez muscular, ativa a glicolise anaero-
bica (producao de gas carbonico e acido lactico) e prejudica a producdo de energia mito-
condrial (desacoplamento da fosforilagao oxidativa) apesar do aumento de consumo de
oxigénio e ativacdo simpatica (aumento da frequéncia cardiaca). Sem substrato energético,
sob a forma de trifosfato de adenosina (ATP), ha faléncia das bombas de sédio/potassio da
membrana, levando a ruptura da fibra muscular e ao extravasamento do seu conteldo, em
particular do potassio, da mioglobina e da CK.

6. Qual é o diagnéstico diferencial da crise de hipertermia maligna?

Os principais diagnosticos diferenciais da crise de HM sao tireotoxicose, feocromocitoma,
sindrome neuroléptica maligna (SNM), sindrome serotonérgica, overdose de metilenodio-
ximetanfetamina (MDMA) ou cocaina, hipertermia de origem central (lesdo hipotalamica),
encefalite autoimune, choque anafilatico, sepse e reagdes semelhantes a HM em pacientes
com miopatias.5&1°

Durante anestesia com halogenados/succinilcolina, diversas doencas neuromusculares
podem mimetizar um quadro de HM sem, no entanto, cursar com hipermetabolismo; o uso
de anestésicos volateis por curtos periodos como facilitadores da inducdo e intubacdo ndo
é contraindicado nesses casos." Em particular, pacientes com miopatias podem apresentar
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eventos adversos na anestesia que possuem tratamento diferenciado, como rabdomiblise
com hipercalemia na distrofia muscular de Duchenne e Becker, acidose metabdlica na mio-
patia mitocondrial e rigidez muscular isolada apds uso de succinilcolina em pacientes com
miotonia (dificuldade de relaxamento muscular)." Além disso, ha situacdes que podem difi-
cultar o diagnostico, como sepse concomitante, laparoscopia (insuflacdo do abdome com
gas carbonico e aumento do EtCO,), e a circulacdo extracorporea, pois o resfriamento mas-
cara a crise de HM, que pode se tornar evidente somente no reaquecimento. O aumento
sUbito do EtCO, é o achado mais precoce, sequido de alteragcdes hemodinamicas, hipercale-
mia e rabdomiblise.'o"?

A SNM é caracterizada por hipertermia, rigidez muscular, alteracdo do estado mental e
instabilidade autondmica associada ao uso de neurolépticos ou a retirada de dopaminér-
gicos. Exames demonstram rabdomidlise e leucocitose. Os desencadeantes mais comuns
no periodo perioperatério sdo haloperidol, metoclopramida, droperidol e prometazina.
Mais de 80% dos casos tém inicio no pds-operatério, e a evolugdo pode ser fulminante
com apresentacdo clinica indistinguivel da HM. O tratamento consiste na suspensdo dos
farmacos desencadeantes e no suporte clinico, sendo que bloqueadores neuromuscula-
res adespolarizantes revertem a rigidez muscular. O tratamento-padrao consiste em repo-
sicdo de dopamina por até uma semana ap6s a resolucdo do quadro e eletroconvulsotera-
pia para casos refratarios. O dantroleno tem sido empregado como paliativo para diminuir
arigidez muscular.”™

A sindrome serotonérgica é caracterizada por acatisia, tremores, hipertermia e hiper-
-reflexia.? E causada pelo aumento da atividade serotonérgica no sistema nervoso central
secundario a administracao de antidepressivos, opioides (tramadol, meperidina), estimulan-
tes (anfetaminas, cocaina) e agonistas 5HT-1 (triptanos). O tratamento consiste na suspensdo
dos farmacos desencadeantes e no suporte clinico.

7. Como é feita a prevencao da crise de hipertermia maligna?

A prevencado da crise de HM se inicia antes de o paciente ser submetido ao procedimento
cirlrgico por meio da avaliacdo pré-anestésica (APA). Fatores sugestivos de HM devem ser des-
critos e destacados na ficha de APA, como eventos adversos ou mortes na familia associadas a
anestesia ou atividade fisica, histéria de trismo relacionado a anestesia e queixas sugestivas de
doencas neuromusculares (dor ou fraqueza muscular, caibras, intolerancia ao esforco). As princi-
pais condi¢des com risco de HM sao a hipercalemia idiopatica, a sindrome de King-Denborough
e as miopatias central core disease, mutiminicore, desproporcado congénita de tipo de fibra, cen-
tronuclear, corerrod e miopatia nativa americana.™ Se houver suspeita de HM na familia, ou pre-
senca de alteracdes genéticas nos genes RYRTou CACNAIS, o paciente deve ser encaminhado
para investigacdo e, no caso de urgéncia, ser anestesiado como se fosse suscetivel a HM.*®

A prevencao no intraoperatério deve sequir a Resolucdo 2.147/2017 publicada pelo Conselho
Federal de Medicina (CFM) com atenc¢do para a monitorizacdo da temperatura e da capnografia



COMPLICAGOES E EVENTOS ADVERSOS EM ANESTESIA | 133

com forma de onda, além da disponibilidade do antidoto especifico para crise de HM, o dantro-
leno.'® Todo servico médico-hospitalar deve possuir, para pronta disponibilidade em suas farma-
cias, a quantidade minima de 36 frascos do farmaco dantroleno para o tratamento de um paciente
adulto. Diretrizes para diagnéstico e tratamento de eventos adversos, como a crise de HM,
podem ser disponibilizadas como listas de verificacdo (checklists) no centro cirlrgico e presas as
maquinas de anestesia.”

8. Quais sao os sinais iniciais e tardios da crise de hipertermia maligna?

Os sinais iniciais da crise de HM mais descritos sao hipercarbia, taquicardia sinusal ou
rigidez muscular localizada (espasmo de masseter).'®-2° Hipertermia é o primeiro a terceiro
sinal em cerca de 60% das crises.’®™ A sequir, 0s sinais mais frequentes sdo rigidez mus-
cular generalizada, taquipneia (se em respiracdo espontanea), cianose e pele de aspecto
marmoreo. Os sinais mais tardios sdo sudorese, taquicardia/fibrilacdo ventricular, collria
e sangramentos (decorrentes da CIVD)."® Enquanto a acidose respiratoria ocorre na maioria
das crises, a acidose metabdlica esta presente em cerca de um terco dos casos, de forma
gue a apresentacdo mais frequente é acidose respiratéria com comprometimento muscular
(rigidez muscular e/ou sinais de rabdomidlise: coliria, elevacao de CK/mioglobina/potas-
sio).'® Outros achados sdo aumento do consumo de oxigénio e oscilagdes pressoricas.?'
A velocidade de instalacdo da crise de HM é maior quando sdo usados halotano ou sevo-
flurano ou succinilcolina, em relagao a isoflurano e desflurano.??

A depender da casuistica, crises de HM levam ao 6bito em 1,4 a 25% dos eventos; parada
cardiaca/obbito estao associados a pacientes com hipertrofia muscular, hipercarbia mais tardia
(atraso no diagndstico), maior nivel de EtCO,/PaCO,/potassio/temperatura, menor nivel de
pH, ocorréncia de CIVD e maior tempo entre inicio da crise e administracdo de dantroleno.'®'923

A escala de Larach estima a probabilidade de acerto do diagnoéstico clinico de HM como
“quase impossivel” a "quase certo”, ao pontuar achados de rigidez/destruicdo muscular, aci-
dose respiratoria/metabdlica, hipertermia, alteracdes de ritmo cardiaco, reversao rapida da
acidose ap6s dantroleno, antecedente familiar/pessoal de HM e biogquimica pré-operatoria
mostrando creatinocinase (CK) elevada em repouso em paciente com antecedente familiar de
HM.# Essa escala é preferencialmente usada para pesquisa, ja que ndo permite confirmar/afas-
tar a suspeita de HM, pois casos confirmados pelo TCIV podem ter pontuacao baixa.2*

9. Acrise de hipertermia maligna difere conforme a faixa etaria?

Sim. Pacientes entre 0 e 23 meses apresentam com maior frequéncia pele de aspecto
marmoreo, maior valor de lactato sérico, menor frequéncia de rigidez muscular e menor valor
de CK.2* Ja entre 2 e 12 anos, predomina a rigidez do muUsculo masseter, enquanto entre 13 e
18 anos observam-se mais taquicardia, hipercarbia e hipertermia, além de maiores valores de
temperatura/potassio.?
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10. Como deve ser feito o tratamento da crise de hipertermia maligna?

Os objetivos do tratamento envolvem a suspensdo dos agentes desencadeantes, a pronta

administracdo de dantroleno, o resfriamento ativo objetivando temperatura central abaixo de
38,5 °C e medidas de suporte intensivo.2®

Na suspeita de crise de HM, as seguintes medidas devem ser tomadas:

Descontinuar e desconectar os agentes inalatorios volateis e farmacos despolarizantes.
Caso a cirurgia ndo possa ser interrompida, a técnica anestésica deve ser convertida para
anestesia venosa total (TIVA).

Comunicar toda a equipe presente em sala sobre o diagnostico e declarar situacdo de
emergéncia solicitando ajuda de outros profissionais a fim de evitar atraso no tratamento
da crise de HM e de suas complicagdes.

Realizar hiperventilacdo com fracdo inspirada de oxigénio de 100% e fluxo de gas fresco
de 10 L/min com objetivo de normalizar os valores de EtCO,, além de troca do circuito e da
cal sodada a fim de acelerar a eliminacdo de agentes desencadeantes.

Administrar dantroleno sodico (2,5 mg-kg™) por meio de bélus rapido intravenoso. A dose
pode ser repetida a cada 5 a 10 minutos até que os sinais de HM (hipercarbia, rigidez,
taquicardia e hipertermia) estejam controlados e os sistemas cardiovascular e respirat6-
rio estabilizados. Caso o paciente ndo apresente melhora da hipertermia, rigidez ou aci-
dose apo6s a administracdo de uma dose de 10 mg-kg™, o diagnostico diferencial deve ser
revisto. Na situacdo em que a HM continue sendo o diagnéstico mais provavel, o dantro-
leno pode ser administrado em doses incrementais acima de 10 mg-kg, sobretudo em
pacientes obesos, com incremento do resfriamento.

Tratar vigorosamente a hipertermia caso a temperatura esteja acima de 39 °C ou em
rapida ascensdo.?” O dantroleno é o Unico método farmacolégico capaz de redu-
zir a temperatura durante a crise de HM; os antitérmicos sdo ineficazes. Resfriamento
da superficie corporal com lengbis frios e molhados, ventiladores, pacotes de gelo na
cabeca/axilas/virilhas, cobertores insuflados por ar frio, colchdes de agua circulante fria
e infusdo de solugdo cristaloide resfriada sdo medidas a serem instituidas de maneira
conjunta e imediata, com o objetivo de produzir sinergismo entre as diversas medidas
de resfriamento. A irrigacdo vesical continua com soro gelado por sonda de trés vias
pode ser instituida como medida inicial de reducdo da temperatura corporal, porém
€ uma medida secundaria por prejudicar a quantificacdo do débito urinario no pos-
-operat6rio.?¢ Adicionalmente, pode-se usar hemofiltracdo. Devem-se interromper as
medidas de resfriamento caso a temperatura caia para menos de 38,5 °C.

Tratar a hipercalemia por meio da infusdo de bicarbonato de sédio (1 mEqg-kg™") ou de gli-
coinsulina (insulina regular 10 Ul e glicose a 50% 10 mL). Arritmias ventriculares secunda-
rias a hipercalemia devem ser tratadas com cloreto de calcio (10 mg-kg™) ou gluconato de
calcio (30 mg-kg™). Caso as arritmias persistam, agentes antiarritmicos como a amioda-
rona (150-300 mg) podem ser administrados. Deve-se evitar a administracao de bloquea-
dores do canal de calcio (BCC) concomitante a administracdo do dantroleno, pois essa
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interacdo pode produzir arritmias fatais. Por outro lado, caso o paciente faca uso prévio de
BCC e apresente crise de HM, a administracdo do dantroleno nao deve ser contraindicada.

e Afim de prevenir a insuficiéncia renal aguda secundaria a rabdomiblise, é recomendado
alcalinizar a urina (administrar bicarbonato de s6dio) e manter um débito urinario acima
de 2 mL-kg™-h~' por meio de hidratacao e administracao de manitol e furosemida. E impor-
tante salientar que cada frasco de dantroleno contém 3 g de manitol e, portanto, a hipovo-
lemia secundaria a diurese osmética deve ser evitada.

o 11. Como pedir ajuda?

O Brasil dispde do Hotline de HM, sistema de atendimento telefénico para orientacdo do
diagndstico e tratamento de crises suspeitas de HM 24 horas por dia (11-5575-9873).24 O ser-
vico tem como objetivo orientar profissionais de salde e gestores acerca da prevencao, do
diagnéstico e do tratamento da HM, inclusive durante o manejo da crise aguda de HM. Por
meio do Hotline também é possivel orientar pacientes e familiares com suspeita de HM para

a realizacdo do teste diagndstico definitivo pela bidpsia muscular com TCIV.

o 12. Qual é 0 modo de acao do dantroleno e seus efeitos colaterais?

O dantroleno é um derivado da hidantoina que se liga aos receptores de rianodina, ini-
bindo 0 mecanismo de acoplamento de excitacdo-contracdo da fibra muscular esquelética
e levando a reducao dos niveis de calcio intracelular. Ha necessidade de niveis séricos ade-
quados de magnésio para adequada acdo do dantroleno nos receptores de rianodina.?®

Os efeitos colaterais da administragao do dantroleno sao fraqueza muscular, flebite,
aumento das transaminases, insuficiéncia respiratéria por blogueio neuromuscular, des-
conforto gastrintestinal e necrose tecidual caso o farmaco sofra extravasamento para
tecidos adjacentes. Devido a sua alta lipossolubilidade, atravessa a placenta na gravidez
(Categoria C) e se concentra no leite materno, podendo acarretar fraqueza muscular em
neonatos.2®

o 13. Quais exames devem ser solicitados?

Além de monitorar EtCO,, volume minuto, pressao arterial e venosa central, temperatura
e cor/débito urinario, é preciso verificar gasometria arterial, lactato sérico, funcdo hepatica
e renal, hemograma, eletrélitos (sddio, potassio), outros marcadores de rabdomidlise (mio-
globina, CK) e coagulograma.®#.9:2.26 A gasometria venosa central, caso o paciente possua
um cateter central, permite monitorar o hipermetabolismo pela saturacao venosa central e a
adequacao da perfusao tecidual por meio da taxa de extracdo de oxigénio.
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14. Quando é seguro transferir o paciente, no caso
de necessidade de hospital com mais recursos?

A janela de oportunidade para transferéncia depende da clara comunicacdo entre equipes
combinada a caracteristicas especificas de cada paciente, servico, método e meio de trans-
porte a ser empregado. Idealmente, o paciente deve ser transferido para centro de referén-
cia ap0s o inicio das medidas terapéuticas de controle da HM, administracdo do dantroleno
e estabilidade hemodinamica. A transferéncia do paciente ndo deve atrasar o inicio do tra-
tamento. Alguns indicadores de estabilidade que podem ser aplicados sao capnografia em
gueda, frequéncia cardiaca estavel e sem sinais de disritmias, inicio da administracao do dan-
troleno, temperatura em queda e melhora da rigidez muscular, caso presente.>°

15. Como e onde é feito o tratamento tardio da crise de hipertermia maligna?

Apbs o controle da crise de HM no centro cirlrgico, o paciente deve ser observado por
24 a 48 horas em UTI, devido ao risco de recrudescéncia da crise ap6s o tratamento ini-
cial.>#92.26 Nesse periodo, o paciente deve continuar a receber dantroleno na dosagem de
1mg-kg~'a cada 6 horas, sendo monitorado como indicado na questao 13, e os exames indi-
cados na questao 13 devem ser colhidos a cada 6 horas.

16. Quais sao as complicagoes da crise de hipertermia maligna?

Complicacdes ocorrem em 20% dos casos, principalmente quando o dantroleno é admi-
nistrado apds 30 minutos do inicio da crise de HM.'619.20.23 As complicacdes sdo alteracdo de
nivel de consciéncia/coma, disfuncdo cardiaca, edema agudo de pulmdo, insuficiéncia renal
aguda pela mioglobiniria resultante da rabdomidlise, CIVD, disfuncdo hepatica, sindrome
compartimental e parada cardiaca.

17. Como orientar a familia?

A familia deve receber um relatorio detalhado do evento adverso suspeito de crise de HM,
bem como deve ser orientada a sempre comunicar todos os familiares e médicos sobre a
suspeita, de forma a evitar novas crises de HM. Uma copia do relatério deve ser enviada ao
médico que acompanha o paciente e ao centro de investigacdo de HM. Até que seja feita a
investigacdo, todos os familiares devem ser anestesiados como suscetiveis a HM (ver ques-
tdes 19 e 20). Apos investigacdo com o TCIV, os pacientes que apresentarem teste positivo
continuardo a ser anestesiados como suscetiveis a HM, enquanto aqueles que apresentarem
resultado negativo receberdo anestesia convencional.3 No momento atual, a investigacao
genética isolada ndo permite o diagnoéstico de todos os pacientes: o paciente é suscetivel
a HM se houver mutacdo comprovadamente relacionada a HM, mas sera preciso realizar o
TCIV se nao houver mutacdo ou o paciente apresentar variante de significado incerto.32
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o 18. Como investigar a suscetibilidade a hipertermia maligna?

Desde 1997, o Centro de Estudo, Diagnostico e Investigacdo de Hipertermia Maligna
(Cedhima), da Universidade Federal de Sao Paulo, acompanha pacientes encaminha-
dos por suspeita de HM e suas familias.®33 Nesse servico, a investigacao de suscetibili-
dade a HM é feita com o padrao internacional, o TCIV, em resposta ao halotano e a cafeina.
Além disso, é feita a investigacdo de doencas neuromusculares associadas por meio do
anatomopatoldgico muscular com histoquimica. Especificamente em Sao Paulo, a par-
tir de 2004, a HM passou a ser doenca de notificacdo compulsoria e criou-se o Programa
Estadual de Prevencdo, Diagndstico e Tratamento da Hipertermia Maligna. O site do
Cedhima é http://cedhima.sites.unifesp.br/site/.3*

o 19. Qual é o preparo pré-operatorio do paciente
com suspeita de hipertermia maligna?

Em pacientes suscetiveis que serdo submetidos a procedimento cirdrgico, a anestesia deve
ser marcada para o primeiro horario da manha (sala ndo usada imediatamente antes para proce-
dimentos com halogenados), deve haver reserva de UTl e o aparelho de anestesia deve ser pre-
parado: todos os vaporizadores devem ser retirados ou desligados, a cal sodada e os circuitos/
filtros sdo trocados e a maquina anestésica é limpa de residuos de halogenados conforme orien-
tacdo do fabricante. Em geral, recomenda-se ciclagem da maquina por, no minimo, 2 horas com
10 L/min de fluxo de gas fresco, volume 600 mL, relacdo I/E 1:2, 12 rpm.35 O uso profilatico de
dantroleno ndo é recomendado, mas essa medica¢do deve estar disponivel no centro cirlrgico,
bem como meios para a realizacdo de gasometria arterial e dosagem de potassio sérico.>

o 20. Como anestesiar com seguranga o paciente com hipertermia maligna?

Atendidas as condicdes da questdo 19, o paciente suscetivel a HM deve receber a
monitorizacdo convencional (oximetria, cardioscopia, PA ndo invasiva, capnografia)
acrescida de termometria central (esofagica/timpanica), ndo devendo ser usados halo-
genados e succinilcolina; devem-se evitar anticolinesterasicos e estresse (emprego de
medicacdo pré-anestésica). O pos-operatoério convencional com observacdo de 1,5 a
4 horas mostrou-se seguro.3”*#

o 21. Como conduzir anestesia para parto com risco de hipertermia maligna?

O risco de HM no parto pode advir do fato de a mae e/ou o pai terem risco de ser susceti-
veis. Quando s6 o pai tem risco de ser suscetivel, deve ser lembrado que o feto tem 50% de
chance de também ser suscetivel 3 HM. Em todos os casos, devem ser tomadas as medidas
descritas nas questodes 19 e 20.3°
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22. Quais sao as orientacoes para a vida diaria

do paciente com hipertermia maligna?

Pacientes suscetiveis a HM devem evitar trabalhar em locais com altas temperaturas

como, por exemplo, metalirgicas, e devem ser dispensados do servico militar.4° Pelo risco

de crises desencadeadas por calor ambiente/esforco fisico, os pacientes suscetiveis a HM

nao devem se exercitar sozinhos, e seus treinadores devem ter plano de atendimento de

urgéncia com resfriamento e transferéncia hospitalar.#'
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PARADA CARDIACA
NO INTRAGPERATORIO

ANTONIO CARLOS AGUIAR BRANDAO
LEONARDO DE ANDRADE REIS
LUCIANO COSTA FERREIRA
RODRIGO MOREIRA E LIMA

o 1. Qual é aincidéncia dos eventos adversos relacionados a anestesia?
E como é possivel intervir de forma positiva frente a um desses eventos?

Os eventos adversos relacionados a anestesia tém incidéncia estimada de 3 2 16%,' com
mortalidade entre 58,42 e 70%.3 O rapido reconhecimento dos pacientes de risco, a adoc¢do
de medidas preventivas, a vigilancia atenta e o inicio precoce das manobras de reanimacao
sao fundamentais para o desfecho do caso, minimizando as sequelas e diminuindo as chan-
ces de 6bito. Embora a parada cardiorrespiratoria (PCR) em anestesia seja um evento raro,
este cenario € um dos mais angustiantes e desafiadores para o anestesista e equipe, exigindo
pronta atuacao, bem como adequada coordenacgdo entre os diversos membros da equipe de
reanimacao.

o 2. Qual é a definicao de parada cardiorrespiratoria
perioperatdria? E qual a sua incidéncia?

Define-se como PCR perioperatéria qualquer PCR neste periodo, decorrente de doenga,
condicdo clinica, complicagdo cirdrgica ou anestésica. A PCR em anestesia corresponde aos
eventos em que o ato anestésico contribuiu total ou parcialmente, em associacdo ou nao
com outro fator. Tal conceito muitas vezes tem carater subjetivo e difere na literatura, o que
explica a variacdo na sua incidéncia. Nos Ultimos anos, a incidéncia de PCR em anestesia vem
diminuindo,*® sendo estimada em 7 a 25,2:10.000 PCRs perioperatérias e 1,6:10.000 PCRs
de causas anestésicas.” Porte cir(rgico, gravidade dos pacientes, intervencdes eletivas ou
de urgéncia diferem nos trabalhos, também contribuindo para a variabilidade nas incidéncias
relatadas.
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3. Quais sao as causas e os fatores de risco
de parada cardiorrespiratoria perioperatoria?

Entre as causas de PCR perioperatoria, destacam-se os 8 Ts e os 8 Hs apresentados no
Quadro 14.1,2 os quais devem ser sempre lembrados nos atendimentos a PCR.

Extremos de idade (menor que 1ano e maior que 65 anos),27 sexo feminino, estado fisico
ASA Il ou maior, patologias respiratérias e cardiovasculares,’ anestesia geral, cirurgias de
urgéncia e emergéncia sao fatores de risco. Ressalva-se a participacdo da anestesia geral, a qual
€ empregada em pacientes de maior gravidade e em cirurgias de urgéncia, explicando em parte
sua maior contribuicao na incidéncia das PCRs em comparacdo com os bloqueios do neuroeixo.

Neste capitulo, sdo abordadas as principais causas de PCR em anestesia, incluindo PCR
em raquianestesia, anafilaxia, intoxicacdo por anestésicos locais e hipertermia maligna. Uma
breve revisdo sobre a reanimacdo com o paciente em posicao prona também é apresentada.

Quadro 14.1 - Os 8 Ts e os 8 Hs das causas de parada cardiorrespiratoria perioperatéria

8 Hs 8Ts

Hipoxia Toxinas

Hipovolemia Tensdo no torax (pneumotorax)
Hipo/Hipercalemia Trombose pulmonar

H* (acidose) Trombose coronariana
Hipotermia Tamponamento cardiaco
Hipervagal qT longo

Hipertermia maligna HiperTens&o pulmonar
Hipoglicemia Trauma

Fonte: Braz.”?

PARADA CARDIACA ASSOCIADA A RAQUIANESTESIA

4, Quais sao as causas e os fatores de risco de parada
cardiaca associada a raquianestesia?

A raquianestesia € muito popular em razao do baixo custo, da facilidade técnica e dos
bloqueios sensitivo e motor adequados as necessidades cirdrgicas. A técnica é considerada
segura, notadamente em jovens, deixando a sensacdo de que pode ser realizada com menor
atencdo. Embora muitos casos de parada cardiaca em pacientes submetidos a raquianestesia
possam ter causas diversas, como depressao respiratoéria, reacdo anafilatica, intoxicacdo por
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anestésico local (principalmente quando associada a bloqueios periféricos com altos volu-
mes de anestésico), os efeitos do bloqueio do neuroeixo sdo capazes de causar alteracdes
gue podem levar a PCR.

A hipotensdo arterial é o evento mais comum ap6s o blogqueio do neuroeixo, sobre-
tudo em pacientes previamente hipertensos, hipovolémicos, obesos, com idade maior que
40 anos e sarcopénicos. Também sdo de risco aqueles submetidos a blogueios altos e cirur-
gias de urgéncia." Pacientes com idade menor que 40 anos, em uso de B-bloqueadores ou
com bradicardia prévia, ap6s o bloqueio simpatico devido a anestesia, podem manifestar
bradicardia intensa, a qual pode desencadear reflexos autondmicos levando a PCR.'s1¢

Os efeitos fisioldgicos do bloqueio, associados as caracteristicas do paciente, principal-
mente em um cenario com baixa atencdo e precaucdo por parte do anestesista, podem pre-
dispor a eventos adversos graves, com instalacdo sUbita. A incidéncia de PCR em raquia-
nestesia é de 0,4 a 7:10.000, sendo que a incidéncia de bradicardia intensa nesta técnica é
de 0,15%, afetando sobremaneira individuos com menos de 30 anos de idade (metade dos
casos de PCR), com mortalidade estimada de 40%.91°4-20 Embora bloqueios altos possam
acometer a musculatura intercostal, reduzindo o drive ventilatorio, a causa da PCR estarela-
cionada a extensdo do bloqueio simpatico, que pode exceder o bloqueio sensitivo de 2 a
6 dermatomos,?' com potencial para acometer as fibras cardioaceleradoras (T1-T4), causando
bradiarritmias e, eventualmente, PCR. A vasodilatacdo e consequente queda no retorno
venoso, em especial nos individuos vagoténicos, leva a reducdo da pressao do atrio direito
de até 36% para bloqueios abaixo de T4 e de 56% para bloqueios acima desse nivel,?2 com-
prometendo o débito cardiaco. Reflexos envolvendo receptores de estiramento no arco aér-
tico e seio carotideo, barorreceptores no atrio direito e veia cava e mecanorreceptores no
ventriculo esquerdo (reflexo de Bezold-Jarisch) podem levar a bradicardia,®?3?4 vasodilata-
¢do com diminuicdo do retorno venoso, efeito inotropico negativo e reducdo na resisténcia
vascular periférica, agravando o baixo débito. Sintomas como nauseas, sudorese, sincope,®
perda de consciéncia e cianose?® indicam esta situacdo e exigem imediata atencdo do anes-
tesista. Pacientes vagotonicos podem corresponder a 7% da populacdo?” e desenvolver PCR
guando submetidos a raquianestesia, estresse fisico e emocional, principalmente aqueles em
gue a frequéncia cardiaca (FC) esta abaixo de 60 batimentos por minuto (bpm).282° Sao fato-
res de risco para bradicardia (< 50 bpm) em anestesia espinhal: FC basal menor que 50 bpm,
estado fisico ASA |, uso de B-bloqueadores, blogueio sensitivo acima de T6,3° idade menor
que 50 anos e intervalo PR prolongado. Em um estudo, em metade dos casos de PCR havia
dois fatores de risco (Quadro 14.2).'

5. Quais sao as medidas terapéuticas a adotar em caso de possivel
parada cardiorrespiratoria associada a raquianestesia?

Atualmente ndo ha consenso na literatura quanto a melhor conduta a ser empregada
antes e durante os bloqueios do neuroeixo, e discute-se o emprego da pré-administracdo
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Quadro 14.2 - Fatores de risco para parada cardiorrespiratéria em raquianestesia

CONDICOES PREVIAS INTERVENGOES E MEDICAGOES
Hipovolemia B-bloqueadores

Vagoténicos (FC < 50 bpm) Vasodilatadores

Jovens (idade < 50 anos) Bloqueio acima de T6

Estado fisico | (ASA) Artroplastia de quadril

Bloqueio atrioventricular prévio Sangramento

Fonte: Limongi e Lins.'

de volume e vasopressores. Tais medidas fogem do escopo deste capitulo. No entanto,
a rigorosa vigilancia e rapida intervencdo nos pacientes bradicardicos e/ou hipotensos é
obrigatéria. Medidas como oxigenacao, declbito em cefalodeclive, uso de vasopresso-
res, atropina e administracao de fluidos ndo devem ser retardadas quando indicadas. Do
mesmo modo, ndo ha recomendacao quanto ao limite de seguranc¢a da bradicardia. No
algoritmo de manejo de bradicardia do Suporte Avancado de Vida em Anestesia (SAVA),
verifica-se a recomendacao de observacdo nos casos de pacientes com bradicardia e que
nao apresentam sinais de ma perfusdo, como alteracao do nivel de consciéncia, dor precor-
dial e sinais de choque.3? Nos casos sintomaticos, a recomendacdo é administrar 0,5 mg de
atropina e, caso ndo haja resposta, epinefrina ou dopamina.

Se, apesar das medidas empregadas, o paciente evoluir com PCR, devem-se sequir 0s
mesmos algoritmos descritos neste capitulo.

PARADA CARDIACA ASSOCIADA A ANAFILAXIA

6. Em casos de anafilaxia, como é graduada
a gravidade dos sintomas?

A anafilaxia é uma reacdo de hipersensibilidade grave, com potencial risco a vida e inci-
déncia estimada em 1:10.000 a 1:20.000 casos, com mortalidade entre 3 e 9%.33 Afeta mais
frequentemente mulheres que homens (3:1) e pode ser desencadeada por qualquer anti-
geno. Em anestesias, representa 5 a 7% dos 6bitos, sendo fundamental o reconhecimento
e tratamento adequados. Decorre da liberacdo macica de mediadores inflamatorios na cir-
culacdo, tendo causa imunolégica ou ndo.

Neste capitulo, ndo discutimos a abordagem da anafilaxia, que é tema de outra secao.
Todavia, uma vez que é causa de PCR no perioperatério, faz-se necessaria a abordagem de
importantes aspectos.
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As reacdes alérgicas devem ser inicialmente graduadas de acordo com a gravidade, per-
mitindo a determinacdo do tratamento. Ring e Messmer desenvolveram, em 1977,34 uma
classificacdo baseada na gravidade dos sintomas, a qual pode ser empregada para direcio-
nar o tratamento e é apresentada no Quadro 14.3, tendo sido revisada em 2001.3°

Quadro 14.3 - Classificacao de Ring e Messmer da gravidade

de sinais e sintomas da anafilaxia

GRAU | SINAIS E SINTOMAS

Sinais mucocutaneos generalizados como eritema, urticaria, angioedema, sem instabilidade
hemodinamica ou sintomas respiratérios

Manifestacdo em miltiplos érgdos associada aos sintomas mucocutaneos, incluindo
2 hipotensao arterial e taquicardia (sem risco a vida), sintomas gastrintestinais (nauseas),
sintomas respiratérios (tosse, dificuldade ventilatéria, reatividade brénquica, rouquidao)

Manifestac¢des colocando risco a vida, como taquicardia ou bradicardia intensas, arritmias,
choque, broncospasmo, laringospasmo, estridor

4 Parada cardiorrespiratéria

Fonte: Ring e Messmer.3*

o 7. Quais sao as causas da anafilaxia perioperatoria?

Diversas substancias podem causar anafilaxia, sendo menos frequente com coloides,
corantes azuis, heparina e protamina. Embora ndo tenha ocorréncia frequente (menos que
10% dos casos), é preciso lembrar que a clorexidina, antisséptico amplamente empregado
em nosso meio, pode causar anafilaxia. O latex tem sido implicado, com incidéncia aumen-
tando ao longo dos anos. Outras causas sao discutidas no capitulo especifico.

o 8. Que medidas devem ser adotadas frente
a um caso de anafilaxia perioperatoria?

E fundamental o diagnostico precoce, com remogdo dos possiveis agentes causadores.®¢ Tais
medidas incluem a pronta comunica¢do com o cirurgido, a interrupcdo da cirurgia, se possivel,
e a descontinuacdo das medicacdes e substancias que estdo sendo administradas (as medidas
terapéuticas estdo resumidas no Quadro 14.43637) 38 Caso a clorexidina tenha sido usada, deve-
-se promover sua remocao das superficies cutaneas e mucosas com compressa Umida. Deve-se
suspeitar também do latex, removendo da sala todos os produtos contendo a substancia,
trocando-os por produtos “latex-free”. Deve-se suspeitar de alergia ao latex em pacientes subme-
tidos a miltiplos procedimentos cirdrgicos, pacientes uroldgicos ou com doencas neuroldgicas
que exigem sondagem vesical frequente, profissionais da salde, pacientes insulinodependentes
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Quadro 14.4 - Tratamento da anafilaxia

GRAU | TRATAMENTO

1 1. Medidas gerais: comunicar ao cirurgido, solicitar ajuda, interromper os farmacos, coloides,
hemoderivados, latex. Retirar clorexidina e quaisquer possiveis alérgenos.

2. Administrar oxigénio (O,) a 100%. Desconectar o paciente do respirador para evitar autoPEEP.

3. Elevar as pernas.

4. Infundir cristaloides (10-30 mL-kg) ou coloides (10 mL-kg?) (apds cristaloides, se necessario).

5. Administrar anti-histaminicos: difenidramina (antagonista H1) (0,5-1,0 mg-kg, IV)
+ranitidina (50 mq, V).

6. Administrar corticosteroides: hidrocortisona (250 mg, IV) ou metilprednisolona (80 mg, IV).

2 As mesmas medidas da reacdo grau 1, acrescidas de epinefrina (10-20 pg, IV) a cada
1a 2 minutos.

3 As mesmas medidas da reacdo grau 1, acrescidas de epinefrina (100-200 pg, IV) a cada
1a 2 minutos.

4 Protocolo de PCR.

Observacoes:

a. Se altas doses de epinefrina forem necessarias, pode-se optar pela infusdo continua de 0,05 a
0,1 ug-kg™min-=.

b. B,-agonistas podem ser usados para o tratamento do broncospasmo nos casos grau 2. Como
alternativa, pode-se fazer nebulizagao com epinefrina (5 mL de solu¢ao 1:1.000).

c. Nos casos de choque refratario, pode-se administrar norepinefrina (0,05-0,1 pg-kg=min-),
vasopressina (2-10 Ul) até resposta e glucagon (5-15 pg-min-).

d. Considerar via aérea avangada nos pacientes com grau 2 ou maior.

e. Considerar encaminhar o paciente para unidade de terapia intensiva nos casos grau 2 ou maior.

f. Coletar triptase para investigacao.

Fonte: Australasian Society of Clinical Immunology and Allergy*¢ e Soar e colaboradores.?”

que requerem puncoes frequentes,394° bem como considerar a possibilidade de alergias alimen-
tares (kiwi, abacate, banana, castanha, avel3, batata, maracuja, manga, abacaxi).'

O tratamento dos casos que evoluirem para PCR segue o mesmo algoritmo preconizado
de ressuscitacdo cardiopulmonar (RCP). A Figura 14.1 traz o algoritmo para anafilaxia.

PARADA CARDIACA ASSOCIADA A INTOXICAGAQ
SISTEMICA POR ANESTESICO LOCAL

9. Qual é aincidéncia de parada cardiorrespiratoria
associada a intoxicagao sistémica por anestésico local?

A intoxicacdo aguda que pode ocorrer com a utilizagdo do anestésico local tem sido reconhe-
cida como importante problema clinico desde o inicio de seu emprego na pratica clinica no final
do século XIX.#2 O primeiro anestésico local usado na pratica clinica foi a cocaina em cirurgias
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Medidas gerais

: X Nao . Interromper possiveis agentes
Sintomas generalizados? Reacao leve _—
Anti-histaminico

Difenidramina, 0,5-1 mg-kg

Sim Medidas gerais
Anti-histaminico
v Chamar ajuda
. : 0,
Instabilidade hemodinamica G Ring Hessmer | Ventilagao

Sintomas cutaneos @~ ——»

oo
ou respiratoria? sem gravidade

Antagonista H2
Ranitidina, 50 mg
Corticosteroide
Hidrocortisona, 250 mg

Cristaloides

Sim

Medidas gerais
Anti-histaminico
Chamar ajuda
0,
Ring Messmer 2 Ventilagao ou intubacao
Instabilidade hemodinamica Nao Hipotensao, taquicardia, orotraqueal
ou respiratoria grave com sintomas do trato ——» Antagonista H2
risco a vida? gastrintestinal, tosse, Ranitidina, 50 mg
broncospasmo, rouquidao Corticosteroide
Hidrocortisona, 250 mg
Vasopressor
Epinefrina, 10-20 pg
Salbutamol

Sim
Medidas gerais
Anti-histaminico
Rir!g Messmer 3. g:lamar ajuda
v Taqui ou bradicardia Intubago tragueal

Nao i
sinais de chogue,

. Corticosteroide
laringospasmo,

Vasopressor
broncospasmo severo Epinefrina, 100-200 g
Sim Vasopressina, 2 U
Salbutamol

Ring Messmer &4
PCR

—> Algoritmos de PCR

\/

Figura 14.1 - Algoritmo para anafilaxia.

oftalmologicas e odontoldgicas, em 1880.43 Em razdo da preocupacdo crescente quanto ao
emprego de opioides e a reducdo do seu uso, diversas técnicas de anestesia regional com anesté-
sicos locais tém sido usadas, de modo que é preciso estar preparado para o reconhecimento pre-
coce e aintervencdo imediata frente a intoxicacdo sistémica por anestésico local (ISAL).

A incidéncia da ISAL pode ser estimada por estudos populacionais,** base de dados*>¢ e
registros,#7-53 porém ainda assim ha diversos casos nao relatados. Dois estudos importantes
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da American Society of Regional Anesthesia (ASRA) avaliaram casos de ISAL nos periodos
de 1979 a 2009%° e de 2010 a 2014.5" O primeiro estudo constatou 93 casos, sendo o blo-
gueio mais associado com ISAL o peridural (33%), sequido do axilar (17%) e do interescalé-
nico (13%). O anestésico local mais associado foi a bupivacaina (55%), seguido da ropiva-
caina (30%) e da levobupivacaina (9%).5° O segundo estudo ja ocorreu apds a publicacdo
da primeira diretriz da ASRA para tratamento da ISAL52 em 2010, mostrando reducdo para
63 casos, sendo o bloqueio mais associado o interescalénico (23%), sequido dos bloqueios
peridural/caudal (16%) e do bloqueio peniano (13%). O anestésico local mais associado foi a
ropivacaina (48%), sequido da bupivacaina (23%) e da lidocaina (22%).5"

A Oltima publicacdo da ASRA mostrou que, entre marco de 2014 e novembro de 2016,53
47 casos de ISAL foram relatados, sendo os mais comuns relacionados a bloqueio peniano
(23%), infiltracdo local (17%), infusdo continua de anestésico local (15%), bloqueios espinhais
(13%; sendo quatro peridurais e dois peridurais caudais), bloqueio paravertebral (8,5%), blo-
queio de membros superiores (8,5%), membros inferiores (8,5%) e de cabeca e pesco¢o
(8,5%). O anestésico local mais associado a ISAL foi a bupivacaina (36%), sequido por lido-
caina (26%) e ropivacaina (21%).5% A incidéncia estimada é de 0,03%, ou 0,27 episodios por
1.000 bloqueios de nervo periférico.>* Com a evolu¢do das técnicas de anestesia regional,
como os bloqueios de planos fasciais que utilizam grandes volumes,35¢ o uso de métodos
de infusao continua por cateteres,” o emprego de mUltiplas técnicas de anestesia regional
no mesmo paciente®® e as infiltracdes tumescentes,> é necessario levar em consideracdo o
aumento do risco para ocorréncia de ISAL e saber como lidar com essa situacdo de crise.

10. Quais sao os fatores de risco associados a
intoxicacao sistémica por anestésico local?

Em relacdo aos fatores de risco, ha trés aspectos importantes: as caracteristicas dos
pacientes, as caracteristicas dos anestésicos locais e algumas informacdes praticas que
podem levar a ISAL.

Entre as caracteristicas dos pacientes, encontram-se:

e Extremos de idade (menores que 16 ou maiores que 60 anos).
e Massamuscular reduzida (particularmente recém-nascidos, lactentes e idosos debilitados).
» Género feminino (mulheres tém maior risco que homens).

¢ Presenca de comorbidades:

» Doenga cardiaca, sobretudo disritmias, anormalidades da conducdo, isquemia e insufi-
ciéncia cardiaca congestiva.

» Doenca hepatica, doencas metabdlicas, em especial diabetes melito, acidose, doencas
mitocondriais e deficiéncia de carnitina.

» Doencas no sistema nervoso central (SNC).

» Baixas dosagens de proteinas plasmaticas (doenca hepatica, desnutricdo, criancas e
gravidas).
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Com relacdo as caracteristicas dos anestésicos locais:

e A bupivacaina tem a menor margem de seguranca e a ressuscitacdo é mais dificil em um
contexto de ISAL, porém anestésicos locais como a ropivacaina e a lidocaina ainda tém
lugar com uma proporg¢do significativa nos eventos de ISAL.

» O local do bloqueio, a dose total do anestésico local, a dose-teste e as comorbidades do
paciente sdo fatores confiaveis de que os anestésicos locais podem atingir altos niveis
plasmaticos.

« Asinfusdes de anestésicos locais sdo particularmente problematicas apds 1a 4 dias, e
podem ser prejudiciais em pacientes com baixa porcentagem de massa muscular corporal.

e Convulsdes em até 5 minutos sdo mais provaveis em um contexto de blogqueio de nervos
periféricos do que em anestesia peridural.

E importante lembrar ainda que até 20% das ISAL ocorrem em contexto extra-hospitalar e
gue profissionais ndo anestesiologistas estdo envolvidos em até 50% dos casos de ISAL.60#'

A toxicidade sistémica por anestésicos locais é discutida em outra secdo deste livro. Neste
capitulo, a abordagem recai sobre a PCR relacionada a ISAL.

11. Quais sao as medidas terapéuticas frente a parada cardiorrespiratdria
associada a intoxicacao sistémica por anestésico local?

A sugestdo das Ultimas diretrizes da ASRA é reduzir a dose de epinefrina para menos de
1 1g-kg.62 Essa recomendacao de reducdo de dose é baseada em estudos animais que
demonstram que doses menores de epinefrina evitam a piora nas trocas gasosas pulmo-
nares e aumentam a pos-carga.®* O Suporte Avancado de Vida em Cardiologia (ACLS, do
inglés Advanced Cardiac Life Support) e a International Liaison Committee on Ressuscita-
tion (ILCOR) recomendam manter as doses de epinefrina preconizadas em suas diretrizes,
frente ao episddio de ISAL.%4

A utilizacdo de emulsdo lipidica para o tratamento da ISAL tem sido cada vez mais estudada
na tentativa de se explicar o real mecanismo de seu funcionamento, que parece ser multimodal.
Os (ltimos estudos demonstraram um efeito chamado scavenging effect — em que ocorre a liga-
¢ao dos lipideos da emulsao lipidica a 20% com o anestésico local e redistribuicdo dessas molé-
culas de anestésico local para outros sitios como muUsculos, onde serdo estocados, e figado,
onde serdo metabolizados. Outros efeitos descritos sao chamados de nonscavenging effects —
em que ocorre melhora da contratilidade miocardica, do débito cardiaco, do fluxo sanguineo e
da pressao sanguinea devido a a¢des na vasculatura e no coracdo, além de ativacdo das vias car-
dioprotetoras, fornecendo beneficio de pos-condicionamento que reduz a lesdo de isquemia-
-reperfusao (IR).5%%¢ Alguns estudos tém avaliado também a diferenca entre uso de emul-
sdes lipidicas com cadeias longas de triglicerideos (Intralipid®) versus emulsdes lipidicas com
cadeias longas e médias de triglicerideos (Lipofundin®), mostrando resultados conflitantes
guando comparadas as solugcdes entre si; porém, sabe-se que elas aumentam a fungdo de con-
tratilidade cardiaca.®6-68
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E importante ter o conhecimento de que pode haver efeitos adversos precoces com a
utilizacdo da emulsao lipidica, entre eles hiperlipidemia, dispneia, reacdes alérgicas, hiper-
coagulabilidade e irritacdo, bem como efeitos tardios menos frequentes, como hepatome-
galia, trombocitopenia, esplenomegalia e elevacdo transitéria das enzimas hepaticas.%7°
Porém, frente a esta crise tdo grave que é a ISAL, deve-se primeiramente tratar o paciente
da melhor forma possivel com a emulséo lipidica (Quadro 14.5) e, depois, tentar lidar com
qualquer um desses potenciais efeitos adversos.®®7° O Quadro 14.6 apresenta um checklist
para tratamento da ISAL.

Quadro 14.5 - Tratamento da intoxicagao sistémica

por anestésicos locais com emulsao lipidica a 20%
(volume preciso e velocidade de infusdao nao sao cruciais)

PACIENTE > 70 KG PACIENTE < 70 KG

= Bolus de 100 mL de emulséo lipidica a 20% » Bolus de 1,5 mL/kg de emulsdo lipidica a 20%
rapidamente em 2-3 minutos rapidamente em 2-3 minutos

* Infusdo de emulsdo lipidica a 20% * Infusdo de emulsdo lipidica a 20%
(200-250 mL) em 15-20 minutos ~ 0,25 mL-kg “:min-* (peso corporal ideal)

Se 0 paciente permanecer instavel:
= Repetir o bélus 10ou 2 vezes com a mesma dose e dobrar a infusdo continua; esteja ciente da dose
limite (12 mL-kg™?).

= O volume total da emuls&o lipidica pode se aproximar a 1L em ressuscitacdes prolongadas
(p. ex., > 30 min).

Quadro 14.6 — Checklist para tratamento da intoxicagdo sistémica por anestésicos locais

O tratamento farmacoldgico de ISAL é diferente de outros cendrios de parada cardiaca

= Promover a reducdo individual dos bélus de epinefrina para < 1pug-kg-.*

= Evitar vasopressina, bloqueadores de canal de calcio, B-bloqueadores e outros anestésicos locais.

» Parar a injecdo do anestésico local.

Chamar ajuda.

 Considerar a terapia com emulsdo lipidica ao primeiro sinal de ISAL (ver Quadro 14.5).
* Chamar pelo kit de resgate para ISAL.

 Avisar a equipe de bypass cardiopulmonar do hospital — a ressuscitagdo pode ser prolongada.

Realizar manejo de via aérea:

» Ventilar com O; a100%.

« Evitar hiperventilacao.

« Instalar via aérea avangada, caso necessario.

(Continua)
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Quadro 14.6 — Checklist para tratamento da intoxicacdo

sistémica por anestésicos locais (Continuagdo)

* Realizar controle de convulsdes:

» Administrar benzodiazepinicos (1? escolha).

« Evitar altas doses de propofol, especialmente em pacientes com instabilidade hemodinamica.
 Tratar hipotensao e bradicardia — em caso de auséncia de pulso, iniciar RCP.

¢ Continuar monitorizagao:
= Pelo menos 4 a 6 horas ap6s evento cardiovascular.
» Ou pelo menos 2 horas apds evento limitado do SNC.

» Nao exceder 12 mL-kg~' de emulsao lipidica:
e Principalmente em adultos pequenos ou criancas.
= Doses muito menores em geral sdo necessarias para o tratamento de ISAL.

REDUGAO DE RISCO (SEJA SENSIVEL)”

« Usar o minimo de dose de anestésico local necessario para atingir a extensdo desejada e
duracao de bloqueio.

= Os niveis sanguineos dos anestésicos locais sao influenciados pelo sitio de infusdo e pela
dose. E importante identificar pacientes de risco aumentado para ISAL antes da utilizacao do
anestésico local. Por exemplo, criancas < 6 meses, pacientes pequenos, pessoas com idade
avancada, insuficiéncia cardiaca, anormalidades de conducdo cardiaca, ou distUrbios de ritmo
cardiaco, doencas metabdlicas (p. ex., mitocondrial), doencas hepaticas, concentracdo baixa de
proteinas plasmaticas, acidose e medica¢des que inibem canais de sodio. Pacientes com baixa
fracdo de ejecdo sdo mais sensiveis a ISAL e podem ser especialmente propensos a elevacdo
dos niveis de anestésicos locais associados a injecdes repetidas.

 Considerar o uso de marcador farmacolégico e/ou dose-teste, por exemplo epinefrina na dose
de 2,5 a 5 pg-mL (total 10-15 ng), sabendo as respostas esperadas, o inicio de acdo, a duracdo e
as limitacdes da "dose-teste” em identificar a injecdo intravascular.

 Aspirar a seringa antes de cada injecdo enquanto observa se ha sangue na seringa ou no tubo.

« Realizar injecdo incremental, enquanto observa se ha sinais e sintomas de toxicidade entre cada
injecao.

» Considerar a discussdo da dose de anestésico local como parte da pausa pré-procedimento ou
pré-cirrgica (time out).

DETECGAQ (SEJA VIGILANTE)”

= Monitorar o paciente durante e ap6s a injecdo do anestésico local. A toxicidade clinica pode se
apresentar 30 minutos ou mais ap6s a utilizacdo do anestésico.

e Usar os monitores-padrao preconizados pela American Society of Anesthesiologists (ASA).

» Comunicar-se frequentemente com o paciente buscando por sintomas de toxicidade.

(Continua)
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Quadro 14.6 — Checklist para tratamento da intoxicacdo

sistémica por anestésicos locais (Continuagdo)

« Considerar ISAL em qualquer paciente com alteracdo do nivel de consciéncia, sintomas
neuroldgicos ou sinais de instabilidade cardiovascular ap6s anestesia regional (p. ex., mudancas
em frequéncia cardiaca, pressao arterial, eletrocardiograma). Considerar ISAL mesmo quando as
doses de anestésicos locais forem baixas (paciente suscetivel); se houver administracdo atipica
(subcutaneo, mucosa, topica); se tiverem sido administradas pelo cirurgido ou apds desinsuflacdo
recente de torniquete.

» Observar sinais de alteracdo do SNC (podem ser sutis, atipicos ou ausentes):
» Excitacdo (agitacao, confusao, vocalizacdo, contracao muscular e convulsoes).
» Depressao (sonoléncia, obnubilacdo, coma e apneia).
= Nao especificos (gosto metalico, dorméncia perioral, diplopia, zumbido e tontura).

= Observar sinais de alteracdo do sistema cardiovascular (ocasionalmente a Unica manifestacdo
de ISAL grave):
» A principio pode ser hiperdinamico (hipertensdo, taquicardia, arritmias ventriculares) e depois:
¢ Hipotensao progressiva.
* Bloqueio de conduc¢do, bradicardia e assistolia.
= Arritmias ventriculares (taquicardia ventricular, torsades de pointes, fibrilacao ventricular ou
assistolia).

* A sedacao pode abolir a habilidade do paciente em reconhecer ou relatar os sintomas relacionados
com ISAL.

TRATAMENTO”?

» Componentes sugeridos para o kit de ISAL:
» 1L (total) de emulsdo lipidica a 20%.
 Varias seringas e agulhas grandes para administracdo.
» Equipos de soro.
o Checklist para ISAL da ASRA.

» Emulsao lipidica pode ser utilizada para tratar ISAL causada por qualquer anestésico local.

» Doses preconizadas de epinefrina (1 mg) podem piorar a ressuscitacdo por ISAL e reduzir a
eficiéncia do resgate lipidico. Devem-se usar doses menores que as tipicas preconizadas pelo
ACLS* (p. ex., <1ug'kg™ em bolus), ou para tratamento de hipotensao.

= Monitorizacdo prolongada (2-6 horas) é recomendada ap6s qualquer sinal de ISAL, pois a
depressdo cardiovascular devido ao anestésico local pode persistir ou recorrer apds o tratamento.
» Se 0 episodio de ISAL for de curta duracdo e sem sinais de instabilidade cardiovascular, pode-se
considerar proceder com a cirurgia ap6s periodo de observacdo do paciente de pelo menos
30 minutos monitorado.

*Embora a diretriz da ASRA sugira diminuir as doses de epinefrina para < 1 ug-kg',2 deve-se lembrar que essas reco-
mendacdes sao baseadas em estudos animais.”

A American Heart Association (AHA) e a ILCOR, em sua Ultima diretriz, mantém as recomendacdes atuais do ACLS para
RCP frente a ISAL, ou seja, dose de 1Tmg.”®

Fonte: Neal e colaboradores.”
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PARADA CARDIACA ASSOCIADA A HIPERTERMIA MALIGNA

12. Como se da a parada cardiorrespiratdria associada a hipertermia maligna?

Ao avaliar a fisiopatologia da sindrome da hipertermia maligna (HM), conclui-se que uma
eventual parada cardiaca devido aos seus comemorativos é catastréfica. Faléncia energé-
tica com morte celular muscular, rabdomidlise, hiperpotassemia, acidoses metabdlica e res-
piratéria, hipoxemia, hipertermia e coagulopatia sdo exemplos dos alvos de intervencdo do
anestesiologista que se depara com esse cenario.

E preciso considerar, no entanto, que a sindrome é rara e a PCR sUbita o é ainda mais.
Apresentacdes multiplas que vao de casos suspeitos (e de resolucdo espontanea apés a
interrupcao dos agentes desencadeantes) a fatalidade tornam o diagnéstico diferencial desa-
fiador no intraoperatoério.” A deterioracdo hemodinamica e metabdlica dos pacientes deve
chamar a atencdo dos anestesiologistas para a sindrome da HM, e o tratamento especifico
com dantroleno deve ser instituido o mais cedo possivel. A mortalidade da doenca chega a
80% sem o seu uso (alguns estudos encontraram 100% de morte quando a PCR foi consta-
tada), podendo ser reduzida a 1,4% se devidamente administrado (o tempo para infusao do
dantroleno correlaciona-se de forma direta com a sobrevida dos pacientes).”?

13. Quais sao as causas da parada cardiorrespiratoria
associada a hipertermia maligna?

Existem trés principais causas relacionadas a PCR por HM:73
1. Hiperpotassemia secundaria a destruicdo muscular.

2. Depressao cardiovascular devida a arritmias, acidose e coagulagdo intravascular dissemi-
nada (CIVD).

3. Arritmias associadas as mutacdes nos receptores de rianodina RyR1.

14. Quais sao as medidas terapéuticas a serem tomadas uma vez
constatada a parada cardiorrespiratoria por hipertermia maligna?

Uma vez constatada a PCR, sempre se deve chamar por ajuda. Os algoritmos do Suporte
Avancado de Vida (tanto adulto quanto pediatrico) devem ser imediatamente instituidos. Ndo
se deve esquecer que o fator que muda progndsticos na PCR é a RCP de qualidade com énfase
nas compressoes toracicas. Se o ritmo de parada for chocavel, a desfibrilacdo deve ser reali-
zada o quanto antes. Se o ritmo for ndo chocavel, epinefrina deve ser administrada o mais rapido
possivel. O detalhe reside no tratamento especifico da HM. Associado a suspensao dos agen-
tes desencadeantes, a interrup¢do do ato cirirgico, a chamada por ajuda e a instituicdo dos pro-
tocolos do SAVA, o dantroleno sodico deve ser administrado durante a PCR por HM como se o
paciente nao estivesse em PCR: 2,5 mg-kg~' repetidos de 5 em 5 minutos até o retorno a circula-
cdo espontanea.”
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15. Qual é o papel da oxigenagao por membrana extracorpdrea
na parada cardiorrespiratdria por hipertermia maligna?

O desfecho ap6s uma crise de HM &, conforme exposto, otimizado por meio de diagnos-
tico precoce, suspensdo imediata dos possiveis deflagradores, administracdo do dantroleno
e tratamento do estado de choque hipermetabdlico.”? Um fator de risco independente para a
PCR é a evolucdo para CIVD, sendo a hiperpirexia o seu principal fator determinante (danos
celulares irreversiveis e apoptose).”?

O uso de membrana extracorpérea (ECMO) venovenosa como um adjuvante no manejo
da acidose respiratéria grave e da hipertermia pode ter um papel importante na reducédo da
mortalidade relacionada a PCR secundaria a HM.82

Mesmo com a hiperventilacdo, a pressdo parcial arterial de diéxido de carbono (PaCO,)
pode permanecer perigosamente alta e determinar uma acidemia incompativel com a
vida.®2 A depressao miocardica associada com a acidose grave e as altas pressdes intra-
toracicas advindas da hiperventilacdo podem limitar a excrecdo do CO,.52 A implan-
tacdo de oxigenacdo por ECMO venovenosa pode rapidamente eliminar o CO, sem
necessidade de ventilacdao com altos volumes correntes ou alta ventilagdao minuto.e2
Ha que se salientar que a canulacdo venosa deve acontecer antes da PCR, o que pode pro-
porcionar uma reducdo na temperatura central e rapida reducdo extracorpérea de CO,.7s

Tal técnica somente deve ser empregada em locais onde o equipamento de ECMO e a
expertise para maneja-lo estejam presentes (Fig. 14.2).

16. Quais sao os cuidados apos ressuscitacao
cardiopulmonar por hipertermia maligna?

O manejo geral ap6s o retorno a circulacdo espontanea deve ser implantado no caso
de sucesso das manobras de reanimacgao no periodo ap6s a PCR devida a HM. A otimi-
zacdo da ventilacdo e manutencdo da saturacdo periférica de oxigénio (SpO,) acima de
94% e o tratamento da instabilidade hemodinamica com pressao arterial sistolica acima
de 90 mmHg a custa de liquidos e/ou vasopressores sdo medidas comuns a todos os
cenarios de p6s-RCP.

Aqui também cabe atencdo especial as causas da PCR, que devem ser tratadas e rever-
tidas o mais rapido possivel de forma a se evitar uma maior deterioracdo celular muscular.

O dantroleno s6dico deve continuar a ser administrado até a completa remissado dos
sintomas da sindrome. Na sequéncia, deve ser administrada uma dose de manutencdo de
1mg-kg de 6 em 6 horas por, pelo menos, 24 horas.”?

O resfriamento ativo deve ser instituido caso o paciente pés-PCR ainda apresente tem-
peratura acima de 38°C e interrompido quando esta temperatura for atingida.”?

A hiperpotassemia deve ser tratada vigorosamente. O contexto de acidemia e elevac¢ao
da concentracdo sérica do potassio pode propiciar novas arritmias e PCR. O manejo inclui:”?
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Figura 14.2 — Desenho esquematico de ECMO venovenosa de um sitio. Uma canula de duplo lUmen inse-
rida na veia jugular interna permite tanto a drenagem quanto a reinfusdo do sangue, sem necessidade de
canulacdo femoral. O sangue desoxigenado é retirado através de portais nas veias cava superior e infe-
rior. O portal de reinfusdo é orientado de tal forma que o sangue oxigenado seja direcionado para a valva
tricGspide (seta em verde no detalhe).

e Protecao cardiaca:
e Cloreto de calcio (10 mg-kg™).
» Gluconato de calcio (30 mg-kg™).

e Direcionamento do K* para o intracelular: solucdo polarizante (20 mL de glicose a 50%
+10 Ul de insulina) ou HCO; (1-1,5 mEg-kg™) ou 3,-agonistas (4-10 puffs).

» Intervengdes para eliminar o K*: furosemida (20-40 mg até 1,5 mg-kg™) ou Kayexalate
(quelante de K*) ou dialise ou ECMO.

Os pacientes devem ser submetidos a sondagem vesical de demora, tanto para moni-
torizacdo de débito urinario (pelo menos 2 mL-kg-h™) quanto para titulacdo da alcaliniza-
cdo da urina com HCO;.72
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A acidose metabolica também deve ser tratada com bicarbonato de sédio visando a
um pH de, pelo menos, 7,20. Se a rabdomiblise for confirmada, o pH deve ser normali-
zado.”?

O tratamento da acidose respiratoéria, por sua vez, é controverso devido aos efeitos
hemodinamicos da hiperventilacdo. Sugere-se uma hipercarbia permissiva discreta, com
valores de didxido de carbono ao final da expiracdo (EtCO,) em torno de 50 a 60 mmHg.”2

Blogueadores de canais de calcio sdo contraindicados ap6s o uso do dantroleno sodico
devido ao potencial arritmogénico.”2

Mioglobindria com oligo/anUria deve ser tratada com reposicdo volémica vigorosa e
monitorizacdo do débito urinario.”?

Monitorizacdo invasiva e controle da temperatura devem ser instituidos por 72 horas,”?
pelo menos, apds um episoddio de PCR devido a HM. A possibilidade de recrudescéncia e
nova PCR existe e deve ser evitada a todo custo.

PARADA CARDIACA EM POSIGAQ PRONA

17. Qual a conduta a ser adotada em pacientes com
parada cardiorrespiratoria em posi¢ao prona?

A PCR em posicao prona acrescenta maiores dificuldades a equipe de reanimacao, reque-
rendo ndo somente a pronta deteccdo, mas principalmente o reconhecimento precoce
dos pacientes em risco iminente. Durante o processo de pronagdo do paciente, e também
durante sua manutencdo nesta posicao, seja na unidade de terapia intensiva ou na sala cirdr-
gica, pode ocorrer deslocamento do tubo traqueal, compressdo da traqueia ou do tubo. Em
pacientes instaveis, a reducao do retorno venoso pode levar a descompensacdo hemodina-
mica.® Eventos cardiovasculares diversos, incluindo arritmias, podem ocorrer, e sua gravi-
dade se soma ao porte cirdrgico e ao status clinico prévio do paciente, bem como as alte-
racdes hemodinamicas decorrentes do decUbito. Em todas essas situacdes, a antecipacao
da PCR e a pronta intervencao podem ser fundamentais para o desfecho. No entanto, nos
casos de PCR em cirurgias de fossa posterior ou coluna cervical em posicdo prona, o ime-
diato retorno do paciente ao decUbito dorsal pode ser dificil, trazendo complicacdes e seque-
las. O retorno a posicdo supina pode demandar tempo, exigir varias pessoas e levar a perda
de acessos vasculares e deslocamento do tubo traqueal.® Nestes casos, a abordagem da
PCR deve ser iniciada na posi¢do prona, com as compressdes cardiacas realizadas no dorso
do paciente, fora do campo cirtrgico. O mesmo se aplica a terapia elétrica, podendo as pas
serem instaladas antes do inicio do procedimento cirirgico nos pacientes mais criticos ou nas
cirurgias de maior porte.

Em revisao sistematica publicada em 2014, os autores concluem que a circulacdo promo-
vida pelas compressoes toracicas atua tanto pelo efeito de “bomba toracica” quanto pela
compressao cardiaca, mas a eficacia depende da profundidade alcancada e da interferéncia
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ventilatéria.” No paciente pronado, a eficacia das compressoes pode ficar comprometida,
agravando o quadro. Ventilagcdes com volumes excessivos ou com insuflacdo por tempo
prolongado pioram ainda mais a dinamica circulatoria. Portanto, a qualidade da RCP deve
ser rigorosamente observada. Na posi¢do prona, as compressdes do dorso atuam princi-
palmente por meio do aumento da pressao intratoracica,® e relatos de casos e estudos em
manequins sugerem que sejam efetivas.®10.76

Desse modo, o correto seguimento dos algoritmos de RCP é fundamental, incluindo o ini-
cio precoce das compressdes, independentemente do posicionamento em prona do paciente.
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