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ComplicacOes Relacionadas com o
Estado Fisico do Paciente

Luiz Marciano Cangiani, TSA-SBA'

Cangiani L M - Problems with physical state of the patient.

escolha da técnica anestésica baseia-se, dentre

outros fatores, no estado fisico do paciente’. Por
mais criteriosa que seja a sua escolha e mais cui-
dadosa que seja a sua execuc¢do, o potencial de risco
natural de complicagcbes pode estar aumentado em
decorréncia de alteracdo do seu estado fisico. As
doencas associada e suas terapias, as modificacdes
agudas da homeostasia, as deformidades anatomicas
congénitas ou adquiridas podem limitar indica¢bes ou
dificultar a execucdo das tecnicas.

O tema sera apresentados em tdpicos, conforme o
sistema ou estrutura envolvidos com as compli-
cacbes. Serdo apresentados os sinais e sintomas das
doencas mais frequentes, que interfere com a
escolha da técnica anestésica ou modificam o curso
do ato anestésico-cirlrgico, ndo sendo objetivo do
presente trabalho discorrer sobre o tratamento das
complicacdes.

As complica¢des decorrentes do emprego de
agentes anestésicos, execug@o de blogueios e aque-
las devidas ao uso de equipamentos serdo tratadas
em outros capitulos desta edicéo.

Reac8es alérgicas

As reacdes alérgicas ou de hipersensibilidade a
drogas podem ser enquadradas como complicacbes
do estado fisico, porque podem ser explicadas como
efeito colateral da acdo do sistema imunologico do
organismo. No entanto, existem algumas reacdes
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anafilactéides que n&o apresentam mecanismo imu-
nolégico e que sdo dificeis de serem distinguidas das
reacdes anafilaticas’. Todas podem ser enquadradas
como reacles tipo alérgica (RTA)'.

O aumento do nimero de cirurgias, a repeticao de
procedimentos cirdgicos num mesmo individuo, o
uso maior de susbténcias liberadoras de histamina,
maiores conhecimento sobre os fendmenos alérgi-
cos tém sido algumas razfes pelas quais aponta-se
um aumento do ndmero de RTA no per e pés-ope-
ratérios®.

Admite-se que existam quatro mecanismos res-
ponséveis pelas reagbes alergicas: 1 ) anafilaxia ou
hipersensibilidade tipo 1; 2) ativagdo classica do com-
plemento; 3) ativacdo alternativa do complemento; 4)
mecanismo anafilactéide’.

Na anafilaxia existe sempre uma exposicao prévia
do agente ou uma substéncia quimicamente seme-
Ihante. Este contato prévio estimula os linfécitos B a
produzirem a IgE especifica, que visa sensibilizar as
membranas dos mastdcitos com grande liberagdo de
histamina, que leva ao aumento da permeabilidade
capilar, hipotensdo e broncoconstri¢éo.

Na ativacdo classica do complemento ocorre in-
teracdo da droga com IgG ou IgM ativando o comple-
mento em reacdo de cascata de C1l a C9, sendo que
0s complementos C3 e C5 atuam como anafilatoxinas.
Este mecanismo ndo requer exposi¢cdo prévia e nao
ocorre com maior freqiiéncia nos individuos atépicos.
Um exemplo deste tipo de reagdo é a que ocorre com
o dextran’,

Na ativacdo classica do complemento ndo h& par-
ticipacdo de anticorpos e a ativacado é direta em C3:
Isto ocorre, por exemplo, com o0s contraste radiol6-
gicos"".

Na reacdo anafilactoide, a droga atua diretamente
sobre os mastdcitos e basdfilos, sendo que a quanti-
dade de histamina liberada depende da dose e da
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velocidade de injecao™”.
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Em todas estas reacdes ocorre degranulacdo dos
mastécitos e baséfilos, com liberagdo de histamina e
outros mediadores quimicos, como a substancia de
reacdo lenta, que é uma mistura de leucotrienos, que
causam aumento da permeabilidade capilar, bronco-
constricdo, vasoconstricdo coronariana e depressao
miocardica’®. As manifestacBes clinicas serdo de
maior ou menor gravidade, especialmente em in-
dividuos com desequilibrio entre as atividade alfa e
beta-adrenérgicas do sistema nervoso auténomo™.

As reacfes alergicas surgem de maneira subita de
2 a 20 minutos ap6s a administracdo da droga” e
podem se manifestar por alteracbes cutadneas (pru-
rido, eritema, edema, papula, urticaria), respiratérias
(espirro, tosse, edema de glote, sibilos, edema pul-
monar), digestivas (vomitos, cdlicas, diarréia,
ictericia), e circulatérias (taquicardia, hipotenséo,
disritmia, opressao retroesternal, bloqueio A-V, pa-
rada cardiaca).

O edema de glote, o edema pulmonar, o broncoes-
pasmo e as altera¢des circulatérias constituem as
complicacdes mais graves das RTA.

Na maioria das reacBes de hipersensibilidade a
hipotensédo arterial € um sinal frequente. Ela é cau-
sada diretamente pela histamina ou por hipovolemia
provocada pela transudagcdo de proteinas plasméti-
cas através da parede capilar.

O broncoespasmo acompanha muitos casos e,
gquando acompanhada de hipotensdo arterial, pode
levar rapidamente a hipéxia cerebral, que, depen-
dendo do tempo de resposta terapéutica, podera ser
fator responséavel pelo aumento da morbidade e mor-
talidade das reacbes alérgicas.

A anafilaxia occorre com maior freqiéncia em ex-
posi¢cBes repetidas com um mesmo agente e naqueles
individuos com histéria de atopia crbnica, como asma
brébnquica e alergias alimentares ou medicamentosas.

Algumas situacBes podem provocar incidéncia
maior de fenémenos alérgicos, como nos pacientes
com doenca renal crbénica, doenga pulmonar obstru-
tiva crbnica, cirrose hepética e nos politraumatizados,
onde o nivel de histamina é alto. Grandes liberagbes
de histamina podem ocorrer durante a implantacdo do
cimento 6sseo nas grandes transfusfes de sangue
estocado e nas pneumectomias, devido ao trauma,
num o6rgdo rico em mastdcitos”.

Importante revisdo sobre reagfes adversas do tipo
alérgico no periodo peri-anestésico foi feita por Du-
arte’, onde é mostrada a multiplicidade de fatores que
levam &s reacbes alérgicas, a epidemiologia, a fisio-
patologia, o diagnéstico, o tratamento e a aplicacédo
de testes imediatos e tardios,
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Considerando a multiplicidade dos fatores que
levam a reacdes alérgicas, que nenhum teste isolada-
mente é decisivo no diagnéstico de RTA e que nao
existem dados sugerindo que os testes intradérmicos
diminuam a incidéncia de RTA, fica impraticavel e
muitas vezes inconclusiva sua aplicacéo.

Complicagbes respiratorias

A cirurgia é o maior determinante de complicacdes
cujas manifestacBes clinicas v8o ocorrer no pos-ope-
ratério imediato. A magnitude dos problemas vai de-
pender da extensdo e localizagcdo da cirurgia.
Operacdes toracicas ou do abdome superior levam a
maior nimero de complicagbes do que as realizadas
em outras areas”. Outro fator importante é o posi-
cionamento do paciente na mesa operatéria. No en-
tanto, em alguns casos, as complica¢gbes respiratérias
independem do ato cirdrgico, estando relacionadas
com o estado fisico. Em outros casos as complicagfes
surgem decorrentes de manobras e técnicas anestési-
cas, tendo como fator predisponente uma doenca
respiratoria de base.

Os traumatismos cranianos, os traumas de face,
os traumas do laringe ou a aspiracdo de corpos
estranhos podem levar a obstrugdo das vias aéreas
com insuficiéncia respiratéria.

Pacientes com deformidades faciais como progna-
tismo, micrognatia, anquilose mandibular, ou que
apresentam rigidez da coluna cervical, podem ter intu-
bacdo traqueal dificultada. Na dependéncia das ma-
nobras utilizadas para vencer tais dificuldades,
poderdo apresentar edema ou hemorragia em vias
adereas com manifestacbes de obstrugéo.

Um exemplo drastico de deformidade levando a
insuficiéncia respiratéria é o da sindrome de Pierre-
Robin. Nesta sindrome o recém-nascido apresenta
micrognatia, fenda palatina e glossoptose. No grau
extremo da glossoptose, 0 paciente mesmo acordado,
colocado em decubito dorsal, apresenta obstrugéo
das vias aéreas, com insuficiéncia respiratoria obstru-
tiva, necessitando permanecer em decuUbito lateral,
com vigilancia constante até a solucdo cirirgica para
0 caso. Nestes pacientes existe grau extremo de difi-
culdade para a laringoscopia e intubag¢&o traqueal.

Os corpos estranhos das vias aéreas levam a va-
riados graus de insuficiéncia respiratoria, depen-
dendo do tipo do corpo estranho, da sua localizagéo e
da presenca ou ndo de mecanismo valvular.

Os corpos estranhos de traquéia ficam livres e
movimentam-se com a inspiracdo e expiragdo. Du-
rante a expiracdo pode ocorrer encravamento do
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corpo estranho entre as cordas vocais, com ocluséo
total da via aérea.

Os corpos estranhos de brdénquio podem ocluir
totalmente o brdnquio, levando a atelectasia, ocluir
parcialmente o brénquio permitindo a passagem de ar
na inspiracdo e expiracdo, ou estabelecer um meca-
nismo valvular onde o ar passa na inspiracdo. Neste
ultimo caso, estabelece-se um enfisema pulmonar
obstrutivo .

Quando o corpo estranho é radiopaco, o diag-
néstico radiolégico é simples, mas quando ndo € ra-
diopaco, o RX em inspiracdo pode ser normal, de-
vendo-se fazer o RX em expiragdo para detectar o
enfisema obstrutivo®™.

Quanto ao tipo de corpo estranho, sabe-se que as
sementes de oleaginosas levam a pneumonite, facili-
tando os processos infecciosos.

Outro tipo de complicacdo respiratoria é o
broncoespasmo, como resposta a presenca de se-
crecdes ou material gastrico nas vias aéreas, ou no
desencadeamento de crise de asma.

A crise de asma brénquica pode ser desencadeada
por drogas liberadoras de histamina, estresse,
hipersecre¢cdo e manipulacdo das vias aéreas (larin-
goscopia, intubacdo e extubacdo traqueal).

A asma brdénquica freqlentemente é acompa-
nhada de bronquite crbnica, com hipertrofia das
glandulas mucosas, células caliciformes, edema e in-
flamagdo das mucosas.

O acumulo de secre¢Bes obstruindo vias aéreas
calibrosas da origem as atelectasias, que sdo consi-
deradas as complicacbes pulmonares mais freqlien-
tes nos pacientes cirlrgicos™".

Algumas situacdes predispdem ao acumulo de
secrecbes, como as bronquites, bronquiectasias,
bronquioloectasia e enfisema pulmonar.

As viroses respiratérias, além de poderem dar
origem a obstrucdo do fluxo aéreo, afetam também os
mecanismos de defesa, facilitando o aparecimento de
bronquites e pneumonias, aumentado a freqiéncia
de complicacbes per e pds-operatdrias.

O broncoespasmo agravado com o acumulo de
secre¢bes é grave nos pacientes com enfisema pul-
monar, onde existe baixa reserva ventilatétia por
destruicdo das unidades acinares distais ao bron-
quiolo terminal.

O pneumotérax pode ocorrer espontaneamente
por rotura de bolhas subpleurais ou parenquimatosas,
ou por perfusdo traumatica, ou por ventilagdo com
alta pressdo. As causas clinicas basicas desta doenca
incluem enfisema, asma brénquica, fibrose, absces-
sos pulmonares e tuberculose™ .
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Estdo incluidas entre as doencas vasculares pul-
monares a hipertensdo pulmonar secundéria a cardio-
patia, doenca pulmonar parenquimatosa, embolia
pulmonar e cor pulmonale por doenca pulmonar obs-
trutiva crénica (DPOC).

A hipertensdo pulmonar secundéaria a cardiopatia
agrava-se com a insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC), que é uma das causas mais comuns de morte
na populacdo em geral e freqiientemente presente em
pacientes que se apresentam para cirurgias vascu-
lares'’.

A ICC desenvolve-se em conseqiiéncia de dano
miocérdico, como no infarto do miocérdio e nas car-
diomiopatias, ou em conseqiéncia de carga exces-
siva de trabalho hemodindmico, como na hipertenséo
arterial crbnica e nas estenoses, ou em insuficiéncias
valvulares.

A contratilidade miocardica prejudicada leva a in-
suficiéncia do ventriculo esquerdo, que reduz a quan-
tidade de sangue propelida para o leito vascular
sistémico. A pressdo hidrostética eleva-se no étrio,
resultando em congestdo vascular pulmonar, extra-
vasamento de liquido no pulmao, caracterizando o
edema pulmonar agudo.

Além do edema pulmonar agudo cardiogénico,
temos também o edema neurogénico, o pobs-
hemorragico e o de reexpanséo.

O cor pulmonale crdnico pode se apresentar sob a
forma de cor pulmonale crénico hipdxico e hipertenso.
No cor pulmonale hipéxico, o fator dominante é a
hipéxia alveolar com vasoconstricdo pulmonar e
poliglobulia.

O cor pulmonale hipertenso ocorre em pacientes
sem hip6xia alveolar, como nas fibroses intersticiais
difusas e doengas tromboembodlicas.

A embolia pulmonar pode ser causada por trombos
desgarrados do sistema venoso por gordura, por
liqguido amniético ou por ar.

Os trombos venosos sdo formados principalmente
no sistema venoso profundo dos membros inferiores,
regido pélvica, atrio ou ventriculo direito. A formag&o
dos trombos venosos tem relagdo com a imobilizag&o
prolongada, obesidade, fibrilagdo atrial direita, al-
teracdo da coagulagéo, poliglobulia, anemia falci-
forme, politraumatismo, lesdo vascular recente, neo-
plasias, andxia, varizes e hipertensdo abdominal®.

A embolia gordurosa é de instalacdo menos aguda
e acomete pacientes polifraturados. A embolia por
liquido amniético tem manifestacdo no final da gra-
videz, enquanto a embolia aérea ocorre na abertura
de grandes veias quando, por atitude postural, h&i
gradiente hidrostatico negativo (abertura de tabua
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craniana em posicao sentada, punc¢do de subcléavia ou
jugular interna na mesma posicéo, abertura de vasos
pélvicos em posicdo de céfalo-declive).

O tromboembolismo é muito mais freqliente no
pés-operatério. A embolia gordurosa, por ter insta-
lacdo insidiosa, pode se manifestar no pré, no per ou
no pés-operatério de politraumatizados. A embolia por
liqguido amnidtico tem relacdo com o trabalho de parto.
Qualquer um dos tipos de embolia pulmonar e diag-
nosticado por agitagdo, confusdo, dor, cianose, disrit-
mia cardiaca e hipotensé@o arterial sem perda liquida
compativel, com aumento agudo da pressdo venosa
central.

A aspiracdo do conteudo gastrico leva a sindrome
de Mendelson, que se caracteriza por dispnéia intensa
e suUbita, cianose de extremidades, taquicardia, hipo-
tensdo arterial e broncoespasmo. A pneumonia aspi-
rativa acomete principalmente pacientes debilitados,
idosos, com diminuicdo do reflexo da tosse e vitimas
de trauma. Quanto menor o pH géstrico, maior a taxa
de mortalidade®. A patologia revela edema e transu-
dato de todo o trato respiratério, hemorragia peribron-
quiolar, extensas lesBes da membrana alveolar com
area de necrose e alteracbes dos pneumditos tipos |
e II*

Uma complicac@o respiratéria grave € a sindrome
de angustia respiratoria do adulto, onde a insuficiéncia
respiratoria com hipoxemia, hipercalemia e acidose é
devida a alteracBes a nivel de membrana alvéolo-
capilar. Mdltiplos fatores s&@o responsaveis pelo seu
aparecimento. Dentre eles estdo a lesdo pulmonar
com hemorragia, oxigenioterapia em altas concen-
tracdes, politransfusdo, microembolias pulmonares,
choque prolongado, sobrecarga hidrica, aspiracdo de
contetdo gastroduodenal, infecgcdo e embolia gordu-
rosa.

Complicacdes Cardiocirculatorias

Durante a anestesia podem ocorrer algumas com-
plicac6es cardiocirculatérias: hipo ou hipertenséo,
disritmias, isquemia miocéardica e parada cardiocircu-
latéria. Esta dltima constitui capitulo especifico deste
ndmero da revista.

S840 suscetiveis a cardiopatia isquémica os
hipertensos, os diabéticos, os fumantes, 0s obesos,
além dos portadores de hipertrofia ventricular
esquerda ou de doenca vascular periférica ateros-
clerética. Pacientes acromegdlicos, por hiperpitui-
tarismo podem apresentar coronarioesclerose, que 0s
tornam também suscetiveis ao infarto do miocardio.
Todo candidato & anestesia com antecedentes de dor
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toracica compressiva, de dispnéia de esforco ou
noturna, de tosse noturna, nictdria, edema periférico
ou pulmonar, de cardiomegalia, de arteriopatia
coronariana familiar ou reinfarto do miocardio prévio
tem potencial de desenvolvimento de isquemia mio-
cardica no periodo per-operatério.

O indice de reinfarto do miocéardio é mais elevado
em pacientes com infarto prévio ocorrido dentro dos
ultimos seis meses. Alguns fatores predispdem o rein-
farto: hipotenséo arterial, idade, tempo e tipo de cirur-
gia, e doencas intercorrentes™.

Avaliando tais antecedentes e outras variaveis
biolégicas, Goldman desenvolveu uma tabela de clas-
sificagdo com um indice de avaliacdo de risco™.
Enquanto a tabela de Estado Fisico da American
Society of Anesthesiology (ASA) constitui classifi-
cacdo global de estado fisico, o indice de Goldman
permite avaliacdo multifactorial do risco cardiaco™ .

A isquemia miocérdica, durante a anestesia, mani-
festa-se com disritmias ventriculares e, quando in-
tensa, com diminuicdo do débito cardiaco, podendo
levar ao infarto ou reinfarto do miocardio®. A causa
mais frequente é o aumento do consumo de oxigénio
pelo miocérdio, conseqiiente ao aumento do trabalho
cardiaco (taquicardia e hipertensao arterial), parti-
cularmente em resposta a estimulos néxicos inten-
sos. Outra causa de isquemia miocardica e a hipoten-
sdo arterial, por diminuir a perfusdo coronariana.
Tanto uma como outra alternativa tém maior pre-
valéncia em pacientes pertencentes ao grupo de risco
ja referido,

Os pacientes portadores de hipertensédo arterial
s80 propensos a isquemia coronariana e disritmias, no
per-operatorio.

A hipertensdo arterial acelera o processo arte-
rioscler6tico e envolve importantes orgdos como rim,
coracdo e cérebro. Ela é a causa mais freqiente de
hipertrofia ventricular esquerda e insuficiéncia car-
diaca.

A maioria dos pacientes com hipetensdo arterial
apresenta débito cardiaco normal ou baixo e alta
resisténcia vascular periférica. O aumento de carga
imposta ao coracdo leva a hipertrofia ventricular
esquerda e o débito cardiaco torna-se subnormal,
aumentado o risco de insuficiéncia cardiaca conges-
tiva e a taxa de mortatidade®.

A crise hipertensiva com um aumento rapido da
pressdo arterial pode levar a complicacdes sérias
como infarto ou reinfarto do miocardio, edema pul-
monar agudo, acidente vascular cerebral, aneurisma
dissecante de aorta, rotura de aneurisma abdominal e
choque. As complicagbes neuroldgicas se traduzem

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 41: N° 1, Janeiro - Fevereiro, 1991



COMPLICACOES RELACIONADAS COM O ESTADO FiSICO DO PACIENTE

por encefalopatia hipertensiva, hemiplegia, psicoses,
estupor, convulsdes ou coma, dependendo da regido
e da extensdo da afeccéo.

Nas cardiopatas valvulares as complica¢des de-
pendem do estagio da doenca. A disfuncdo ventricu-
lar esquerda € comum na cardiopatia valvular. Em
geral as lesdes estendéticas evoluem mais rapida-
mente do que as regurgitantes, mas estas, quando
séo secundarias & rotura de cordoalhas tendinosas, a
endocardite bacteriana ou cardiopatia isquémica,
evoluem rapidamente com séria gravidade®®.

A endocardite é uma ocorréncia significativa em
pacientes Com cardiomiopatias que ndo se subme-
teram a esquema antibiético profilatico.

Outras complicagBes em paciente com valvulopa-
tia ou com protese de valvula cardiaca sdo aquelas
decorrentes do uso e da retirada de anticoagulantes.
Fendmenos hemorrigicos ou tromboembdlicos po-
dem ocorrer.

Nem toda valvulopatia apresenta clinica exube-
rante e nem por isso deixa de ser uma condi¢do para
complicagbes sérias. E 0 que aconteceu com 0 pro-
lapso de vélvula mitral ou sindrome de Barlow, que
estd entre as anormalidades cardiacas congénitas
mais comuns, estimando-se sua ocorréncia em cerca
de 5 a 10% da populacdo geral®™.

A maioria dos pacientes com prolapso da vélvula
mitral (P. V. M.) é assintomética, mas mesmo estes
pacientes podem apresentar repentinamente as com-
plicacbes que aparecem nos pacientes sintomaticos.

As complicacdes do P.V.M. sdo: disritmias, morte
subita, endocardite, rotura de cordoalhas tendinosas
da mitral e incompeténcia valvular mitral®. As disrit-
mias, especialmente as taquiarritmias, sdo as mais
frequentes e incluem batimentos ventriculares prema-
turos, taquicardia ventricular, taquicardia atrial paro-
xistica, fibrilacdo atrial e ventricular (causa de morte
subita)®*?* A bradicardia sinusal € menos
frequente, mas a ocorréncia de bradicardia e sincope
em individuos Com P.V.M. sugere que a faléncia
sinusal sem escape ventricular pode explicar muitos
casos de morte subita em pacientes com essa pato-
| 0 g | a26‘27‘28.

Complicagdes renais

Neste item temos que considerar as alteracdes
sistémicas encontradas no paciente renal crbnico, a
agudizagcdo de um processo cronico e a instalacdo de
insuficiéncia renal em paciente Com funcdo renal
normal.
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A lesédo renal aguda per-operatoria é facilitada
enormemente pela presenca de doenca renal preexis-
tente, levando a altos indices de mortalidade.

Na avaliagdo pré-operatéria de um paciente com
suspeita de lesdo renal, deve ser pesquisada a
doenca renal prévia, com estimativa da reserva fun-
cional e do ritmo de evolucdo da doencga, conside-
rando que a insuficiéncia renal crénica é sempre pro-
gressiva.

A insuficiéncia renal crénica passa por trés
estagios: 1°) diminuicdo da funcdo renal; 2°) estégio
de insuficiéncia renal, quando mais de 60% dos
néfrons sdo atingidos, estando presente anemia e
uremia de pequena intensidade; 3°) estigio de
faléncia renal, caracterizado por uremia, anemia, aci-
dose metabdlica, hiperfosfatemia, hipocalcemia,
hiperpotassemia, hipercloremia e hiponatremia.

A insuficiéncia renal aguda (IRA) é uma compli-
cagdo altamente letal em pacientes cirdrgicos. Temos
as insuficiéncias renais nd&o-oligurica, oligirica e
anUrica, que nesta seqUéncia representam ordem
crescente de insulto renal.

A fase inicial da IRA, na maioria dos casos, é cau-
sada por vasonstricdo e isquemia renal, mediada
por varios fatores. Uma vez que a isquemia tenha
causado lesdo, o restabelecimento do fluxo san-
guineo renal ndo restaura prontamente a funcédo
renal.

A IRA pode ser pré-renal, intrinseca e pos-renal.

As diminuicbes do débito cardiaco, a hipovolemia
por hemorragia, vomitos, diarréia, drenagem de fistu-
las e desidratacdo, bem como a redistribuicdo de vo-
lume como na peritonite e queimadura, sdo algumas
causas de IRA pré-renal.

A IRA intrinseca pode ter como causa as doencas
parenquimatosas renais, a insuficiéncia hepética, in-
fecc@o renal, necrose papilar, hemdlise, choque hipo-
volémico, toxicidade a antibidticos e de contrastes
radiol6gicos.

A IRA pés-renal inclui obstru¢bes do fluxo urinério,
desde os tubulos passando pelo calice, ureteres,
bexiga ou uretra.

O resultado final da insuficiéncia tubular renal é a
uremia, levando a altera¢Bes pulmonares, cadiovas-
culares, enddcrinas, hematolégicas, neuromuscu-
lares, imunol6gicas e dsseas.

Nos pacientes urémicos, o acumulo de fosfato
aumenta a producdo de paratorménio, levando a dis-
trofia. Devido ao aumento de volume, hipertenséo,
arteriosclerose e anemia, a insuficiéncia cardiaca
ocorre com muita freqiéncia. Podem ocorrer pericar-
dite urémica e tamponamento cardiaco, resisténcia a
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insulina, distarbio da tolerancia a glicose, hiperlipopro-
teinemia, hipercalemia e acidose.

A neuropatia autondmica associada a cardiopa-
tias, ou alteracdes da volemia, pode contribuir para a
hipotensdo arterial durante a cirurgia®.

Complica¢gbes enddcrinas

As complicacdes causadas pela hiper, ou hipo-
funcdo das glandulas endécrinas sao devidas dire-
tamente & acdo ou falta do horménio e aquelas decor-
rentes das alteracdes organicas determinadas pela
doenca crénica.

No hiperpituitarismo, o gigantismo ou acromegalia
ocorrem, dependendo da faixa etaria em que se ins-
talou a doenca.

Na acromegalia pode ocorrer coronarioesclerose
com infarto, fibrose e aumento da area cardiaca, Os
acromegdlicos sdo predispostos a obstrucdo respi-
ratéria e é frequente a dificuldade de intubacéo
traqueal, devido a macroglossia, estenose glética,
hipertrofia da epiglote e mandibular”.

O excesso de hormdnio do crescimento causa re-
tencdo de soédio e potassio, inibicdo da acdo da in-
sulina e ocorréncia de arterioesclerose prematura
com cardiomegalia.

O aumento da secrecdo do horménio adrenocorti-
cotréfico (ACTH) leva a sindrome de Cushing.

Na hiperfungcdo adrenocortical aparecem a
sindrome de Cushing, devido a excesso de glicocor-
ticides, e o hiperaldosteronismo priméario, devido ao
excesso de mineralocorticoides.

Na sindrome de Cushing a hipertensdo arterial é
comum, podendo aparecer hiperglicemia, por agéo
antiinsulina ou inibigdo do uso periférico de glicose e
estimulagdo da gliconeogénese. Sdo pacientes obe-
sos com distribuicdo centripeta da gordura. Conside-
rando que os glicocorticoides s&o linfoliticos e imu-
nossupressores, estes pacientes apresentam baixa
resisténcia a infecgédo™.

No hiperaldosteronismo, o excesso de mineralo-
corticéides associado aos glicocorticdides leva a re-
tencdo de sédio, deplecdo de potassio, tetania,
hipertensdo, polidria e alcalose hipoclorémica.

Na hipofuncdo adrenocortical, a deficiéncia de
glicocorticoides priméria ou doenca de Addison deixa
o individuo com baixa reacdo ao estresse. Um
estresse minimo, como, por exemplo, uma infec¢éo
respiratoria superior, pode desencadear crise supra-
renal aguda com hipotensdo e até choque®.
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No hipoaldosteronismo, a deficiéncia de mineralo-
corticdides leva a acidose hipercalémica, hiponatre-
mia e defeitos de conducdo miocardica™.

Outra doenca importante das supra-renais e o
feocromocitoma comumente encontrado nas supra-
renais, mas que pode ser encontrado em qualquer
tecido cromafin, em outros locais como auricula di-
reita, baco, ligamento largo dos ovéarios ou na bifur-
cagcdo da aorta.

Hipertensdo arterial e disritmias cardiacas com
suas conseqUéncias sdo as complicacbes mais
graves.

Durante o ato anestésico-cirdrgico, a crise
hipertensiva pode surgir, e, se considerarmos que
podem existir outros locais com tecidos cromafin
secretantes, ela podera persistir mesmo apds a supra-
renalectomia.

A hipertensdo arterial em pacientes com feocro-
mocitoma pode ser crdnica, ou em forma de picos
hipertensivos. Aqueles pacientes com hipertensao
arterial crénica s&do hipovolémicos e apés a retirada
do tumor podem fazer hipotensdo arterial severa.

Nas doencas da tirebide as manifestacdes podem
ser de apenas aumento da glandula, sem atividade
hormonal (hiper ou hipofuncdo), ou por alteracdo na
secre¢do hormonal, ou por ambas as causas.

No hipertireoidismo, as manifestagdes clinicas
gerais sdo: taquicardia, hipertensdo, hipercinesia, ir-
ritabilidade emocional, nervosismo, sudorese,
nauseas, vémitos e intolerdncia ao calor. Acima dos
40 anos pode surgir a cardiopatia tireotdxica, com
taquicardia, hipertensdo arterial, fibrilacdo atrial e
insuficiéncia cardiaca congestiva refrataria ao uso de
digital.

Ao aumento fulminante dos sinais da tireotoxicose
da-se o nome de crise tireotoxica, que se caracteriza
por hipertermia, taquicardia, agitagdo, vomitos, diar-
réia, delirio ou coma®.

Durante o ato anestésico-cirargico sob anestesia
geral pode-se observar somente hipertermia,
taquicardia, hipertensdo ou hipotensdo arterial.

A crise tireotoxica geralmente é desencadeada em
operagcBes de urgéncia ou por afec¢des clinicas, ge-
ralmente de origem infecciosa®.

No hipotireoidismo, as manifestacfes clinicas
gerais sdo: lento funcionamento mental, movimentos
lentos, intolerdncia ao frio, diminuicdo da resposta
ventilatéria & hipbéxia e hipercarbia, bradicardia e
aumento do tempo de esvaziamento gastrico. Nos
casos mais graves aparecem cardiomegalia, derrame
pleural, derrame pericardico, insuficiéncia cardiaca,
disritmias cardiacas e infarto do miocardio®.
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No paciente diabético, além dos problemas
sistémicos que podem acompanhar a doenca - arteri-
osclerose, hipertensdo arterial, insuficiéncia renal,
coronariopatia, retinopatia, neuropatias periféricas e
autonbmicas - tem grande potencial de complicagédo
durante anestesia pelo risco do descontrole do nivel
de glicemia®.

A hiperglicemia ndo controlada pode evoluir para
hiperosmolaridade plasmatica e cetoacidose. O
paciente estar4d gravemente desidratado e com
grande déficit de sbédio e potassio, podendo evoluir
para coma hiperosmolar e morte. Pacientes com tal
grau de acometimento de estado fisico podem se
apresentar a anestesia em situacdo de urgéncia.

Normalmente os diabéticos estdo sob controle te-
rapéutico, com insulina ou hipoglicemiante oral.
Pacientes em uso de clorpropramida - Diabinese”®
(hipoglicemiante oral de acdo prolongada) - podem
manifestar hipoglicemia diante de jejum pré-ope-
ratorio. A complicacdo per-operatdria a qual estéo
sujeitos € a hipoglicemia durante anestesia geral.
Valores abaixo de 40 mg% podem levar a dano
encefalico irreversivel. Os Unicos sinais clinicos de
hipoglicemia no paciente anestesiados sdo sudorese e
taquicardia. Pela dificuldade diagnéstica e pela possi-
bilidade do dano encefélico, o controle laboratorial da
glicemia, da glicosuria e da reposicdo hidrossalina,
nos pacientes sob terapia hipoglicemiante, torna-se
mandatdrio®.

Complicagdes hepéaticas

Nas complicacdes das doencas hepéticas temos
qgue considerar aquelas decorrentes da hipertenséo
porta, dos defeitos circulatérios, das lesbes hepato-
celulares e as consequéncias sobre a coagulacao,
biotransformacédo de drogas e a funcdo cerebral.

A hipertensdo porta é uma sindrome caracterizada
por aumento cronico da pressdo venosa portal. O mais
importante sistema comprometido é o sistema co-
tateral gastroesofagico, com aparecimento de varizes
que podem determinar grande hemorragia gastrin-
testinal alta™.

Outras manifestacBes da hipertensdo porta in-
cluem ascite, bacteremia, esplenomegalia, encefalo-
patia, trombocitopenia e distarbios no metabolismo de
drogas™.

Vérias sdo as causas de hipertensdo portal. Entre
elas citamos: trombose das veias porta e esplénica,
esquistossomose, sarcoidose, tuberculose, ami-
lodoise, hepatite viral, hepatite crbnica, carcinoma

hepatocelular, cirrose alcodlica, hepatite alcodlica
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aguda, doenca policistica, fibrose hepatica congénita
e hipertensdo portal idiopética. Existem causas pés-
hepaticas de hipertensdo portal como, por exemplo, a
trombose da veia cava inferior, pericardite constrictiva
e doencas da valvula tricaspide®.

Principalmente nos individuos com cirrose, a circu-
lacdo € hipercinética com aumento do débito cardiaco.
Existem sinais de vasodilatacdo generalizada e curto-
circuitos ateriovenosos periféricos. Devido provavel-
mente a curto-circuitos intrapulmonares, pode haver
também queda da PaO,e cianose.

Nos pacientes com ascite, o colapso alveolar basal
e a elevacdo do diafragma levam a hipoventilacdo. Na
ascite ocorre aumento do volume liquido extracelular,
retencdo de sédio e Agua, oliglria, espoliacdo proteica
e aumento do volume de distribuicdo de drogas
hidrofilicas.

Quando ocorre lesdo hepatocelular, dependendo
da extensdo e gravidade, a insuficiéncia hepatocelu-
lar instala-se, sendo caracterizada pela deterioracédo
do estado geral, febre, ictericia, anemia, ascite, al-
teracdes neurolégicas e circulatorias. Diminui a pro-
ducdo de proteinas, diminuindo os locais de ligacédo
com moléculas de drogas no plasma. Diminui também
a sintese de pseudocolinesterase, bem como a bio-
transformacdo de drogas™. Hipoxia e diminuicdo do
fluxo sangliineo hepético agravam a lesdo hepato-
celular.

A encefalopatia hepéatica pode ocorrer tanto na
insuficiéncia hepatica aguda como na crénica. Na fase
inicial pode ndo ser aparente em exame clinico de
rotina, pois alteracdes leves do sono, distirbios de
memodria ou atencdo podem ser 0s sintomas iniciais.
Em seguida evolui para grandes alteragcBes do sono,
mudanca Obvia da personalidade, desorientac¢éao,
euforia ou depressdo, letargia, sonoléncia e coma®.

As alteracdes da coagulagdo em pacientes com
hepatopatias sdo resultantes da reducdo da sintese
hepatica de protrombina, fibrinogénio, fatores V, VI,
IX e X, reducdo da absor¢éo da vitamina K e tromboci-
topenia devido a esplenomegalia®.

Complicacdo hematoldgicas e disturbios da
coagulacéo

A anemia nas suas vérias formas, policitemia e a
trombocitopenia, dependendo do grau de evolugéo,
aumentam a morbidade e mortalidade dos pacientes
cirdrgicos. As intercorréncias das deficiéncias
congénitas e adquiridos dos fatores da coagulacao,
bem como as coagulotopatias de consumo, podem es-
tar presentes no periodo perianestésico.
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A anemia hemolitica pode apresentar distirbios
fulminantes. Se a hemdlise for rapida e intensa pode
seguir-se prostracdo, choque, oligaria e andria.

Na anemia falciforme, o afoicamento. e o empi-
Ihamento das hemécias nos vasos sanglineos pro-
duzem infartos teciduais. Podem ocorrer infartos pul-
monar, cerebral, enteromesentérico e outros. Dis-
tirbios do equilibrio &cido-basico, da osmolaridade,
do equilibrio hidrico e principalmente a hipxia podem
precipitar o afoicamento, levando a tromboses e infar-
tos teciduais no periodo peri-anestésico.

Na anemia perniciosa, observam-se alteracdes
circulatérias e neurolégicas com comprometimento
medular lateral e posterior, e degeneracdo periférica.
Perda de sentido vibratério dos membros inferiores,
sinal de Babinski, sinal de Romberg, espasticidade,
irritabilidade e perturbacdes da mermoéria sdo alguns
dos sinais e sintomas neurolégicos.

Nas leucemias, as manifestacbes dependem do
tipo clinico, mas de maneira geral elas evoluem com
anemia, manifestagbes hemorrdgicas e tendéncia a
infeccdo.

A policitemia pode ser uma doenga primaria como
na poticitemia vera, ou secundéaria a doenc¢a pulmonar
e cardiaca crbnica. Como complicagdes aparecem
epistaxes, sangramento gengival, equimoses, trom-
boses venosas, trombose coronariana e acidente
vascular cerebral.

Nas trombocitopenias, o0s distarbios adquiridos
séo mais freqientes do que os herdados. Entre as
causas da trombocitopenia temos: uremia, tromboci-
tose, exposicdo aos Rx, leucemias, anemias aplésti-
cas, anemias hemoliticas, anemia perniciosa, in-
feccbes e agentes quimicos, como oss mielodepres-
sores e os utilizaddos como medicamentos (aspirina,
sulfonamidas, quinidina, penicilina, acetazolamida,
cloranfenicol, estreptomicina, fenilbutazona, digito-
xina, mercuriais®).

Os disturbios da coagulacdo sangiiinea podem ser
ocasionados pela deficiéncia congénita ou adquirida
dos fatores da coagulacéo, ou por consumo dos fa-
tores da coagulagcdo em algumas doencas.

Assim, temos deficiéncias congénitas de fibri-
nogénio, protrombina, dos fatores V, VI, VI, IX, X,
Xl, X1l e XIII.

A hemofilia A (deficiénoia do fator VIII) é, do ponto
de vista clinico, praticamente indistinguivel da doenca
de Christmas (deficiéncia do fator IX), a ndo ser pela
maior freqUéncia de sangramento na hemofilia A. De
um modo geral, a hemorragia € conseqiiente a
trauma, porém pode ser espontdnea, sendo comum
as hemorragia articulares e graves sangramentos da
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boca, gengiva, labios, lingua, nariz e trato gastrointes-
tinal.

Nas cirurgias eletivas, € necessario repor o fator
em falta, administra-lo durante o ato cirdrgico (o con-
sumo de fatores VIl e IX sdo maiores durante o ato
cirdrgico) e ter uma reserva de fator para o pés-opera-
torio e possiveis reoperagdes™.

A coagulacdo intravascular disseminada (CID) é
uma coagulopatia de consumo com dirminuicdo de
plaquetas e do fibrinogénio com elevacdo dos pro-
dutos de degradacdo da fibrina. Aparece geralmente
decorrente de infeccdo, hemdlise, choque, acidose,
traumatismo tecidual macico, embolia amniética,
descolamento prematuro da placenta e feto morto re-
tido®".

A fibrindlise é uma alteragdo da hemostasia pro
duzida pela destruicdo de fatores plasmaticos de
coagulacdo conseqiiente a protedlise intravascular. A
hemorragia devida a atividade fibrinolitica é con-
seqUente a destruicdo de coagulos ja formados, a lise
de fatores da coagulacdo e ao efeito anticoagulante
exercido pelos produtos de degradacédo da fibrina.

O quadro clinico da fibrin6lise se entrelaca com a
da coagulacdo intravascular disseminada. Os qua-
dros mais graves estdo relacionados com o estado de
choque, aborto, descolamento prematuro da pla-
centa, cirurgia da préstata, grandes queimaduras e
incompatibilidade sanguinea™.

Complicagbes neuromusculares

Entre os distdrbios neuromusculares incluem-se
todos aqueles que acometem o neurdnio motor,
funcdo neuromuscular, e musculos.

Na realidade, a maioria destas doencas tem im-
portdncia para o anestesiologista no que diz respeito
ao emprego dos bloqueadores neuromuculares.

Entretanto, em sua fase inicial ou ainda sem diag-
nostico, podem confundir-se com complicacds de-
correntes do ato anestésico-cirdrgico. Assim, vamos
resumir algumas caracteristicas de cada uma delas:

Miastenia gravis - tem como sinais precoces a
diplopia, disfagia e a ptose palpebral. A compliacacdo
mais séria é a insuficiéncia respiratoria.

Sindrome miasténka - é caracterizada pela as-
tenia dos musculos proximais da perna. Geralmente é
acompanhada de um carcinoma microcelular do
pulmdo, ou outro 6rgdo. Pode também aparecer na
sarcoidose, tireoidite e hipertensdo relacionada a
doenca do colageno.

Dermatomiosite e polimiosite - caracterizam-se
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por disfagia e astenia dos musculos proximais da
perna. Freqlentemente estdo associada a neopla-
sias malignas e doencas vasculares cofagenosas,
com acometimento da musculatura respiratéria e
cardiaca.

Paralisia periddica - pode ser precipitada pela cirur-
gia, gravidez, frio, exercicio e sono. Existem formas
hipocalémicas e hipercalémicas.

Existem vérias formas de distrofias musculares.
Na distrofia muscular de Duchene e comum o aco-
metimento cardiaco e a insuficiéncia respiratéria e
causa de 6bito. A distrofia muscular da cintura pélvica
tem acometimento cardiaco menos grave do que na
distrofia de Duchene. Na distrofia muscular facio-
escapulo-umeral existe risco aumentado de compli-
cacbes cardiacas, assim como na distrofia miotd-
nica.

Em todas as distrofias musculares tem sido rela-
tado o aumento do potassio sérico apés o emprego da
succinilcolina, assim como ocorre nos pacientes para-
plégicos e acamados de longa data™.

A hipedermia maligna, anormalidade funcional
muscular de caracteristica familiar, pode ser desen-
cadeada por inUmeros agentes utilizadas em aneste-
sia (succinilcolina e halogenados, principalmente).
Caracteriza-se por aumento anormal e extremo do
metabolismo muscular, com elevacdo do consumo
global de oxigénio, acidose intensa, grande producdo
de CO,, hiperpotassemia, hipercalcemia e hipernatre-
mia. Rapidamente o pH pode atingir valor menor que
7,0 e a PaCO,chegar a cifras maiores que 100
mmHg®. Poole se apresenta na forma rigida (75%) ou
flacida. Na forma rigida, a contratura do masseter é
sinal precoce. Os sinais durante a anestesia sao
taquicardia com extra-sistolias, sudorese, cianose e
hipertermia. Qualquer uma das formas pode se
manifestar no inicio da anestesia, ou de forma retar-
dada, no periodo de recuperacdo. A temperatura se
eleva progressivamente, chegando ate 43°C. A pre-
vencdo exige anamnese acurada no pré-operatério (a
historia é familiar, ha associacdo com histéria de
miopatias ou artropatias congénitas - estrabismo,
ptose palpebral, distrofia mioténica, hérnias, ci-
foescoliose, doenca do coério central e sindromes
marfandides). Diante de evidéncias familiares héa
necessidade de bidépsia muscular e testes de ex-
posicdo a agentes desencadeantes. Se houver confir-
macdo de suscetibilidade, a anestesia deve ser con-
duzida sem o uso de agentes desencadeantes conhe-
cidos e com todo o preparo da estrutura para eventual

tratamento da crise.
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Complicagdes decorrentes de traumas

Durante o preparo pré-operatorio ou na vigéncia do
tratamento, 0s pacientes traumatizados podem apre-
senta complica¢des inerentes ao préprio trauma, ou
desencadeadas por interacdo entre deterioracdes
agudas do estado fisico e agentes ou métodos de
terapia. Tém instalacdo imediata ou mediata, com
manifestacdo aguda ou insidiosa. Um exemplo grave
de complicacdo de instalacdo imediata e manifes-
tacdo insidiosa € a do hematoma intracraniano apés
trauma craniencefalico.

Via de regra, o trauma craniano evolui com edema
cerebral e aumento da presséo intracraniana (PIC),
com repercussdes neurolégicas, respiratorias e
hemodindmicas. Mesmo quando ha monitorizacdo da
PIC, lesbes do lado oposto ao dispositivo de medicédo
ndo podem ser detectados de forma precoce®. Em
situacdes de politrauma, o cranio pode ter sido aco-
metido de forma aparentemente benigna, e a terapia
imediata tende a se voltar para &reas mais lesadas.
Acobertado pelo processo anestésico-cirlrgico do
atendimento geral, o dano encefélico pode evoluir,
levando a grave comprometimento neuroldgico, que
tardiamente é diagnosticado. A evolu¢cdo de um
edema cerebral, corn aumento da PIC, pode levar a
complicacbes do lado circulatério: disritmias
cardiacas, edema agudo de pulmdo neurogénico,
choque; ou para o lado respiratério: depresséo venti-
latéria com hipoxia e hipercarbia podendo chegar a
apneia.

A hipertensdo arterial, ocorréncia freqiente no
traumatizado de cranio, pode agravar fendmenos
hemorragicos. Convulsdo também pode se manifes-
tar a curto ou a longo prazo. Diabetes insipidus faz
parte eventual da evolu¢cdo, mesmo em pequenos
traumas, Hipertermia e manifestacdo frequente que
compromete o metabolismo e o fluxo sanguineo cere-
bral. Dentro do quadro geral do trauma, pode haver
sangramento gastrointestinal por Ulceras de estresse.

No trauma da face, destaca-se a disjuncao
craniofacial com hemorragia e perda das relacdes
anatbmicas dos o0ssos como causa de obstrugéo
ventilatéria, As fraturas de nariz com compro-
metimento do etmdide podem, raramente, evoluir com
hemorragia intensas, exigindo reposi¢cdo volémica
rapida. No trauma e freqlente a degluticdo de sangue,
tornando possivel vdmito ou regurgitagdo com risco
de aspiragdo durante a indu¢do ou na recuperacdo
pés-anestésica.

Nos traumas de pescoco, trés complicacBes séo
serias: formacdo de grandes hematomas com com-
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pressdo extrinseca e obstrucdo das vias aéreas, le-
séo direta do laringe ou traquéia e a fratura instavel de
coluna cervical com possibilidade de lesdo medular.

Alguns pacientes com lesdes extensas do laringe,
habitualmente fatais, podem sobreviver ao momento
do acidente, as custas de manutencdo do tono da
musculatura laringea, que precariamente permite
permeabilidade das vias aéreas. O risco de compli-
cagcdo para estes, além do edema na evolugdo, e o
relaxamento muscular durante sedacdo ou inducdo
anestésica: ocorre “desabamento” da estrutura le-
sada sobre a via aérea causando obstrugcdo, enquanto
o edema e a propria perda de relacbes anatdmicas
dificultam a intubac&@o. Tais pacientes requerem ime-
diato isolamento e permeabilizacdo da via aérea, seja
por puncdo traqueal, tragueostomia ou intubacdo, sob
anestesia topica.

O trauma toricico pode desencadear insuficiéncia
cardiaca, respiratéria e choque de instalacdo pre-
coce. As lesfes perfurantes do coragdo ou o tampo-
namento do 6rgdo por hemorragia pericardica sdo
causas de insuficiéncia cardiaca.

A insuficiéncia respiratéria pode ter origem na ro-
tura de diafragma, de pneumo ou hemotérax, nas fra-
turas escalonadas de arcos costais.

A rotura diafragmética ocorre no trauma téraco-
abdominal e é mais frequente do lado esquerdo. O
gradiente de pressdo entre térax e abdome promove
migracdo das visceras abdominais para dentro da
caixa toracica (hérnia diafragmatica traumética). A
lesdo nem sempre é diagnosticada, ndo sendo raro
tornar-se achado de necropsia®.

As fraturas mdltiplas de costela levam ao torax
flacido, mais comum nas lesdes Aantero-laterais que
nas fraturas posteriores. Por contracdo muscular
antalgica, nem sempre a manifestacdo de insufi-
ciéncia ventilatéria é imediata, evidenciando-se entre
6 e 12 horas de evolucdo, pela estafa muscular, com
dificuldade ventilatéria progressiva e acumulo de
secregoes.

O pneumotérax, aberto ou fechado, tem manifes-
tacdo clinica variavel na dependéncia da extensédo e
dos antecedentes clinicos do paciente. E mais grave o
pneumotérax valvular ou hipertensivo que compro-
mete, além da ventilacdo, o retorno venoso e a efi-
ciéncia do coracdao.

No hemotérax volumoso predomina o quadro de
choque hipovolémico. Quando ocorre insuficiéncia
respiratoria esta, geralmente, associado a um pneu-
motdrax *.

LesBes pulmonares ou de vias aéreas podem,
secundariamente, apresentar enfisema subcutaneo
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gue se estende para a face e tronco, ou enfisema de
mediastino.

Na fase aguda do trauma abdominal, a compli-
cagd~o grave é o choque hipovolémico por rotura vas-
cudar ou de 6rgdos macicos (figado, rins, bago), que
causam hemoperitbnio de grande volume. A terapia
cirirgica precisa ser imediata. As lesdes subcapsu-
lares ou parenquimatosas de figado e baco podem
sangrar tardiamente, assim como os falsos aneuris-
mas decorrentes de trauma de grandes vasos. A ro-
tura da capsula esplénica pode levar 48 horas ou
semanas para ocorrer”.

As peritonites quimicas por lesdes de tubo diges-
tivo alto sdo complicacbes mediatas (per extravasa-
mento de suco géstrico, suco pancreético ou bile). O
suco entérico, sangue em menor volume e urina sao
menos irritantes e levam a um quadro de peritonite
guimica de instalagdo mais lenta (mais de 6 horas). A
peritonite bacteriana decorrente de extravasamento
fecal (lesdo de colo e reto) é bastante grave. As peri-
tonites quimicas ou bacterianas ndo tratadas de forma
precoce acabam evoluindo para estado de choque
(Quadro 1)*.

Quadro |

TN ——

Sangue Suco entérico Suco gisrico Fezes
Urina Suco pancrebtico
Sangue Secragio bifiar
i Trmi . Peritonite Paritonite
P'n\oniwlv quimics e mitte iane
N ————
i
feo ——-—""/\ ]
| o~ Sepes
Sequestro de /,/
Hquidos I
Vamitos Febre 1
P! } Toxinss
L - )
. Chogue

Os traumas 0Gsseos extensos, além das repercus-
sbBes sistémicas conseqientes a dor e as alteracbes
da volemia pelos grandes hematomas, podem evoluir
com embolia gordurosa. O conjunto de manifestacBes
clinicas dessa entidade nosoldgica é atribuido a pre-
senca de goticulas de gordura na circulagdo, que por
fendbmenos de tensdo superficial acabam bloqueando
a circulagdo ao nivel das pequenas artérias pulmo-
nares. E mais comum diante de fraturas diafisarias de
ossos longos (fémur e tibia) que, pela teoria

mecénica, sofreriam rotura de lipocitos intramedu-
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lares com liberacdo de gordura. A teoria bioquimica
admite que as goticulas de gordura tenham origem do
préprio plasma®. Mais grave serd o curso da doenca,
guanto menor for o intervalo entre o trauma e o inicio
da sintomatologia (agitacdo e desorientacéo,
taquipnéia, sudorese, taquicardia, hipotensdo arterial
e hipertermia). O diagnéstico diferencial é com
pulmdo de choque, SARA (sindrome da angustia
respiratéria do adulto), meningite pds-traumética e
hematomas intracranianos. O sinal caracteristico da
embolia, que sela o diagndstico quando presente, e 0
aparecimento de petéquias na pele, mucosas e con-
juntiva ocular. Eventualmente, as manifestac6es
respiratérias ndo sdo tdo evidentes e o quadro fica
manifesto apenas com os distdrbios de consciéncia e
petéquias™.

Com relagdo aos hematomas deve-se ressaltar o
hematoma retroperitoneal, decorrente de fraturas de
bacia, levando o paciente ao choque hipovolémico.

Complicagdes neurolégicas

Conforme foi descrito, varias complicacdes neu-
rolégicas decorrentes de disturbios clinicos ou
traumaticos podem surgir.

Entre as causas de hipertensdo intracraniana
temos: encefalopatia hipertensiva, tumoral, trauma
craniano, isquemia cerebral, desequilibrio osmolar,
hidrocefalia, doenca pulmonar, complicacdes de
dialise, encefalopatia metabdlica, infec¢cdes e aciden-
tes cerebrovasculares.

Clinicamente devem ser considerados pacientes
com risco de desenvolver hipertensdo intracraniana
agueles com distirbios da consciéncia, com ante-
cedenee de tumor cerebral, rigidez de nuca, edema
papilar, tumores do tronco cerebral, imagens radio-
l6gicas de ventriculos aumentado, edema cerebral,
cistos e hematomas intracranianos. S&o incluidos no
grupo de risco aqueles pacientes com cefaléia ma-
tutina e cefaléia que se agrava com tosse, niuseas e
vomitos®®.

Cefaléia, disturbios visuais e dor epigastrica em
gestante sdo sintomas sugestivos de eclampsia imi-
nente, com o aparecimento de convulsdo e coma.

Convulsdes epilépticas podem aparecer no per ou
pés-operatério. Elas podem ser originadas por neo-
plasias, uremia, infeccéo, trauma, hipercalcemia,
hipocalcemia, doenga vascular, acidente vascular
cerebral, traumatismo do parto, ou interrupcdo de
hipnéticos ou alcool. Cerca de 30% ndo tém causa
estabelecida.
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As convulsdes podem tambem ser motoras ou
sensitivas focais, geralmente secundarias a tumor,
trauma, AVC e infeccdes.

As doencas desmielinizantes, como a esclerose
multipla e a sindrome de Guillain-Barré, podem ter seu
quadro agravado ou apresentar recidiva apés o ato
anestésico-cirdrgico *.

O coma no pés-operatério pode representar
edema ou dano encefalico causados por hipéxia
prolongado ou hipoperfusdo encefalica durante o ato
anestésico-cirirgico. Pode também estar relacionado
a estado morbido neurolégico ndo diagnosticado, que
se descompensou com o0 procedimento anestésico ou
cirargico: tumor, hematoma ou acidente vascular
encefalico.

Complica¢bes infecciosas

Certas doencas tornam os pacientes suscetiveis a
infeccBes. Como exemplo, podemos citar o diabético,
o portador de sindrome de Cushing e o portador de
valvulopatia cardiaca (endocardite bacteriana).

No entanto, neste item queremos chamar a aten-
¢do para duas situa¢gdes que podem desencadear
complicacdes sérias devido a infeccéo.

A primeira delas diz respeito & manipulacdo de
focos infecciosos durante o risco anestésico-
cirirgico. Nas laparotomias com peritonite, absces-
sos de baco, figado ou subfrénicos, nas instrumen-
tacbes e cirurgias urolégicas, nas cirurgias pulmo-
nares infectadas, nas curetagens uterinas infectadas
existe a possibilidade de bacteremia e agravamento
do estado infeccioso com o aparecimento do choque
séptico.

A segunda diz respeito & sindrome do choque
toxico, relacionada com a agéo do Staphylococcus au-
reus, e tem como sintomas principais a hipotenséo,
febre, erupcéo cuténea e faléncia de multiplos 6rgéos,
sendo a causa da doenca a acdo da toxina e ndo da
infecgdo ™. Esta sindrome inicialmente foi descrita em
mulheres jovens que utilizavam tampdes vaginais
guando menstruadas. Os tamp®8es vaginais por absor-
verem excesso de liquido do epitélio vaginal alteram a
mucosa, aumentado a susceptibilidade a infec-
cGes®. Posteriormente a sindrome foi descrita em
varias cirurgias nasais, onde se utiliza tampo-
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namento, e em varias outras situacdes clinicas™*.
Estado fisico e risco anestésico-cirargico

A Sociedade Americana de Anestesiologia di-
vulgou em 1960 a classifcacdo de estado fisico pré-
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anestésico (EF-ASA) que, mesmo sofrendo evolucéo
em suas definicdes, foi adotada universalmente para
informacdo do grau de comprometimento sistémico do
paciente cirlrgico acometido de outras doengas®.
Vérios trabalhos tém demonstrado correlacdo de-
finida entre o EF-ASA e o indice de mortalidade®. Por
outro lado, cada estado moérbido apresenta seu
proprio risco, de maneira que a estimativa de morbi-
mortalidade pode requerer avaliagbes mais especifi-
cas. Exemplo disso é o indice de Goldman, que conta-

biliza o risco cirdrgico em pacientes cardiopatas®.

Assim, a classificacdo EF-ASA deve ser consi-
derada apenas como um indicador progndstico ines-
pecifico, que guarda boa proporcionalidade com o
risco global do paciente a ser submetido a um procedi-
mento anestésico-cirdrgico.

A despeito das avaliacdes pré-operatérias cuida-
dosas e do controle das situa¢des com risco potencial
de complicacdo mais elevado, jamais poder-se-4 afir-
mar que o risco de uma anestesia e igual a zero.
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