Rev Bras Anest
1992; 42:4: 303-310

Artigo de Reviséao

Ha Maior Risco na Anestesia/Cirurgia Matinal?*
Nilton Bezerra do Vale, TSA'

Vale NB - Is the Anesthetic and Surgical Risky Increased During the Morning?

KEY WORDS: CHRONOBIOLOGY CHRONOPHARMACOLOGY; COMPLICATIONS; PHYSICAL STATUS

crescente interesse médico sobre a ritmicidade
O inerente & matéria viva pode ser evidenciado pela
consistente periodicidade observada em vérios tra-
balhos publicados recentemente sobre as mudancas
hemodindmicas, neurocardiacas e humorais no
transcorrer das primeiras horas da manha™. A inte-
gracdo matinal dos ritmos endégenos e exdgenos
apés o despertar e levantar pode ser exemplificada
com o pico matinal circadiano do cortisol que ocorre
entre 7 e 8 h, diretamente relacionado com a ade-
quacdo nao estatica do organismo as necessidades
de enfrentamento da atividade fisica e mental diur-
nas'®#**** QO pico matinal mantem-se estavel,
mesmo diante de uma moderada ansiedade pré-
anestésica. No entanto, o estresse especifico, como
a tricotomia antes de cirurgia cardiaca, pode induzir
um novo pico de cortisol acima de seu ritmo cardiano
basal*. Também nos distirbios funcionais, como as
doencas de Cushing ou Addison, a ritmicidade circa-
diana da secrecdo de cortisol e de outros corticoste-
réides estd profundamente alterada®**. Por outro
lado, a administracdo matinal (8 h) de hidrocortisona
ndo sO restaura o eixo hipotadlamo-hipo6fise-adrenal
de pacientes portadores de Addison, como diminui a
incidéncia de efeitos colaterais na terapéutica néo
substitutiva (acdo anti-inflamatéria) em reumaéti-
cos®™®. Anestésicos gerais e hipnéticos podem so-
brepor-se aos sistemas de controle da ritmicidade de
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parédmetros fisiol6gicos hormonais e cardiovascula-
res™***, No entanto, no transcurso inducdo-des-
pertar ou em plano anestésico inadequado, 0s ritmos
enddégenos assumem seu papel hemodindmico, po-
dendo haver um arrastamento para um quadro de
instabilidade cardiovascular por fatores como hipoxe-
mia, hiperalgesia, hipocapnia, hipercarbia, entre ou-
trosg'htTin R

Cronofisiopatologia Cardiovascular

Datam do século XVIII as primeiras informacgdes
cronofisiolégicas da variabilidade circadiana do pul-
so. Inclusive Hill ja observava que a presséo sangui-
nea aumentava de 8 a 15 mmHg a tarde e diminuia
no inicio da noite®”. Na figura 1 estdo correlacionados
0s picos ou acrofases de parametros fisiolégicos,
secre¢Bes e alguns medicamentos relacionados com
0 SCV. A existéncia de umn padrdo circadiano para
o desencadeamento agudo de doencas cardiovas-
culares isquémicas permite ao médico melhor contro-
le de pistas clinicas, facultando-lhe interferir nos
mecanismos multifatoriais desencadeantes, bem co-
mo racionalizar a terapéutica proposta®****,
Embora estas doencas sejam mais freqientes a
partir do despertar e levantar (6 h) até o meio dia, tem
sido pouco estudado o mecanismo da suposta prote-
cdo da noite e da madugada®™**. Segundo Tofler e
col (1987), na transicdo sono-vigia estimulos exter-
nos podem influénciar a resposta cardiovascular ja
nas primeiras horas, desde que o paciente ndo per-
mane¢a no leito”. Observa-se a predominancia do
tbnus simpético matinal sobre os mecanismos vago-
tbnicos noturnos, inclusive facilitando crises adrenér-
gicas matinais™**. Ao assumir a posicdo ereta e
mentalizar as atividades do dia, iniciam-se importan-
tes eventos hemodindmicos associados a vigilia em
funcdo do aumento de catecolaminas (CAS) e da
participacdo de outros principios vasoativos (cortisol,
renina-angiotensina, tromboxano, peptideos antidiu-
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rético e natriurético)”. Em estudo cardiolégico reali-
zado em Worcester (EEUU), verificou-se que 26%
dos pacientes infartados apresentaram o inicio de
seus sintomas nas primeiras 2 horas apo6s terem se
levantado do leito’.

Na figura 1 fica evidente a predominédncia matinal
da atividade simpética e patologia cardiovascular
cujo prévio conhecimento tern importancia para o ato
anestésico:

[) Infarto Agudo do Miocérdio (IAM)

a) Fisiopatologia Matinal - Além da leséo
aterosclerética, outros fatores contribuem para a
maior prevaléncia matinal de formag&o de trombo
como a maior agregacao plaquetar ao se levan-
tar*”; maior viscosidade sanguinea‘; baixa
atividade fibrinolitica em funcdo de menor
atividade do fator ativador do plasminogénio’;
acrofase de niveis de CAs", do duplo produto
(indice de Kaplan)™. O inicio do IAM é trés vezes
mais freqiiente entre 7 h e meio-dia, ndo importan-
do o estado fisico do paciente, pois a hiper-
reatividade cardiovascular favorece a rotura de
placa aterosclerdtica e isquemia miocérdica.
Maior extensdo da &rea infartada efou arritmia
ventricular concomitante redundaréa em maior risco
de morte subita®*. (Vide fig. 1)

b) Andlise Espectral da Frequéncia Cardiaca (FC) -

Embora a atividade fisica, estresse emocional e

postura tenham consideravel impacto sobre a

variabilidade diutuma da FC, seu acompanhamen-

to constitui-se sinal clinico de facil acesso para
acompanhamento do novo equilibrio simpético-
vagal no nodulo sinoatrial”****. Apés o IAM, per-

manece 0 aumento do tdnus simpético por 2

semanas, atingindo novamente o reequilibrio em

torno de 6 meses™®. Através da andlise espectral
da FC em pacientes ambulatoriais, Kamath e Fal-
len (1991 ) demonstraram que as novas condi¢des
de equilibrio apés o IAM dependem de um tonus
vagal mais pronunciado em relacdo ao simpético

e que os bloqueadores 13 sobrepdem-se & variagao

circadiana de ritmos neurocardiacos’.

~

[1) Isquemia Miocéardica Transitoria - Sua
fisiopatologia de predominancia matinal decorre
do aumento da demanda de oxigénio e reducéo
em sua oferta por mudancas vasomotoras das
artérias epicéardicas, sobretudo no exercicio fisico,
frio, estresse, aterosclerose, como também
intubacéo orotraqueal (I0T), crise hipertensiva ou
taquicardica **. Outros fatores contribuem para a
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vasoconstricdo matinal e consequente reducéo na
oferta de O,: elevacdo da noradrenalina (NE) e
adrenalina (A) plasmatica®**, maior atividade do
sistema renina-angiotensina’, acdo vasocons-
tritora do tromboxano, maior adesividade pla-
guetar e o aumento de cortisol***** (Vide fig 1).

lIl) Morte Cardiaca Subita - Um evento arritmogénico
precipitado por isquemia silenciosa associado a
uma ruptura de placa ateromatosa pode provocar
IAM ou morte subita em funcdo da mesma
fisiopatologia (hiperatividade simpatica)®(Vide fig
1). Repetindo os resultados obtidos por Muller
sobre a incidéncia americana de morte de causa
cardiaca em Massachusetts em 1983, Willich e col
(1988) demonstraram um aumento em 70% no
risco de morte sUbita entre 7 e 9 h**.

IVV) Angina Instavel - Ao contrério dos pacientes com
doenca coronariana estavel, na angina instavel ha
indicios da existéncia de um pico de manhé cedo
entre 5 e 6 horas para aparecimento de episodios

24,38

dolorosos ou silenciosos™™.

V) Hipertensédo Arterial (HA) - Constitui doenga multi-
fatorial cr6nica determinante de isquemia
miocardica, cerebral e renal, cujo controle
depende parcialmente do uso crdnico de
medicamentos. A HA néo tratada representa mais
risco para o0 ato anestésico do que a manutencao
do tratamento farmacol6gico adequado. Atentar
que a parada no tratamento com clonidina provoca
aumento subito do tbnus adrenérgico que pode
inclusive ser agravado com administracdo de blo-
gueador R sem uso prévio de alfa-bloqueadores®.

Cronofarmacologia dos Medicamentos
Cardiovasculares

A PA e a FC apresentam variacdo circadiana em
normotensos e hipertensos. Sua estabilizacdo exige
controle dietético, de atividade, emocional, além do
tratamento farmacol6gico que deve ser mantido até
a inducdo anestésica. No controle medicamentoso da
HA podem ser empregados:

1) Simpaticoplégicos

A administracdo transdérmioa de clonidina (ago-
nista a ’, reduz a PA de criangcas hipertensas durante
o dia, sem modificacdo humoral®. O metildopa, as-
sociado a diurético, diminuiu a PA de hipertensos,
preservando a ritmicidade circadiana da PA®. Segun-
do Janssen e col (1991), a PA e FC de ratos hiper-
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Fig 1 - Variagdo cronestésica de ritmos cardiovasculares circadianos
determinantes de trombogénese, fluxo sangiiineo coronariano
e demanda de oxigénio miocardica estdo correlacionados com
a maior incidéncia matinal de episédios e infartes agudos do
miocéardio: elevacdo da FC, PA, Viscosidade sangiinea e
Adesividade plaquetar e redugdo da Atividade Fibrinolitica.
Adaptada de varios autores"®®i o

tensos ndo sao influenciadas por drogas vasodilata-
doras ndo simpaticoliticas como a hidralazina e cap-
topril. No entanto, drogas simpaticoliticas sao
eficientes no controle da variacéo circadiana: o pra-
zozim (bloqueio alfa’) reduz a variabilidade da HA,
enquanto a clonidina (agonista a 2, e os 3 bloguea-
dores reduzem a FC e o nivel tensional'.

II) Blogueador Beta

Se a idade avancada, diabetes, obesidade, seden-
tarismo, alcool e tabagismo sdo considerados como
fatores de risco para o IAM, o uso de propranolol e
metroprolol (mais lipossollveis) confere nova peri-
odicidade aos eventos isquémicos ao impedir o au-
mento matutino de episoédios de isquemia
miocardica®"***. O propranolol administrado as 8
horas é melhor absorvido por VO, atinge um nivel
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plasmatico mais elevado e provoca a reducdo maxi-
ma do ritmo cardiaco ultradiano, ao contrario do que
ocorre na administracdo noturna®* (Vide o quadro | )
O bloqueador B confere protecdo cardiovascular
predominantemente matinal (redugdo do consumo de
O2e bloqueio da adenilciclase), resultando em au-
mento da atividade vagal e menor variabilidade ma-
tutina dos ritmos neurocardiacos™®. Em estudo
aleatorio, Muller e col (1987) demonstraram que o
propranolol reduz a incidéncia de morte subita de
causa cardiaca em 22%**. Em outro estudo, obser-
vou-se uma maior reducdo na incidéncia de morte
slbita (44%), quando comparada ao grupo placebo®.
O tratamento da HA com bloqueador R pode ainda
reduzir a incidéncia de IAM em até 38%, em funcdo
da capacidade em abolir o pico matinal de episédio
isquémico, sobretudo se associado ao antiagregante
plaquetar, como o ac. acetilsalicilico (AAS) ou dipiri-
damol®**** O propranolol apresenta como vanta-
gem sobre os antagonistas de canais de calcio na
anestesia matinal de cardiopata ou hipertire6ideo sua
atividade ansiolitica comparavel a obtida com benzo-
diazepinicos, sobretudo em pacientes simpaticotoni-
cos®. As interacdes possiveis no ato anestésico sdo
a potencializacdo do efeito cardiodepressor do halo-
tano e da atividade simpatica a de quetamina, ndo
se esquecendo o efeito colateral sobre o tdnus bron-

43,49

qguico e a responsividade a hipoglicemia®®.
II1) Bloqueador dos Canais de Célcio

Para alguns autores parece ser menos efetivo
do que o bloqueador B no controle da isquemia do
miocardio, pois ndo consegue abolir o aumento de
episédios matinais, como ocorre com o propranolol®.
Em outro estudo com o diltiazem, observou-se per-
sisténcia matutina de pico de IAM®. Entretanto, Ya-
sue e col (1979) sugerem que a administracao
matinal de diltiazem é mais eficaz do que a vesper-
tina no tratamento da angina variante de Prinzme-
tal’®.

IV) Nitratos

Ainda ndo ha dados disponiveis sobre o impacto
dos nitratos sobre as mudancas circadianas da isque-
mia miocardica. Como estd em voga a terapéutica
intermitente no sentido de evitar tolerancia, ha neces-
sidade de se iniciar sua administracdo ainda a noite
ou de manha cedo, ja que as coronarias sdo mais
suscetiveis de espasmo de manhd com maior risco
de isquemia **. No caso de tratamento de angina
de Prinzmetal, ha um relato de que uma mesma dose
de trinitrina administrada as 6h previne mais eficaz-
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mente as crises de angina e as modificacdes eletro-
cardiograficas do que na administragdo vespertina®.

V) Salicilato

Apesar da persisténcia de um aparente pico mati-
nal de IAM no grupo tratado com AAS, h4 uma redu-
¢do global de sua incidéncia em torno de 47% no
grupo tratado com o antiagregante plaquetar®. A
maior adesividade plaquetar matutina associada a
uma maior atividade vasoconstritora do tromboxano
torna relevante o uso preventivo matinal do salicila-
to”"* (Vide fig 1). Como o efeito anti-agregante é
obtido com pequenas doses (80 mg), em principio
ndo haveria contra-indicacdo absoluta da realizagédo
de bloqueio espinhal cauteloso face ao risco de he-
matoma subdural, embora o bloqueio sobre a ciclo-
oxigenase plaquetar seja permanente.

VI) Diuréticos

Os diuréticos sdo os primeiros medicamentos
utilizados em hipertensdo moderada, apresentando
cronoeficdcia maior durante o dia do que durante a
noite®. Para Simpson (1979), a administracdo ves-
pertina de hidroclorotiazida provoca maior natriurese
e clorurese com menor perda de potassio®.

Implicacdes Anestesioldgicas
1) Visita Pré-Anestésica

Além dos dados demogréaficos, historia clinica,
exame fisico e risco cirdrgico, outros dados cronobio-
l6gicos também devem ser pesquisados:

a) Extremos de Idade - O recém-nascido ainda ndo
apresenta ritmos circadianos nas primeiras
semanas de vida, o que explica a néo
predominancia matinal de atividade simpética™.
No idoso, além da diminuicdo na amplitude dos
niveis de fatores neuro-humorais e deslocamento
dos picos de atividade cardiovascular, também
existe uma maior dificuldade de ressincronizagéo
dos rel6gios biolégicos. Mesmo que até os 80 anos
ndo haja marcante modificacdo morfolégica nos
nucleos supraquiasmaticos, a idade mais
avancada determina significativa desordem tem-
poral interna em varios ritmos cardiovasculares®.
Atentar que a alteracdo autonémica do idoso
atenua o reflexo dos barorreceptores, a resposta
aos R-agonistas e a atropina™.

b) Desordem Temporal Interna (Discronose) -
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d)

Atencéo especial deve ser dada a pacientes des-
sincronizados por arrastamento de ritmos
endbégenos por fatores externos (vbos inter-
nacionais, trabalho em turno alternante). No traba-
Ihador noturno a hiperatividade simpatica pode
estar arrastada para o inicio da noite, por exem-
plo®.

Disfuncado Autonbémica - A dissociagéo circadiana
PA/FC pode ser observada em pacientes com
disfuncéo autondmica, como ocorre na neuropatia
diabética autondmica (distrofia nervosa), nos
coracdes transplantados (lesdo nervosa da via
simpdtica). Inclusive esta disfuncdo autondmica
explica a auséncia de dor em alguns IAM de pa-
ciente diabético®. Também deve-se dar especial
atencdo ao paciente hipertiredideo (sinergismo
simpdtico), hipotiredideo idoso (interconversdo do
receptor B para a'i mais arritmogénico), chagéasico
(miocardite crénica), portadores de insuficiéncia
suprarrenal e pan-hipopituitarismo, por apresen-
tarem um ritmo cardiaco menos cadtico ou seja

mais estatico as demandas hemodina-
micas™

N&o Suspensdo de Anti-Hipertensivos e Anti-An-
ginosos - Manutencdo de drogas céardio e
vasoativas no periodo critico matinal, como drogas
antagonistas do sistema adrenérgico (blo-
gueadores beta, antagonistas al ou agonistas a2)
ou anti-anginosos, é imperativa. A suspenséo pré-
anestésica implicaria numa catastrofica crise
adrenérgica a estimulos dolorosos ou hipoxemian-
tes, bem como na IOT, em fun¢do do fendmeno
de supersensibilidade (aumento compensatério
de receptores adrenérgicos) nos 6rgdos-alvo blo-
queados®. O mascaramento de variacdo cir-
cadiana do nddulo sinoatrial incrementaria os
fatores de risco para eventos cardiovasculares
como morte subita e IAM no periodo pés-
operatoério®. Ainda € controversa a necessidade
de suspensdo de antidepressivos (IMAO ou
triciclicos) antes do ato anestésico em funcéo do
alto risco de toxicidade cardiovascular pelo even-
tual uso concomitante de atropinicos, vasopres-
sores (indiretos e mistos) e meperidina®®“. O
bloqueio espinhal pode ser mandatério para cirur-
gia eletiva no caso de severa arritmia Cardiaca ou
uso crbnico de amiodarona em funcdo de sua
toxicidade cardiopulmonar e sua longa meia-vida
(> 50 d)*.

Pré-Anestesia Farmacolégica - Antes da cirurgia
matutina passa a ser relevante estabelecer uma
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relacdo de empatia com os pacientes, de modo
particular os mais susceptiveis a “tempestade
simpatica matinal” (> ASA II), como pode ocorrer
em coronariopatas descompensados,
hipertiredideos, portadores de feocromocitoma,
anorexia nervosa, paraplegia, disautonomia
familial, entre outros™”. Vale salientar a validade
do propranolol, clonidina e diazepam como pré-
anestésicos”. As benzodiazepinas estdo entre as
poucas drogas com capacidade de mudanca de
fase circadiana, cuja importancia clinica ainda
estd em experiéncia animal®.

2) Anestesia Matinal

Os anestésicos gerais sdo capazes de modificar
a variagdo circadiana, funcionando como arrastado-
res dos relégios ou osciladores internos. No entanto,
ainda nao ha definicdo sobre o montante de fungbes
biolégicas que poderiam ser afetadas por este arras-
tamento, nem sua interferéncia no ato anestésico.
Material de anestesia e ventilagdo checados; monito-
rizacdo moderna, invasiva ou ndo; bateria de medi-
camentos cérdio e vasoativos disponivel & mao; facil
acesso a drogas de maior cardio-estabilidade como
isoflurano, sevoflurano, fentanil, alfentanil, atracurio
e vecurdnio; todos estes fatores contribuirdo para o
éxito anestésico-cirirgico matutino.

a) Inducéo e Respertar - Como a manobra de 10T &
altamente reflexogénica, pode-se controlar o
aparecimento de taquicardia ou crise hipertensiva
com fentanil, clonidina ou bloqueador beta™. Optar
por uma inducéo lenta e cuidadosa, seja levando
0 paciente a plano anestésico sob alta
concentracdo de Oz2, seja ap0s 0 emprego prévio
de hipnético, analgésico, bloqueador neuromus-
cular e/ou anestésico local®. Para Helfman e col
(1991), o controle do SNA com o uso de esmolol
mostrou-se superior ao de fentanil e ao de
lidocaina®. Na anestesia geral para procedimen-
tos de curta duracdo em paciente cardiaco,
hipertire6ideo ou portador de disfuncéo
autonbmica, deve-se evitar um despertar tumul-
tuado com “bucking”, rigidez, tremores, hipoxia
e/ou pouca analgesia residual matutina, pois
aumentaria significativamente o risco de isquemia
miocardica (maior demanda de oxigénio).

b) Plano Anestésico - Ha risco na manutencéo de
anestesia em plano superficial, pois manobras
dolorosas ou reflexogénicas (tracdo visceral)
provocam aumento de consumo de oxigénio pelo
miocardio por estimulacdo autonémica. Nas anes-
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tesias prolongadas, atentar que a infusdo continua
ndo garante niveis séricos estaveis®®. Evitar o
uso rotineiro de atropinicos, pois a taquicardia
reduz a oferta de O2ao miocéardio. Diante da
necessidade de miorrelaxamento, optar preferen-
cialmente por bloqueadores neuromusculares
com boa estabilidade cardiovascular, como
atracurio ou vecuroénio.

¢) Blogueio Espinhal - Evitar raquianestesia alta onde
se faz necessario administrar vasopressor em
funcdo da nefasta repercussdo hemodinamica,
sobretudo em pacientes idosos sob terapéutica
anti-hipertensiva ou antidepressiva®*®. Deve-se
ser cauteloso na indicagdo de bloqueio espinhal
em pacientes sob uso de anti-agregante, como
AAS. Lembrar que um tempo de sangramento
normal ndo significa necessariamente uma funcéo
plaguetar normal®. Para Kopacz (1991), a ra-
guianestesia continua com bupivacaina foi a me-
Ihor indicacdo para cirurgia intra-abdominal de
grande porte em paciente ASA Il (cardiomiopatia
+ IAM recente) sob uso de amiodarona (t*b = 52
d), em funcéo do facil controle hemodintamico®.

3) Anestesias Especiais

O conhecimento da hiperatividade simpética ma-
tinal deve contribuir para a ado¢do de uma estratégia
anestesiolégica mais adequada para a realizacdo de
cirurgias de doencas com risco de crise adrenérgica
(feocromocitoma e bdécio toxico) ou disfungdo simpa-
tica (anorexia nervosa, paraplegia, disautonomia fa-
milial, entre outras).

a) Feocromocitoma - Elevacdo paroxistica de
catecolaminas contribui para a instabilidade
hemodinamica na IOT e no peri-operatorio™. Na
cirurgia programada pela manh& h& maior proba-
bilidade de ocorréncia de crises hipertensivas e
arritmias cardiacas cujo controle farmacol6gico
mais efetivo alar-se-a com a administracdo
criteriosa de bloqueadores e agonistas a ou b
adrenérgicos™™* .

b) Bdcio Toxico - A presenga de hipertireoidismo im-
plica a presenca de estado hipermetabdlico,
sobretudo matinal, com aumento do consumo de
oxigénio (hiperativagdo mitocondrial), hipertermia,
instabilidade emocional, ao lado de um estado
circulatério hiperdindmico por hiperatividade
simpética com tendéncia ao aparecimento de ar-
ritmias cardiacas ou insuficiéncia congestiva™®.
Considerando-se a maior atividade matinal de T3
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e Tae o sinergismo com CAs, é indispensavel seu
controle no pré trans e pds-operatério com blo-
queador beta, benzodiazepinicos, além de drogas
antitireoidianas™®*. Na técnica anestésica, além
do controle da hipertermia, hipoxemia, tendéncia
a taquicardia ou a fibrilagdo, deve-se evitar 0 uso
de anticolinérgicos (taquicardia e anidrose) e
também de opiadceos (estimulo do eixo simpatico-
adrenal)®. Um criterioso bloqueio da
hiperatividade simpética matinal (bloqueador beta,
donidina, benzodiazepinico) pode ser importante
na prevengdo da grave ‘tempestade tireoidiana”
pés-operatéria (hiperpirexia, taquicardia e es-
tupor)™*.

¢) Disautonomia Familial (Sindrome de Riley-Day) -
Doenga congénita rara, mais comum entre judeus,
caracterizada por disfuncdo autondmica
intrinseca, mas com maior responsividade as
catecolaminas exdgenas. A crianga apresenta
dificil controle da temperatura, PA instavel com
tendéncia a hipersalivacdo e ao vémito®™*. O
horario matutino parece ideal para eventual cirur-
gia em paciente disautdmico em func¢do da me-
lhoria dos sistemas cardiacos e respiratorios.
Deve-se evitar o uso de drogas potencialmente
depressoras cardiacas como o halotano,
verapamil e blogueador beta®™*.

d) Anorexia Nervosa - Distdrbio psiquiatrico carac-
terizado por hiperreatividade, perda de peso,
amenorréia, perfeccionismo e medo de obesidade,
conseqiiéncia do metabolismo alterado de aminas
biogénicas™. Monitorizar a func¢éo cardiopulmonar
e atentar para a HA simultanea a elevacéo da NE
plasmatica com tendéncia a bradicardia reflexa.
Além disso, deve-se controlar a hipopotassemia e
acidose, a hipocalcemia e hipomagnesiemia, o
déficit protéico e hipotermia; e a disfuncéo
endécrina e miocardiopatia (fase final)™™. Optar
por blogueio anestésico. Na anestesia geral fazer
uma reposicao econdmica (risco de edema pul-
monar) com adicao de sais de potassio a solugéo
glicosada e atentar para a diminuicado do metabo-
lismo hepético de anestésicos e adjuvantes™.

e) Seccdo da Medula Espinhal acima de T7 - Na fase
cronica, o paraplégico desenvolve uma sindrome
de hiperreflexia autondémica com extrema ins-
tabilidade vascular: qualquer estimulo periférico
(tactil e visceral) provoca um reflexo em massa
com hipertonia noradrenérgica e motora. Os
aumentos paroxisticos de PA produzem, reflexa-
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mente, bradicardia e vasodilatacdo acima do nivel
da lesdo’’. Importa pois fazer uma inducéo
anestésica lenta e uso cauteloso de agentes
adrenérgicos e seus bloqueadores, na neces-
sidade de controle hemodindmico. Evitar succinil-
colina apds a terceira semana de lesdo devido ao
risco de hiperpotassemia: mesmo sendo mais facil
a caliurese matutina, a distrofia muscular progres-
siva contra-indica o emprego do miorrelaxante
despolarizante (risco de arritmias) e obriga a uma

30,61,71

monitorizagdo da temperatura .

CONCLUSOES

A partir das primeiras horas matinais, apés o
despertar e até o inicio da tarde, o paciente com
estado fisico ASA II-lll, cujo risco cirtrgico decorra de
disfungd@o cardiovascular e/ou autondmica, torna-se
extremamente vulneravel a disturbios hemodinami-
cos peri-operatérios. O reconhecimento da variabili-
dade cronestésica cardiovascular de paciente
descompensado exige controle da hiperatividade
simpatica matinal. A monitorizacdo adequada da ins-
tabilidade autondmica matutina torna-se importante
na medida em que permite o uso de estratégias
cronofarmacolégicas profilaticas para os pacientes
com maior risco cirargico peri-operatério, em fungéo
de modificagBes na sua cronestesia ou na cronergia
dos anestésicos e adjuvantes a serem utilizados.
Além disso, cronopatologia autonémica indica opg¢éo
preferencial por técnicas anestésicas e drogas com
boa estabilidade hemodindmica para evitar eventos
cardiacos catastroficos no trans e pdés-operatério.
Vale ressaltar que nem toda complexidade e avanco
tecnolégico da moderna anestesia torna a hora e o
turno estabelecidos aleatoriamente no programa ci-
rargico, como 0s mais apropriados para todos os
pacientes e patologias, haja vista a existéncia de um
tempo biolégico 6timo na abordagem cronofarmaco-
l6gica. Afinal, a ritmicidade é uma lei universal deter-
minante da organizag@o celular dos seres vivos, néo
importando que estagio cibernético e estado evolu-
tivo tenham atingido!

Vale NB - Ha Maior Risco na Anestesia/Cirurgia
Matinal?
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