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o crescente interesse médico sobre a ritmicidade
inerente à matéria viva pode ser evidenciado pela

consistente periodicidade observada em vários tra-
balhos publicados recentemente sobre as mudanças
hemodinâmicas, neurocardíacas e humorais no
transcorrer das primeiras horas da manhã1-40. A inte-
gração matinal dos ritmos endógenos e exógenos
após o despertar e Ievantar pode ser exemplificada
com o pico matinal circadiano do cortisol que ocorre
entre 7 e 8 h, diretamente relacionado com a ade-
quação não estática do organismo às necessidades
de enfrentamento da atividade física e mental diur-
n a s18,19,29,30,34,35 . O pico matinal mantem-se estável,

mesmo diante de uma moderada ansiedade pré-
anestésica. No entanto, o estresse específico, como
a tricotomia antes de cirurgia cardiaca, pode induzir
um novo pico de cortisol acima de seu ritmo cardiano
basal 41. Também nos distúrbios funcionais, como as
doenças de Cushing ou Addison, a ritmicidade circa-
diana da secreção de cortisol e de outros corticoste-
róides está profundamente alterada29,30,42. Por outro
Iado, a administração matinal (8 h) de hidrocortisona
não só restaura o eixo hipotálamo-hipófise-adrenal
de pacientes portadores de Addison, como diminui a
incidência de efeitos colaterais na terapêutica não
substitutiva (ação anti-inflamatória) em reumáti-
cos 29,30. Anestésicos gerais e hipnóticos podem so-
brepor-se aos sistemas de controle da ritmicidade de
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parâmetros fisiológicos hormonais e cardiovascula-
res 18,19,29,30 . No entanto, no transcurso indução-des-
pertar ou em plano anestésico inadequado, os ritmos
endógenos assumem seu papel hemodinâmico, po-
dendo haver um arrastamento para um quadro de
instabilidade cardiovascular por fatores como hipoxe-
mia, hiperalgesia, hipocapnia, hipercarbia, entre ou-
t r o s1 8 , 1 9 , 3 0 , 3 4 - 3 6 , 4 3.

Cronofisiopatologia Cardiovascular

Datam do século XVIII as primeiras informações
cronofisiológicas da variabilidade circadiana do pul-
so. Inclusive Hill já observava que a pressão sangüí-
nea aumentava de 8 a 15 mmHg à tarde e diminuía
no início da noite30. Na figura 1 estão correlacionados
os picos ou acrofases de parametros fisiológicos,
secreções e alguns medicamentos relacionados com
o SCV. A existência de umn padrão circadiano para
o desencadeamento agudo de doenças cardiovas-
culares isquêmicas permite ao médico melhor contro-
Ie de pistas clínicas, facultando-lhe interferir nos
mecanismos multifatoriais desencadeantes, bem co-
mo racionalizar a terapêutica proposta 21,23,28,30,38 .
Embora estas doenças sejam mais freqüentes a
partir do despertar e Ievantar (6 h) até o meio dia, tem
sido pouco estudado o mecanismo da suposta prote-
ção da noite e da madugada21,23,30. Segundo Tofler e
col (1987), na transição sono-vigía estímulos exter-
nos podem influênciar a resposta cardiovascular já
nas primeiras horas, desde que o paciente não per-
maneça no leito33. Observa-se a predominância do
tônus simpático matinal sobre os mecanismos vago-
tônicos noturnos, inclusive facilitando crises adrenér-
gicas matinais18-20,33 . Ao assumir a posição ereta e
mentalizar as atividades do dia, iniciam-se importan-
tes eventos hemodinâmicos associados à vigília em
função do aumento de catecolaminas (CAS) e da
participação de outros princípios vasoativos (cortisol,
renina-angiotensina, tromboxano, peptídeos antidiu-
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rético e natriurético)30. Em estudo cardiológico reali-
zado em Worcester (EEUU), verificou-se que 26%
dos pacientes infartados apresentaram o início de
seus sintomas nas primeiras 2 horas após terem se
Ievantado do leito5.

Na figura 1 fica evidente a predominância matinal
da atividade simpática e patologia cardiovascular
cujo prévio conhecimento tern importância para o ato
anestésico:

l) Infarto Agudo do Miocárdio (IAM)

a) Fisiopatologia Matinal  -  Além da lesão
aterosclerótica, outros fatores contribuem para a
maior prevalência matinal de formação de trombo
como a maior agregação plaquetar ao se levan-
ta r2,28; maior viscosidade sanguínea 4; baixa
atividade fibrinolítica em função de menor
atividade do fator ativador do plasminogênio1;
acrofase de níveis de CAS

44, do duplo produto
(Índice de Kaplan)22’23. O início do IAM é três vezes
mais freqüente entre 7 h e meio-dia, não importan-
do o estado físico do paciente, pois a hiper-
reatividade cardiovascular favorece a rotura de
placa aterosclerótica e isquemia miocárdica.
Maior extensão da área infartada e/ou arritmia
ventricular concomitante redundará em maior risco
de morte súbita23,32. (Vide fig. 1 )

b) Análise Espectral da Freqüência Cardíaca (FC) -
Embora a atividade física, estresse emocional e
postura tenham considerável impacto sobre a
variabilidade diutuma da FC, seu acompanhamen-
to constitui-se sinal clínico de fácil acesso para
acompanhamento do novo equilíbrio simpático-
vagal no nódulo sinoatrial7,10,12,14 .. Após o IAM, per-
manece o aumento do tônus simpático por 2
semanas, atingindo novamente o reequilíbrio em
torno de 6 meses12,45. Através da análise espectral
da FC em pacientes ambulatoriais, Kamath e Fal-
len (1991 ) demonstraram que as novas condições
de equilíbrio após o IAM dependem de um tônus
vagal mais pronunciado em relação ao simpático
e que os bloqueadores ß sobrepõem-se à variação
circadiana de ritmos neurocardíacos9.

l l )  lsquemia Miocárdica Transi tór ia -  Sua
fisiopatologia de predominância matinal decorre
do aumento da demanda de oxigênio e redução
em sua oferta por mudanças vasomotoras das
artérias epicárdicas, sobretudo no exercício físico,
frio, estresse, aterosclerose, como também
intubação orotraqueal (IOT), crise hipertensiva ou
taquicárdica 13,46. Outros fatores contribuem para a

vasoconstrição matinal e conseqüente redução na
oferta de O2: elevação da noradrenalina (NE) e
adrenalina (A) plasmática9,16,33, maior atividade do
sistema renina-angiotensina6, ação vasocons-
tritora do tromboxano, maior adesividade pla-
quetar e o aumento de cortisol2,5,28,33,47 (Vide fig 1).

Ill) Morte Cardíaca Súbita - Um evento arritmogênico
precipitado por isquemia silenciosa associado a
uma ruptura de placa ateromatosa pode provocar
IAM ou morte súbita em função da mesma
fisiopatologia (hiperatividade simpática)3 (Vide fig
1). Repetindo os resultados obtidos por Muller
sobre a incidência americana de morte de causa
cardíaca em Massachusetts em 1983, Willich e col
(1988) demonstraram um aumento em 70% no
risco de morte súbita entre 7 e 9 h39,40.

IV) Angina lnstável - Ao contrário dos pacientes com
doença coronariana estável, na angina instável há
indícios da existência de um pico de manhã cedo
entre 5 e 6 horas para aparecimento de episódios
dolorosos ou silenciosos24,38.

V) Hipertensão Arterial (HA) - Constitui doença multi-
fatorial crônica determinante de isquemia
miocárdica, cerebral e renal, cujo controle
depende parcialmente do uso crônico de
medicamentos. A HA não tratada representa mais
risco para o ato anestésico do que a manutenção
do tratamento farmacológico adequado. Atentar
que a parada no tratamento com clonidina provoca
aumento súbito do tônus adrenérgico que pode
inclusive ser agravado com administração de blo-
queador ß sem uso prévio de alfa-bloqueadores49.

Cronofarmacologia dos Medicamentos
Cardiovasculares

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

1) Simpaticoplégicos

A administração transdérmioa de clonidina (ago-
nista α 2, reduz a PA de crianças hipertensas durante
o dia, sem modificação humora150. O metildopa, as-
sociado a diurético, diminuiu a PA de hipertensos,
preservando a ritmicidade circadiana da PA39. Segun-
do Janssen e col (1991), a PA e FC de ratos hiper-
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Fig 1 - Variação cronestésica de ritmos cardiovasculares circadianos
determinantes de trombogênese, fluxo sangüíneo coronariano
e demanda de oxigênio miocárdica estão correlacionados com
a maior incidência matinal de episódios e infartes agudos do
miocárdio: elevação da FC, PA, Viscosidade sangüínea e
Adesividade plaquetar e redução da Atividade Fibrinolítica.
A d a p t a d a  d e  v á r i o s  a u t o r e s4 , 6 , 1 3 , 1 6 , 2 2 , 2 3 , 3 3 .  

tensos não são influenciadas por drogas vasodilata-
doras não simpaticolíticas como a hidralazina e cap-
topril. No entanto, drogas simpaticolíticas são
eficientes no controle da variação circadiana: o pra-
zozim (bloqueio alfa1) reduz a variabilidade da HA,
enquanto a clonidina (agonista a 2, e os ß bloquea-
dores reduzem a FC e o nível tensional’.

II) Bloqueador Beta

Se a idade avançada, diabetes, obesidade, seden-
tarismo, álcool e tabagismo são considerados como
fatores de risco para o IAM, o uso de propranolol e
metroprolol (mais Iipossolúveis) confere nova peri-
odicidade aos eventos isquêmicos ao impedir o au-
mento matutino de episódios de isquemia
miocárdica 8,11,20,21,23. O propranolol administrado às 8
horas é melhor absorvido por VO, atinge um nível
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plasmático mais elevado e provoca a redução máxi-
ma do ritmo cardíaco ultradiano, ao contrário do que
ocorre na administração noturna15,52 (Vide o quadro I )
O bloqueador ß confere proteção cardiovascular
predominantemente matinal (redução do consumo de
O2 e bloqueio da adenilciclase), resultando em au-
mento da atividade vagal e menor variabilidade ma-
tutina dos ritmos neurocardíacos12,51. Em estudo
aleatório, Muller e col (1987) demonstraram que o
propranolol reduz a incidência de morte súbita de
causa cardíaca em 22%21,23. Em outro estudo, obser-
vou-se uma maior redução na incidência de morte
súbita (44%), quando comparada ao grupo placebo25.
O tratamento da HA com bloqueador ß pode ainda
reduzir a incidência de IAM em até 38%, em função
da capacidade em abolir o pico matinal de episódio
isquêmico, sobretudo se associado ao antiagregante
plaquetar, como o ác. acetilsalicílico (AAS) ou dipiri-
damol 26,29,30,37 . O propranolol apresenta como vanta-
gem sobre os antagonistas de canais de cálcio na
anestesia matinal de cardiopata ou hipertireóideo sua
atividade ansiolítica comparável à obtida com benzo-
diazepínicos, sobretudo em pacientes simpaticotôni-
cos53. As interações possíveis no ato anestésico são
a potencialização do efeito cardiodepressor do halo-
tano e da atividade simpática a de quetamina, não
se esquecendo o efeito colateral sobre o tônus brôn-
quico e a responsividade à hipoglicemia43,49.

III) Bloqueador dos Canais de Cálcio

Para alguns autores parece ser menos efetivo
do que o bloqueador ß no controle da isquemia do
miocárdio, pois não consegue abolir o aumento de
episódios matinais, como ocorre com o propranolol54.
Em outro estudo com o diltiazem, observou-se per-
sistência matutina de pico de lAM40. Entretanto, Ya-
sue e col (1979) sugerem que a administração
matinal de diltiazem é mais eficaz do que a vesper-
tina no tratamento da angina variante de Prinzme-
t a l5 5.

IV) Nitratos

Ainda não há dados disponíveis sobre o impacto
dos nitratos sobre as mudanças circadianas da isque-
mia miocárdica. Como está em voga a terapêutica
intermitente no sentido de evitar tolerância, há neces-
sidade de se iniciar sua administração ainda à noite
ou de manhã cedo, já que as coronárias são mais
suscetíveis de espasmo de manhã com maior risco
de isquemia 27,55 . No caso de tratamento de angina
de Prinzmetal, há um relato de que uma mesma dose
de trinitrina administrada às 6h previne mais eficaz-

305



V A L E

mente as crises de angina e as modificações eletro-
cardiográficas do que na administração vespertina55.

V) Salicilato

Apesar da persistência de um aparente pico mati-
nal de IAM no grupo tratado com AAS, há uma redu-
ção global de sua incidência em torno de 47% no
grupo tratado com o antiagregante plaquetar27. A
maior adesividade plaquetar matutina associada a
uma maior atividade vasoconstritora do tromboxano
torna relevante o uso preventivo matinal do salicila-
t o27’33 (Vide fig 1). Como o efeito anti-agregante é
obtido com pequenas doses (80 mg), em princípio
não haveria contra-indicação absoluta da realização
de bloqueio espinhal cauteloso face ao risco de he-
matoma subdural, embora o bloqueio sobre a ciclo-
oxigenase plaquetar seja permanente.

Vl) Diuréticos

Os diuréticos são os primeiros medicamentos
utilizados em hipertensão moderada, apresentando
cronoeficácia maior durante o dia do que durante a
noite 30. Para Simpson (1979), a administração ves-
pertina de hidroclorotiazida provoca maior natriurese
e clorurese com menor perda de potássio56.

lmplicações Anestesiológicas

1) Visita Pré-Anestésica

Além dos dados demográficos, história clínica,
exame físico e risco cirúrgico, outros dados cronobio-
Iógicos também devem ser pesquisados:

a) Extremos de Idade - O recém-nascido ainda não
apresenta ritmos circadianos nas primeiras
semanas de vida, o que expl ica a não
predominância matinal de atividade simpática57.
No idoso, além da diminuição na amplitude dos
níveis de fatores neuro-humorais e deslocamento
dos picos de atividade cardiovascular, também
existe uma maior dificuldade de ressincronização
dos relógios biológicos. Mesmo que até os 80 anos
não haja marcante modificação morfológica nos
núcleos supraquiasmáticos, a idade mais
avançada determina significativa desordem tem-
poral interna em vários ritmos cardiovasculares57.
Atentar que a alteração autonômica do idoso
atenua o reflexo dos barorreceptores, a resposta
aos  ß-agonistas e à atropina58.

b) Desordem Temporal Interna (Discronose) -
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Atenção especial deve ser dada a pacientes des-
sincronizados por arrastamento de ritmos
endógenos por fatores externos (vôos inter-
nacionais, trabalho em turno alternante). No traba-
Ihador noturno a hiperatividade simpática pode
estar arrastada para o início da noite, por exem-
p l o59.

c) Disfunção Autonômica - A dissociação circadiana
PA/FC pode ser observada em pacientes com
disfunção autonômica, como ocorre na neuropatia
diabética autonômica (distrofia nervosa), nos
corações transplantados (lesão nervosa da via
simpática). Inclusive esta disfunção autonômica
explica a ausência de dor em alguns IAM de pa-
ciente diabético60. Também deve-se dar especial
atenção ao paciente hipertireóideo (sinergismo 
simpático), hipotireóideo idoso (interconversão do
receptor ß para α1� mais arritmogênico), chagásico
(miocardite crônica), portadores de insuficiência
suprarrenal e pan-hipopituitarismo, por apresen-
tarem um ritmo cardíaco menos caótico ou seja
mais estát ico às demandas hemodinâ-
m i c a s27,37,43,61,62

.

d) Não Suspensão de Anti-Hipertensivos e Anti-An-
ginosos - Manutenção de drogas cárdio e
vasoativas no período crítico matinal, como drogas
antagonistas do sistema adrenérgico (blo-
queadores beta, antagonistas α1 ou agonistas α2)
ou anti-anginosos, é imperativa. A suspensão pré-
anestésica implicaria numa catastrófica crise
adrenérgica a estímulos dolorosos ou hipoxemian-
tes, bem como na IOT, em função do fenômeno
de supersensibilidade (aumento compensatório
de receptores adrenérgicos) nos órgãos-alvo blo-
queados 49. O mascaramento de variação cir-
cadiana do nódulo sinoatrial incrementaria os
fatores de risco para eventos cardiovasculares
como morte súbita e IAM no período pós-
operatório16. Ainda é controversa a necessidade
de suspensão de antidepressivos (IMAO ou
tricíclicos) antes do ato anestésico em função do
alto risco de toxicidade cardiovascular pelo even-
tual uso concomitante de atropínicos, vasopres-
sores (indiretos e mistos) e meperidina43,49. O
bloqueio espinhal pode ser mandatório para cirur-
gia eletiva no caso de severa arritmia Cardíaca ou
uso crônico de amiodarona em função de sua
toxicidade cardiopulmonar e sua Ionga meia-vida
(> 50 d)65.

e) Pré-Anestesia Farmacológica - Antes da cirurgia
matutina passa a ser relevante estabelecer uma
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relação de empatia com os pacientes, de modo
particular os mais susceptíveis à “tempestade
simpática matinal” (> ASA II), como pode ocorrer
em coronariopatas descompensados,
hipertireóideos, portadores de feocromocitoma,
anorexia nervosa, paraplegia, disautonomia
familial, entre outros37,49. Vale salientar a validade
do propranolol, clonidina e diazepam como pré-
anestésicos 53. As benzodiazepinas estão entre as
poucas drogas com capacidade de mudança de
fase circadiana, cuja importância clínica ainda
está em experiência animal63.

2) Anestesia Matinal

Os anestésicos gerais são capazes de modificar
a variação circadiana, funcionando como arrastado-
res dos relógios ou osciladores internos. No entanto,
ainda não há definição sobre o montante de funções
biológicas que poderiam ser afetadas por este arras-
tamento, nem sua interferência no ato anestésico.
Material de anestesia e ventilação checados; monito-
rização moderna, invasiva ou não; bateria de medi-
camentos cárdio e vasoativos disponível à mão; fácil
acesso a drogas de maior cárdio-estabilidade como
isoflurano, sevoflurano, fentanil, alfentanil, atracúrio
e vecurônio; todos estes fatores contribuirão para o
êxito anestésico-cirúrgico matutino.

a) lndução e Respertar - Como a manobra de IOT é
altamente reflexogênica, pode-se controlar o
aparecimento de taquicardia ou crise hipertensiva
com fentanil, clonidina ou bloqueador beta64. Optar
por uma indução Ienta e cuidadosa, seja Ievando
o paciente a plano anestésico sob al ta
concentração de O2, seja após o emprego prévio
de hipnótico, analgésico, bloqueador neuromus-
cular e/ou anestésico Iocal46. Para Helfman e col
(1991), o controle do SNA com o uso de esmolol
mostrou-se superior ao de fentanil e ao de
lidocaína 65. Na anestesia geral para procedimen-
tos de curta duração em paciente cardíaco,
hipert i reóideo ou portador de disfunção
autonômica, 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
miocárdica (maior demanda de oxigênio).

b) Plano Anestésico - Há risco na manutenção de
anestesia em plano superficial, pois manobras
dolorosas ou reflexogênicas (tração visceral)
provocam aumento de consumo de oxigênio pelo
miocárdio por estimulação autonômica. Nas anes-
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tesias prolongadas, atentar que a infusão contínua
não garante níveis séricos estáveis29,30. Evitar o
uso rotineiro de atropínicos, pois a taquicardia
reduz a oferta de O2 ao miocárdio. Diante da
necessidade de miorrelaxamento, optar preferen-
cialmente por bloqueadores neuromusculares
com boa estabilidade cardiovascular, como
atracúrio ou vecurônio.

c) Bloqueio Espinhal - Evitar raquianestesia alta onde
se faz necessário administrar vasopressor em
função da nefasta repercussão hemodinâmica,
sobretudo em pacientes idosos sob terapêutica
anti-hipertensiva ou antidepressiva43,49,61. Deve-se
ser cauteloso na indicação de bloqueio espinhal
em pacientes sob uso de anti-agregante, como
AAS. Lembrar que um tempo de sangramento
normal não significa necessariamente uma função
plaquetar normal49. Para Kopacz (1991), a ra-
quianestesia contínua com bupivacaína foi a me-
Ihor indicação para cirurgia intra-abdominal de
grande porte em paciente ASA Ill (cardiomiopatia
+ IAM recente) sob uso de amiodarona (t1/2 β = 52
d), em função do fácil controle hemodintâmico66.

3) Anestesias Especiais

O conhecimento da hiperatividade simpática ma-
tinal deve contribuir para a adoção de uma estratégia
anestesiológica mais adequada para a realização de
cirurgias de doenças com risco de crise adrenérgica
(feocromocitoma e bócio tóxico) ou disfunção simpá-
tica (anorexia nervosa, paraplegia, disautonomia fa-
milial, entre outras).

a) Feocromocitoma - Elevação paroxística de
catecolaminas contribui para a instabilidade
hemodinâmica na IOT e no peri-operatôrio61,67. Na
cirurgia programada pela manhã há maior proba-
bilidade de ocorrência de crises hipertensivas e
arritmias cardíacas cujo controle farmacológico
mais efetivo alar-se-á com a administração
criteriosa de bloqueadores e agonistas α ou β
adrenérg icos 51,61,67 .

b) Bócio Tóxico - A presença de hipertireoidismo im-
plica a presença de estado hipermetabólico,
sobretudo matinal, com aumento do consumo de
oxigênio (hiperativação mitocondrial), hipertermia,
instabilidade emocional, ao Iado de um estado
circulatório hiperdinâmico por hiperatividade
simpática com tendência ao aparecimento de ar-
ritmias cardíacas ou insuficiência congestiva46,61.
Considerando-se a maior atividade matinal de T3
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e T4 e o sinergismo com CAS, é indispensável seu
controle no pré trans e pós-operatório com blo-
queador beta, benzodiazepínicos, além de drogas
antitireoidianas 33,61,68. Na técnica anestésica, além
do controle da hipertermia, hipoxemia, tendência
à taquicardia ou à fibrilação, deve-se evitar o uso
de anticolinérgicos (taquicardia e anidrose) e
também de opiáceos (estímulo do eixo simpático-
a d r e n a l )6 8. U m  c r i t e r i o s o  b l o q u e i o  d a
hiperatividade simpática matinal (bloqueador beta,
donidina, benzodiazepínico) pode ser importante
na prevenção da grave ‘tempestade tireoidiana”
pós-operatória (hiperpirexia, taquicardia e es-
t u p o r ) 61 ,68.

c) Disautonomia Familial (Sindrome de Riley-Day) -
Doença congênita rara, mais comum entre judeus,
caracter izada por disfunção autonômica
intrínseca, mas com maior responsividade às
catecolaminas exógenas. A criança apresenta
difícil controle da temperatura, PA instável com
tendência à hipersalivação e ao vômito61,69. O
horário matutino parece ideal para eventual cirur-
gia em paciente disautômico em função da me-
Ihoria dos sistemas cardíacos e respiratórios.
Deve-se evitar o uso de drogas potencialmente
depressoras cardíacas como o halotano,
verapamil e bloqueador beta61,69.

d) Anorexia Nervosa - Distúrbio psiquiátrico carac-
terizado por hiperreatividade, perda de peso,
amenorréia, perfeccionismo e medo de obesidade,
conseqüência do metabolismo alterado de aminas
biogênicas 70. Monitorizar a função cardiopulmonar
e atentar para a HA simultânea à elevação da NE
plasmática com tendência à bradicardia reflexa.
Além disso, deve-se controlar a hipopotassemia e
acidose, a hipocalcemia e hipomagnesiemia, o
déficit protéico e hipotermia; e a disfunção
endócrina e miocardiopatia (fase final)61,70. Optar
por bloqueio anestésico. Na anestesia geral fazer
uma reposição econômica (risco de edema pul-
monar) com adição de sais de potássio à solução
glicosada e atentar para a diminuição do metabo-
Iismo hepático de anestésicos e adjuvantes61.

e) Secção da Medula Espinhal acima de T7 - Na fase
crônica, o paraplégico desenvolve uma síndrome
de hiperreflexia autonômica com extrema ins-
tabilidade vascular: qualquer estímulo periférico
(táctil e visceral) provoca um reflexo em massa
com hipertonia noradrenérgica e motora. Os
aumentos paroxísticos de PA produzem, reflexa-
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mente, bradicardia e vasodilatação acima do nível
d a  l e s ã o7 1.  Impor ta  po is  fazer  uma indução
anestésica Ienta e uso cauteloso de agentes
adrenérgicos e seus bloqueadores,  na neces-
sidade de controle hemodinâmico. Evitar succinil-
colina após a terceira semana de lesão devido ao
risco de hiperpotassemia: mesmo sendo mais fácil
a caliurese matutina, a distrofia muscular progres-
siva contra-indica o emprego do miorrelaxante
despolarizante (risco de arritmias) e obriga a uma
monitorização da temperatura30,61,71 .

CONCLUSÕES

A partir das primeiras horas matinais, após o
despertar e até o início da tarde, o paciente com
estado físico ASA II-III, cujo risco cirúrgico decorra de
disfunção cardiovascular e/ou autonômica, torna-se
extremamente vulnerável a distúrbios hemodinâmi-
cos peri-operatórios. O reconhecimento da variabili-
dade cronestésica cardiovascular de paciente
descompensado exige controle da hiperatividade
simpática matinal. A monitorização adequada da ins-
tabilidade autonômica matutina torna-se importante
na medida em que permite o uso de estratégias
cronofarmacológicas profiláticas para os pacientes
com maior risco cirúrgico peri-operatório, em função
de modificações na sua cronestesia ou na cronergia
dos anestésicos e adjuvantes a serem utilizados.
Além disso, cronopatologia autonômica indica opção
preferencial por técnicas anestésicas e drogas com
boa estabilidade hemodinâmica para evitar eventos
cardíacos catastróficos no trans e pós-operatório.
Vale ressaltar que nem toda complexidade e avanço
tecnológico da moderna anestesia torna a hora e o
turno estabelecidos aleatoriamente no programa ci-
rúrgico, como os mais apropriados para todos os
pacientes e patologias, haja vista a existência de um
tempo biológico ótimo na abordagem cronofarmaco-
Iógica. Afinal, a ritmicidade é uma Iei universal deter-
minante da organização celular dos seres vivos, não
importando que estágio cibernético e estado evolu-
tivo tenham atingido!

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

U N I T E R M O S :  C O M P L I C A Ç Õ E S ;  C R O N O -
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