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Acolecistectomia por videolaparoscopia
(CVL)  é atualmente o método de escolha

para a colecistectomia1-4. Ainda persistem mui-
tas dúvidas e questões1-5 embora esteja de-
finido que pacientes de maior risco (ASA III, IV)
se comportam diferentemente dos outros6,
especialmente em relação aos sistemas cardio-
vascular e respiratório. Nestes casos, impõe-se
monitorização invasiva, um método melhor de
avaliação e preparo pré-operatório1,6.

A propósito de um caso complicado de
uma paciente com anemia falciforme, ASA III,
que se submeteu a colecistectomia por via lapa-
roscópica, aproveitamos a oportunidade para te-
cer algumas considerações a respeito da anes-
tesia nesta situação.

RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 16 anos,
faioderma, 45 kg, admitida para colecistectomia
videolaparoscópica (CVL). Portadora de anemia
falciforme, com várias internações devido à cri-
ses falciformes e inúmeras hemotransfusões.
Passado cirúrgico de uma laparotomia explora-
dora branca sob anestesia geral, sem compli-
cações, há oito anos. Apresentava-se sin-
tomática há meses (cólica biliar) com diag-
nóstico ultrassonográfico de colelitíase biliar.
Paciente negava sintomas cardiovasculares,
respiratórios, urinários. Não era tabagista, nem
alcoolista. Foi admitida dois dias antes da cirur-
gia. Sob acompanhamento do médico hematolo-
gista, o pré-operatório incluiu transfusão de duas
unidades de concentrado de hemácias. Os exa-
mes  laboratoriais  eram:  hemoglobina 9,2 g%,
hematócrito 28%, hemácias 2820000/mm3

(após hemotransfusão); plaquetas 350000/mm3,
atividade de protrombina 100%, RNI 1.0; PTT
36 s, uréia 23 mg%, creatinina 1 mg%. Ra-
diografia do tórax: campos pleuropulmonares
normais, área cardíaca no limite superior da
anormalidade. ECG: sobrecarga ventricular es-
querda; eletrólitos nos limites normais. Ao exa-
me físico foi detectado sopro sistólico II/VI no
foco mitral, pressão arterial (PA) 100/70 mmHg
(avaliado nos dois braços, deitada) freqüência
cardíaca (FC) 56 bpm.
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A paciente foi considerada ASA III7; foi
prescrito diazepam (10 mg) via oral às 22:00 h,
na véspera da cirurgia e 10 mg uma hora antes
da cirurgia.

A monitorização per-operatória constou
de: ECG contínuo em DII, pressão arterial no
membro superior esquerdo, oxímetro de pulso,
capnógrafo, sonda vesical de Foley, estimulador
do nervo per i fé r ico (nervo u lnar, punho
esquerdo), estetoscópio precordial. Foi canuli-
zada a veia cefálica esquerda com cateter 16G
e iniciada infusão de solução fisiológica.

Com a paciente respirando oxigênio a
100%, a anestesia foi induzida com fentanil (150
µg), droperidol (1,25 mg), seguido de etomidato
(15 mg) e succinilcolina (50 mg). Sem dificuldade
foi  intubada  com tubo  328-10. A anestesia foi
mantida com 0,8-1,5% de halotano (concen-
tração inspirada) e fentanil em doses intermiten-
tes de acordo com as necessidades para
manutenção de plano anestésico.

Para o relaxamento muscular foi utili-
zado brometo de pancurônio de acordo com
dados obtidos da monitorização com estimu-
lador do nervo periférico. A ventilação controlada
mecânica, volume corrente (VC) de 450 ml em
sistema de reinalação parcial, freqüência respi-
ratória (FR) de 10 irpm e relação I/E 1/2.

A reposição volêmica foi realizada com
solução de cloreto de sódio 0,9% sendo na
primeira hora estimado 10 ml.kg-1 e manutenção
e reposição de acordo com fluxo urinário a 1
ml.kg.h-1. A pressão traqueal na fase inspiratória
in i c ia l es tava em 12 cmH2O . Os dados
hemodinâmicos mantiveram-se estáveis durante
a indução.  A PETCO2 e  a SpO2 estavam  em
30mmHg e 99% respectivamente.

Após três tentativas, sem sucesso de
obter fluxo livre de CO2 para a cavidade peri-
tonial, o cirurgião a insuflou com fluxo de 2-3
L.min, mantendo a pressão intra-abdominal
máxima de 14 mmHg. O paciente foi mantido em
posição de céfalo-aclive.

Cerca de 15 minutos após o início da
insuflação, com pressão intra-abdominal de 14
mmHg, pressão inspiratória de 18 cmH2O, a

PETCO2 subiu de 30 mmHg para 42 mmHg.
Diante da estabil idade hemodinâmica (PA
130/70 mmHg, FC 98 bpm), foram modificados
os parâmetros ventilatórios: VC 600 ml, FR 20
rpm, mantendo-se a pressão traqueal em 18
cmH2O. Outras causas de hipercapnia foram
verificadas: falha no ventilador, exaustão da cal
sodada, vazamento no sistema, mal posiciona-
mento do tubo traqueal, pneumotórax, embolia
por CO2, obstrução de via aérea, hipertermia
maligna, crise tireotóxica. Devido a persistência
do aumento da PETCO2 e da exclusão de outras
causas através da avaliação clínica solicitamos
uma gasometria. Com a estabilidade clínica e da
PETCO2 de 42 mmHg foi decidido, em conjunto
com a equipe cirúrgica, por manter o procedi-
mento. Neste momento passamos a dispor de
outro oxímetro de pulso que foi colocado no
membro inferior esquerdo.

Após 60 minutos de insuflação, como a
PETCO2 apresentou níveis de 55 mmHg, a SpO2
de 88%, PA 130/90 mmHg, FC 120 bpm, opta-
mos por desinsuflação da cavidade. Novamente
foi reavaliado o posicionamento do tubo traqueal
e foi feita ausculta respiratória que se mostrou
sem alterações. Foi trocado o tubo traqueal por
outro de número 34. Como não havia sensor
para verificação da temperatura corpórea,
através de termômetro axilar foi constatado tem-
peratura de 35,8ºC. Após 10 minutos a PETCO2
elevou-se para 60 mmHg, com melhora da SpO2
para 94%. Neste período recebemos a infor-
mação da impossibilidade de realizar a ga-
sometria por problemas técnicos. A pressão
traqueal inspiratória estava em 13 cmH2O.

Transcorridos 35 minutos, a PETCO2 era
de 38 mmHg e a SpO2 de 97%. Em discussão
com a equipe cirúrgica estimou-se o tempo para
o término da cirurgia de 30 minutos. Diante da
estabilidade hemodinâmica e melhora dos níveis
SpO2 e PETCO2, foi realizada nova insuflação de
2 L de CO2 por minuto com pressão intra-ab-
dominal de 8 mmHg, e pressão de pico inspi-
ratório de 16 cmH2O. Em vinte minutos a cirurgia
terminou. A cavidade peritonial foi esvaziada do
gás , os dados hemod inâmicos estavam
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estáveis, SpO2 de 99%, PETCO2 36 mmHg,
pressão traqueal na fase inspiratória de 12
cmH2O.

Após 15 minutos a paciente foi extubada,
o bloqueio neuromuscular foi antagonizado com
atropina (1 mg) e neostigmina (1,5 mg). O tempo
cirúrgico total foi de 110 minutos e tempo anes-
tésico de 135 minutos. A paciente consciente,
sem queixa específica, sem relato de lembrança
ou vigília per-operatória, em oxigenoterapia por
cateter nasal 3 L.min, permaneceu na sala de
recuperação 40 minutos. Recebeu alta para en-
fermaria com 9 pontos Escala de Aldrete-Kroulik.
Diurese per-operatória foi de 550 ml, urina clara.
Durante todo o procedimento, variando apenas
o tempo de resposta, os valores dos dois
oxímetros foram coincidentes com monitor
cardíaco.

Na enfermaria a oxigenoterapia foi man-
tida, com 2 L/min através de cateter nasal, du-
rante 8 horas. A dor pós operatória foi controlada
com tenoxicam. Decorridos 36 horas, sem inter-
corrências, a paciente recebeu alta hospitalar.

A paciente evoluiu satisfatoriamente
bem até o quinto dia do pós-operatório, sendo
readmi t ida com quadro c l ín ico de cr ise
hemolítica aguda (dor lombar intensa, palidez
cutâneo-mucosa, náuseas, vômitos e colúria). O
eritrogama mostrava: hemoglobina 5,2 g%, he-
matócrito 16%, hemácias 1.510.000/mm3. Foi
instituído o tratamento para crise hemolítica, sob
os cuidados do hematologista. No entanto a
paciente evoluía mal. No oitavo dia do pós-ope-
ratório apresentou pico febril de 38oC, estertores
crepitantes na base do hemitórax direito. A ra-
diografia de tórax evidenciava velamento do seio
costofrênico direito e atelectasia laminar do lobo
médio; além da área cardíaca discretamente
aumentada. Foi iniciado antibioticoterapia com 4
g de ampicilina ao dia, com evolução favorável.
No 14º dia de pós-operatório a paciente recebeu
alta em boas condições. O resultado do eritro-
gama no dia da alta era: hemoglobina 8,1 g%,
hematócrito 24% e hemáceas 2.620.000/mm3.

DISCUSSÃO

A discussão do caso clínico permite iden-
tificar alguns pontos críticos entre os quais pode-
mos enumerar:

1) Paciente portador de anemia falciforme:
implicações cirúrgicas e anestésicas.

2) A colecistectomia por videolaparoscopia é
a melhor indicação para todos os pacien-
tes?

3) Seria a CVL a melhor indicação para o
paciente com anemia falciforme?

4) Quais as causas da elevação da PETCO2
e queda da SpO2?

5) A  complicação pós-operatória seria
evitável?

1) Paciente portador de anemia falciforme:
implicações cirúrgicas e anestésicas

As síndromes de células falciformes
compreende todas as condições na qual um gen
para a produção de hemoglobina S (Hb S) está
combinado com outro gen anormal para síntese
da cadeia betaglobina. O eritrócito torna-se
suceptível à alterações do meio, como acidose,
hipotermia, hipercapnia, hipoxemia regional
e/ou sistêmica e vasoconstrição importante.
Uma vez que a hemoglobina anormal se cris-
taliza dentro do eritrócito, torna-o rígido, com
pouca elasticidade, assumindo forma de foice
levando a obstrução com isquemias e infartos
nos diversos tecidos e órgãos do organismo. A
patogênese da crise falciforme envolve fatores
precipitantes. A desidratação, hipotermia, ex-
cesso de transfusão levam ao aumento da vis-
cosidade sangüínea que isoladamente ou
associada a infecção, hipotensão podem evoluir
para acidose, hipoxia e resfriamento, tendo
como conseqüência o ciclo vicioso de falcização
e obstrução vascular11-13.

As preocupações especiais no preparo
pré-operatório, cuidados anestésicos e pós-ope-
ratórios podem ser assim enumeradas:
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a) Profilaxia das infecções;
b) Profilaxia da desidratação;
c) Evitar condições de estresse e atividades

físicas excessivas;
d) Evitar acidose, hipoxemia, hipotensão arte-

rial e hipotermia;
e) Evitar aumento da viscosidade sangüínea.

Prevenir estase;
f) Manter hematócrito de 30%, evitando

hemotransfusão excessiva;
g) Restringir ao máximo a utilização de

torniquetes. Alguns autores contra-indi-
cam a utilização de torniquetes em
pacientes homozigóticos11;

h) Quando a hemotransfusão está indicada,
utilizar sangue fresco e sistema de
aquecimento para infusão;

i) No controle adequado da dor pós operatória
adotar o princípio da analgesia multimo-
dal balanceada14;

j) Utilização de cloroquina profilaticamente;
l) Educação do paciente e familiares.

Ácido fólico, penicilina benzatina e a clo-
roquina são utilizados no paciente homozigótico;
embora a cloroquina possa ser utilizada profila-
ticamente no heterozigótico.

O uso da cloroquina, um antinflamatório
que diminui a viscosidade sangüínea e a polimeri-
zação de proteínas reduz a incidência de crise de
falcização em situações cirúrgicas. A cloroquina
deve ser utilizada por via intramuscular (50 mg) e
por via venosa (100 mg), três a quatro horas antes
da cirurgia. No pós-operatório deve ser mantida
por via oral na dose de 250 mg, com intervalos de
oito horas durante três dias 15.

Embora a exangüineo-transfusão, re-
duzindo a hemoglobina S em torno de 60-70%,
seja recomendada, alguns autores11 q u es-
t ionam sua indicação para procedimentos
eletivos. Argumentam que este método com-
plexo provavelmente apresenta pouca van-
tagem sobre a transfusão simples. A elevação do
nível de hemoglobina normal com redução acen-
tuada da produção de hemácias com hemoglo-
bina anormal pela medula é o princípio da
indicação da transfusão simples ou exangüineo-

transfusão. Sabidamente os eritrócitos com
hemoglobina anormal possuem vida média de
uma a duas semanas; assim com a transfusão
simples de concentrado de hemácias 20-30
ml.kg-1 no período pré-operatório (7 a 14 dias)
permitiria uma redução acentuada de percentual
de hemácias anormais.

A administração pré-operatória de ex-
pansor plasmático para a redução da viscosi-
dade sangüínea, água destilada para reduzir a
concentração da hemoglobina corpuscular
média, a tentativa de converter a hemoglobina
em carboxi ou metahemoglobina, são atual-
mente de pouca utilização11.

Praticamente todas as técnicas anes-
tésicas podem ser utilizadas nestes pacientes,
desde que os princípios gerais sejam obedeci-
dos12,16,17. Em relação aos halogenados, o ha-
lotano in vitro é o que demonstra maior
ca pac idade de reduz i r a v iscos idade
sangüinea12,15-17. No entanto é o que apresenta
maior incidência de disritmias associadas ao
aumento da PaCO2.

De acordo com as questões colocadas
no início da discussão a seqüência seria:

2) A colecistectomia videolaparoscópica é a
melhor indicação para todos os pacientes?

3) Seria a CVL a melhor indicação para o
paciente com anemia falciforme?

Conforme a discussão dos princípios
gerais da conduta em pacientes homozigóticos,
tratamento, profilaxia e preparo pré-operatório,
a técnica por si só é de risco para o paciente.
Vejamos: as mudanças fisiológicas impostas
pelas sucessivas etapas de posicionamento e
insuflação de CO2 (posição de céfalo-declive,
pneumoperitônio, insuflação de CO2, céfalo-
aclive e inclinação lateral) expõe o paciente a
riscos específicos desta técnica e a outros riscos
comuns a qualquer técnica cirúrgica variando,
talvez, a freqüência e intensidade de determi-
nado risco. Inegavelmente o ponto crítico do
procedimento é a insuflação com CO21,20.
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Os maiores riscos para o paciente por-
tador de anemia falciforme seriam: hipercapnia,
acidose respiratória e metabólica e hipotensão
arterial importante secundária a compressão da
veia cava inferior devido ao aumento da pressão
intra-abdominal18. Outra situação associada a
compressão da veia cava seria o aumento do
volume sangüíneo nos membros inferiores com
retorno venoso dificultado, estase sangüínea,
hipotermia regional e por conseqüência hipo-
xemia regional predispondo a falcização. O posi-
cionamento final de céfalo-aclive favorece o
sistema respiratório, mas desfavorece o cardio-
vascular1,19-21, dificultando o retorno venoso e
aumentando o risco para a falcização.

É importante observar, no passado cirúr-
gico da paciente em questão, a laparotomia
branca não incomum na anemia falciforme22. A
importância deste fato deve-se a possibilidade
da presença de aderências. Assim a cirurgia
prévia e coexistência de uma doença sistêmica
com repercussão importante para o sistema
cardiopulmonar é a situação final a ser consi-
derada.

O desenvolvimento tecnológico tem am-
pliado as indicações para cirurgias laparoscópi-
cas e cada vez mais coloca o anestesiologista
diante de pacientes de maior risco23. A mortali-
dade relatada para colecistectomia por laparo-
tomia é de 0,1%, embora pacientes idosos possa
estar associado a uma taxa de 10%24.

Inegavelmente a maior fonte de compli-
cação da colecistectomia por laparotomia é a
incisão abdominal, produzindo uma piora da
mecânica pulmonar, da ventilação e do meca-
nismo de defesa independentes dos efeitos da
anestesia geral20.

Na mesma proporção, os maiores bene-
fícios da CVL devem a ausência de uma incisão
cirúrgica na pele e no peritônio, com recu-
peração mais rápida e provavelmente menor in-
cidência de infecção25. Foi demonstrado que, no
período pós-operatório imediato, volumes pul-
monares, incluindo CRF, reduziam significati-
vamente menos depois da laparoscopia do que
a colecistectomia aberta1,2,4,6,21,26.

Entre as vantagens da CVL comparada
com a colecistectomia convencional poderíamos
citar: incisão cirúrgica reduzida e preservação
da função diafragmática. Entre os benefícios po-
tenciais: redução dos eventos adversos, menor
incidência de infecção, função pulmonar preser-
vada, menor íleo paralítico pós-opera-tório,
deambulação precoce,  benefícios  econômicos
(curta permanência hospitalar, retorno precoce
e atividade do trabalho) e benefício estético20.

Até o momento podemos concluir que
teoricamente o paciente com anemia falciforme
não apresenta contra-indicação para esta ou
aquela anestesia. Torna-se indispensável que os
cuidados necessários sejam observados, e a
CVL não esteja contra-indicada. No máximo uma
indicação controversa ou contra-indicação rela-
tiva devido ao quadro sistêmico com reper-
cussão cardiopulmonar e cirurgia abdominal
prévia. As implicações teóricas causadas pelas
mudanças fisiológicas impostas pelo posiciona-
mento do paciente e insuflação do CO2 (risco de
induzir à falcização) contrabalanceada pelas
vantagens per e pós-operatórias discutida ante-
riormente.

4) Causas da elevação do PETCO2 e
queda da SpO2

Dois aspectos devem ser esclarecidos.
Diante da impossibilidade da realização das ga-
sometrias, foi necessário considerar a corre-
lação PETCO2 e PaCO2 e a SpO2 e SaO2 e a
PaO2.

O capnógrafo utilizado era do tipo de
aspiração lateral, que sabidamente apresentam
problemas com o cateter coletor como entupi-
mento por vapor d’água, secreções, dobras, fa-
lhas na bomba aspiradora, demora na resposta
e possibilidade de artefatos quando o fluxo de
captação é baixo27-29. Em conjunto com a di-
ficuldade do aparelho em demonstrar de forma
contínua a PETCO2 , devido aos artefatos, temos
a limitação de não ser possível correlacionar a
proporcionalidade do aumento da PETCO2.

Embora seja correto considerar que o
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aumento da PETCO2 significa hipercabia, o
mesmo não pode ocorrer com o gradiente DCO2
(a-A). Sabidamente a relação entre a PETCO2 e
o PaCO2 é dependente de vários fatores in-
cluindo fluxo sangüíneo pulmonar, débito
cardíaco e particularmente da relação venti-
lação-perfusão27,28. Variações do PaCO2 a
despeito de uma PETCO2 constante podem ocor-
rer, principalmente em procedimentos com insu-
f l a ção de CO2 s up e r io r a 6 0 minu tos .
Procedimentos com período inferior a 60 mi-
nutos, apesar de discretas hipercabia e acidose
sem maiores repercussões, habilita, como digno
de confiança, a monitorização da PETCO2 29.
Outros autores demonstraram que nem DCO2
(a-A) nem SpO2-SaO2 mudam com a inclinação
ou aumento da pressão intra abdominal, sendo
que a PETCO2 confiável durante a CVL30. No
entanto, em pacientes ASA III-IV, a PETCO2 não
se correlaciona fielmente com a PaCO21,5.

Em algumas situações clínicas, a dis-
cussão do grau de correlação da PETCO2 e
PaCO2 impõe a necessidade de gasometrias
freqüentes. Uma alternativa, embora distante do
nosso meio, seria a utilização de sensores de
fibra ótica miniaturizados, intra arteriais para
monitorização de pH, PaO2 e PaCO231,32.

Assim diante da impossibilidade da ga-
sometria, ao considerar elevação da PETCO2

estamos em tese considerando hipercabia.
Outra correlação realizada foi com o cap-
nograma, que de um modo geral, pode ser
considerado: elevação da linha de base; pla-
teau expiratório e fase II prolongados; plateau
expiratório irregular; plateau expiratório ele-
vado; decréscimo do plateau expiratório; fase
IV prolongado e intubação esofágica. Neste
caso, o aumento da PETCO2 apresentou o pla-
teau expiratório elevado que teoricamente
pode ser: hipoventilação (vazamento, obs-
trução mecânica, parâmetros ventilatórios in-
adequados), reinalação de CO2, e aumento da
produção de CO2 (hipertermia, absorção,
aumento VCO2, hipertermia maligna entre ou-
tros27,28,33.

Outro fator a ser considerado, embora

menos controverso, foi considerar a queda da
SpO2 com SaO2 e queda da PaO2. Considera-
mos a queda da SpO2 com hipoxemia, de acordo
com a margem de erro, e interferências, e por
análise de curva de dissociação da hemoglo-
bina. A interpretação e dedução da PaO2 através
da curva de dissociação da hemoglobina sobre
influência do pH (paCO2), temperatura e concen-
tração de 2,3 difosfoglicerato. Em termos práti-
cos uma SpO2 inferior a 90% geralmente
apresenta uma PaO2 inferior a 60 mmHg27,34.

Fatores que podem interferir na precisão
do oxímetro foram considerados. Em relação às
causas mais freqüentes da hipoxemia utilizamos
a classificação de Shapiro: decréscimo da ten-
são do oxigênio do capilar pulmonar; aumento
do shunt, cardíaco e/ou pulmonar; a redução do
conteúdo de oxigênio venoso33.

Após estas considerações entendemos
que podemos analisar a conduta e as intercor-
rências da seguinte maneira. Decorridos 15 mi-
nutos do início da insuflação, com pressão intra
abdominal de 14 mmHg, a pressão traqueal in-
spiratória subiu de 12 para 18 cmH2O e a
PETCO2 de 30 para 42 mmHg. Quadro hemo-
dinâmico estável, com elevação da FC e PA.
Assim diante de uma elevação de PETCO2, da
relação temporal com o início da insuflação e a
dificuldade de obter fluxo livre, e as modificações
hemodinâmicas aguardadas pela insuflação de
CO2 mantendo-se dentro do esperado 6,20,26,35,
a conduta e as observações foram as seguintes:

a) Avaliação e reavaliação da ventilação.
Modificação dos parâmetros ventilatórios
(aumento da FR e VC), excluindo falhas
do circuito, presença de vazamentos, cor-
relacionando volume  corrente inefetivo
com volume corrente efetivo36 e confir-
mando o posicionamento adequado do
tubo;

b) Ausculta pulmonar com observação de ex-
pansão torácica simétrica, ausência de
sibilos e outros ruídos adventícios;

c) A manutenção dos parâmetros
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hemodinâmicos, a SpO2 adequada,  a
ausência de cianose, excluia a possibili-
dade de embolia por  CO2 geralmente
associado a um quadro extremamente
grave evoluindo de regra para assis-
tolia20;

d) Ausência de hipotensão arterial e arritmia
excluia: sensibilização do miocárdio pelo
halogenado potencializado  pela  hiper-
capnia, compressão da veia cava inferior,
levando a redução do débito cardíaco.
Este fator é importante em função de
risco de desenvolver estase em membros
inferiores e conseqüente predisposição e
falcização devido a hipoxemia regional,
pois geralmente a compressão está pre-
sente com pressão intra-abdominal
maior18; reflexo vagal exacerbado devido
estiramento do peritônio e hemorragia;

e) Absorção de CO2 pelo peritônio, associado
a um enfisema subcutâneo37 e ou me-
diastino excluído clinicamente e evoluti-
vamente35;

f) Outras causas excluídas de forma clínica
e/ou evolutiva foram: obstrução de via
aérea, pneumotórax, hipertermia maligna
e tireotoxicose.

Portanto considerou-se a elevação da
PETCO2 secundár ia a e levação de VCO2
20,26,28,38, por absorção do CO2 pelo peritônio
que é absorvido e parcialmente estocado. A in-
suflação por CO2 com o desequilíbrio da venti-
lação-perfusão, aumento do espaço morto
alveolar, podendo o espaço morto anatômico
estar reduzido. Embora a PaO2 manter-se nor-
mal, DO2 (A-a) pode ser elevada1,6,37.

Depois das modificações dos parâme-
tros ventilatórios houve melhora discreta; neste
momento colhemos uma amostra de sangue ar-
terial para gasometria. Colocamos outro oxí-
metro no membro inferior; não havia discor-
dância da freqüência cardíaca entre os moni-
tores.

Após 45 minutos a PETCO2 apresentou
níveis de 50-55 mmHg, com PA 130/90 mmHg,

FC 120 bpm e SpO2 com 88-89%. Agora, asso-
ciado à elevação da PETCO2 havia queda da
saturação pulsátil de oxigênio. Foram retomados
os passos da avaliação anterior, trocado o tubo
endotraqueal e aferida a temperatura axilar por
duas vezes a intervalo de 10 minutos (tempera-
tura de 35,8o). Diante desta situação e sem
contar com gasometria, optamos por desinsu-
flação da cavidade. Após 10 minutos da desin-
suflação a SpO2 era de 94% e a PETCO2 de 60
mmHg. Sabe-se que em alguns pacientes ocorre
um aumento do VCO2 maior depois da queda da
pressão intra-abdominal36,39. Quando asso-
ciado a enfisema subcutâneo a elevação da
PETCO2 e a acidose respiratória são proporcion-
ais à gravidade do enfisema; podendo ocorrer
uma limitação de absorção de CO2 da cavidade
abdominal devido ao aumento da pressão intra-
abdominal levando a provável colapso dos vasos
peritoniais39,40.

Transcorridos 35 minutos após a desin-
suflação a PETCO2 era 30mmHg e a SpO2 de
97%. Embora sem condições de estimar as
repercussões da elevação da PETCO2 e queda
da SpO2 no equilíbrio ácido-básico, face a me-
lhora dos dados disponíveis com manutenção da
estabilidade hemodinâmica, a equipe médica
decidiu reiniciar o procedimento. Com pressão
intra-abdominal de 8 mmHg o procedimento ter-
minou em 20 minutos. A recuperação transcor-
reu sem anormalidades.

De uma forma geral podemos enumerar
as possibilidades teóricas de elevação da
PETCO2 e a queda da SpO2, excluídas as
questões técnicas e interferências na precisão
dos métodos de avaliação conforme discutido
anteriormente.

Entre as causas mais prováveis ele-
vação da PETCO2 estão: a falha do circuito respi-
ratório (sistema circular); falha do respirador;
mal posicionamento do tubo traqueal; embolia
por CO2; hipertermia maligna; obstrução vias
aéreas; aspiração; pneumotórax; tireotoxicose;
absorção de CO2 através peritônio, por enfisema
subcutâneo, por pneumomediastino.

Entre as causas prováveis da queda do
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SpO2 durante a cirurgia videolaparoscópica intra
abdominal  estão: as condições pré-existentes
como doença cardiovascular, obesidade mór-
bida; a hipoventilação (pneumoperitônio, obs-
trução endotraqueal, ventilação inadequada);
shunt intrapulmonar  (redução a CRF determi-
nada pelo posicionamento e pneumoperitônio
induzido, intubação endobrônquica, pneu-
motórax, enfisema mediastino ou subcutâneo,
distensão abdominal induzido pelo óxido nitroso,
aspiração pulmonar;  débito cardíaco  reduzido
(hemorragia, compressão da veia cava inferior,
arritmias  induzidas  por  hipercabia, anestésico
volátil, depressão do miocárdio, induzido por
drogas/acidose, embolismo venoso por CO2;
falha técnica e ou equipamento (desconexão
circuito, mistura hipóxica liberada)20.

Na análise do caso, as intercorrências
p e r -o p e r a t ó r i as p r o va ve lmen te fo ram
secundárias à condição de aumento de VCO2,
devido  absorção de CO2 pelo peritônio asso-
ciado a queda da SpO2 em função da doença
cardiovascular, posicionamento da paciente,
pneumoperitônio, redução da CRF, compressão
da veia cava inferior e possível depressão
miocárdica pelo halogenado, hipercapnia, aci-
dose respiratória e metabólica.

5) A complicação pós-operatória poderia ser
evitada?

A respeito desta questão podemos dizer
que a crise hemolítica e vaso oclusiva foi cer-
tamente sencundária a infecção pulmonar,
episódio freqüente no pós-operatór io de
paciente portador de anemia falciforme. A
evolução satisfatória nos primeiros cinco dias do
pós-operatório afasta a possibilidade das inter-
corrências pér-operatórias terem contribuído
para o desencadeamento da crise. Embora não
seja possível descartar que processos embóli-
cos pulmonares terem sido induzidos pelas inter-
corrências pér-operatórias e secundariamente
infectado.

Apesar de difícil comprovação da efi-
ciência clínica em todos os casos, a utilização da
cloroquina poderia teoricamente ter atenuado ou

evitado as complicações vaso-oclusivas e
hemolíticas.

O processo de delinear quais pacientes
toleram procedimentos laparoscópicos está no
início1,6,31,32,39-41.

De acordo com a tendência atual de in-
dicar colecistectomia em pacientes portador de
anemia falciforme, enumeramos alguns pontos
importantes:

a) Preparo pré-operatório e acompa-
nhamento pelo hematologista.

b) Redução da taxa de hemoglobina S para
60-70% com a realização de hemotrans-
fusão simples de concentrado de
hemáceas, sete a quatorze dias antes da
cirurgia;

b) Iniciar a utilização da cloroquina profilati-
camente15;

c) Serviços de apoio disponíveis;
e) Equipe cirúrgica e anestesiologista  em

acordo quanto a desinsuflação tem-
porária da cavidade abdominal.

f) Considerar este grupo de paciente de alto
risco para CVL, estabelecendo monitori-
zação contínua e gasometrias freqüen-
tes1,6.
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