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lnduction of anesthesia and tracheal intubation are followed by fluctuations of arterial pressure and car· 
diac rate, due to the effects of anesthetics on both circulation and plasma cathecolamine responses to tra· 
cheal intubation. Hypersensitivity reactions to intravenous anesthetics and muscle relaxants may develop 
in this period. lnduction agents and drugs used as pre-medicants have depressant effects on lower oesopha
geal sphincter tone and can increase the risk of regurgitation and thus, pulmonary aspiration of gastric con
tents. ln view of the above, induction of anesthesia must be regarded as a criticai period, and the anesthesiolo
gist should take prophylactic measures in arder to minimize the risks. 
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º
PER 1·000 inicial do ato anestésico cirúrgico, 
englobando a indução da anestesia, a intubação 

traqueal e a estimulação cirúrgica, induz respostas 
cardiovasculares caracterizadas por alterações da 
pressão arterial e da freqüência card (aca e por dis
túrbios do ritmo cardíaco. Estas respostas podem 
ser devidas a vários fatores, entre os quais: efeito 
sobre a funcão miocárdica e a resistência vascular • 

sistêmica de fármacos utilizados na indução; efeito 
vagol (tico de drogas utilizadas para induzir a anes
tesia e proporcionar relaxamento muscular; descar
ga reflexa simpática-adrenal, atestada pela atenua
ção das respostas com o emprego de bloqueadores 
adrenérgicos1 ,2. 

As implicações cl(nicas destas respostas são ób
vias. Elevações súbitas da pressão arterial têm sido 
responsabilizadas pela ocorrência de isquemia do 
miocárdio, insuficiência ventricular esquerda e he
morragia cerebral durante anestesia, sendo estes 
problemas mais freqüentes em pacientes com doen
ça ateromatosa coronariana ou cerebral bem como 
em hipertensos3,5. Por outro lado, episódios de 
hipotensão arterial abrupta decorrentes dos efeitos 
farmacológicos dos anestésicos sobre o sistema car
diovascular, podem levar a fenômenos isquêmicos 
miocárdicos e cerebrais, especialmente naqueles 
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pacientes com baixa reserva circulatória. Todas es
tas complicações são mais comuns na fase de indu
ção da anestesia, justamente quando o organismo 
do paciente está se adaptando aos efeitos de fárma
cos e manobras necessárias à realizacão do ato anes-

• , . . , . 
tes 1co-c1 ru rg, co. 

Mas não são apenas as respostas cardiovasculares 
que aumentam o risco de com pi icações durante a 
indução. É neste per(odo que se manifestam as rea
ções de hipersensibilidade aos agentes venosos em
pregados na técnica de indução. É nele também 
que se manifestam os problemas cl (nicos (regurgita
ção e poss(vel aspiração de material gástrico) decor
rentes dos efeitos de drogas utilizadas na pré-medi
cação e na indução sobre o tono do esf(ncter infe-. 
r I or. 

O conhecimento pelo anestesiologista destes ''fa
tores de risco'' bem como das medidas para mini
mizá-los, pode reduzir substancialmente a morbida
de e a mortalidade inerentes ao per(odo de indução 
da anestesia. 

Efeitos Cardiovasculares dos Anestésicos 

A anestesia é geralmente induzida por via venosa 
ou inalatória. Os agentes mais comumente empre
gados por via venosa possuem os seguintes efeitos 
sobre a circulação: 

Barbitúricos - Produzem depressão direta (dose
-dependente) do miocárdio, hipotensão arterial, ta· 
quicardia e redução do débito card(aco6. 

Althesin · Produz hipotensão arterial, taquicar
dia e redução da resistência vascular sistêmica; não 
parece deprimir o miocárdio e o débito é mantido 

• 

dentro de limites normais7 .8_ 
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Benzodiazepínicos - Embora o diazepam seja 
considerado um agente de indução seguro, têm sido 
relatados graus importantes de hipotensão arterial 
com esta droga em pacientes com baixa reserva car
díaca, especialmente hipertensos. Praticamente não 
altera a freqüência cardíaca; o débito cardíaco man
tém-se relativamente constante quando seu valor 
inicial é normal mas diminui quando seu valor ini
cial é elevado9 .1 o. 

Ouetamina - Produz estimulação cardiovascular 
caracterizada por elevações de freqüência cardíaca, 
pressão arterial e débito cardíaco. O custo destes 
efeitos é um grande aumento do consumo de oxigê
nio pelo miocárdio (MV02 ), o que pode ser perigo
so no paciente com baixa reserva coronariana. A es
timulação cardiovascular pela quetamina parece ser 
devida, pelo menos em parte, a um aumento das 
concentrações plasmáticas de catecolaminas; ela 
não ocorre quando a quetamina é administrada na 
vigência de anestesia pelo halotano, ocasião em que 
fica à mostra o efeito depressor direto da droga so
bre o miocárdiol 1,13. 

Os anestésicos mais comumente utilizados para 
indução por via inalatória possuem osseguintesefei
tos sobre a circulação: 

Halotano - Produz depressão direta (dose-depen
dente) da função miocárdica, hipotensão arterial e 
queda do débito cardíaco. Praticamente não altera 
a resistência vascular sistémica e a freqüência car
d íaca1 4. 1 6. É importante salientar que estes efei
tos são diversos conforme se considere ventilação 
controlada ou espontânea. Como o halotano é de
pressor da respiração, os níveis de PaC0 2 e a ativi
dade simpática estão aumentados durante ventila
ção espontânea com este agente. Em conseqüência, 
a pressão arterial e o débito cardíaco podem man
ter-se próximos dos valores iniciais quando o anes
tésico é admi,1istrado sob ventilação espontâneal 7. 

A retirada do estímulo hipercápnico durante venti
lação controlada pode precipitar hipotensão arte
rial e queda do débito cardíaco. 

Enflurano - Produz depressão direta (dose-depen
dente) do miocárdio, hipotensão arterial, queda do 
débito cardíaco e queda da resistência vascular sis
têmica. A freqüência cardíaca está aumentada. As 
mesmas considerações feitas para o halotano rela
cionando ventilação espontânea e controlada são 
válidas para o enflurano14,1B,19. 

lsoflurano - Produz quedas da pressão arterial e 
da resistência vascular sistêm ica, e aumento da fre
qüência cardíaca. Não parece deprimir significativa
mente a função miocárdica em concentrações cl í
nicas utilizadas no homem, embora o faça experi
mentalmente. O débito cardíaco é mantido próxi
mo dos valores iniciais. Estes efeitos são modifica
dos também pela ventilação espontânea, na vigên-
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eia da qual se observa aumento do débito cardía
co14.2o,21. 

Obviamente os efeitos cardiovasculares dos anes
tésicos utilizados na indução podem ser modifica
dos por outras drogas ou pelas condições clínicas 
do próprio paciente. Manejando todos estes fatores, 
o anestesiologista pode reduzir ao mínimo o impacto 
da indução sobre o sistema cardiovascular. Assim, 
por exemplo, na experiência de Kumar e cols22, a 
administração prévia de diazepam 0,3 mg. kg-1 as
sociada à de quetamina 2,0 mg. kg-1 para indução 
da anestesia em pacientes submetidos a cirurgia de 
revascularização do miocárdio, não se acompanha 
de variações significativas da concentração plasmá
tica de catecolaminas nem de alterações indesejá
veis de parâmetros cardiovasculares como a pressão 
arterial e a freqüência cardíaca. 

1 ntubação Traqueal e Alterações Circulatórias 

Laringoscopia e intubação traqueal associam-se 
a hipertensão arterial, taquicardia e disritmias car
díacas representadas princi pai mente por batimen
tos ventriculares prematuros2.10,23,25. As altera
ções da pressão arterial e da freqüência cardíaca 
ocorrem com as mais diversas técnicas anestésicas2 4 

e parecem ser mediadas pelo sistema nervoso autôno
mo. Com efeito, tem sido demonstrada elevação dos 
níveis plasmáticos de catecolaminas, concomitante 
com hipertensão e taquicardia, durante as mano
bras de laringoscopia e intubação traqueal26,27. 

Têm sido detectadas algumas particularidades do 
envolvimento do sistema nervoso autônomo nestes 
fenômenos: 

1) - A elevação dos níveis plasmáticos de nora
drenalina é, na experiência de alguns autores, mais 
acentuada que a de a drenai ina26. 

2) - O bloqueador neuromuscular utilizado pare
ce influenciar as alterações das concentrações plas
máticas de adrenalina e noradrenalina durante intu
bação. Assim, as elevações são mais pronunciadas 
na presença de succinilcolina do que de pancurônio, 
quando se comparam estes dois agentes2 7. Por ou
tro lado, quando se comparam pancurônio e alcu
rônio, as elevações são significativas na presença do 
pancurônio mas não ocorrem com o alcurônio, fato 
que parece apoiar a indicação do alcurônio para re
laxamento muscular naqueles pacientes onde é 
absolutamente indesejável a resposta pressórica à 
intubação2B. 

3) - O envolvimento simpático é seguramente 
maior que o vagai na origem destas alterações cir
culatórias29. Fassoulaki e Kaniaris3o observaram 
que a atropina, administrada tanto pela via venosa 
como pela via muscular, não altera a resposta hi
pertensiva à laringoscopia e à intubação traqueal 
porém aumenta significativamente o grau de taqui
cardia e a incidência de disritmias cardíacas. Estes 
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autores condenam o uso rotineiro de atropina na 
pré-medicação e argumentam que a atividade sim
pática predomina durante a laringoscopia e a intu
bação traqueal, o que torna desnecessária a prote
ção do sistema cardiovascular contra hiperatividade 
vagai. 

Por outro lado, Lehtinen e col3 1 observaram 
que a laringoscopia e a intubação traqueal provo
cam liberação de~ -endorfinas, o que pode ser de
monstrado através das alterações da imunoreativi
dade às ~ -endorfinas plasmáticas. A liberação é 
bloqueada por analgesia tópica de traquéia {lido
caína a 4%), nível mais profundo de anestesia {ha
lotano a 1,5%), dose elevada de tiopental (10 mg. 
kg-1 ). Estes autores são de opinião que a baixa 
imunoreatividade ás ~ -endorfinas plasmáticas é si
nal de anestesia sem estresse e que a medida desta 
imunoreatividade pode ser mesmo utilizada na de
terminação do grau de estresse que acompanha um 
procedimento anestésico. 

No que diz respeito às disritmias cardíacas, elas 
parecem estar relacionadas não só ao envolvimen
to do sistema nervoso autônomo como às altera
ções de Pa02 e/ou de PaC02 que podem acompa
nhar a intubação traqueal29-32_ Duarte e col24, 
estudando alterações de ritmo e forma do ECG 
provocadas pela intubação traqueal em pacientes 
não submetidos a anestesia tópica de traquéia, ob
servaram diversos episódios de retificação do seg
mento S-T e achatamento da onda T. Como a reti
ficação do segmento S-T pode significar isquemia 
relativa do miocárdio, é I ícito argumentar que te
nha havido um desequilíbrio entre a oferta e o con
sumo de oxigênio pelo miocárdio, gerado de um 
lado pela hipóxia resultante do período de apnéia 
que acompanha a intubação, e de outro pelo au
mento do consumo de oxigênio oriundo da taqui
cardia e da elevação da pressão arterial. 

A taquicardia e a elevação da pressão arterial de
terminam aumento do consumo de oxigênio pelo 
miocárdio {MV02 ), fato que pode não ter maiores 
conseqüências em indivíduos sem anormalidades 
circulatórias mas que impõe um risco adicional 
significativo em pacientes com baixa reserva cardio
vascular como coronariopatas e hipertensos24,33_ 
Isto tem levado os anestesiologistas a buscar a ate
nuação das respostas circulatórias à laringoscopia 
e à intubação traqueal através de várias drogas e 
manobras, baseados sempre no que se conhece da 
origem do problema. Eis algumas considerações 
importantes sobre o assunto: 

11 - Os graus de hipertensão e taquicardia podem 
ser reduzidos quando se realiza a intubação traqueal 
em planos profundos de anestesia24,34,35, o que 
está de acordo, em última análise, com o conceito 
de procedimento com mínimo estresse descrito por 
Lehtinen e col31. 
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2) - A anestesia tópica da laringe reduz mas não 
elimina os aumentos de pressão arterial e freqüên
cia cardíaca; a simples aplicação tópica de anesté
sico local pode acompanhar-se de intensa elevação 
da pressão arter ia 12, 2 3 ,3 4 ,3 e ,3 1 . 

3) - O emprego isolado de bloqueadores ~ -adre
nérgicos para controlar as respostas cardiovascula
res à intubação traqueal parece uma solução incom
pleta, uma vez que parte {talvez a maior) destas res
postas é devida à ativação de receptores e, -adrenér
gicos pela noradrenalina26,27. Assim, o uso isolado 
destas drogas apresentou resultados aparentemente 
satisfatórios em algumas observações2 mas falhou 
em outras38_ A combinação de bloqueadores e, e~ 
adrenérgicos produz melhores resultados, especial
mente em pequenas doses nos portadores de car
diopatia isquêmica35. 

4) - Substâncias vasodilatadoras têm sido empre
gadas com sucesso para atenuar a resposta pressora 
mas não alteram a resposta taquicárdica. Stoelting39 
obteve bons resultados com a administração de mi
crodoses de nitroprussiato de sódio imediatamente 
antes da intubação. Fassoulaki e Kaniaris40 não só 
conseguiram estabilidade da pressão arterial logo 
após a intubação, como redução significativa deste 
parâmetro aos três minutos após o procedimento, 
com o emprego de instilação nasal de nitroglicerina 
antes da indução. 

5) - A lidocaína venosa tem sido utilizada por al
guns autores, com resultados variáveis e que pare
cem depender da dose empregada41,42_ 

Reações de Hipersensibilidade aos Agentes Venosos 

As reações de hipersensibilidade a agentes de in
dução e a relaxantes musculares administrados por 
via venosa são mais comuns do que se suspeita e 
não devem ser confundidas com problemas de so
bredose, seja absoluta seja relativa ao estado físico 
do paciente. A incidência destes últimos, pelo me
nos no que diz respeito ao tiopental - o agente mais 
amplamente usado na indução - tende a diminuir 
na medida dos conhecimentos acumulados sobre as 
limitações da droga no paciente geriátrico, no cho
que hipovolêmico e no paciente crítico de qualquer 
natureza. 

As reações de hipersensibilidade típicas a um 
agente de indução venoso incluem43: 

a) desenvolvimento rápido de rubor na metade su-
perior do corpo e, posteriormente, edema cutâneo; 

b) hipotensão arterial e taquicardia; 
c) broncoespasmo em cerca da metade dos casos. 
A ocorrência de broncoespasmo grave, especial-

mente se associado a hipotensão, leva rapidamente 
a hipoxia cerebral e esta é a causa de morte na 
maioria dos casos fatais observados44. 

Estas reações não parecem ser devidas exclusiva
mente à liberação de histamina. Na realidade, o au-
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menta na freqüência de publicações sobre o assun
to parece estar relacionado com sensi bi I ização cru
zada devida ao uso de drogas e cosméticos, bem co
mo o aumento da possibilidade de exposição prévia 
a um agente anestésico43. 

A incidência de reações de hipersensibilidade va
ria bastante de acordo com o agente e também a 
publicação considerada. As mais altas incidências 
são observadas com anestésicos veiculados em cre
mophor (althesin e propanidid) e ficam em torno 
de 1/1000. As mais baixas ocorrem seguramente 
com a quetamina. Para o tiopental e o metohexital, 
elas ficam respectivamente em torno de 1 /30.000 e 
1/7.00043-4 5-5 o. No que concerne aos relaxantes 
musculares, têm ocorrido reações de hipersensibili
dade com todos eles mas a maior incidência perten
ce sem dúvida à succinilcolina43. Em publicação 
recente sobre os resultados de investigação realiza
da na Austrália, Fisher e Munro51 atribu iram à 
succinilcolina e ao alcurônio as mais altas incidên
cias relativas destes problemas entre os relaxantes 
musculares; não obstante, os números do alcurônio 
ficam prejudicados pelo fato de ser este o relaxan
te mais amplamente utilizado naquele país (perto 
de 50% dos casos). 

O tratamento destas reações deve incluir: 
a) expansão do volume plasmático, de preferên

cia com solução de proteínas plasmáticas (na ausên
cia desta, as soluções cristalóides são úteis embora 
tenham efeito curto); 

b) posição de Trendelenburg; 
c) intubação traqueal (se ainda não foi efetuada) 

e administração de oxigênio; 
d) "-adrenérgicos como o metaraminol, para re

duzir a vasodilatação; 
e) aminofilina, hidrocortisona e (em casos extre

mos) adrenalina, para combater o broncoespasmo. 

É questionado o valor dos anti-histam ínicos no tra
tamento imediato destas reações4 3. 

O anestesiologista deve ter em mente que pos
suem risco aumentado os pacientes com história de 
asma, eczema, alergias e principalmente reações a 
anestesias prévias, bem documentadas e com estu
do imunológico. É aconselhável evitar o uso repeti
do de drogas suspeitas nestes indivíduos, bem co
mo de agentes de indtJção contendo cremophor. 

Nocite J R - Indução da anestesia: período crítico? 
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A indução da anestesia e a intubação traqueal ca
racterizam-se por flutuações dos parâmetros cardio
vasculares, devidas tanto ao impacto dos anestési
cos sobre a circulação como à elevação dos níveis 
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Efeitos de Drogas Usadas em Anestesia Sobre o 
Tono do Esfíncter Esofágico Inferior 

A tendência para refluxo de material gástrico de
pende não apenas da pressão no esfíncter esofágico 
inferior isoladamente, mas da diferença entre as 
pressões intragástrica e esfincteriana. Pacientes com 
pressão intragástrica aumentada e pressão esfincte
riana diminuída são, assim, os mais suscetíveis aos 
fenômenos de regurgitação e aspiração pulmonar 
de material gástrico, que produzem altas taxas de 
morbidade e mortalidade em anestesia clínica. Es
tes fenômenos, embora possam ocorrer também na 
reversão da anestesia, são mais comuns durante a 
indução, contribuindo para aumentar os riscos des
ta fase da anestesia. 

As diversas drogas utilizadas em pré-medicação 
e em anestesia, bem como as de uso crônico pelo 
paciente, têm o seguinte comportamento em rela
ção ao tono do esfíncter esofágico inferior52: 

1) - Diminuem o tono - atropina, glicopirrolato, 
tiopental, halotano, enflurano, opiáceos, nitroprus
siato de sódio, dopamina, antidepressivos tricícli
cos. 

2) - Aumentam o tono - metoclopramida, suc
cinilcolina, pancurônio, antiácidos, prostigmina, " -
adrenérgicos, metoprolol, ciclizina, histamina. 

3) - Não alteram o tono - cimetidina, proprano
lol, oxiprenolol, atracúrio. 

Os estudos relativos ao efeito do diazepam sobre 
o tono esfincteriano são inconclusivos53,54. 

Pode-se dizer assim que tanto drogas utilizadas 
em medicação pré-anestésica (atropina, glicopirrola
to, opiáceos) como agentes de indução (tiopental, 
halotano, enflurano) possuem efeito depressor so
bre o tono do esfíncter esofágico inferior, facilitan
do a ocorrência de regurgitação. Este fator de risco 
pode ser parcialmente atenuado pelo emprego de 
relaxantes musculares como a succinilcolina e o 
pancurônio, cujos efeitos sobre o tono esfincteria
no são benéficos. 

As considerações acima permitem-nos responder 
afirmativamente à indagação contida no título des
te trabalho. A ampliação dos conhecimentos relati
vos aos efeitos de drogas e manobras sobre os siste
mas orgânicos neste período da anestesia, indica ao 
anestesiologista as medidas necessárias à minimiza
cão do seu risco. 
• 

Nocite J R - lnducción de la anestesia: período 
critico? Rev Bras Anest, 1985; 35: 4: 301 - 306 

La inducción de la anestesia y la intubación tra
queal se caracterizam por fluctuaciones de los pará-
1netros cardiovasculares, devidos tanto ai impacto 
de los anestésicos sobre la circulación, como a la 
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plasmáticos de catecolaminas que acompanha a in
tubação traqueal. Reações de hipersensibilidade a 
agentes de indução e a relaxantes musculares admi
nistrados por via venosa podem ocorrer nesta fase. 
Drogas utilizadas em medicação pré-anestésica e 
agentes de indução possuem efeito depressor sobre 
o tono do esfíncter esofágico inferior, facilitando a 
ocorrência de regurgitação e de aspiração pulmonar 
de material gástrico, também nesta fase. Por tudo 
isto, a indução da anestesia deve ser considerada 
um período crítico, cabendo ao anestesiologista to
mar todas as medidas capazes de minimizar seu ris
co. 

Unitermos: ANESTESIA: geral, inalatória, venosa; 
INDUÇÃO; INTUBAÇÀO TRAQUEAL; SISTE
MA NERVOSO SIMPÁTICO: catecolamina, libera--çao 

elevación de los niveles plasmáticos de catecolami
nas que acamparia la intubación traqueal. Reaccio
nes de hipersensibilidada agentes de inducción y a 
relajantes musculares administrados por via venosa 
pueden ocurrir en esta etapa. Drogas utilizadas en 
medicación pre anestésica y agentes de inducción 
poseen efecto depresor sobre la tonalidad dei es
f ínter esofágio inferior, facilitando la ocurrencia 
de regurgitación y de aspiración pulmonar de ma
terial gástrico, también en esta fase. Por todo esta, 
la inducción de la anestesia debe ser considerada 
un período crítico, cabiendo ai anestesiologista to
mar todas las medidas capaces de minimizar su 

• 
r1esgo. 
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