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Complicações Relacionadas com a Anestesia Venosa
Alfredo Augusto V. Portella, TSA - SBA

Portela AAV - Problems with Intravenous anesthesic.

v ários são os motivos que impulsionaram a.
indústria farmacêutica a buscar continuamente

novos agentes anestésicos venosos. Dentre eles,
dois merecem nossa atenção: 1 - reduzir a poluição
atmosférica das salas de operações proporcionada
pelos agentes inalatórios, a fim de minimizar seus
efeitos deletérios sobre o pessoal que atua no centro
cirúrgico; 2- substituir os atuais agentes venosos que
possuem propriedade farmacocinéticas e farmaco-
dinâmicas indesejáveis, tais como, Iatência ou du-
ração de ação prolong ad as, metabólitos ativos,
efeitos psicodislépticos, redução dos níveis plasmáti-
cos de cortisol, depressão respiratória, reações de
hipersensibilidade, etc.

A partir de meados da década de 70 vem a aneste-
sia venosa ganhando maior número de adeptos, prin-
cipalmente depois da aquisição dos modernos conhe-
cimento de farmacocinética e do. desenvolvimento
dos precisos métodos de radioimunoensaio para do
sagem plasmática de fármacos. Em conseqüência, as
complicações relacionadas com as técnicas de
anestesia venosa passaram a merecer maior atenção
dos anestesiologistas e atualmente é extensa a litera-
tura sobre o assunto.

Classificação

As complicações da anestesia venosa podem ser
divididas em duas grandes categorias: as genéricas e.
as específicas.

Genéricas - São as que independem do agente
administrado, e surgem em conseqüência do material
utilizado na execução da técnica. São menos freqüen-
tes e geralmente de menor gravidade do que as
específicas, não se constituindo, de modo geral, em
risco para o paciente.

A flebite é a complicação mais comum desta cate
goria, ocorrendo com uma freqüência em torno de
20% (15 a 70%). Surge 24 a 72 horas após a punção
venosa, a partir do ponto em que foi feita a flebocen-
tese, podendo se estender por todo o trajeto venoso
do membro1. Muito embora seja dolorosa e descon-
fortável, raramente atinge veias profundas ou se
manifesta como uma complicação grave para o
paciente.

A principal causa da flebite é o trauma físico ou
químico (OU ambos) da veia, devido à presença de um
corpo estranho na sua luz (agulha ou cateter) ou pela
infusão de Iíquidos. Quando são utilizadas agulhas de
aço, a incidência de flebite é menos freqüente, atin-
gindo cerca de 8,8%, aproximadamente metade da
proporcionada pelas cânulas de teflon2. Parece, en-
tretanto, não haver diferença estatisticamente sig-
nificativa na incidência de flebite proporcionada
por cânulas de diferentes tipos de material plástico3.
Com as de vialon de poliuretano, entretanto, a fre-
qüência de flebite foi 46% menor do que com as de
teflon 4.

Além do trauma, a contaminação do local de in-
fusão ou do cateter, bem como uma infecção
sistêmica (septicemia), podem ser a causa da flebite.
Nos pacientes imunossuprimidos (receptores de
transplantes de órgãos) a incidência e a gravidade da
flebite são muito mais significativas.

A profilaxia da flebite é obtida pela adoção de rigo
rosos cuidados de assepsia e anti-sepsia, quando da
execução da flebocentese, e pela remoção precoce do
cateter.

A trombose, que é uma complicação freqüente da
flebite, atinge mais as veias superficiais (até 19%) -
devido principalmente à menor velocidade de fluxo
sangüíneo -do que as profundas (7%). Esta incidência
varia, entretanto, com as condições clínicas do
paciente, com o tipo de cateter e com o tempo de
cateterização 5,6.

O tromboembolismo, de menor incidência, surge
quando um trombo se desloca da veia ou do cateter e
se aloja na circulação pulmonar. Muito embora seja
pouco freqüente, o êmbolo pode ter sua origem em
uma veia superficial.
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A infecção sistêmica (bacteremia) pode ocorrer
quando o cateter ou o Iíquido infundido estiverem
contaminados. Sua incidência é baixa (2 a 5%)7 e está
diretamente relacionada com o tempo de per-
manência do cateter.

O hematoma resultante da transfixação da veia é
uma complicação freqüente, porém o sangramento e
facilmente controlado por compressão local. As agu-
Ihas metálicas proporcionam uma incidência duas ve-
zes maior de transfixação do que os cateteres2 e
conseqüentemente maior possibilidade de infusão
subcutânea de líquidos. A lesão de veias profundas
pode ocasionar graves complicações como hemotó-
rax e hemomediastino, principalmente se o paciente
faz uso de medicação anticoagulante ou apresenta
alguma coagulação. A fístula arteriovenosa e uma
complicação tardia da lesão vascular, desenvol-
vendo-se com maior freqüência nos vasos subclávios
e femorais.

Com os dispositivos constituídos de uma agulha
metálica que passa pelo interior de um cateter de
plástico, pode ocorrer secção do cateter quando, após
estar o conjunto no interior da veia, a agulha é par-
cialmente retirada e reintroduzida no cateter. A porção
do cateter que foi seccionada pode cair no interior do
vaso e se alojar no átrio direito, no ventrículo esquerdo
ou na artéria pulmonar.

A punção de veias profundas do pescoço ou do
tórax pode apresentar uma das mais graves compli-
caçães deste grupo, que é a embolia gasosa, ge-
ralmente fatal. Ela pode ocorrer, também, até uma
hora após a retirada do cateter8.

A “embolia plástica” é uma complicação possivel
de ocorrer quando a administração de drogas é feita
perfurando-se a parede do frasco de soro para injetá-
lo no seu interior e infundi-la por via venosa. A possi-
bilidade é maior quando a agulha fica obstruída por
um fragmento de plástico e este é injetado, juntamente
com o medicamento, no interior do vaso. O fragmento
de plástico poderá alcançar a circulação sistêmica e
alojar-se em qualquer ponto do sistema vascular, aí
exercendo sua ação danosa9.

Específicas - São complicações que dependem es-
sencialmente do agente anestésico injetado na cor-
rente sangüínea. Surgem com maior freqüência do
que as genéricas, geralmente são mais graves e
representam maior risco para o paciente. Podem ser
subdivididas em complicações previsíveis e impre-
visíveis.

Previsíveis - São potencialmente evitáveis e sur-
gem com muita freqüência.

A sobredosagem é a mais importante deste grupo

e surge em conseqüência da administração indevi-
da de uma dose excessiva, ou por alterações nos
sistemas de metabolização ou de eliminação da
droga.

Existe um grupo de complicações previsíveis e
portanto evitáveis ou passíveis de correção, gene-,
ricamente denominadas efeitos colaterais, que são
ações indesejáveis, inerentes a cada agente, e que se
fazem sempre presentes. Geralmente a magnitude
dos efeitos colaterais é dose-dependente, mas
tambem é influenciada por fatores devidos ao próprio
paciente, tais como idade, doenças intercorrentes e
sensibilidade individual. Após a administração de um
benzodiazepínico (p. ex., diazepam, flunitrazepam ou
midazolam) ocorrerá depressão do sistema nervoso
central, tonteira e hipotonia muscular, cuja intensi-
dade dependerá da dose empregada e será influen-
ciada por fatores inerentes ao paciente. Do mesmo
modo acontecerá com a depressão miocárdica e a
redução da resistência vascular periférica propor-
cionadas pelos hipnóticos (p. ex., tiopental, etomidato
ou propofol); a rigidez torácica e a bradicardia dos
opióides (p. ex., fentanil, alfentanil ou sulfentanil); a
taquicardia por bloqueio vagal devido a alguns blo-
queadores neuromusculares adespolarizantes (p.
ex., pancurônio ou galamina); a hiperexcitabilidade
cardiovascular dos fenciclidínicos (p. ex., cetamina);
OU, ainda, a depressão do cortisol plasmático propor-
cionada pelo etomidato.

Imprevisíveis - São potencialmente inevitáveis, e
surgem em muito menor freqüência do que as pre-
visíveis. Geralmente estão envolvidos em mecanis-
mos e respostas imunológicos, que resultam em
reações de hipersensibilidade. Uma primeira ex-
posição à droga poderá determinar a produção de
anticorpos mediada pelos Iinfócitos B (anticorpos
humorais) ou pelos Iinfócitos T, que são responsáveis
pelos mecanismos e respostas imunolóicos de li-
gação celular. Uma exposição subsequente poderá
determinar apenas uma reação Iocalizada com in-
teração antígeno-anticorpo. Entretanto, poderá ocor-
rer resposta sistêmica ao complexo antígeno-anti-
corpo se houver exposição repetida ao mesmo
agente. As imunoglobulinas produzidas em resposta
à droga irão modificar a conformação das membranas
dos mastócitos e basófilos proporcionando a liberação
de grânulos que contêm aminas vasoativas. A intensi-
dade desta liberação de grânulos dependerá da quan-
tidade de droga injetada, da sua afinidade pelos anti-
corpos e da quantidade destes anticorpos Iigados às
células. Várias substâncias vasoativas podem ser li-
beradas; entretanto, a mais importante delas é a his-
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tamina, que é essencial para o surgimento da reação
anafilática.

Uma droga pode desencadear reações anafi-
Iactóides por ação direta, não imune, sobre os
mastócitos e basófilos, possibilitando, deste modo, a
liberação de histamina.

Varios fatores interferem na intensidade e gravi-
dade dos sintomas decorrentes das reações alérgicas
desencadeadas pelos agentes venosos. Os mais
importantes são a reatividade dos basófilos e mastóci-
tos circulantes, a responsividade das muscuIaturas
brônquica e vascular, a reatividade do sistema ner-
voso autônomo e a dose da droga injetada. Outros
fatores podem, com menor importância, influenciar a
resposta à liberação de histamina, como a idade,
doenças intercorrentes e o estado emocional do
paciente.

Em geral, a sintomatologia está plenamente insta-
lada poucos minutos após a administração do agente
venoso. Freqüentemente se inicia com reações
cutâneas (eritema, edemas palpebral e periorbital,
prurido), tosse e taquicardia, podendo evoluir com
hipotensão arterial, broncoespasmo, hipoxemia e
parada cardíaca.

O tratamento poderá incluir anti-histamínicos
(prometazina 25 a 50 mg IV, hidrocortisona 100 a 250
mg IV), expansores plasmáticos (dextran 40), venti-
lação com O2 a 100% com pressão positiva inter-
mitente e manobras de reanimação cardiorrespi-
ratória, quando necessárias. A adrenalina por via
venosa (doses repetidas de 0,1 mg) é considerada por
vários  autores10,11 como a droga mais eficaz no
tratamento das complicações circulatórias e respi-
ratórias das reações histaminógenas, o que compen-
saria até mesmo a possibilidade de indução da fibri-
lação ventricular. Pelo seu efeito inotrópico positivo
ela é capaz de corrigir a hipotensão devida à vasodila-
tação periférica, além de, pela sua ação beta-
adrenérgica, reduzir a liberação de grânulos pelos
mastócitos, minimizando assim a liberação de hista-
mina 12. A potente ação broncoditatadora é mais uma
indicação para o uso da adrenalina.

Inúmeros estudos foram realizados a fim de es-
tabelecer a incidência e a gravidade das reações de

hipersensibilidade dos agentes venosos. Para o tio-
pental os resultados variaram entre 1:23.000 e
1:36.000 anestesias13, enquanto que só existe um
caso descrito sobre a cetamina14. O etomidato é con-
siderado como um dos anestésicos mais seguros
quanto à liberação de histamina15, 16. A incidência de
reações ao etomidato é 1:450.00017. São raros os
casos descritos de reações adversas pelo uso de
diazepam em propilenoglicol18 e não existe nenhuma
informação sobre a ocorrência de reações alérgicas
ao flunitrazepam ou midazolam. Estudos realizados
com propofol17,19, a partir de 1984 - quando foi reintro-
duzido tendo como solvente uma emulsão (óleo de
soja, fosfatado de ovo purificado e glicerol) em substi-
tuição ao cremóforo - não constataram níveis de imu-
noglobulina, complemento C3 ou de histamina plas-
mática suficientes para desencadear reações anafi-
Iactóides. Portanto, com referência à potencialidade
de desencadear reações anafilactóides, pode-se afir-
mar que a cetamina, o etomidato, os benzodiazepíni-
cos e o propofol são os agentes venosos que ofere-
cem maior segurança.

Inúmeros trabalhos constataram que o propanidid,
o AlthesinR, o diazepam e o propofol, quando dis-
solvidos em cremóforo, apresentaram elevada in-
cidência de reações anafilactóides20-22, que por vezes
eram fatais. Por esse motivo foi interrompida a pro-
dução das formulações que utilizavam o cremóforo
como solvente,

A morfina, ao contrário do fentanil e dos seus deri-
vados (alfentanil e sulfentanil), proporciona significa-
tiva liberação de histamina, com importante redução
da resistência vascular periférica23 e hipotensão ar-
terial.

Alguns relaxantes musculares são capazes de
desencadear reações anafilactóides com maior
freqüência e intensidade do que outros. Com a suc-
cinilcolina são mais comuns as reações cutâneas no
local de injeção do que as sistêmicas (hipotensão ou
broncoespasmo). A incidência é maior nos pacientes
do sexo feminino e nos que apresentam passado
alérgico. Existem citações de reações anafilactóides
com o uso de galamina, alcurônio, fazadínio, atracúrio
e vecurônio24-27.
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