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Anestesia e o Sistema Imunológico 

L.E. lmbeloni, TSA 1 

1 mbeloni L E - Anesthesia and the immune response. 

Revisão 

The immunological implications of anesthetic practice relate to the possibility that exposure to 
anesthetic and surgery by depressing a variety of both non-specific resistance mechanisms and 
specific immune responses, renders patients more liable to infections and the spread of malignancy 
in the period after operations. 

lnfectious complications of surgical procedures continue to be a major factor contributing to 
postoperative morbidity, Studies on host defense mechanisms and the possible modifying effect of 
anesthetic procedure may, therefore, have important clinicai implications. This paper concluded that 
anesthesia per se has little effect ''in vivo'' on various immunologic parameters compared to the 
surgically induced changes. Postoperative immunosuppression correlates to the magnitude of surgical 
trauma. The basic mechanisms leading to postoperative immunosuppression is unknown. No 
conclude data exist to demonstrate a correlation between the surgically induced changes in various 
parameters on immunocompetence and the occurrence of postoperative infectious complications. 

. . Despite the large number of studies on the influence of anesthesia and surgery on 
~ imrnunocompetence, no implications for anesthetic practice can be given at present. 

, 
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A complexidade da cirurgia moderna freqüen­
temente requer uma anestesia prolongada, 

a qual interfere com a resposta imunológica, 
sugerindo que a anestesia geral pode estimular 
a infecção pós-operatória, o crescimento de tu­
mores, a anafilax ia e a rejeição de órgãos 
transplan'tados. O conceito de imunodepressão 
causada pelos anestésicos data do ini'cio do 
século. O primeiro trabalho demonstrou a ação 
inibidora do éter sobre a função dos polimor­
fonucleares. 

Vários estudos têm demonstrado que o trau­
ma cirúrgico leva à depressão de vários meca­
nismos imunológicos 1

, 
2

. Parece que as altera­
ções do mecanismo de defesa do hospedeiro 
são causadas pelo trauma e não pelo tipo de 
agente usado para anestesia geral Inúmeros au­
tores correlacionam o grau de imunodepressão 
per e pós-operatório com o grau de trauma 
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cirúrgico. O enfraquecimento das funcões imu­
nológicas no pós-operatório pode ser correla­
cionado com a ocorrência de complicações in­
fecciosas'. O bloqueio neurogên1co aferente 
proporcionado pela anestesia regional inibe em 
parte a resposta endócrina-metabólica à cirur­
gia4. Esta técnica previne a linfopenia pós-ope­
ratória' assim como a depressão da função do 
monócito. Entretanto, a analgesia per1dural ape­
sar das vantagens devido ao ai (vio da dor, não 
oferece efeito benéfico na depressão pós-opera­
tória da hipersensibilidade retardada'. Os efei­
tos dos anestésicos na reação imunológica celu­
lar não são completamente conhecidas, entre­
tanto, alguns trabalhos mostraram principal­
mente a influência dos agentes inalatórios na 
função celular. 

É importante que o anestesista tenha conhe­
cimento das implicações imunológicas na práti­
ca diária da anestesia. Não só pode ocorrer 
reações adversas com drogas anestésicas media­
das pelo sistema imunológico, mas, os pacientes 
podem ter reduzidas sua resistência à infecção 
e à malignidade, como resultado da exposição 
aos anestésicos ou mesmo à cirurgia. Além dis­
to, é possi'vel que a exposição cont(nua aos 
gases anestésicos altere o sistema imunológico 
dos anestesistas e do pessoal participante das 
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salas de operações, levando ao aparecimento de 
doenças malignas. 

Sistema imunológico 

A fúnção do sistema imunológico consiste 
em proteger nosso meio interno das proteínas 
estranhas, células, microorganismos e outras 
substâncias, devendo ser capaz de identificar as 
substâncias que lhe são próprias (auto) e as 
que I he são estranhas (hétero). Após o reco­
nhecimento de uma substância estranha, o sis­
tema imunológico deve então eliminar o inva­
sor. 

O termo imunidade implica na habilidade em 
reconhecer e proteger contra substâncias estra­
nhas (antígenos) ese constitui I de dois mecanis­
mos fundamentais: o· mecanismo de defesa não 
específico e o sistema imunológico espec(fico. 

A defesa não específica (ou resistência) in­
clui a ação ciliar do epitélio respiratório, ação 
bactericida dos ácidos graxos no suor e secre­
ção sebácea, a proteção da camada mucosa 
secretada por várias células, com intuito de 
retardar a entrada de vírus e de enzimas bacte­
ricidas de várias secreções'. A fagocitose é o 
mais importante mecanismo de defesa não es­
pecífica, sendo estimu.lado em resposta à infla­
mação aguda no local da infecção, permitindo 
não só o acúmulo de fagócitos mas também 
fatores bactericidas como a properdina'. As cé­
lulas fagocitárias se constituem dos neutrófilos po­
limorfonucleares (PMN) e dos monócitos. Os 
neutrófilos PMN são os mais importantes e 
utilizam a corrente sanguínea como veículo 
exercendo suas funções nos tecidos distantes 
do seu local de produção. As suas funções 
compreendem dois mecanismos que são o qu i­
miotaxismo e a fagocitose. Sob influência de 
fatores quimiotáxicos produzidos pelas bactérias 
os neutrófilos PMN aderem à parede endotelial 
e migram através do sítio de agressão (diapede­
se). Já a fagocitose compreende três processos 
sucessivos. A aderência do agente infectante so­
bre a parede dos neutrófilos PMN, sendo faci­
litada pela fixação da lgG e da fração C3b do 
complemento (opsonização). O segundo pro­
cesso é o englobamento do agente infectante 
pela membrana do neutrófilo PMN formando 
um fagossoma. E, final mente, a formação no 
citoplasma do neutrófilo PMN de lisossomas 
secundários. Os monócitos migram através da 
parede capilar (diapedese) para os tecidos onde 
sobrevivem por longo tempo e se transformam 
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em macrófagos. Estes são ativados pelos media­
dores secretados pelos I i rifócitos T e após esta 
ativação eles são capazes de produzirem um 
mediador que é a interleucina 1 (fator ativador 
dos linfócitos ''LAF'' ou ''IL-1'') que ativa os 
linfócitos para capturar os complexos antígeno­
anticorpo, e de secretar algumas frações do 
complemento. 

Além desses fatores não específicos de defe­
sa existe duas vias de imunidade específica. A 
mais importante envolve os linfócitos, onde 
existe dois tipos de população celular depen­
dente de onde são geradas, conhecidas como 
células B e células T. Os linfócitos timo-depen­
dentes (T) medeiam a imunidade celular (in­
cluindo as reações cutâneas de hipersensibilida­
de retardada) enquanto que os linfócitos deri­
vados da medula óssea (B) medeiam a imunida­
de humoral (anticorpos). Os linfócitos circulam 
nos órgãos linfóides: gânglios, canais linfáticos 
e baço. Estes linfócitos recirculam a partir dos 
gânglios segundo um trajeto determinado,. este 
fenômeno de recirculação é importante no de­
senvolvimento da resposta imunológica. 

Um ramo da imunidade específica está rela­
cionado ao linfócito timo-dependente. Em con­
tato com os antígenos o linfócito T prolifera e 
se torna um linfócito com grande atividade 
específica. Essas células são responsáveis pela 
hipersensibilidade retardada e de reações media­
das pelas células, como exemplo tuberculose, 
rejeição de enxerto. Os linfócitos T liberam um 
grupo de substâncias chamadas I i nfocinas as 
quais têm funções de quimiotaxia e inibição de 
migração. A população da célula T é posterior­
mente dividida em célula T de ajuda e célula 
T supressora. A célula T supressora é citotóx i­
ca para células estranhas. As duas células são 
essenciais para a regulação de outras funções 
dos linfócitos, especialmente a síntese de anti­
corpo pela célula B. 

Os linfócitos B em contato com antígenos 
produzem anticorpos ou imunoglobulinas, que 
consistem de quatro cadeias de polipeptídeos 
com áreas de ligações antígeno-anticorpo e que 
ativam o sistema complemento. A diferença na 
estrutura das cadeias polipeptídicas resulta de 
cinco tipos principais de anticorpos, cada qual 
com propriedades e funções diferentes. lgA é 
encontrada em secreções como saliva e protege 
a superfície do corpo. lgM é confinada ao 

. , 
sistema sangu I neo e aparece precocemente na 
bacteremia com propriedades de aglutinação e 
lise de células. O anticorpo lgG pode deixar o 

Revista Brasi!éira de Anestesiologia 
Vol. 37: N~ 2, Março• Abril, 1987 



-

-

--

ANESTESIA E O SISTEMA IMUNOLÔGICO 

. , . 
sistema sangu1neo e proteger o compartimento 
extravascular, além do que ele atravessa a pla­
centa e confere imunidade neonatal. 

As respostas imunoespec(ficas e não espe­
cificas são intimamente interrelacionadas. A 
eficácia de várias respostas imunológicas é dada 
pelo aumento da ativação do sistema comple­
mento. A ativação deste sistema requer o en­
volvimento do complexo ant(geno-anticorpo (via 
normal), mas pode ser desencadeada pela pro­
perdina ou liposSqcari'deos das bactérias (via al­
ternativa). Esta ativação I ibera anafilatoxina que 
provoca aumento da permeabilidade capilar, 
atração dos· leucócitos polimorfonucleares, au­
mento da fagocitose, lise de bactérias e neutra­
lização das toxinas. 

A introdução de um vírus no organismo in­
duz a produção de interferon (IFN). Estas gli­
coproteinas são secretadas pelos leucócitos e 
fibroblastos contaminados pelo vírus ou pelas 
células linfóides sensibilizadas. 

O termo hipersensibilidade implica na resposta 
imunológica do hospedeiro ao antigene. Os anticor­
pos produzidos pela sensibilização do linfócito B 
podem causar anafilaxia, reações citotóxicas ou 
hipersensibilidade complexa. Se uma droga é 
administrada e produz aumento de lgE, uma 
nova exposição à esta droga causa degranulação 
do mastócito com liberação de histamina cau­
sando anafilaxia. De outro modo, se a droga 
produz um estado antigênico em combinação 
com elementos do sangue, resulta em anemia 
hemol ítica e agranulocitose. A sensibilidade do 
linfócito T é responsável pela hipersensibilidade 
retardada. 

Efeitos da anestesia na resposta imunológica 

A anestesia interfere com ambos os compo­
nentes da resposta imunológica. A possibilidade 
de que a exposição à anestesia e cirurgia in­
fluenciam os mecanismos imunológicos foi pri­
meiramente sugerida com a anestesia sob éter 
dietílico com aparecimento de leucocitose. Esta 
leucocitose está relacionada à exposição ao 
anestésico resultando num aumento de neutró­
filos PMN'. O nivel máximo de leucocitose 
ocorre dentro de 3 a 4 h após indução anesté­
sica, sendo resultado da mobilização de neutró­
filos do fígado, baço e medula óssea• e um 
pouco devido à produção de novos leucócitos. 
A magnitude do aumento de neutrófilos PMN 
pode chegar a 300% entre 2 a 4 h após expo­
sição à anestesia e cirurgia, com retorno a 
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niveis normais no segundo dia de pós-opera­
tório9 . 

Muitos fatores afetam as defesas imunológi­
cas. A função imunológica está deprimida no 
muito jovem e no muito velho. A má nutrição 
deprime a imunidade humoral e a imunidade 
de mediação celular. Certos estados patológicos 
tipo diabetes mellitus e alterações proliferativas 
afetam negativamente as defesas imunológicas. 
Até mesmo os agentes microbianos podem su­
primir as defesas imunológicas, possivelmente 
aumentando a probabilidade de superinfecção 
com outros agentes infecciosos. A irradiação 
também é imunodepressora. 

Os anestésicos também podem alterar a função 
imunológica. A capacidade dos linfócitos do 
sangue periférico em sofrer transformação blástica 
após exposição a anestésicos foi estudada' 0

' 
1 1 e 

mostrou que tanto as células B quanto as células 
T foram inibidas pelo halotano, ciclopropano, 
éter e óxido nitroso. Os anestésicos também 
aceleram a disseminação de tumores, deprimem as 
respostas alérgicas e inibem a fagocitose. No 
entanto, não existem estudos correlacionando a 
incidência e infecção com o grau de depressão 
imunológica causada pela anestesia. Já que tanto 
as neoplasias quanto as operações podem afetar a 
função imunológica, não se pode ter certeza se a 
anestesia isoladamente é responsável pela depres­
são observada nas células B e T. Outros fatores 
que podem afetar a intensidade da resposta 
imunológica são o choque, a febre, o estimulo 
antigênico e o transplante de tumores. 

Mecanismo de defesa não específico 

Vários mecanismos não específicos são alte­
rados pela anestesia e cirurgia. O fluxo mucociliar 
traqueal é diminuído durante a anestesia' 2 e este 
efeito é aumentado pela administração de atro­
pina' 3

, altas concentrações de oxigênio' 4 e inala­
ção prolongada de gases sem umidificação. A 
depressão da fagocitose após operação resulta de 
vários fatores e é proporcional à duração da 
cirurgia' 5

• O fato de que a fagocitose é diminuí­
da após estresse não cirúrgico' 6 e a função 
reticuloendotelial é diminuída no choque' 7

, mos­
tra a importância do estresse como componente 
da anestesia e cirurgia. Este efeito está relaciona­
do às a Iterações nas concentrações de vários 
hormônios. A infiltração com lidocaina' • pode 
afetar a fagocitose ou a atração quimiotáxica dos 
fagócitos. 

Possivelmente a depressão da defesa não espec(­
fica está mais relacionada ao grau de estresse 
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cirúrgico do que com a anestesia e pode ocasionar 
mais facilmente infecção no pós-operatório. Estu­
dos têm mostrado que existe pouca influência da 
anestesia isoladamente na imunidade não especi­
fica. A indução com barbitúricos e anestesia com 
halotano diminuem os fatores humorais como as 
frações C3 e C5 do complemento' 9 no sangue, 
mas também de outras prote(nas. Entretanto não 
ocorre ativação do sistema complemento'' 

A contagem total dos leucócitos não modifica 
durante medicação pré-anestésica com atropina­
meperidina' 0 , durante anestesia com halotano, 
enflurano ou morfina'' 2 1

' 
2 2, embora leucoci­

tose fosse observada durante anestesia com halo­
tano em outro estudo' 3 . A anestesia regional 
(subaracnóidea e peridural) não tem influência na 
contagem dos neutrófilos'. 

Estudos sobre a circulação dos neutrófilos após 
anestesia geral com halotano ou enflurano de­
monstraram que ocorre redução na quimiotaxia, 
enquanto que a morfina não alterou esta fun­
ção' 1

. A adição de óxido nitroso ao halotano 
aumenta a redução na quimiotaxia dos neutrófi­
los' 3. 

As implicações clinicas sobre as mudanças na 
imunidade não especifica durante anestesia são 
especula tivas, entretanto alguns autores correlacio­
nam estas mudanças com o aparecimento de 
infecção no pós-operatório. 

Mecanismo de defesa específico 

Vários estudos têm considerado os efeitos 
combinados da anestesia e cirurgia sobre vários 
aspectos da imunocompetência especifica, mas 
existe poucas informações da influência apenas da 
anestesia. A contagem dos linfócitos sanguíneos e 
a resposta da transformação blástica ao estimulo 
com mitógenos inespec(ficos como a fitohemaglu­
tinina (PHA) e concanavalina (Con-A) não são 
alterados durante medicação pré-anestésica com 
atropina-meperidina2 0

, neuroleptoanestesia com 
tiopental2 4 ou anestesia com halotano e enflura­
no2 2. Estudos realizados com diferentes graus de 
trauma cirúrgico combinado com anestesia geral 
mostraram que as mudanças na imunidade especí­
fica está relacionada à magnitude do trauma 
cirúrgico e não da anestesia de per se', 2 5 

• As 
mudanças na imunidade específica per e pós-ope­
ratória são todas correlacionadas com os efeitos 
conjuntos da anestesia e cirurgia. 

As funções dos linfócitos B e T são diminu(das 
pela anestesia e cirurgia. A população dos linfóci­
tos B é reduzida após operação', exposição 
prolongada a vários anestésicos reduzindo as 
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células esplênicas produtoras de anticorpos' 6 e a 
produção de anticorpos. Os anticorpos já ex isten­
tes não são alterados' 7 pela anestesia embora a 
diminuição da lgG tenha sido relatada'•. O fato 
de que a anestesia sem cirurgia em animais 
diminui minimamente os linfócitos B2 9 sugere 
que o componente estresse da anestesia e cirurgia 
é o mais importante fator neste setor da imuni­
dade. 

A população dos linfócitos T diminui durante 
anestesia e cirurgia'. Embora a resposta da PHA é 
diminu(da após indução da anestesia' 0 , o grau de 
depressão dos I infócitos T após operação é pro­
porcional ao grau de estresse cirúrgico' 1

. 

Em relação aos efeitos da medicação pré-anes­
tésica existem relatos conflitantes. 

Efeitos ''in vivo'' dos anestésicos na defesa imu­
nológica 

A interpretação das modificações imunológicas 
eventualmente observadas durante uma anestesia 
geral ou locorregional é dif(cil. O estado da 
defesa imunológica está estritamente ligado à 
patologia que motivou o ato operatório e à 
intensidade da lesão tecidual causada pela cirur­
gia. Entre os trabalhos realizados sobre as modifi­
cações imunológicas durante a operação, apenas 
um pequeno número permite avaliar a ação da 
anestesia isoladamente nesta modificacão. Assim, • 

existem poucos estudos responsabilizando a anes­
tesia na depressão imunológica pós-operatória. 

A anestesia balanceada (tiopental, morfinomi­
mético, relaxante muscular e óxido oitroso) depri­
me moderadamente a função fagocitária dos 
neutrófilos PMN e dos monócitos3 2

, assim como 
a funcão citol (tica dos monócitos3 3

' 
3 4 

. Ela 
• 

inibe também os linfócitos T 3 3 e este efeito é 
transmiss(vel pelo soro dos pacientes anestesia­
dos' 4 . Entretanto, este efeito inibidor da aneste­
sia balanceada é pouco importante em relação ao 
causado pelo traumatismo cirúrgico' 5 • Finalmen­
te, a anestesia balanceada não modifica os testes 
cutâneos' 6 , nem a função do linfócito B3 5

. O 
tiopental e diazepam podem alterar o endotélio 
vascular. 

A administração de alfatesin em anestesia de 
curta duração pode inibir o linfócito T'', sendo 
que este efeito não é observado com a quetami­
na3'. A morfina não apresenta nenhuma alte­
ração na quimiotaxia dos neutrófilos PMN''; já o 
fentanil em altas doses modifica o funcionamento 
dos linfócitos T e dos linfócitos B3 5

. 

A anestesia com halotano ou enflurano depri­
me o quimiotaxismo'', 2 3 e a atividade fagocitá-
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ria dos neutrófilos PMN32 . Já o óxido nitroso 
administrado a voluntários não modifica a respos­
ta ao teste cutâneo no pós-operatório imediato3 • 
nem o funcionamento dos linfócitos T 4 0

. 

As alterações endócrino-metabólicas têm um 
papel importante nas modificações da defesa 
imunológica. O aumento da epinefrina pode ser 
responsável pelo aumento da qu im iotax ia dos 
neutrófilos PMN observado "in vivo'' com o 
óxido n itroso3 9

, já que o efeito inverso foi 
constatado ''in vitro''2 1 . O estresse pode também 
ser responsável pela depressão dos linfócitos T 
observado nos recém-nascidos cujas mães não se 
beneficiaram da analgesia durante o trabalho de 
parto• 1

. A anestesia peridural com bupivaca(na 
não altera nem o funcionamento dos monóci­
tos3 3 nem dos linfócitos T 3 3, 3 4

. 

O aumento do cortisol em resposta ao trauma 
cirúrgico é bloqueado pela anestesia peridural3 3, 
3 4 , que poderá explicar a ausência dos efeitos 
inibidores sobre os monócitos e linfócitos T. 
Entretanto, durante anestesia com fentanil em 
altas doses, ocorre uma depressão dos linfóci­
tos Te B sem alteração na secreção do cortisol3 5

• 

Nenhum efeito inibidor direto dos anestésicos 
sobre a função do complemento foi relatado, 
assim como sobre a secreção do interferon. 

Anestesia e infecção 

A infecção e a septicemia pós-operatória cons­
tituem ainda as principais causas de morbidade e 
de mortalidade nos pacientes cirúrgicos. É extre­
mamente perturbador reconhecer que até pouco 
tempo não dispúnhamos de metodologia adequa­
da para definir o risco de ocorrência de septice­
mia no pós-operatório. A monitorização imuno­
lógica está entre os mais recentes avanços aplica­
dos no tratamento dos pacientes cirúrgicos. 

A gravidade de uma infecção pós-operatória 
depende de três fatores: o s(tio, a virulência do 
germe infectante e a defesa imunológica do 
paciente. A existência de depressão imunológica 
em alguns pacientes após cirurgia já está bem 
conhecida. Os fatores que favorecem esta depres­
são são múltiplos e incluem: existência de trauma­
tismo ou queimadura, desnutrição, câncer ou 
presença de septicemia. Certas substâncias são 
também imu nossupressoras. 

Os determinantes da infecção são os microorga­
nismos que produzem a infecção, o meio am­
biente no qual a infecção ocorre e os mecanismos 
de defesa do hospedeiro, existindo uma interação 
cont(nua entre estes fatores. Em pacientes inter-
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nadas há uma quebra dessa interação como 
modificações ambientais, tais como uso de equi­
pas para soluções venosas, sondas, drenas, ferida 
e alterações das defesas do hospedeiro. 

Os mecanismos de defesa contra a infecção são 
representados pela resposta sistêmica que incluem: 
a resposta humoral (anticorpo), o complemento, 
as células fagocitárias e o sistema imunológico de 
mediação celular. Estes componentes agem em 
conjunto de maneira coordenada para controlar a 
infecção. 

O uso de testes cutâneos de hipersensibilidade 
retardada como uma avaliação ''in vivo'' da compe­
tência imunológica revelou-se útil para identificar 
os pacientes que correm risco de apresentarem 
infecção e morta I idade pós-operatória4 0

. Os testes 
cutâneos, além de identificarem os pacientes com 
risco de infecção, conseguiram também identificar 
aqueles com anormalidades na defesa do hospe­
deiro• 3. Esses dados indicam que o terceiro 
déterminante da infecção, a defesa do hospedeiro, 
desempenha um papel importante no apare­
cimento da infecção pós-operatória e que essas 
anormalidades podem ser previstas e identificadas. 

Complicações infeciosas continuam sendo um 
dos maiores problemas na morbidade pós-opera­
tória. Existe um aumento na evidência de que 
qualquer problema relacionado à defesa do hospe­
deiro tem um papel importante no desenvolvi­
mento de complicações infecciosas no pós-opera­
tório. A defesa do hospedeiro pode estar diminu(­
da por problemas de má nutrição, doenças graves 
ou exposição prolongada à anestesia e ao trauma 

. , . 
c1rurg1co. 

lmunocompetência é um mecanismo de múlti­
plos componentes os quais protegem o corpo 
contra substâncias ou organismos e envolvem um 
mecanismo de imunidade espec(fica e um meca­
nismo de imunidade não espec(fica. A imunidade 
não especifica é a primeira linha de defesa e 
consiste de componentes humorais e celulares e , . . ~ . . 
agem sem previa expos,çao ao m1croorgan1smo 
invasor. Os componentes humorais incluem o 
sistema complemento, mediadores da inflamação 
e as células fagocitárias. A ativação do comple­
mento resulta num aumento da permeabilidade 
capilar, atração dos fagócitos, aumento da fagoci­
tose e neutralização intracelular das bactérias. A 
imunidade especifica consiste dos linfócitos, dos , 

quais o linfócito B produz anticorpo resultando 
em reação humoral e linfócito T que pode 
sensibilizar as células em contato com o ant(geno. 

Ainda que no animal a correlação entre a 
administração de um anestésico e a gr-avidade de 
infecção bacteriana• 4 ou vira1 4 3 seja fortemente 
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suspeitada, não existe nenhum estudo no h0mem 
que permita atribuir a uma ou mais substância 
anestésica o aparecimento de uma infecção pós­
operatória ou o agravamento de uma infecção em 
curso. A morfina e bupivacaína4

', o halotano, 
enflurano e isoflurano4 

• exercem uma atividade 
bacteriostática "in vitro'' sobre numerosos ger­
mes. 

A i mu nodepressão está associada não só a um 
aumento na incidência de infecção, mas também 
a uma incidência elevada de tumores cancerosos. 
Não está determinado se esta imunodepressão é 
causa ou conseqüência dos tumores. Existe alguns 
estudos que evidenciam o aumento da incidência 
de metástases pulmonares em ratos expostos ao 
tiopental 4 7

, mas este efeito não. foi encontrado 
com o halotano4

' que não tem atividade cancerí­
gena• 9 , entretanto ele agrava a imunodepressão 
no rato com câncer' 0 • Parece provável que o 
eventual risco de disseminação pode ser contraba­
lançado pela ação antimitótica das drogas anesté­
sicas5 1 

. 

lmbeloni L E - Anestesia e o sistema imunológi­
co. 

Os problemas imunológicos durante a anestesia e 
a cirurgia são responsáveis pela depressão de 
ambos os mecanismos de defesa imunológica 
(defesa específica e não específica), proporcionan­
do aos pacientes mais infecções e disseminação de 
tumores. 
Complicações infecciosas da cirurgia continuam a 
ser o maior fator de morbidade pós-operatória. 
Estudos da defesa do hospedeiro e a possibilidade 
de modificações pelos anestésicos têm importante 
implicação clínica. Este trabalho conclui que a 
anestesia isoladamente tem pequeno efeito ''in 
vivo'' nos vários mecanismos imunológicos campa· 
rado com a cirurgia. A imunodepressão pós-opera­
tória é relacionada ao grau de trauma cirúrgico. Os 
mecanismos básicos que levam à imunodepressão 
pós-operatória é desconhecido. Não existem dados 
correlacionando as mudanças cirúrgicas nos vários 
mecanismos imunológicos e a ocorrência de infec­
ção pós-operatória. Apesar do elevado número de 
estudos sobre a influência da anestesia e cirurgia 
na imunocompetência, não existe nenhuma impli­
cação confirmada na prática anestésica diária até 
o presente momento. 

Unitermos: COMPLICAÇÕES: infecções pós-ope-, 
ratórias; SISTEMA IMUNOLOG ICO 
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Concluímos, em contraste com o grande núme­
ro de trabalhos "in vitro'' demonstrando que 
certas doses anestésicas são capazes de induzirem 
depressão imunológica, existem poucos estudos 
''i n vivo" correlacionando a i mu nocompetência 
com a ocorrência de complicações infecciosas no 
pós-operatório. A importância do papel da aneste­
sia na depressão imunológica pós-operatória obser­
vada em alguns pacientes é, provavelmente, pe­
quena em relação ao papel do traumatismo e da 
patologia que desencadeou o ato operatório. O 
papel dos anestésicos no desencadear de infecção 
pós-operatória ou na disseminação de tumores 
malignos não foi jamais confirmada no homem. 

Assim como a imunidade não específica, a 
implicação clínica da combinação de anestesia e 
cirurgia induzindo mudanças na imunidade especí­
fica são especulativas e merecem estudos mais 
detalhados no futuro. Nenhuma implicação na 
prática anestésica diária pode ser incriminada até 
o momento em relação ao risco infeccioso e 
carcinogênico do pós-operatório. 

lmbeloni L E - La anestesia y el sistema inmuno­
lógico. 

Los problemas inmunológicos durante la anestesia 
y la cirugía son responsables por la depresión de 
ambos mecanismos de defensa inmunológica (de­
fensa específica y no específica), proporcionando 
a los pacientes más infecciones y diseminación de 
tumores. 
Complicaciones infecciosas de la cirugía continuan 
a ser el mayor factor de morbidad posoperatoria. 
Los estudios de la defensa dei hospedero y la 
posibilidad de modificación por los anestésicos 
tiene importante implicación clínica. Este trabajo 
concluye que la anestesia isoladamente tiene un 
pequeno efecto ''in vivo'' en los varias mecanis­
mos inmunológicos comparado con la cirugía. La 
inmunodepresión posoperatoria es relacionada ai 
grado de trauma cirúgico. Los mecanismos básicos 
que l levan a la inmu nodepresión posoperatoria es 
desconocido. No existen datas correlacionando los 
cambias cirúgicos en los mecanismos varias inmu­
nolóqicos y la ocurrencia de infección posopera­
tória. A pesar dei elevado número de estudios 
sobre la influencia de la anestesia y cirugía en la 
inmunocompetencia, no existe ninguna implica­
ción confirmada en la práctica anestésica diaria 
hasta el presente momento. 
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