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Inducao da Anestesia: Periodo Critico?
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Nocite J R — Induction of anesthesia: A critical period? Rev Bras Anest, 1985: 35: 4: 301 - 306

Induction 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. Induction 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, putmonary aspiration of gastric con-
tents. In view of the above, induction of anesthesia must be regarded as a critical period, and the anesthesiolo-
gist shouid take prophylactic measures in order to minimize the risks.
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PERIODO inicial do ato anestésico cirlrgico,

englobando a indu¢ao da anestesia, a intubacio
traqueal e a estimulacdo cirdrgica, induz respostas
cardiovasculares caracterizadas por alteracdes da
pressado arterial e da freqléncia cardlaca e por dis-
turbios do ritmo cardiaco. Estas respostas podem
ser devidas a varios fatores, entre o0s quais: efeito
sobre a funcao miocardica e a resisténcia vascular
sistémica de farmacos utilizados na induco; efeito
vagoltico de drogas utilizadas para induzir a anes-
tesia e proporcionar relaxamento muscular; descar-
ga retlexa simpatica-adrenat, atestada pela atenua-
¢cdo das respostas com o emprego de blogueadores
adrenérgicost.?.

As implicacdes clinicas destas respostas sdo &b-
vias. Elevacoes subitas da pressdo arterial tém sido
responsabilizadas pela ocorréncia de isquemia do
miocardio, insuficiéncia ventricular esquerda e he-
morragia cerebral durante anestesia, sendo estes
problemas mais frequentes em pacientes com doen-
¢ca ateromatosa coronariana ou cerebral bem como
em hipertensos3.5. Por outro lado, episddios de
hipotensao arterial abrupta decorrentes dos efeitos
farmacologicos dos anestésicos sobre o sistema car-
diovascular, podem fevar a fendmenos isquémicos
miocardicos e cerebrais, especialmente nagueles
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pacientes com baixa reserva circulatéria. Todas es-
tas complicaces sdo mais comuns na fase de indu-
cao da anestesia, justamente quando O organismo

do paciente esta se adaptando aos efeitos de farma-
COs € manobras necessarias a realizacdo do ato anes-

tésico-cirurgico.

Mas ndo sdo apenas as respostas cardiovasculares
que aumentam o risco de complicactes durante a
inducdo. E neste periodo que se manifestam as rea-
¢cOes de hipersensibilidade aos agentes venosos em-
pregados na técnica de inducdo. E nele também
que se manifestam os problemas clinicos {regurgita-
cdo e possivel aspiracdo de material géstrico) decor-
rentes dos efeitos de drogas utilizadas na pré-medi-
cacdo e na inducdo sobre o tono do esfincter infe-
ror.

O conhecimento pelo anestesiologista destes *'fa-
tores de risco” bem como das medidas para mini-
miza-los, pode reduzir substancialmente a morbida-
de e a mortalidade inerentes ao periodo de inducio
da anestesa.

Efettos Cardiovasculares dos Anestésicaos

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

Barbituricos - Produzem depressdo direta {dose-
-dependente) do miocardio, hipotensdo arterial, ta-
quicardia e reducdo do débito cardiacob.

Althesin - Produz hipotensdo arterial, taguicar-
dia e reducdc da resisténcia vascular sistémica: ndo
parece deprimir 0 miocardio e o débito é mantido
dentro de limites normais?.8.
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Benzodiazepinicos - Embora o diazepam seja
considerado um agente de inducdo seguro, tém sido
relatados graus importantes de hipotensao arterial
com esta droga em paclentes com baixa reserva car-
diaca, especialmente hipertensos. Praticamente nao
altera a freguéncia cardiaca; o débito cardiaco man-
tém-se relativamente constante quando seu valor
inicial € normal mas diminul guando seu valor ini-
clal é elevado9.10,

Quetamina - Produz estimulacdo cardiovascular
caracterizada por elevacdes de frequéncia cardiaca,
pressdo arterial e débito cardiaco. O custo destes
efeitos é um grande atimento do consumo de oxigé-
nio pelo miocardio (MVO5), 0 que pode ser perigo-
SO NO paciente com baixa reserva coronariana. A es-
timulacdo cardiovascular pela quetamina parece ser
devida, pelo menos em parte, a um aumento das
concentracoes plasmaticas de catecolaminas, ela
nao ocorre guando a quetamina € administrada na
vigéncia de anestesia pelo halotano, ocasiao em que
fica @ mostra o efeito depressor direto da droga so-
bre o miocardiot1.13,

Os anestésicos mais comumente utiiizados para
inducdo por via inalatéria possuem 0s seguintes efel-
tos sobre a circulacao:

Halotano - Produz depressao direta {dose-depen-
dente) da funcdo miocardica, hipotensdo arterial e
queda do débito cardiaco. Praticamente n3o altera
a resistencia vascular sistemica e a frequéncia car-
diacal4.16_ E importante salientar que estes efei-
tos sao diversos conforme se considere ventilacao
controlada ou espontidnea. Como o halotano é de-
pressor da respiracdo, os niveis de PaCO, e a ativi-
dade simpatica estao aumentados durante ventila-
¢ao espontanea com este agente. Em consequéncia,
a pressdo arterial e o débito cardiaco podem man-
ter-se proximos dos valores iniciais guando o anes-
tésico é administrado sob ventilacdo espontaneal 7.
A retirada do estimulo hipercapnico durante venti-
lacao controlada pode precipitar hipotensao arte-
rial e queda do debito cardiaco.

Enflurano - Produz depressdo direta {dose-depen-
dente) do miocardio, hipotensdo arterial, queda do
debito cardiaco e queda da resisténcia vascular sis-
temica. A frequencia cardiaca estd aumentada. As
mesmas consideracoes feitas para o halotano reia-
cionando ventilacdo espontanea e controlada sao
validas para o enflurano14,18,19,

Isoflurano - Produz quedas da pressaoc arterial e
da resisténcla vascular sistémica, e aumento da fre-
quéncia cardiaca. Nao parece deprimir significativa-
mente a funcdo miocardica em concentracoes cli-
nicas utihzadas no homem, embora o faca experi-
mentalmente. O débito cardiaco ¢ mantido proxi-
mo dos valores iniciais. Estes efettos sao modifica-
dos tambem pela ventilacdo espontanea, na vigén-
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cia da qual se observa aumento do deébito cardia-
cold.20,21

Obviamente 0s efeitos cardiovasculares dos anes-
tesicos utilizados na inducao podem ser modifica-
dos por outras drogas ou pelas condicOes clinicas
do proprio paciente. Manejando todos estes fatores,
0 anestesiologista pode reduzir ao minimo o Impacto
da inducao sobre o sistema cardiovascular. Assim,
por exemplo, na experiencia de Kumar e cols22, 3
administracdaoc previa de diazepam 0,3 mg. kg as-
soclada a de guetamina 2,0 mg. kg1 para inducédo
da anestesia em pacientes submetidos a cirurgia de
revascularizacdo do miocardio, ndo se acompanha
de variacOes significativas da concentracdo plasma-
tica de catecolaminas nem de alteracoes indeseja-
vels de parametros cardiovasculares como a pressdo
arterial e a frequéncia cardiaca.

Intubacao Traqueal e Alteracoes Circulatorias

Laringoscopia e intubacdo traqueal associam-se
a hipertensao arterial, taguicardia e disritmias car-
diacas representadas principaimente por batimen-
tos ventriculares prematuros2.10.23.25  As gltera-
coes da pressdo arterial e da frequéncia cardfaca
ocorrem com as mais diversas tecnicas anestesicas24
e parecem ser mediadas pelo sistema nervoso autono-
mo. Com efeito, tem sido demonstrada elevacdo dos
niveis plasmaticos de catecolaminas, concomitante
com hipertensao e taquicardia, durante as mano-
bras de laringoscopia e intubacdo traqueal26.27,

Tem sido detectadas aigumas particularidades do
envolvimento do sistema nervoso autdnomo nestes
fendmenos:

i} - A elevacdo dos niveis plasmaticos de nora-
drenalina €, na experiéncia de alguns autores, mais
acentuada que a de adrenalina2b6.

2} - O blogueador neuromuscular utilizado pare-
ce influenciar as altera¢cOes das concentracoes plas-
maticas de adrenalina e noradrenalina durante intu-
bacac. Assim, as elevacoes sd0 mais pronunciadas
na presenca de succinilcolina do que de pancuronio,
quando se comparam estes dois agentes27. Por ou-
tro lado, guando se comparam pancuronio e alcu-
ronio, as elevacoes sdo significativas na presenca do
pancurdnio mas nao ocorrem com © alcuronio, fato
que parece apolar a indicacao do alcurdonio para re-
laxamento muscular naqueles pacientes onde é
absolutamente indesejavel a resposta pressorica a
intubacaons8,

3) - O envolvimento simpético € seguramente
maior gue © vagal na origem destas alteracdes cir-
culatdorias?® . Fassoulaki e Kantaris30 opbservaram
que a atropina, administrada tanto pela via venosa
como pela via muscular, nao altera a resposta hi-
pertensiva a laringoscopia e a intubacdo traqueal
porem aumenta significativamente o grau de taqui-
cardia e a incidéncia de disritmias cardiacas. Estes
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autores condenam © uso rotineiro de atropina na
nré-medicacdo e argumentam que a atividade stm-
patica predomina durante a laringoscopia e a intu-
bacdo traqueal, o que torna desnecessaria a prote-
cdo do sistema cardiovascular contra hiperatividade
vagal.

Por outro lado, Lehtinen e col31 observaram
que a laringoscopia e a Intubacao tragueai provo-
cam hberacdo de g-endorfinas, o que pode ser de-
monstrado através das alteracoes da imunoreativi-
dade as f-endorfinas plasmaticas. A liberagdo é
bloqueada por analgesia tOpica de traquéia {lido-
caina a 4%), nivel mais profundo de anestesia (ha-
lotano a 1,5%), dose elevada de tiopental {10 mg.
kg-1). Estes autores sdo de opinido que a baixa
imunoreatividade as §-endorfinas pitasmaticas & si-
nal de anestesia sem estresse e que a medida desta
imunoreatividade pode ser mesmo utilizada na de-
terminacdo do grau de estresse que acompanha um
procedimento anestésico.

No que diz respeito as disritmias cardiacas, elas
parecem estar relacionadas ndao so ao envolvimen-
to do sistema nervoso autdonomo como as altera-
coes de Pa0s, e/ou de PaCO5 gque podem acompa-
nhar a intuba¢cao tragueal29-32. Duarte e col24,
estudando aiteracoes de ritmo e forma do ECG
provocadas pela intubacdo traqueal em pacientes
ndo submetidos a anestesia topica de traquéia, ob-
servaram diversos episodios de retificacdo do seg-
mento S-1 e achatamento da onda T. Como a reti-
ficacao do segmento S-T pode significar isquemia
relativa do miocardio, € licito argumentar que te-
nha havido um desequilibrio entre a oferta e o con-
sumo de oxigénio pelo miocardio, gerado de um
lado pela hipOxia resuitante do periodo de apnéia
que acompanha a intubacado, e de outro pelo au-
mento do consumo de oxigénio oriundo da taqui-
cardia e da elevacao da pressao arterial.

A taquicardia e a elevacdo da pressao arterial de-
terminam aumento do consumo de oxigénio pelo
miocardio (MVO5}, fato que pode ndo ter maiores
conseguéncias em individuos sem anormalidades
circulatérias mas que impde um risco adicional
significativo em pacientes com baixa reserva cardio-
vascular como coronariopatas e hipertensos24.33,
Isto tem levado 0s anestesiologistas a buscar a ate-
nuacac das respostas circulatérias a laringoscopia
e a Intubacdo traqueal através de varias drogas ¢
manobras, baseados sempre no que se conhece da
origem do problema. Eis algumas consideracses
Importantes sobre o assunto:

1) - Os graus de hipertensdo e taquicardia podem
ser reduzidos quando se realiza a intubacio traqueal
em planos profundos de anestesia24.34.35, o que
esta de acordo, em Qltima anélise, com o conceito
de procedimento com minimo estresse descrito por
Lehtinen e col31,
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2) - A anestesia topica da laringe reduz mas ndo
elimina os aumentos de pressao arterial e frequén-
cla cardiaca; a simples aplicacdo topica de anesté-
sico local pode acompanhar-se de intensa elevacao
da pressdo arterial<.23.34,36.,37

3} - O emprego isclado de blogueadores § -adre-
nérgicos para controlar as respostas cardiovascula-
res a intubacdo traqueal parece uma solucdo incom-
pleta, uma vez que parte (talvez a maior) destas res-
postas € devida a ativacdo de receptores a -adrenér-
gicos pela noradrenalina26.27, Assim, 0 uso I1solado
destas drogas apresentou resultados aparentemente
satisfatorios em algumas observacoes? mas falhou
em outras38. A combinacdo de bloqueadores a e §
adrenérgicos produz melhores resultados, especial-
mente em pequenas doses nos portadores de car-
diopatia isquémica3b .

4} - Substancias vasodilatadoras tém sido empre-
gadas com sucesso para atenuar a resposta pressora
mas ndo alteram a resposta taquicardica. Stoelting3®
obteve bons resultados com a administracao de mi-
crodoses de nitroprussiato de sodio imediatamente
antes da intubacdo. Fassoulaki e Kaniaris49 nio so
conseguiram estabilidade da pressac arterial fogo
apds a intubacdo, como reducao significativa deste
parametro aos trés minutos apos 0 procedimento,
com O emprego de instilacao nasal de nitroglicerina
antes da inducao.

5) - A lidocaina venosa tem sido utilizada por al-
guns autores, com resultados variaveis e que pare-
cem depender da dose empregadad41.42,

Reagoes de Hipersensibilidade aos Agentes Venosos

As reacoes de hipersensibilidade a agentes de in-
ducao e a relaxantes musculares administrados por
via venosa sdo mais comuns do que se suspelta e
ndao devem ser confundidas com problemas de so-
bredose, seja absoluta seja relativa ao estado fisico
do paciente. A incidéncia destes Ultimos, peloc me-
nos No que diz respeito ao tiopental - o agente mais
amplamente usado na inducdo - tende a diminuir
na medida dos conhecimentos acumulados sobre as
imitacoes da droga no paciente geriatrico, no cho-
que hipovolémico e no paciente critico de qualquer
natureza.

As reacoes de hipersensibilidade tipicas a um
agente de inducdo venoso incluem43:

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

b) hipotensdo arterial e taguicardia;

c) broncoespasmo em cerca da metade dos casos.

A ocorréncia de broncoespasmo grave, especial-
mente se associado a hipotensao, leva rapidamente
a hipoxia cerebral e esta € a causa de morte na
mailoria dos casos fatais observados4 4.

Estas reactes ndo parecem ser devidas exclusiva-
mente a liberacdo de histamina. Na realidade, o au-
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mento na freguéncia de publicacdes sobre 0 assun-
to parece estar relacionado com sensibilizacdo cru-
zada devida ao uso de drogas e cosmeticos, bem co-
mo o aumento da possibilidade de exposicao prévia
a um agente anestesico43.

A incidéncia de reacdes de hipersensibilidade va-
ria bastante de acordo com o agente e tambem 3
publicacdo considerada. As mais altas incidéncias
sd0 observadas com anestesicos 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 0 metohexital,

elas ficam respectivamente em torno de 1/30.000 e
1/7.00043-45-50 No que concerne aos relaxantes

musculares, tém ocorrido reacoes de hipersensibili-
dade com todos eles mas a maior incidéncia perten-
ce sem davida a succinilcolina43. Em publicacao
recente sobre os resultados de investigacao realiza-
da na Austrdlia, Fisher e Munro51 atribuiram 3
succinilcolina e ao alcurdnio as mais altas incidén-
cias relativas destes problemas entre os relaxantes
musculares: ndo obstante, os numeros do alcuronio
ficam prejudicados pelo fato de ser este o relaxan-
te mais amplamente utilizado naquele pais {perto
de B0% dos casos).

O tratamento destas reacoes deve incluir:

a) expansdo do volume plasmatico, de preferén-
cia com solucdo de proteinas plasmaticas (naausén-
cia desta, as solucOes cristaldides sdo utels embora
tenham efeito curto);

b} posicdo de Trendelenburg;

¢} intubacdo traqueal (se ainda ndo foi efetuada)
e administracdo de oxigénio;

d) « -adrenérgicos como o metaraminol, para re-
duzir a vasodiiatacao;

e} aminofilina, hidrocortisona e (em casos extre-
mos) adrenalina, para combater o broncoespasmo.

E questionado o valor dos anti-histaminicos no tra-
tamento imediato destas reacOesd 3.

O anestestologista deve ter em mente que pos
suem risco aumentado os pacientes com historia de
asma, eczema, alergias e principalmente reacoes a
anestesias previas, bem documentadas € com estu-
do imunolégico. E aconselhdvel evitar o uso repeti-
do de drogas suspeitas nestes individuos, bem co-
mo de agentes de inducao contendo cremophor.

Nocite J R — Inducdo da anestesia: periodocritico?
Rev Bras Anest, 1985; 35: 4: 301 - 306

A inducdo da anestesia e a intubagdo traqueal ca-
racterizam-se por flutuacoes dos parametros cardio-
vasculares, devidas tanto ao impacto dos anestesi-
cos sobre a circulacdo como & eleva¢ao dos niveis
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Efeitos de Drogas Usadas em Anestesia Sobre o
Tono do Esfincter Esofagico inferior

A tendéncia para refiuxo de material gastrico de-
pende ndo apenas da pressao no esfincter esofagico
inferior i1soladamente, mas da diferenca entre as
pressoes intragastrica e esfincteriana. Pacientes com
pressao intragastrica aumentada e pressdo esfincte-
riana diminuida sdo, assim, 0s mals suscetivels aos
fendmenos de regurgitacdo e aspiracdo pulmonar
de material gastrico, que produzem altas taxas de
morbidade e mortalidade em anestesia clinica. Es-
tes fendmenos, embora possam ocorrer tambem na
reversao da anestesia, sao mais comuns durante a
inducdo, contribuindo para aumentar 0S riscos des-
ta fase da anestesia.

As diversas drogas utilizadas em pré-medicacao
e em anestesia, bem como as de uso cronico pelo
paciente, tém o seguinte comportamento em rela-
cdo ao tono do esfincter esofégico inferiord2:

1} - Diminuem © tono - atropina, ghicopirrolato,
tiopentat, halotano, enflurano, opiaceos, nitroprus-
siato de sodio, dopamina, antidepressivos tricich-
COS.

?) - Aumentam o tono - metoclopramida, suc-
cinilcolina, pancurdnio, antiacidos, prostigmina, « -
adrenérgicos, metoprolol, ciclizina, histamina.

3} - Ndo alteram o tono - cimetidina, proprano-
lol, oxiprenolol, atracurio.

Os estudos relativos ao efeito do diazepam sobre
o tono esfincteriano sdo Inconclusivos® 3,94

Pode-se dizer assim que tanto drogas utitizadas
em medicacdo pré-anestésica (atropina, glicopirrola-
to, opidceos) como agentes de inducgdo {tiopental,
halotano, enflurano) possuem efeito depressor so-
bre o tono do esfincter esofagico inferior, facilitan-
do a ocorréncia de regurgitacdo. Este fator de risco
pode ser parcialmente atenuado pelo emprego de
relaxantes musculares como a succinticolina e ©
pancurdnio, cujos efeitos sobre 0 tono esfincteria-
no sao beneficos.

As consideracdes acima permitem-nos responder
afirmativamente a indagacdo contida no tltulo des-
te trabalho. A ampliacdo dos conhecimentos relati-
vos aos efeitos de drogas e manobras sobre 0s siste-
mas organicos neste periodo da anestesia, indica ao
anestesiologista as medidas necessarias a minimiza-
c30 do seu risco.

Nocite J R — Induccion de la anestesia: periodo
critico? Rev Bras Anest, 1985; 35b: 4: 301 - 306

La induccidn de la anestesia y la intubacién tra-
queal se caracterizam por fluctuaciones de los para-
metros cardiovasculares, devidos tanto al impacto
de los anestésicos sobre la circulacion, como a la
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plasmaticos de catecolaminas que acompanha a in-
tubagdo traqueal. ReacGes de hipersensibilidade a
agentes de inducao e a relaxantes musculares admi-
nistrados por via venosa podem ocorrer nesta fase.
Drogas utilizadas em medicacdo pré-anestésica e
agentes de indu¢do possuem efeito depressor sobre
o tonc do esfincter esofagico inferior, facilitando a
ocorréncia de regurgitacdo e de aspiracdo pulmonar
de material géstrico, também nesta fase. Por tudo
1sto, a Inducdao da anestesia deve ser considerada
um periodo critico, cabendo ao anestesiologista to-
mar todas as medidas capazes de minimizar seu ris-
co.

Unitermos: ANESTESIA: geral, inalatéria, venosa;
INDUCAC; INTUBACAO TRAQUEAL; SISTE-
MA NERVOSO SIMPATICO: catecolamina, libera-

cao

INDUCAQO DA ANESTESIA: PERIODO CRITICO

elevacidon de los niveles plasmaticos de catecolami-
nas que acompana la intubacién traqueal. Reaccio-
nes de hipersensibilidad a agentes de induccién y a
relajantes musculares administrados por via venosa
pueden ocurrir en esta etapa. Drogas utilizadas en
medicacidn pre anestésica y agentes de induccion
poseen efecto depresor sobre la tonalidad del es-
finter esofdgio inferior, facilitando la ocurrencia
de regurgitacion y de aspiracion pulmonar de ma-
terial gastrico, también en esta fase. Por todo esto,
la induccién de la anestesia debe ser considerada
un periodo critico, cabiendo al anestesiologista to-
mar todas las medidas capaces de minimizar su
riesgo.
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