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Após apresentar aspectos da anatomia e da histoflSiologia 
da glândula tireóide, o autor discute os aspectos mais hn­
portantes da preparação do paciente com hiper e hipotire­
oidismo para a anestesia e cirurgia. A seguir, discute a esco­
lha dos agentes e da técnica anestésica, bem como as pos­
síveis complicações das tireoidectomias. 

Unitermos: CIRURGIA: glândulas, tireoidectomia; COM­
PLICAÇÕES: tireotoxicose; HORMONIOS: tireóide 

ATÉ a década de 70, o maior perigo nas anestesia e ci­
rurgias dos pacierhes hipertireoideos era representa­

do pelo aparecimento de crise tireotóxica. 
Felizmente, no momento presente, com o desenvol­

vimento do arsenal terapêutico e diagnóstico, os pacientes 
com disfunção tireoidiana, principalmente com hiperti­
reoidismo, sao levados ao procedimento cirúrgico bem 
controlados. Hoje, raramente e na maioria das vezes em 
situaçao de emergência (hipertireoidismo exacerbado por 
doença nao tireoidiana ou por traumas), é que estes pa­
cientes permanecem sem diagnóstico e tratamento ade­
quados 7. 

A despeito do substancial avanço, principalmente nes­
ta última década, é necessário que o anestesiologista co­
nheça as disfunçoes da teróide e suas interferências nos 
procedimentos anestésicos habituais e nas funções vitais 
dos pacientes. 
1 Anatomia 

A glândula tireóide está situada no pescoço, ao nível 
da 5.a e 7.a vértebras cervicais. É um dos maiores órgaos 
endócrinos do nosso organismo pesando, no adulto, a­
proximadamente 20 a 30 g. 

A irrigação sangüínea da tireóide é feita pelas artérias ti­
reoidianas superiores, ramos anteriores da artéria carótida 
externa e tireoidianas inferiores, que se originam do tron-
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co tireocervical da artéria subclávia. Recebe um dos maio­
res fluxos de sangue por grama de tecido (5 mlgl min·l) 
quando comparada com outros órgãos do organismo, co­
mo por exemplo, o rim (3 mi g· 1 min· 1 ). 

A glândula tireóide recebe ramos nervosos do tronco 
simpaticocervical, de função vasoconstritora, e ramos do 
nervo vago, de função ainda desconhecida. 
2 Histoflsiologia 

A tireóide é a única glândula endócrina capaz de ar­
mazenar, em grande quantidade, o seu produto de secre­
çao. Este é acumulado extracelularmente no interior d~ 
estruturas vesiculosas, os folículos tireoidianos, os quais 
constituem a unidade morfológica e funcional do órgão. 

O folículo tireoidiano é formado por uma camada úni~ 
ca de células epiteliais cubóides, as quais delimitam uma 
cavidade contendo uma substância gelatinosa, o colóide. 
As células do folículo tireoidiano produzem dois hormô­
nios, a triiodotironina (T3) e a tetraiodotironina (T4) ou 
tireoxina. 
2.1 Síntese dos hormônios tireoidianos - A síntese e libe­
ração de T 3 e T 4 estão sob controle do sistema hipotála­
mo-hipófise, havendo, entre este sistema e a tireóide, um 
típico mecanismo de retroação negativo. O hormônio es­
timulador da tireóide (TSH) estimula a atividade funcio­
nal da tireóide, possivelmente promovendo um aumento 
na adenilciclase e, conseqüentemente, aumentando a con­
centração do AMP cíclico, levando à produçao e libera­
çao de T 3 e T 4 ; quando os níveis destes estão muito altos, 
inibem a produção de TSH, diretamente ou através do hi­
potálamo (por liberação do hormônio liberador de ti­
reotropina-T RH), estabelecendo-se, assim, wn equilíbrio 
dinâmico, tendo como resultado a manutenção de uma 
taxa adequada de honnônios tireoidianos no organismo. 
Toda vez que o estímulo pelo TSH é prolongado, a tireó­
de torna-se aumentada com hipertrofia celular e aumen­
to de peso (bócio). 

A síntese e liberação dos hormônios da tireóide depen­
dem de uma série de reaçoes inter-relacionadas, como ve­
rificamos esquematicamente na figura 1. 

A tireóide é capaz de armazenar grande quantidade de 
iodo, cuja fonte é representada por iodeto existente na a­
limentação, na água, nos medicamentos e pelo metabolis­
mo dos hormônios tireoidianos nos tecidos. A captação 
do iodeto é estimulada pelo T S H. 

Na glândula tireóide, o iodeto inorgânico((·) é oxida­
do a iodo (12), o qual se combina com a tireoglobulina 
(proteína formada no retículo endoplasmático rugoso 
das células foliculares), através dos radicais tirosina que 
esta contém, formando monoiodotirosina (MIT). Esta 
sofre um processo de iodação na posição 5, formando-se 
diiodotirosina (DIT) que, juntamente com a MIT, são 
hormônios inativos6 1. As iodotirosinas se unem, forman-

165 



• • 
IOCIO 

Pareio 

HI 

TRH 

, 
-;:::t:;:-Corticostervld 

TSH 

DIT 

acoplamento 

Propiltiurocil 
Metomizol 
lodo 

lodo 
LÍtio 

=--cc-- i.-+ Li9oçoo Pro -
teico 
T'----

Rim 

Urino 

Fig 1 Hormônios tireoidianos: síntese, liberação, metabolização 
e efeitos das drogas anti-tireoidianas (modificado de Ste­
hling, 197483). 

do os hornfônios ativos iodotironinas: triiodotironina (T 3) 
e tetraiodotironina ou tireoxina (T4), com liberaçao de 
uma molécula de alanina 85, 86, 

2.2 Liberação e transporte dos hormônios tireoidianos -
Após proteolise da tireoglobulina, os compostos iodados 
(MI T, D I T, T 3 e T4 ) sao deixados livres. As iodotirosinas 
(MI T e D IT) sao dei o dadas por enzimas específicas 8 1, li­
berando iodetos que, juntamente com a tirosina, são rea­
proveidos para nova síntese dos hormônios84. A T3 e a 
T 4 livres, penetram nas células tireoidianas, atravessam­
-nas e sao lançadas na circulaçao, na taxa respectiva de 
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50 a 90µg-ldia3, 12_ 

Os hormônios tireoidianos livres unem-se na corrente 
sangüínea às proteínas plasmáticas, principalmente às a­
globulinas (70%) e às pré-albuminas (15%)95; normal­
mente, a quantidade de hormônio (principalmente T4) 
ligada às proteínas (PBI) no plasma oscila entre 3,5 a 
8 µg. 100 ml· 1. Esta alta ligação protéica funciona como 
um reservatório constante do hormônio, bem como difi­
culta a sua excreção por via renal. A T4 possui 1/2 vida 
plasmática de 6 dias enquanto T3, de I a 2 dias. 
2.3 Metabolismo dos hormônios tireoidianos - A tireoxi­
na e a triiodotironina são deiodadas e desaminadas em 
muitos tecidos, principalmente fígado, rins, cérebro e 
músculos. A desaminação oxidativa produz os derivados 
acéticos e pirúvicos, que, ainda possuem atividade hormo­
nal. 

A conjugação de T 3 e T 4 com os ácidos glucorônico e 
sulfúrico produz compostos que sao eliminados pelos rins 
e bile; no tubo digestivo, sofrem açao de enzimas digesti­
vas, liberando hormônios tireoidianos que sao reabsorvi­
dos e reutilizados, dentro do chamado ciclo êntero-hepá­
tico que, quantitativamente, é de pouca importância 23. 

3 Ações dos hormônios tireoidianos 
Os hormônios da tireóide exercem influência sobre as 

funções nuclear, ribossomal e mitocondrial das células. 
Um excesso hormonal produz alteraçoes na estrutura 
mitocondrial,' que se torna maior, desacoplando a fosfo­
rilação da oxidaçao 3 2 e fazendo com que a substrato se­
ja utilizado, oxigênio consumido, com menor produ­
ção de adenosinatrifosfato (A T P). Isto determina que 
menor quantidade de energia seja armazenada em com­
postos fosforilados (A T P) e maior quantidade apare­
ça sob a forma de calor 71. A tireoxina também estimu­
la a atividade da ''bomba de sódio'', causando maior 
utilização de A TP e provocando awt1ento do consumo 
de oxigênio, principahnente de alguns tecidos como o 
do coração, rins, fígado, músculos e glândulas salivares 3 6. 
Por isso, muita das manifestaçoes dos processos de tireo­
toxicoses estão relacionadas com os mecanismos compen­
satórios para dissipação deste excesso de calor. Eles in­
cluem excessiva transpiração, vasodilatação cutânea, que­
da da resistência periférica e taquicardia. · 

O aumento do metabolismo nos adultos, pela ação de 
tireoxina ou da triiodotironina, determina awnento da 
excreção de nitrogênio; não havendo ingestão de alimen­
tos, as reservas endógenas de proteínas e de gordura são 
catabolizadas, com ccnseqüente queda de peso. Nos mús­
culos esqueléticos, a ação catabólica é acentuada, poden­
do ocorrer astenia e fraqueza muscular, produzindo o 
quadro da miopatia tireotóxica. Pode ocorrer, também, 
mobilizaçao da proteína óssea, levando à hipercalcemia e 
hipercalciúria, com certo grau de osteoporose 6. 

Na pele podem ocorrer alteraçoes, já que esta, normal­
mente, contém proteínas combinadas com polissacarí­
deos, ácido hialurônico e condroitin sulfúrico; no hipoti­
reoidismo, estes complexos se acumulam e promovem re­
tenção de água, com formaçao de um edema caracterís­
tico, o mixedema22, 92. 

Os hormônios tireoidianos podem interferir no cresci­
mento e nos processos de maturaçao esquelética do 
organismo, visto que, na ausência dos hormônios tire­
oidianos, a secreção dos hormônio de crescimento dimi-
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nui 65,88, Interferem no metabolismo dos carboidra­
tos, awnentando a glicogenólise, a neoglicogênese e 
a utilização periférica da glicose20. Sobre os lípides, 
a ação da tireoxina se faz sentir especialmente no coles­
terol e nos fosfolípides: ocorre estímulo da síntese de co­
lesterol, bem como dos mecanismos hepáticos, que remo­
vem o colesterol da circulação; como o segundo processo 
supera o primeiro, pode ocorrer queda do nível plasmáti­
co de colesterol nas tireotoxicoses90. 
4 Tireóide e Supra-renal 

Existe similaridade entre as ações dos hormônios tireoi­
dianos e as catecolaminas 8 3. Os hormôni()s da tireóide 
potencializam algumas ações das catecolaminas, tais co­
mo, aumentos da pressão arterial sistólica e da freqüência 
cardíaca e o efeito calorigênico da adrenalina; parecem 
sensibilizar, também, alguns tecidos do organismo à ação 
das catecolaminas. 

Embora manipulaçoes dos sistema nervoso simpático 
possam influenciar transitoriamente a biossíntese e a li­
beração dos hormônios tireoidianos em experimentação 
animal, não existem evidências diretas de que os nervos 
simpáticos ou as catecolaminas estejam envolvidos na pa­
togênese do hipertireoidismo no homem. Tem-se demons­
trado, que existe uma relação inversa entre o estado tireoi­
diano e a atividade simpatoadrenal: o hipotireoidismo está 
associado a aumento da atividade simpática 13, 14, 24, 
enquanto no hipertireoidismo a atividade adrenérgica 
encontra-se normal ou diminuída 14, 24. 

Hoje, acredita-se que, se as catecolaminas tem algum 
efeito regulador sobre a função tireoidiana, este efeito se­
ja mediado pela inervação simpática dos folículos tireoi­
dianos. Técnicas que utilizam métodos histoquímicos 
fluorescentes revelaram que existe uma íntima relaçao 
entre as terminaçoes nervosas simpáticas e o folículo ti­
reoidiano, em animais5 7, 5 8 e no homem 5 6. 

Os efeitos cardiovasculares, os tremores e a sudorese 
produzidos pelos hormônios tireoidianos podem ser blo­
queados por agentes como a reserpinal o e a guanetidi­
na54, os quais, respectivamente, depletam os depósitos 
de catecolominas das terminações nervosas simpáticas e 
bloqueiam a transmissao simpática; a reserpina, entretan­
to, apresenta um início de ação lento, enquanto a guane­
tidina pode causar wna liberação inicial de catecolaminas 
das terminações nervosas simpáticas, antes que ocorra o 
seu efeito desejável, o qual demora alguns dias 7. Por estes 
motivos, há preferência, nos períodos pré e intra-operató­
rio das tiretox.icoses, por drogas que bloqueiam os recep­
tores /3 -adrenérgicos, como o propranolol 4 8, 8 9; traba­
lhos recentes tem demonstrado, inclusive, que esta droga 
diminui as concentrações dos hormônios da tireóide no 
sangue periférico 31, 4 8. 

5 Doenças da glândula tireóide 

S.l Hipertireoidismo - É uma situaçao resultante da hi­
perprodução de T 3 e T 4. Ocorre com maior freqüência 
na mulher (4 vezes mais que no homem) principalmente 
na terceira e quarta década da vida93. Os sintomas sao 
aqueles do aumento do metabolismo, com taquicardia, 
awnento do débito cardíaco e arritmias, sendo que sinais 
de falência cardíaca podem ocorrer nos mais idosos; ou­
tras alterações importantes incluem perda de peso, au­
mento dos reflexos tendinosos, fraqueza muscular (mio­
patia), exoftahnia e sinais de aumento da atividade simpá-
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tica, como excitabilidade, nervosismo, diarréia, tremores 
das mãos, pele quente e úmida e intolerância ao calor. 

A excessiva produção de hormônio ticeoidiano pode 
ser determinada por algumas entidades patológicas: 
1 - Bócio difuso tóxico ou moléstia de Basedow-Graves. É 
a forma mais comum de hipertireoidismo. Não se conhece 
corretamente a etiopatogenia desta moléstia, mas tem si­
do associada a 7 S, globulina, um estimulador tireoidia­
no de ação prolongada {LATS), resultando em produção 
excessiva de honnônio 2,44, 62. 
2 - Bócio multinodular tóxico. Forma menos freqüente 
do hipertireoidismo; pode apresentar-se sob duas fonnas: 
wna caracterizada por hiperfunção em área não nodular, 
permanecendo os nódulos inativos, semelhantes ã doença 
de Basedow-Graves; a segunda, caracterizada por hiperfun­
ção nas áreas nodulares, com o mesmo aspecto funcional 
da doença de Plummer. 
3 - Nódulo tóxico ou moléstia de Plwnmer. Usualmente, 
é um adenoma que produz hormônio tireoidiano em ex­
cesso. 

5 .2 Hipotireoidismo - Resulta de hipossecreção de hor­
mônios tireoidianos. Os pacientes apresentam intolerân­
cia ao frio e se cansam facihnente; possuem voz lenta e 
rouca, com atividade mental lenta e memória fraca; pos­
suem cabelos ásperos e esparsos, pele seca e amarelada 
(carotenemia) e sao, usualmente, constipados. Podem 
apresentar, também, hipotennia, hipercolesterolemia, hi­
poglicemia e diminuição dos reflexos. As crianças, cujo hi­
potireoidismo vem desde o nascimento (cretinismo), são 
anãs, apresentam retardo mental e língua grande e protu­
sa. 

Entre as causas do hipotireoidismo temos atrofia idio­
pática da glândula, deficiência de TSH (hipopituitaris­
mo), destruição da glândula tireóide por procedimento 
cirúrgico anterior, iodo radioativo ou por processos infla­
matórios (tireoidites) e por fatores hereditários, em si­
tuações nas quais existe wn defeito na síntese do hormô­
nio tireoidiano. 

S .3 Bócio nodular não tóxico (bócio endêmico) -Possui 
como causa mais comwn a baixa ingestão alimentar de io­
do; os níveis de hormônio tireoidiano, usualmente, estão 
normais. O tratamento cirúrgico, nessas condições, é in­
dicado em situaçoes de possível malignização ou para ali­
viar os sintomas devidos ao grande aumento da glândula 
tireóide. 

6 Testes da função tireoidiana30,S 1,66,94 
Os testes de função tireoidiana incluem: 

6.1 Radioisótopos e testes diretos da função tireoidiana: 
1 - Captação do iodo radioativo (I 131 ); 2 - Depuração 
do iodo tireoidiano; 3 -Mapeamento cintilográfico; 4 - To­
mografia computadorizada. 

6.2 Dosagens dos hormônios tireoidianos no sangue: 
1 - Dosagem de T3 eT4 por métodos cromatográficos e por 
radioimunoensaio (T3 • 75 a 200 mg. 100 mJ-1 e T4 • 4,5 
a 10 µg J-1 ); 2 - Dosagem do iodo ligado à protéina (PBI); 
3 - Dosagem de TBG (tironina ligada àglobulina);4-Do­
sagem de TBP A (T4 ligado à pré-albumina). 

6.3 Testes da ação periférica dos hormônios tireoidianos: 
1 - Medida do metabolismo basal; 2 - Reflexograma do 
tendão de Aquiles; 3 - Dosagem do colesterol plasmático; 
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4 - Dosagem da enzima plasmática: creatinofosfoquinase 
(CPK). 

6.4 Testes do eixo hipotálamo-hipóf1Se-tireóide: 1 -Dosa­
gem de honnônio estimulante da tireóide (TSH); 2 - Li­
beração de TSH em resposta à administração de TRH; 
3 - Teste de supressão tireoidiana. 

7 Anestesia no hipertireoidismo 

7 .1 Considerações gerais - O paciente com hiper1 ireoidis­
mo pode ser tratado clinicamente ou através de cirurgia. 

Entre os métodos clínicos temos: 
7 .1.1 lodo radioativo (I 1 31 ). Este método é utilizado 
em pacientes com bócio difuso tóxico ou com nódulo 
tóxico. O método baseia-se na capacidade da tireóide em 
concentrar o iodo, aproveitando a ação lesiva, em nível 
celular, da radiaçao (3 do (I 131)72. Gerahnente, está in­
dicado para pacientes com mais de 50 anos, devendo ser 
evitado em crianças e em indivíduosjovens;contra-indica­
do na gravidez. Após o tratamento, muitos pacientes já 
não requerem cirurgia. 

7.1.2 Drogas antitireoidianas (ver figura 1). Dividem,.e 
em dois grupos: 
1 - Drogas que interferem na captação do iodeto (por efei­
to competitivo), reduzindo assim, a síntese dos hormô­
nios, ao diminuírem a concentração do iodeto intratireoi­
diano disponível para a síntese; são representadas por â­
nions monovalentes: o perclorato e o tiacianato; são pou­
co utilizada devido à alta incidência de manifestações co­
laterais5,43. 
2 - Drogas que interferem na ligação orgânica e nas rea­
ções de acoplamento: 
Agentes tiocarbamidas: propiltiuracil (400 a 600 mg dia-!), 
m•tamizol (30 a 50 mg diac 1) e o carbimazol (30 a 50 
mg dia-!). Estas drogas bloqueiam a oxidação do iodeto 
a iodo, inibem a iodação da monoiodotironina e também 
bloqueiam as reações de acoplamento. Gerahnente, são 
necessários de 1 a 3 meses para que estas drogas estabele­
çam um estado eutireoídeo 7 9. 

Iodeto - No hipertireoidismo, grandes doses de iodeto 
inibem a secreção dos hormônios tireoidianos; esta ação i-. 
nibitória dura de 1 a 4 semanas e depois desaparece, mes­
mo que se continue a terapêutica. A administração de iodo 
reduz o colóide acumulado, diminuindo o tamanho da 
glândula e a vascularização da mesma, sendo esta tera­
pêutica de grande valor no preparo para a cirurgia de 
pacientes com tireotoxicose. 

Sais de lítio - Mais recentemente, tem sido recomenda­
do o uso de sais de lítio (300 mg,4 vezes ao dia) como agen­
te inibidor da secreção do hormônio tireoidiano. Sua açao 
é similar à do iodeto, diminuindo a liberação de iodo pe­
la tireóide8, 19, 45, 87. 

7. 2 Preparação do paciente para anestesia e operação - O 
controle do hipertireoiQ.ismo é, usualmente, simples e 
completo. Quando o tempo e a toleráncia individual per­
mitem, o paciente deve receber drogas antitireoidianas, 
especialmente as tiocarbamidas. Iodo, sob a forma de io­
deto de potássio ou de solução de Lugo! (3 gotas, 2 vezes 
ao dia), também deve ser utilizado, durante os 7 a 10 dias 
que precedem a cirurgia. O iodeto diminui a vasculariza­
ção e a friabilidade da glândula, de modo a facilitar o pro­
cediemento operatório; evidência clínica do efeito do io­
deto é verificada por um aumento da consistência glân-
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dular à palpação, ou pelo desaparecimento de qualquer 
ruído residual à ausculta 7 9. 

Quando drogas antitireoidianas não foram utilizadas 
(em raras situações) ou não foram empregadas em tempo 
suficiente para se estabelecer um estado de normotireoi­
dismo, ou ainda em situações de tireotoxicose mais graves, 
tem sido recomendado o uso de agentes bloqueadores {3 -
-adrenérgicos, de maneira a tomar o paciente adequado 
para anestesia e operação. 

7 .2.1 Uso dos /3 -bloqueadores adrenérgicos 
O bloqueio dos receptores /3 -adrenérgicos com pro­

pranolol (Inderal®) tem-se mostrado efetivo no controle 
das manifestações das tireotox.icoses como: taquicardia, 
arritmias, hipertensão arterial, sudorese e aumento da 
temperatura corporal. 

O bloqueio dos receptores {3 -adrenérgicos do coraçao 
diminui a freqüência cardíaca e a contratilidade do mio­
cárdio25, com conseqüente queda do débito cardíaco49 
e da pressao arterial. Esta ação é considerada benéfica 
porque-a eficiência do coração permanece inalterada, pois 
a demanda de oxigênio do miocárdio também diminui 15. 
A. freqüência cardíaca, apesar de diminuir, não retoma 
aos níveis, normais sugerindo que os efeitos cardiocircu­
latórios no hipertireoidismo são mediados, apenas em par­
te, através dos receptores (j - simpáticos e que a tireox.ina 
possui uma ação independente sobre o miocárdio6 7. 

O propranolol também diminui a ansiedade e os tre­
mores associados com o hipertireoidismo, não se sabendo, 
ainda, se estes efeitos são devidos a uma ação central ou 
devidos à atenuação do estado circulatório hiperciné­
tico42, 96, 

As principais reações adversas do propranolol são limi­
tadas ao sistema cardiopuhnonar. Grandes doses da dro­
ga podem detenninar falência do miocárdio, principal­
mente nos pacientes mais idosos, numa incidência relata­
da em torno de 1% 2 7. Também pode ind11zir severo bron­
coespasmo em pacientes asmáticos e naqueles com doen­
ça pulmonar obstrutiva crônica 9. 

A ação bloqueadora /3-adrenérgica do propranolol é de 
curta duração. A meia-vida plasmática da droga varia de 
2 a 4 horas após injeção venosa, e de 3,5 a 6 horas após 
administração oral 7 6. 

As doses do propranolol necessárias para efetivo blo­
queio {3 -adrenérgico variam individualmente52,97, mas, 
doses entre 20 e 40 mg, 4 vezes ao dia por Via Oral, dadas 
durante um mês, costumam ser efetivas no tratamento 
de pacientes com tireotox.icose4 6. Quando necessário, a 
droga pode ser utilizada durante o ato operatório através 
de infusao venosa lenta: 1 mg em 10 a 15 minutos; caso 
nao ocorram efeitos colaterais importantes, a dose deve­
rá ser awnentada a uma velocidade de 1 mg cada 5 minu­
tos, num total de 0,1 mg.kg-1 de peso corpora]77. 

As opiniões estao divididas a respeito da suspensao ou 
não do uso do propranolol antes do ato anestésico. Alguns 
preferem que o paciente não receba a droga por 1 a 2 dias 
antes da operação. Outros acreditam que a suspensão do 
medicamento por 24 a 48 horas antes da operação pode­
ria não ser suficiente para a completa eliminação da dro­
ga, devido à possíveis ações dos metabólitos ativos2 1, 7 8. 
Por outro lado, a suspensão da droga em paciente depen­
dente do bloqueador {3-adrenérgico para o controle dos sin­
tomas cardiovasculares, pode precipitar crise tireotó-
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xica ou descompensaçao cardíaca 8 3. 
Tem-se verificado que os pacientes preparados com 

propranolol até o dia da anestesia toleram bem o ato anes­
tésico-cirúrgico, sem complicações importantes46. Ape­
sar disso, devemos ter sempre em mente a possível intera­
ção do propranolol com os anestésicos e os bloqueadores 
neuromusculares, devido à possibilidade de instalação de 
profunda bradicardia e hipotensao arterial. Entre as prin­
cipais interações do propranolol temos: 

Succinilcolina - Esta droga é um agente colinérgico; 
aumento da freqüência cardíaca é a resposta usual, em 
adultos, à primeira dose da droga suficiente para intuba­
ção traqueal, mesmo em pacientes sob o uso do proprano­
lol. Com doses subseqüentes, podem ocorrer severas bra­
dicardias, as quais podem ser extremamente perigosas de­
vido à sua açao muscarínica no coraçao {3 -bloqueado 15. 
Nestas condições, a atropina deve ser utilizada. 

Bloqueadores Neuromusculares Competitivos - A as­
sociação propranolol-d-tubocurarina pode produzir hipo­
tensao arterial alarmante, principalmente sob o uso do 
halotano6 O, devido ao efeito bloqueador ganglionar da d­
-tubocurarina em associação com bloqueio simpático pro· 
<luzido no coração pelo agonista {3. Já o brometo de pan­
curônio, apesar de provocar aumento da freqüência car­
díaca e da pressão arteriaJ40, poderá ter seus efeitos mini­
zados com pequena velocidade de administraçao 1 5. 

Agentes InalatóJ'.ios - Pode haver interaçao perigosa dos 
anestésicos inalatórios halogenados com. o propranolol, 
pois ambos são depressores do miocárdio 33, 74_ Assim, 
quando utilizamos agentes halogenados como o enfluo­
rano, o metoxiflurano e principalmente o halotano, em 
associaçao com o propranolol, poderá ser necessária a re­
dução da conce11traçao insJ)irada ou a administraçao des­
continuada do anestésico. 

Prostigmina - Bradicardias acentuadas tem sido rela­
tadas em pacientes sob o uso do propranolol em associação 
com a prostigmina, devido ao intenso efeito muscarínico 
desta última sobre o coraçao {3-bloqueado80 .Atropina em­
doses suficientes deve ser utilizada, bem como deverao ser 
evitadas doses excessivas de prostigmina, após o emprego 
de bloqueadores neuromusculares competitivos. Isto JX)de 
ser conseguido com o emprego de estimulador de nervo 
periférico. Observaçao da freqüência cardíaca e da pressão 
sangüínea arterial é mandatória durante este período. 

7 .3 Visita e medicação pré-anestésica - Na visita pré-anes­
tésica sao fundamentais o conhecimento perfeito do esta­
do da doença, a avaliação do estado de apreensao e ansie­
dade do paciente e a eficiência da terapia antitireoidiana 
empregada. 

Atençao especial deve ser dada às condiçoes cardiocir· 
culatórias do paciente, devido à possibilidade de severas 
arritmias cardíacas bem como de crise tireotóxica. Tam­
bém é necessário o perfeito conhecimento do estado ven­
tilatório do paciente, pois o alargamento da tireóide po­
de determinar desvios importantes e mesmo obstruçao 
parcial da traquéia ou mesmo de brônquios, no caso de 
bócio subesternal. Estas alterações raramente levam ao 
desconforto respiratório, mas podem dificultar o avanço 
do tubo endotraqueal durante o ato anestésico. As alte­
rações da traquéia sao visualizadas através de Radiografia 
do pescoço e parte superior do tórax. 
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Adequada medicação pré-anestésica é essencial. Geral­
mente, dá-se preferência a drogas que interfrram pouco 
nas condições cardiocirculatórias, como a·morfma, a me­
peridina e o diazepam. Entre os hipnóticos, destacam-se os 
barbitúricos, como o pen to bar bital sódico, e os fenotiazí­
dicos, como a prometazina e a levomepromazina. Deve­
-se salientar que com os fenotiazídicos é comum, nas maiow 
res doses, o aparecimento de taquicardia e de hipotensão 
arterial, principalmente com a cloropromazina, daí evi­
tarmos o seu uso. 

Entre as drogas que evitamos utilizar no hipertireói­
deo, temos os anticolinérgicos, por provocarem taquicar­
dia e interferirem com os mecanismos de liberação de Cij­

lor; a escopolamina, em pequenas doses (até O, 6 mg), po­
derá ser utilizada no paciente bem controlado, devido à 
sua menor açao sobre o coraçao do que a da atropina. 

As doses das drogas utilizadas na medicação pré-anes­
tésica irao variar, de acordo com o quadro e a intensida­
de do hipertireoidismo. Como regra geral, o aumento das 
doses das drogas é o habitual. Em alguns casos, é neces­
sária uma verdadeira hibernaçao do paciente, tal a inten· 
sidade do quadro da tireotoxicose, começando por seda­
ção no dia anterior à cirurgia, seguida do início de infusão 
venosa, com associação de tranqüilizantes; no momento 
da transferência do paciente para a sala cirúrgica, é feita 
indução venosa com barbitúrico de ultra curta duraçao 
( tiopental sódico). 

7 .4 Monitorização · Nos pacientes a serem submetidos à 
cirurgia tireoidiana devem ser monitorizados: 

l - Pressao sangüínea arterial: medida intermitente­
n1cnte cada 10 a 15 minutos. 

2 - Ritmo cardíaco e freqüência cardíaca: monito· 
riz.ados continuamente por estetoscópio precordial ou 
esofagiano, ou osciloscópio. 

3 - Temperatura corpórea: medida por termômetro clí­
nico, elétrico ou esofagiano. O aumento da temperatura 
pode ser o prin1eiro sinal da instalação de crise tireotóxica. 

Nas situaçoes mais graves e na presença de crise tireo­
tóxica, devem ser monitorizados o pH, os gases sangüí­
neos arteriais e a pressao venosa central. Os pacientes com 
grave risco de crise tireotóxica devem ser colocados so­
bre colchão térmico, de maneira a se poder resfriá-los, 
quando necessário. 

7 .5 Escolha dos agentes e da técnica anestésica w Os pacien• 
tcs com tireotoxicose submetidos à cirurgia devem rece­
ber anestesia geral com intubação traqueal. A induçao ve­
nosa com tiopental sódico tem nossa preferência por nao 
provocar estímulo do sistema simpático 7 e por apresen­
tar atividade antitireoidiana instantânea e persistente por 
até alguns dias, provavelmente relacionada com a presen­
ça do núcleo tiouréia em sua estrutura química91. Antes 
de realizar a intubaçao traqueal (sempre com o emprego 
do bloqueador neuromuscular despolarizante), deve•se 
espargir anestésico local nas vias aéreas para diminuir a ir­
ritabilidade local e possibilitar anestesia mais superficial. 

Estes pacientes requerem sempre uma alta porcenta­
gem (pelo menos 50%) de oxigênio na mistura anestésica, 
devido à alta demanda de oxigênio para os tecidos. Por 
este fato, não é aconselhável utilizar óxido nitroso em 
concentraçoes superiores a 50%. 

Entre os anestésicos inalatórios, alguns agentes como 
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o ciclopropano e o éter, devem ser evitados, por estimula­
rem a liberação endógena de catecolaminas89, 69 (Tabe­
la I); outros, como o halotano e o metoxifluorano, não 
alteram ou inibem a liberação de catecolaminas 18,4 7, 7 5 
(Tabela I). Por outro lado, a maioria dos agentes inalató­
rios halogenados, principalmente o halotano, sensibilizam 
o miocárdio às catecolaminas e podem causar arritmias 
que são uma das principais complicações durante a anes­
tesia e cirurgia do paciente hipertireóideo. 

Do ponto de vista clínico e laboratorial (Tabelas I e II), 

o metoxiflurano seria um dos anestésicos inalatórios de 
escolha em anestesia de pacientes com hipertireoidismo. 
No entanto, há que se considerar a sua indução e a sua re­
cuperação lentas, além de sua possível nefrotoxicidade 
dose-relacionada 5 0,5 5, 7 3. 

No paciente hipertireoideo, tem nossa preferência a 
anestesia com tiopental sódico - óxido nitroso que dimi­
nui de forma significativa os níveis plasmáticos da tireo­
xina (Tabela II), além de não provocar grandes alterações 
do sistema cardiovascular. Sempre que se fizerem neces-

Tabela I - Efeitos dos anestésicos sobre os níveis de catecolaminas plasmáticas. 
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AGEN"IE ANESTÉSICO ADRENALINA NORADRENALINA 

Éter (59, 63) + 

Ciclopropano (59) + 

Halotano (75) + + 

Metoxiflurano (18, 4 7) + ( . ) + 1 • 1 

Enflurano (26) 

Barbitúricos (79) 

Quetamina (4, 53) + 

morfina (37) + 

Fentanil (5 µg Kg-1) (37) t 

Fentanil (25 a 75µg Kg•lj (82) 

Inova] (17) + + 

Raquianestesia (29) 

+ = aumento; sem alteração; diminuição 

Tabela II - Efeitos dos anestésicos sobre os níveis de tireoxina no plasma. 

AGENTE ANESTÉSICO 

Éter (6 3) 

Halotano (63) 

Metoxiflurano (63) 

Tiopental (63) 

Tiopental - óxido nitroso (63) 

Alfatesin (64) 

Petidina (28) 

Diazepam (28) 

Raquianestesia (63) 

Anestesia peridural (28) 

aumento; sem alteração; t = diminuição 

TIREOXINA 

+t 
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sários, anestésicos inalatórios halogenados poderão ser a­
dicionados à mistura anestésica, tendo em vista que sao 
também aceitáveis do ponto de vista de efeitos cardiocir­
culatórios, quando utilizados em baixas concentraçoes. 
Associamos, como adjuvantes, narcóticos como o Fenta­
niJ®, a morfina e a associação Fentanil-Droperidol (Ino­
vai ®J, que apresenta benéfica ação e, • bloqueadora adre­
nérgica (importante em situações de hipertensao arterial); 
estas drogas mantêm estáveis as condições cardiocircula­
tórias e interferem pouco nas taxas de TSH63, catecola­
minas e tireoxina (Tabelas I e II). 

7 Complicações intra-operatórias 

7 .6.1 Cardiocirculatórias · Atenção especial deve ser da­
da, durante o ato cirúrgico, para as eventuais alteraçoes 
cardiocirculatórias que possam ocorrer nestes pacientes. 
No estado hipertiroideo ocorre awnento do débito cardía­
co, taquicardia, discreta hipertensão sistólica, aumento 
do volume sangüíneo e, como conseqüência, aumento do 
trabalho cardíaco. Normalmente, estes pacientes estão 
bem compensados, mas arritmias e descompensaçao car­
díacas !X)derão, eventualmente, ocorrer, obrigando-nos a 
fazer uso de digitálicos, antiarrítmicos, como a lidocaí­
na e dos (3 -bloqueadores, como o propranolol. Deve ser 
evitada anestesia profunda com agentes depressores do 
miocárdio bem como o uso da quetamina, pela possibili­
dade de desenvolvimento de hipertensao arterial grave e 
taquicardia 3 8. Bloqueadores neuromusculares competiti­
vos poderão ser utilizados, quando necessários, diminuin­
do-se as doses se houver miopatia tireotóxica; evita-se o 
uso da galamina que, entre os bloqueadores neuromuscu­
lares, é o que determina maior elevaçao da freqüência car­
dica34. 

Pode ocorrer, também, aumento indesejável da ativida­
de reflexa, com aparecimento da síndrome do seio carotí­
deo, caracterizada por severa hipotensão arterial e bradi­
cardia; a síndrome do seio carotídeo ocorre quando os 
vasos do pescoço são muito tracionados lateralmente e 
pode ser prevenida pela infiltração de anestésico local ao 
redor da bifurcação da carótida ou pela administração ve­
nosa de atropina. 

7.6.2 Hipóxia - Como esses pacientes apresentam elevado 
tnetabolismo, com grande consumo de oxigênio, é exigi­
da sempre uma ventilação adequada durante a anestesia. 
A ventilação deverá ser sempre assistida ou mesmo con­
trolada quando necessária, e a mistura anestésica deverá 
conter, sempre, alta porcentagem de oxigênio. Uma ina­
dequada ventilação alveolar pode resultar em rápida que­
da na tensão de oxigênio e em elevação da tensão do dió­
xido de carbono no sangue. A acidose respiratória e/ou 
metabólica ocorre sempre com maior freqüência nos hi­
pertireoideos do que nos pacientes eutireoideos66. 

7.6.3. Hipertermia - No paciente hipertireoideo a produ­
ção de calor está aumentada. Desta maneira, os mecanis­
mos fisiológicos para dissipação de calor não devem ser 
bloqueados por drogas como a atropina. A sala operatória 
de~erá ser mantida, sempre, em temperatura abaixo de 
25 C. Adequada e generosa oferta de fluidos e eletrólitos 
deverá ser realizada para contrabalançar as perdas pela 
perspiraçao copiosa. Monitorização da temperatura cor­
poral deverá sempre ser realizada. 

7.6.4 Alterações oculares - Durante a cirurgia, os olhos 
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devem ficar permanentemente protegidos devido â pre­
sença da exoftalmia e ao perigo de lesões da córnea. Os 
olhos devem ser cuidadosamente fechados e protegidos 
por tampões, evitando-se ressecamento dos mesmos com 
o uso de soluções fisiológicas, colírios ou p::,madas oftál-

. 
m1cas. 

7.7 Complicações pós-operatórias 

7.7.1 Obstrução respiratória. Pode ocorrer por: 

1 - Hemorragia: constitui-se no problema mais comwn 
no pós-operatório. O sangramento p::,de determinar deslo­
camento e compressão da traquéia; o tratamento definiti­
vo consiste na remoção do hematoma, sendo que, algwnas 
vezes, torna-se necessária a reintubaçao traqueal. 

2 - Pneumotórax hipertensivo: embora raro, pode-se 
constituir em severa complicação, após cirurgia de pacien­
tes com bócio mergulhante. Há o desenvolvimento de 
brusca hipotensão arterial e dificuldade respiratória, ne­
cessitando-se de rápida drenagem toráxica. 

3 - Trauma: JX>de ocorrer edema da laringe como resul­
tado de intubação traqueal traumática, associado ou não 
com infecção ou trauma externo pela cirurgia. Uso de 
corticosteróides (hidrocortisona) por via parenteral me­
lhora a intensidade do quadro. 

4. - Colapso traqueal por traqueomalácea: complica• 
ção rara, mas grave, devido, provavehnente, ao amoleci­
meto dos anéis da traquéia pela pressao sobre a laringe e 
traquéia exercida pelo grande aumento da glândula 3 9. 
Pode ser devido também ao próprio ato cirúrgico, com 
ressecçao ampla da glândula firmemente aderida à tra•. 
quéia. A traquéia torna-se extremamente fina e, após a ex· 
tubaçao traqueal, durante a inspiraçao, a parede traqueal 
colaba-se, impedindo a entrada de ar para os pulmões e 

• 
produzindo um estridor característico. E imperativo no-
va intubação traqueal e a seguir traqueostomia 1 l. 

• 
5 - Lesão de nervos: obstrução respiratória p::,de resul-

tar de lesao de ambos os nervos laríngeos recorrentes, du­
rante o ato cirúrgico; as cordas vocais permanecem parali­
sadas, junto à linha média, devido à paralisia dos múscu­
los abdutores, produzindo a!teraçao da voz (fraqueza e 
rouquidao) e necessitando-se de traqueostomia para manter 
a ventilação adequada. Paralisia unilateral da corda vocal, 
usualmente, não requer tratamente, porque, na maioria 
das vezes, a voz permanece normal, bem como a via aérea 
permanece livre. Lesao do nervo laríngeo superior resulta 
em perda da sensibilidade da laringe e do seio piriforme. 
Isto ix>de determinar aspiração. A rouquidão ou a voz ca­
vernosa também padem ser detenninadas por lesão do 
ramo laríngeo externo, ramo do nervo laríngeo superior, 
que inerva o músculo cricotiroideo, o qual mantém a ten­
são da corda vocal. Devido à possibilidade de lesao ner­
vosa, o anestesiologista, no final do ato anestésico-cirúrgi• 
co de tireoidectomias, deverá observar as cordas vocais 
para diagnóstico precoce e prevençao das possíveis com­
plicações. 

7. 7 .2 Crise tireotóxica - A crise tireotóxica pós-cirúrgica 
representa um estado de descompensação do hipertireoi­
dismo, precipitada pela liberação excessiva, na circulação 
sangüínea, de hormônios tireoidianos ocorrida,gerahnen­
te, durante a manipulação cirúrgica da tireóide. Usual• 
mente, desenvolve·se em um período de 6 a 18 horas no 
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pós.-operatório, mas pode-se desenvolver também no in­
tra-operatório. Ela pode ocorrer também em situações de 
infeccções, trauma, emergências cirúrgicas, acidose diabé­
tica e toxemia da gravidez. 

Felizmente, a freqüência da crise tireotóxica pós-cirúr­
gica decresceu muito, principahnente pelo uso do iodeto 
e drogas antitireoidianas na preparação pré-Operatória. 
Este decréscimo reflete, também, o desenvolvimento das 
técnicas anestésicas e cirúrgicas que, aliadas ao bom pre­
paro pré-operatório dos pacientes, possibilitaram uma di­
minuiçao do tempo e da manipulação cirúrgica da glân­
dula. 

A crise tireotóxica é de instalação abrupta. Devido ao 
estado de hipermetabolismo que se instala, aparece a fe­
bre que é considerada wna condição "sine qua non'' da cri­
se tireotóxica; nas formas não tratadas, a febre aumenta 
progressivamente e pode chegar a níveis fatais em 24 a 
48 horas35. 

O sistema cardiovascular é predominantemente afeta­
do35. A freqüência cardíaca aumenta muito, em propor­
ção à extensão da febre. A taquicardia pode ter origem si­
nusal ou ectópica; fibrilação auricular também pode ocor­
rer. Insuficiência cardíaca congestiva ou edema pulmonar 
agudo podem-se desenvolver, mesmo em pacientes sem 
doença cardíaca prévia. A pressão arterial pode se manter 
ou cair nos quadros mais graves. 

O sistema nervoso central também é bastante afetado, 
manifestando-se por labilidade emocional, confusão men­
tal, agitação psíquica e delírio; apatia, estupor e coma po­
dem juntar-se ao quadro. Também ocorrem alterações 
gastrointestinais: náuseas, vômitos, dor abdominal e diar-

,. 
reta. 

O tratamento da crise tireotóxica constite no empre­
go de: 

1 - Iodo e drogas antitireoidianas - O iodo constitui-se 
na droga de escolha no tratamento da crise tireotóxica, 
devido à sua habilidade em diminuir, de forma aguda, a 
secreção dos hormônios tireoidianos, apesar de nao exis­
tirem evidências de que iniba as ações periféricas dos hor­
mônios35. São utilizadas grandes doses de iodeto de po­
tássio por Via Oral (30 gotas ao dia·!) ou de iodeto de 
sódio (1 a 2 g) através de gotejamento por via venosa. Dro­
gas antitireoidianas também são utilizadas em grandes 
doses: propiltiuracil (900 mg dia·!) que, além de prevenir 
o enriquecimento de iodo pela glândula, também inibe a 
conversão periférica de T 4 em T 3 1. 

2 - Bloqueadores ou depletores adrenérgicos - O pro­
pranolol na dose de 20 a 40 mg por via oral ou de 2 a 4 mg 
por via venosa, a intervalos de 4 a 6 horas, é efetivo na 
melhora das anormalidades cardíacas, como a taquicar­
dia e as arritmias. Deve ser utilizado com precaução em 
situaçoes de insuficiência cardíaca congestiva. Também 
JX>de ser utilizado como depletor adrenérgico a reserpina, 
na dose de 1 a 5 mg por via muscular cada 4 a 6 horas, 
que apresenta um valor ainda maior no paciente agitado, 
devido a seu efeito depressor central; por outro lado, de­
ve ser evitada em pacientes apáticos ou em coma. 

3 · Medidas para tratamento da hipertermia: emprego 
de antitérmicos, compressas úmidas com soluções de álco­
ol-éter, gelo, lavagem gástrica com água gelada e drogas 
como a levomepromazina que apresenta ação hipoter-
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miante, por ação central e periférica (bloqueio a-adrenér­
gico ). 

4 - Terapia com glicocorticóides: embora a falência da 
adrenal durante a crise tireotóxica não esteja bem docu­
mentada, tem sido utilizada terapia com glicocorticóide 
(hidrocortisoma 300mg clia· l) com bons resultados, visto 
que a diminuição dos níveis plasmáticos T 3 e T 416. 

5 - Correção da desidratação e possível hiponatremia 
devido à sudorese profusa e à grande perda de água insen­
sível. Deve-se fornecer glicose para repor as perdas caló­
ricas e restaurar o estoque de glicogênio depletado. 

6 - Outras drogas, como digitálicos e diuréticos, po­
dem ser necessárias quando houver falência cardíaca. 

7.7.3 Tetania - Tetania pode ocorrer no pós-operatório 
devido à remoção ou ao dano às glândulas paratireóides, 
provocando ausência ou diminuição de liberação hormo­
nal, com conseqüente queda do cálcio sangüíneo. O trata­
mento, na fase aguda, consiste ria administração venosa 
lenta de 20 mi de cloreto ou gluconato de Ca a 20%. 

7.7.4 Dores musculares e cefaléia - Devido à colocação de 
coxim sob os ombros e à hiperextensão do pescoço duran­
te a cirurgia de tireóde (posição de Fowler),é comum no pe­
ríodo pós-operatório, o aparecimento de dores muscula­
res na região do pescoço e de cefaléia occipital. Por isso, 
é aconselhável evitar a colocaçao de coxins muito altos e 
a hiperextensaO exagerada do pescoço. 

8 Anestesia no hipotireoidismo 
O maior problema na anestesia do hipotireoideo é re­

presentado pelo baixo metabolismo, com decréscimo das 
necessidades ventilatórias, do débito cardíaco e das neces­
sidades de anestésicos e da tolerância aos mesmos. Por 
outro lado, como os hipotireoideos tem tendência à hi­
potennia, as ações das drogas poderão ser prolongadas. 

8.1 Medicação pré-anestésica - Os pacientes com hipoti­
reoidismo nao requerem grandes doses de sedativos no pré­
-operatório, visto apresentarem baixo metabolismo basal. 
As doses das drogas sedativas e narcóticas deverão ser re­
duzidas pela metade, evitando-se o uso dos fenotiazíni­
cos, como a cloropromazina e a levomepromazina, pelo 
perigo de provocarem hipotensão arterial severa, resisten­
te à correçao e hipotermia. Dá-se preferência aos benzodia­
zepínicos (diazepam) e aos barbitúricos de curta duração 
(pentobarbital sódico), por não provocarem grandes alte­
rações no sistema cardiovascular, associados aos parassim­
patolíticos, como a atropina ou a escopolamina. 

8.2 Escolha dos agentes e da técnica anestésica - A indu­
ção anestésica com tiopental sódico ocorre rapidamente, 
com doses menores do que as habituais; isto tem sido atri­
buído não só ao aumento da sensibilidade às drogas de­
pressoras41 como, principalmente, ao decréscimo do dé­
bito cardíaco e do fluxo sangüíneo aos tecidos, fazendo 
com que ocorra wna menor distribuição dos agentes anes­
tésicos no organismo 68. Pelas mesmas razões, a elimina­
çao dos anestésicos poderá ser prolongada no período 
pós•operatório. Por isso, dá-se preferência aos anestésicos 
inalatórios com baixos coeficientes de partição sangue-gás, 
como o óxido nitroso, o enfluorano e mesmo o halotano 
em baixas concentrações. O emprego de bloqueadores 
neuromusculares despolarizantes ou competitivos não es­
tá contra-indicado. 
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Cuidados especiais deverao ser tomados durante a 1n­
tubação traqueal, pois a mesma poderá ser dificultosa, 
principalmente nas crianças, devido ao alargamento da 
língua e à deformaçao dos dentes. 

8.3 Complicações intra-operatórias - Como os hipotireói­
deos apresentam baixo débito cardíaco, doses excessivas 
dos anestésicos inalatórios devem ser evitadas, pois há 
sempre a possibilidade do desenvolvimento de rápida fa­
lência miocárdica6 6. Perdas sangüíneas e estados de cho­
que nao são bem tolerados e a hipotensão arterial não 
responde adequadamente à terapia com vasoconstritores; 
nesta situação, poderá haver boa resposta à administra­
ção parenteral da hidrocortisona 6 6. 

A temperatura corporal deve sempre ser monitorizada, 
devido à facilidade com que o hipotireoideo desenvolve 
hipotermia; por isso, deve-se evitar, durante a cirurgia, 
que a temperatura corporal caia, pois poderá haver agra­
vamento da função cardiorrespiratória e mesmo, coma 
hipotérmico. Como existe tendência à hipoglicemia, esta 
deverá ser constantemente pesquisada durante e após o 
ato operatório, repondo-se, quando necessário, a glicemia 
com glicose hipertônica. 

Estas complicações do período intra-operatório pode­
rão se estender ao período pós-operatório. Por isso, cuida­
dos especiais deverão ser dedicados às condições cardiocir­
culatórias, respiratórias e da temperatura, no período pós­
operatório. 

Braz JRC -Anesthesia and endocrinopaty thyroid. Rev Bras Anest 32: 3: 165 - 175, 1982. 

After presenting anatomical and phisiological aspects of the thyroid gland, lhe A. discusses the actions of the honnones 
of the thyroid and their relations with the adrenal gland. Also are seen the mos! important aspects of the preanesthetic care 
of the patients with hipo and hiperthyroidism. The A. also discusses the choice of the technic and anesthetic drugs. 
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BETA-ENDORFINA INTRATECAL PRODUZ INTENSO EFEITO 
ANALGÉSICO NO HOMEM 

Vinte oito pacientes foram estudados e divididos em 2 grupos. No primeiro 
grupo 14 pacientes entre 29 e 68 anos portadores de dor crônica metastática, receberam 
3mg de beta-endorfina sintética diluídos ou em 3ml de glicose a 5% (9 pacientes) ou em 
3ml de salina (5 pacientes), por injeção intatecal em L2 - L3. Foram monitorados a intesida­
de da dor, EEG, ECG, freqüência do pulso, freqüência respiratória, gases sangüíneos, 
temperatura e nível de consciência. Todos os 14 pacientes apresentaram al{vio completo 
da dor, entre 1 e 5min após a injeçao. A duração média da analgesia foi de 33.4h (22.5 -
73.Sh). Não se observou depressão respiratória, hipotensão, hipotennia, ou catatonia. 

O segundo grupo consistiu de 14 pacientes grávidas a termo, 7 primiparas 
e 7 multíparas, com gravidez normal. A beta-endorfina na dos~ de 1mg diluída em 1ml 
de salina foi injetada por via intratecal em L3 - L4 quando a dilatação cervical atinguiu 
3.5 a 5cm. As dores do trabalho de parto foram suprimidas completamente em 3 a 5min, 
embora sensação de pressão no baixo abdome e de bombeamento do períneo no momen­
to das contraçoes per111anecesse presente. A duraçao da analgesia foi de 18. 8± 1. 6h ( l 2-32h). 
As contrações uterinas não foram afetadas, as parturientes permaneceram conscientes e 
cooperativas durante todo o parto. Não se observou nenhuma alteração cardio"espiratória 
nas pacientes. Os recém-nascidos apresentaram índice de Apgar normal ao nascer, como a 
beta-endorfina não penetra a barreira hematoencefálica ela pode ser administrada com 

• • • mazor segurança que os op1aceos. 

Intratechal use of beta-endorphin as a powerful analgetic agent in man. 
Oyama T, Tin T, Yamaya R, Matsuki A, Guillemin R, Ling N, Abstracts 8th int. Cong. 
Pharmacology 1931, S 7-3. 

COMENTÁRIO Trata-se de relato altamente promissor do emprego de en­
dorfina sintética para analgesia intratecal, principalmente no caso das parturientes. A be­
ta-endorfina apresenta a grande vantagem de nao ultrapassar a ba"eira hemato-encefálica 
fetal e por isso apresentar maior segurança que os opiaceos convencionais. Empresta espe­
cial relevância a este trabalho o fato de um de seus autores tratar-se de um dos últimos 
laureados com o Nobel de Medicina (R. Guillemin). (L.F. de Oliveira). 
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