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ApoOs apresentar aspectos da anatomia e da histofisiologia
da glandula tireoide, o autor discute os aspectos mais im-
portantes da preparagao 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-
siveis complicacdes das tireoidectomias.

Unitermos: CIRURGIA : giandulas, tireoidectomia; COM-
PLICACOES: tireotoxicose; HORMONIOS : tirebide

TE a década de 70, o maior perigo nas anestesia e ci-
rurgias dos pacierttes hipertireoideos era representa-
do pelo aparecimento de crise tireotoxica.

Felizmente, no momento presente, com o desenvol-
vimento do arsenal terapéutico e diagnoéstico, os pacientes
com disfun¢do tireoidiana, principalmente com hiperti-
reoidismo, sdo levados ao procedimento cirtrgico bem
controlados. Hoje, raramente e na maioria das vezes em
situagdo de emergencia (hipertireoidismo exacerbado por
doen¢a nio tireoidiana ou por traumas), € que estes pa-
cientes permanecem sem diagndstico e tratamento ade-
quados”’.

A despeito do substancial avango, principalmente nes-
ta Ultima década, ¢ necessario que o anestesiologista co-
nhe¢a as disfuncOes da teroide e suas interferéncias nos
procedimentos anestésicos habituais e nas fungdes vitais
dos pacientes.

1 Anatomia

A gliandula tiredide esta situada no pescoco, ao nivel
da 5.2 ¢ 7.2 vértebras cervicais. E um dos maiores Orgaos
endocrinos do nosso organismo pesando, no adulto, a-
proximadamente 20 a 30 g.

A irrigac¢do sanglinea da tireGide é feita pelas artérias ti-
reoidianas superiores, ramos anteriores da artéria cardtida
externa e tireoidianas inferiores, que se originam do tron-

Y Professor Adjunto e Chefe do Departamento de Anestesiolo-
gia da Faculdade de Medicina, Campus de Botucatu, Univer-
sidade Estadual Paulista “Julio de Mesguita Filtho"

& Membro do Corpo Clinico do CET-SBA da Faculdade de Me-
dicina de Botucatu - SP,

Correspondencia para José Reinaldo Cerqueira Braz
Rua:Jodo Simoes, 253 - 18.600 - Botucatu, SP.

Recebido em 1 de setembro de 1981
Aceito para publicacdo em 21 de setembro de 1981

) 1982, Sociedade Brasileira de Anestesiologia

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 32, N.9 3, Maio - Junho, 1982

co tireocervical da artéria subcldvia. Recebe um dos maio-
res fluxos de sangue por grama de tecido (5 ml g! minr1)
quando comparada com outros 0rgaos do organismo, co-
mo por exemplo, o rim (3 ml g-1 min-1).

A glandula tiredide recebe ramos nervosos do tronco
simpaticocervical, de fun¢do vasoconstritora, e ramos do
nervo vago, de funcio ainda desconhecida.

2 Histofisiologia -

A tireoide € a unica glandula enddcrina capaz de ar-
mazenar, em grande quantidade, o seu produto de secre-
¢do. Este € acumulado extracelularmente no interior de
estruturas vesiculosas, os foliculos tireoidianos, os quais
constituem a unidade morfoldgica e funcional do érgio.

O foliculo tirecidiano é formado por uma camada Qni-

ca de celulas epiteliais cubdides, as quais delimitam uma
cavidade contendo uma substancia gelatinosa, o coldide.
As celulas do foliculo tireoidiano produzem dois hormo-
nios, a triiodotironina (T3) e a tetraiodotironina (T4) ou
tireoxina.
2.1 Sintese dos hormonios tireoidianos - A sintese e libe-
ragdo de T3 e T4 estdo sob controle do sistema hipotala-
mo-hipofise, havendo, entre este sistema e a tiredide, um
tipico mecanismo de retroacdo negativo. O horménio es-
timulador da tireéide (T SH) estimula a atividade funcio-
nal da tiredide, possivelmente promovendo um aumento
na adenilciclase ¢, conseqientemente, aumentando a con-
centragdo do AMP ciclico, levando i producao e libera-
¢do de T3 e T4 ; quando os niveis destes estao muito altos,
inibem a producdo de TSH, diretamente ou através do hi-
potalamo (por liberacdo do horménio liberador de ti-
reotropina-T RH), estabelecendo-se, assim, um equilibrio
dinamico, tendo como resultado a manutencdo de uma
taxa adequada de hormdnios tireoidianos no organismo.
Toda vez que o estimulo pelo TSH € prolengado, a tireo-
de torna-se aumentada com hipertrofia celular e aumen-
to de peso (bocio).

A sintese e liberagdo dos hormonios da tiredide depen-
dem de uma série de reagdes inter-relacionadas, como ve-
rificamos esquematicamente na figura 1.

A tiredide é capaz de armazenar grande quantidade de
iodo, cuja fonte é representada por iodeto existente na a-
limentagdo, na agua, nos medicamentos e pelo metabolis-
mo dos hormonios tireoidianos nos tecidos. A captagido
do iodeto € estimulada pelo TSH.

Na glandula tiredide, o iodeto inorgéanico (I') é oxida-
do a iodo (I7), o qual se combina com a tireoglobulina
(proteina formada no reticulo endoplasmdtico rugoso
das células foliculares), através dos radicais tirosina que
esta contéem, formando monoiodotirosina (MIT). Esta
sofre um processo de iodagdo na posi¢do 5, formando-se
diiodotirosina (DIT) que, juntamente com a MIT, sio
hormonios inativos®!, As iodotirosinas se unem, forman-
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Fig 1 Hormonios tireoidianos: sintese, liberagio, metabolizagio
¢ efeitos das drogas anti-tireoidianas (modificado de Ste-
hling, 197483).

do os hornfonios ativos iodotironinas: triiodotironina (T3)
e tetraiodotironina ou tireoxina (T4), com liberac¢do de
uma molécula de alanina 83,86,

2.2 Liberacao e transporte dos hormonios tireoidianos -
Apos proteolise da tireoglobulina, os compostos iodados
(MIT, DIT, T3 e T4) sao deixados livres. As iodotirosinas
(MIT e DIT) sao deiodadas por enzimas especificas81, li-
berando iodetos que, juntamente com a tirosina, sio rea-
proveidos para nova sintese dos hormoénios®4. A T3 e a
T4 livres, penetram nas cé€lulas tireoidianas, atravessam-
-nas ¢ sdo lancadas na circulacio, na taxa respectiva de
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50 a 90 ug1ldia3. 12.

Os hormonios tireoidianos livres unem-se na corrente

sanguinea as proteinas plasmaticas, principalmente as o-
globulinas (70%) e as pré-albuminas (15%)%3; normal-
mente, a quantidade de hormoénio (principalmente T4)
ligada as proteinas (PBI) no plasma oscila entre 3,5 a
8 ug. 100 mi-1. Esta alta ligacfo protéica funciona como
um reservatorio constante do hormonio, bem como difi-
culta a sua excregdo por via renal. A T4 possui 1/2 vida
plasmatica de 6 dias enquanto T3, de 1 a 2 dias.
2.3 Metabolismo dos hormonios tireoidianos - A tirecoxi-
na e a tniodotironina sdo deiodadas ¢ desaminadas em
muitos tecidos, principalmente figado, rins, cérebro e
musculos. A desaminagdo oxidativa produz os derivados
acéticos e piravicos, que,ainda possuem atividade hormo-
nal.

A conjugacao de T3 e T4 com os dcidos glucordnico ¢
sulfurico produz compostos que sdo eliminados pelos rins
e bile; no tubo digestivo, sofrem a¢ao de enzimas digesti-
vas, liberando hormonios tireocidianos que sao reabsorvi-
dos e reutilizados, dentro do chamado ciclo éntero-hepa-
tico que, quantitativamente, é de pouca importancia23-

3 Ac¢oes dos hormoOnios tireoidianos

Os hormdnios da tiredide exercem influéncia sobre as
fun¢des nuclear, ribossomal e mitocondrial das células.
Um excesso hormonal produz alteracOes na estrutura
mitocondrial, que se torna maior, desacoplando a fosfo-
rilagdo da oxidacdo 32 e fazendo com que a substrato se-
ja utilizado, oxigénio consumido, com menor produ-
¢d0 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-
¢a sob a forma de calor’71. A tireoxina também estimu-
la a atividade da “‘bomba de sddio”, causando maior
utiliza¢do de ATP e provocando aumento do consumo
de oxigénio, principalmente de alguns tecidos como o
do coragdo, rins, figado, musculos e glandulas salivares 36.
Por isso, muita das manifesta¢des dos processos de tireo-
toxicoses estdo relacionadas com os mecanismos compen-
satorios para dissipacdo deste excesso de calor. Eles in-
cluem excessiva transpiracdo, vasodilatagdo cutinea, que-
da da resisténcia periférica e taquicardia.

O aumento do metabolismo nos adultos, pela a¢do de
tireoxina ou da triiodotironina, determina aumento da
excregdo de nitrogénio; ndo havendo ingestio de alimen-
tos, as reservas endogenas de proteinas e de gordura sdo
catabolizadas, com ccnseqliente queda de peso. Nos mus-
culos esqueléticos, a agdo catabdlica € acentuada, poden-
do ocorrer astenia e fraqueza muscular, produzindo o
quadro da miopatia tireotdxica. Pode ocorrer, também,
mobilizagdo da proteina dssea, levando a hipercalcemia e
hipercalciuria, com certo grau de osteoporose®.

Na pele podem ocorrer alteragdes, ja que esta, normal-
mente, contém proteinas combinadas com polissacari-
deos, acido hialurénico e condroitin sulfurico; no hipoti-
reoidismo, estes complexos se acumulam e promovem re-
ten¢ao de dgua, com formacgao de um edema caracterfs-
tico, o mixedema22.92, 1

Os hormonios tirecidianos podem interferir no cresci-
mento e nos processos de maturagao esquelética do
organismo, visto que, na auséncia dos hormodnios tire-
oidianos, a secre¢do dos horménio de crescimento dimi-
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nui 65,88, Interferem no metabolismo dos carboidra-
tos, aumentando a glicogenolise, a neoglicogénese e
a utilizagdo periférica da glicose20. Sobre os lipides,
a acdo da tireoxina se faz sentir especialmente no coles-
terol ¢ nos fosfolipides: ocorre estimulo da sintese de co-
lesterol, bem como dos mecanismos hepaticos, que remo-
vem 0 colesterol da circulagdo; como o segundo processo
supera o primeiro, pode ocorrer queda do nivel plasmati-
co de colesterol nas tireotoxicoses 0,

4 Tiredide e Supra-renal

Existe similaridade entre as a¢Ges dos hormonios tireoi-
dianos e as catecolaminas83. Os horménigs da tiredide
potencializam algumas a¢Oes das catecolaminas, tais co-
mo, aumentos da pressdo arterial sistolica e da freqiencia
cardiaca e o efeito calorigénico da adrenalina; parecem
sensibilizar, também, alguns tecidos do organismo a a¢do
das catecolaminas.

Embora manipulag¢des dos sistema nervoso simpatico
possam influenciar transitoriamente a biossintese e a li-
beragdo dos hormoénios tirecidianos em experimentagao
animal, ndo existem evidencias diretas de que os nervos
simpaticos ou as catecolaminas estejam envolvidos na pa-
togenese do hipertireoidismo no homem. Tem-se demons-
trado, que existe uma rela¢do inversa entre o estado tireoi-
diano e a atividade simpatoadrenal: o hipotireoidismo esta
associado a aumento da atividade simpatical3.14.24,
enquanto no hipertireoidismo a atividade adrenérgica
encontra-se normal ou diminuidal4,24,

Hoje, acredita-se que, se¢ as catecolaminas tem algum
efeito regulador sobre a funcio tireoidiana, este efeito se-
ja mediado pela inervagdo simpatica dos foliculos tireoi-
dianos. Tecnicas que utilizam métodos histoquimicos
fluorescentes revelaram que existe uma intima relacdo
entre as terminacOes nervosas simpaticas e o foliculo ti-
reoidiano, em animais37.58 ¢ no homem36.

Os efeitos cardiovasculares, os tremores e a sudorese
produzidos pelos hormonios tireoidianos podem ser blo-
queados por agentes como a reserpinal?® e a guanetidi-
na>4, os quais, respectivamente, depletam os depositos
de catecolominas das terminagOes nervosas simpaticas e
bloqueiam a transmissao simpatica; a reserpina, entretan-
to, apresenta um inicio de a¢ao lento, enquanto a guane-
tidina pode causar uma liberacdo inicial de catecolaminas
das terminag¢Oes nervosas simpaticas, antes que ocorra o
seu efeito desejavel, o qual demora alguns dias?. Por estes
motivos, ha preferéncia, nos periodos pré e intra-operato-
rio das tiretoxicoses, por drogas que bloqueiam os recep-
tores B -adrenérgicos, como o propranolol48,89; traba-
lhos recentes tem demonstrado, inclusive, que esta droga
diminui as concentracdes dos hormonios da tiredide no
sangue periférico31.48,

5 Doengas da glandula tiredide

5.1 Hipertireoidismo - E uma situacdo resultante da hi-
perprodu¢do de T3 e T4. Ocorre com maior freqiiéncia
na mulher (4 vezes mais que no homem) principalmente
na terceira e quarta década da vida?3. Os sintomas sdo
aqueles do aumento do metabolismo, com taquicardia,
aumento do débito cardiaco e arritmias, sendo que sinais
de faléncia cardiaca podem ocorrer nos mais idosos; ou-
tras alteragGes importantes incluem perda de peso, au-
mento dos reflexos tendinosos, fraqueza muscular (mio-
patia), exoftalmia e sinais de aumento da atividade simpa-
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tica, como excitabilidade, nervosismo, diarreia, tremores

-das méos, pele quente ¢ imida ¢ intolerancia ao calor.

A excessiva produgdc de hormonio tirecidiano pode
ser determinada por algumas entidades patologicas: ’
1 - Bocio difuso toxico ou moléstia de Basedow-Graves. E
a forma mais comum de hipertireoidismo. No se conhece
corretamente a etiopatogenia desta moléstia, mas tem si-
do associada a 7 S 5 globulina, um estimulador tireoidia-
no de agdo prolongada (LATS), resultando em produgio
excessiva de hormonio 2,44,62,

2 - Bocio multinodular tdxico. Forma menos freqilente
do hipertireoidismo; pode apresentar-se sob duas formas:
wma caracterizada por hiperfun¢@o em drea ndo nodular,
permanecendo os nodulos inativos, semelhantes a4 doenca
de Basedow-Graves; a segunda, caracterizada por hiperfun-
¢a0 nas dreas nodulares, com o mesmo aspecto funcional
da doenca de Plummer.

3 - Nodulo toxico ou moléstia de Plummer. Usualmente,
¢ um adenoma que produz hormoénio tireoidiano em ex-
CESSO.

5.2 Hipotireoidismo - Resulta de hipossecre¢io de hor-
monios tireoidianos. Os pacientes apresentam intoleran-
cia ao frio e se cansam facilmente; possuem voz lenta e
rouca, com atividade mental lenta e memdra fraca; pos-
suem cabelos asperos e esparsos, pele seca e amarelada
(carotenemia) e s3o, usualmente, constipados. Podem
apresentar, tambem, hipotermia, hipercolesterolemia, hi-
poglicemia e diminui¢do dos reflexos. As criangas, cujo hi-
potireoidismo vem desde o nascimento {cretinismo), sao
anas, apresentam retarde mental e lingua grande e protu-
sa.

Entre as causas do hipotireoidismo temos atrofia idio-
patica da glandula, deficiéncia de TSH (hipopituitaris-
mo), destruicdo da glindula tiredide por procedimento
cirurgico anterior, iodo radioative ou por processos infla-
matorios (tireoidites) e por fatores hereditarios, em si-
tuagoes nas quais existe um defeito na sintese do hormo-
nio tireoidiano.

5.3 Boécio nodular nao toxico (bocio endémico) -Possui
como causa mais comum a baixa ingestdo alimentar de io-
do; os niveis de hormoénio tireoidiano, usualmente, estdo
normais. O tratamento cirurgico, nessas condicfes, € in-
dicado em situag¢oes de possivel malignizacdo ou para ali-
viar os sintomas devidos ao grande aumento da glandula
tireGide.

6 Testes da funcio tireoidiana30,->1,66,94
Os testes de funcglo tireoidiana incluem:

6.1 Radioisotopos e testes diretos da fungéio tireoidiana:
1 - Captagdo do iodo radioativo (1131); 2 - Depuracio
do iodo tireoidiano; 3 - Mapeamento cintilografico;4 - To-
mografia computadorizada.

6.2 Dosagens dos horménios tireoidianos no sangue:
1 - Dosagem de T; e T4 por métodos cromatogrificos e por
radioimunoensaio (T3= 75 a 200 mg. 100 ml-l1 e T4=4,5
a 10 ug 1-1); 2 - Dosagem do iodo ligado 4 protéina (PBI);
3 - Dosagem de TBG (tironina ligada a globulina);4 - Do-
sagem de TBP A (T4 ligado a pré-albumina).

6.3 Testes da acao periférica dos hormonios tireoidianos:
1 - Medida do metabolismo basal; 2 - Reflexograma do
tendao de Aquiles; 3 - Dosagem do colesterol plasmatico;
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4 - Dosagem da enzima plasmdtica: creatinofosfoquinase
(CPK).

6.4 Testes do eixo hipotalamo-hipofise-tireoide: 1 - Dosa-
gem de hormonio estimulante da tireéide (TSH); 2 - Li-
beragao de TSH em resposta a administragdo de TRH;
3 - Teste de supressdo tireoidiana.

7 Anestesia no hipertireoidismo

7.1 Considera¢oes gerais - O paciente com hiper!ireoidis-
mo pode ser tratade clinicamente ou atraves de cirurgia.
Entre os métodos clinicos temos:

7.1.1 Iodo radioativo (I131), Este método € utilizado
em pacientes com bécio difuso toxico ou com nédulo
toxico. O método baseia-se na capacidade da tireéide em
concentrar o iodo, aproveitando a agdo lesiva, em nivel
celular, da radiagdo § do (I131)72, Geralmente, estd in-
dicado para pacientes com mais de 50 anos, devendo ser
evitado em criangas ¢ em individuos jovens; contra-indica-
do na gravidez. Apds o tratamento, muitos pacientes ja
nao requerem cirurgia.

7.1.2 Drogas antitireoidianas (ver figura 1). Dividem-se
em dois grupos:

1 - Drogas que interferem na captagio do iodeto (por efei-
to competitivo), reduzindo assim, a sintese dos hormo-
nios, a0 diminuirem a concentra¢ao do iodeto intratireoi-
diano disponivel para a sintese; sdo representadas por i-
nions monovalentes: o perclorato e o tiacianato; sdo pou-
co utilizada devido a alta incidéncia de manifestaces co-
laterais>.4 3,

2 - Drogas que interferem na liga¢do organica e nas rea-
¢Oes de acoplamento:

Agentes tiocarbamidas: propiltiuracil (400 a 600 mg dia‘1),
metamizol (30 a 50 mg dixl) e o carbimazol (30 a 50
mg dia-1). Estas drogas bloqueiam a oxida¢dio do iodeto
a i0do, inibem a ioda¢do da monoiodotironina e também
bioqueiam as reagOes de acoplamento. Geralmente, sio
necessarios de 1 a 3 meses para que estas drogas estabele-
¢am um estado eutireoideo?9.

lodeto - No hipertireoidismo, grandes doses de iodeto
inibem a secre¢do dos hormonios tirecidianos;esta agdo i-,
nibitoria dura de 1 a 4 semanas ¢ depois desaparece, mes-
mo que se continue a terapéutica. A administra¢io de iodo
reduz o coldide acumulado, diminuindo o tamanho da
glandula e a vascularizacio da mesma, sendo esta tera-
peutica de grande valor no preparo para a cirurgia de
pacientes com tireotoxicose.

Sais de l1tio - Mais recentemente, tem sido recomenda-
do 0 uso de sais de litio (300 mg-4 vezes ao dia) como agen-
te inibidor da secre¢@o do hormonio tireoidiano. Sua agio
e similar a do iodeto, diminuindo a liberagdo de iodo pe-
la tire6ide8, 19, 45, 87.

7.2 Preparacao do paciente para anestesia e operagédo - O
controle do hipertireoidismo €, usualmente, simples e
completo. Quando o tempo e a tolerdncia individual per-
mitem, 0 paciente deve receber drogas antitireoidianas,
especialmente as tiocarbamidas. Iodo, sob a forma de io-
deto de potassio ou de solugdio de Lugol (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-
¢do e a friabilidade da glandula, de modo a facilitar o pro-
cediemento operatorio; evidéncia clinica do efeito do io-
deto € verificada por um aumento da consisténcia glin-
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dular i palpag¢do, ou pelo desaparecimento de qualquer
ruido residual a ausculta7?.

Quando drogas antitireoidianas n3o foram utilizadas
(em raras situagGes) ou ndo foram empregadas em tempo
suficiente para se estabelecer um estado de normotireoi-
dismo, ou ainda em situagdes de tireotoxicose mais graves,
tem sido recomendado o uso de agentes bloqueadores f3 -
-adrenérgicos, de¢ maneira a tornar o paciente adequado
para anestesia e operagao.

7.2.1 Uso dos  -bloqueadores adrenérgicos

O bloqueio dos receptores § -adrenérgicos com pro-
pranolol (Inderal®) tem-se mostrado efetivo no controle
das manifestagOes das tireotoxicoses como: taquicardia,
arritmias, hipertensao arterial, sudorese e aumento da
temperatura corporal.

O bloqueio dos receptores § -adrenergicos do coragio
diminui a freqiiencia cardiaca ¢ a contratilidade do mio-
cardio 25, com conseqiente queda do débito cardiaco4?
e da pressao arterial. Esta a¢do ¢ considerada benéfica
porque .a eficiéncia do cora¢do permanece inalterada, pois
a demanda de oxigénio do miocardio também diminuil>.
A freqiencia cardiaca, apesar de diminuir, ndo retorna
aos niveis, normais sugerindo que os efeitos cardiocircu-
latorios no hipertireoidismo sdo mediados, apenas em par-
te, atraves dos receptores f§ - simpaticos e que a tireoxina
possui uma a¢do independente sobre o miocardio67.

O propranolol também diminui a ansiedade e os tre-
mores associados com o hipertireoidismo, n0 se sabendo,
ainda, se estes efeitos sdo devidos a uma ag¢do central ou

devidos a atenuac¢do do estado circulatorio hiperciné-
tico42,96

As principais reacOes adversas do propranolol sio limi-
tadas ao sistema cardiopulmonar. Grandes doses da dro-
ga podem determinar faléncia do miocardio, principal-
mente nos pacientes mais idosos, numa incidéncia relata-
da em torno de 1%27. Também pode induzir severo bron-
coespasmo em pacientes asmadticos e naqueles com doen-
¢a pulmonar obstrutiva cronica?.

A ag¢do bloqueadora f-adrenergica do propranolol é de
curta dura¢do. A meia-vida plasmatica da droga varia de
2 a 4 horas apOs inje¢do venosa, e de 3,5 a 6 horas apos
administragdo oral76.

As doses do propranolol necessarias para efetivo blo-
queio B -adrenérgico variam individualmente32,97  mas,
doses entre 20 e 40 mg, 4 vezes ao dia por Via Oral, dadas
durante um mes, costumam ser efetivas no tratamento
de pacientes com tireotoxicose#®. Quando necessdrio, a
droga pode ser utilizada durante o ato operatorio atraves
de infusdo venosa lenta: 1 mg em 10 a 15 minutos; caso
nao ocorram efeitos colaterais importantes, a dose deve-
ra ser aumentada a uma velocidade de 1 mg cada 5 minu-
tos, num total de 0,1 mg.kg-1 de peso corporal?7.

As opinides estao divididas a respeito da suspensio ou
ndo do uso do propranolol antes do ato anestésico. Alguns
preferem que o paciente n3o receba a droga por 1 a2 dias
antes da operacdo. Outros acreditam que a suspensio do
medicamento por 24 a 48 horas antes da operacio pode-
ria n3o ser suficiente para a completa eliminagao da dro-
ga, devido & possiveis a¢Bes dos metabolitos ativos21.78,
Por outro lado, a suspensdo da droga em paciente depen-
dente do bloqueador f-adrenérgico para o controle dos sin-
tomas cardiovasculares, pode precipitar crise tireoto-
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xica ou descompensagdo cardiaca®3.

Tem-se verificado que os pacientes preparados com
propranolol até o dia da anestesia toleram bem o ato anes-
tésico-cirargico, sem complica¢des importantes46. Ape-
sar disso, devemos ter sempre em mente a possivel intera-
¢do do propranolol com os anestesicos e os bloqueadores
neuromusculares, devido a possibilidade de instalag¢fo de
profunda bradicardia e hipotensao arterial. Entre as prin-
cipais interagdes do propranolol temos:

Succinilcolina - Esta droga é um agente colinérgico;
aumento da frequiencia cardiaca € a resposta usual, em
adultos, a primeira dose da droga suficiente para intuba-
¢do traqueal, mesmo em pacientes sob o uso do proprano-
lol. Com doses subsequentes, podem ocorrer severas bra-
dicardias, as quais podem ser extremamente perigosas de-
vido a sua a¢do muscarinica no coragio § -bloqueado15.
Nestas condic¢Bes, a atropina deve ser utilizada.

Bloqueadores Neuromusculares Competitivos - A as-
sociag@o propranolol-d-tubocurarina pode produzir hipo-
tensdo arterial alarmante, principalmente sob o uso do
halotano®0, devido ao efeito bloqueador ganglionar da d-
-tubocurarina em associagdo com bloqueio simpatico pro-
duzido no coragdo pelo agonista . Ja o brometo de pan-
curonio, apesar de provocar aumento da freqléncia car-
diaca e da pressdo arterial40, podera ter seus efeitos mini-
zados com pequena velocidade de administragdo1,

Agentes Inalatorios - Pode haver interagdo perigosa dos
anestésicos inalatorios halogenados com.o propranoiol,
pois ambos sdo depressores do miocardio 33.74, Assim,
guando utilizamos agentes halogenados como o enfluo-
rano, o metoxitlurano e principalmente o halotano, em
assoclagdo com © propranolol, podera ser necessdria a re-
ducdo da concentrag¢do inspirada ou a administracdo des-
continuada do anestésico.

Prostigmina - Bradicardias acentuadas tem sido rela-
tadas em pacientes sob o uso do propranolol em associacdo
com a prostigmina, devido ao intenso efeito muscarinico
desta Gltima sobre o coragdo §-bloqueado80. Atropina em-
doses suficientes deve ser utilizada, bem como deverdo ser
evitadas doses excessivas de prostigmina, apos o emprego
de bloqueadores neuromusculares competitivos. Isto pode
ser conseguido com o emprego de estimulador de nervo
peritérico. Observagio da frequencia cardiaca ¢ da pressdo
sanguinea arterial ¢ mandatoria durante este periodo.

7.3 Visita e medicagao pré-anestesica - Na visita pré-anes-
tesica sdo fundamentais o conhecimento perfeito do esta-
do da doenga, a avaliagdo do estado de apreensdo e ansie-
dade do paciente e a eficiéncia da terapia antitireoidiana
empregada.

Atengdo especial deve ser dada as condigGes cardiocir-
culatorias do paciente, devido a possibilidade de severas
arritmias cardiacas bem como de crise tireotoxica. Tam-
bém & necessario o perfeito conhecimento do estado ven-
tilatorio do paciente, pois o alargamento da tiredide po-
de determinar desvios importantes ¢ mesmo obstrugdo
parcial da traqueia ou mesmo de bronquios, no caso de
bocio subesternal. Estas altera¢Ses raramente levam ao
desconforto respiratorio, mas podem dificultar o avanco
do tubo endotraqueal durante o ato anestésico. As alte-
ragOes da traqueéia sdo visualizadas através de Radiografia
do pescogo e parte superior do torax.
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Adequada medicacdo pré-anestésica € essencial. Geral-
mente, da-se preferéncia a drogas que interfiram pouco
nas condi¢bes cardiocirculatorias, como a-morfina, a me-
peridina ¢ o diazepam. Entre os hipnéticos, destacam-se os
barbituricos, como o pentobarbital sodico, e os fenotiazi-
dicos, como a prometazina ¢ a levomepromazina. Deve-
-se salientar que com os fenotiazidicos é comum, nas maio-
res doses, o0 aparecimento de taquicardia e de hipotensdo
arterial, principalmente com a cloropromazina, dai evi-
tarmos o seu uso.

Entre as drogas que evitamos utilizar no hipertiredi-
deo, temos os anticolinérgicos, por provocarem taquicar-
dia e interferirem com os mecanismos de liberacio de ca-
lor; a escopolamina, em pequenas doses (até 0, 6 mg), po-
dera ser utilizada no paciente bem controlado, devido 2
sua menor agao sobre o coragdo do que a da atropina.

As doses das drogas utilizadas na medicagdo pré-anes-
tesica irdo variar, de acordo com o quadro ¢ a intensida-
de do hipertireoidismo. Como regra geral, o aumento das
doses das drogas ¢ o habitual. Em alguns casos, € neces-
saria uma verdadeira hibernacdo do paciente, tal a inten-
sidade do quadro da tireotoxicose, comegando por seda-
¢do no dia anterior a cirurgia, seguida do inicio de infusio
venosa, com associagdo de tranquilizantes; no momento
da transferéncia do paciente para a sala cirirgica, é feita
indugdo venosa com barbitirico de ultra curta duragdo
(tiopental sodico).

7.4 Monitorizacdo - Nos pacientes a serem submetidos a
cirurgla tireoidiana devem ser monitorizados:

| - Pressdo sangiiinea arterial: medida intermitente-
mernte cada 10 a 15 minutos.

2 - Ritmo cardiaco e freqiéncia cardiaca: monito-
rizados continuamente por estetoscopio precordial ou
esofagiano, ou osciloscopio.

3 - Temperatura corporea: medida por termoémetro cli-
nico, elétrico ou esofagiano. O aumento da temperatura
pode ser o primeiro sinal da instalacdo de crise tireotoxica.

Nas situagOes mais graves e na presenca de crise tireo-
toxica, devem ser monitorizados o pH, os gases sangiii-
1neos arterials € a pressao venosa central. Os pacientes com
grave risco de crise tireotoxica devem ser colocados so-
bre colchdo termico, de maneira a se poder resfrid-los,
quando necessario.

7.5 Escolha dos agentes e da técnica anestésica - Os pacien-
tes com tireotoxicose submetidos a cirurgia devem rece-
ber anestesia geral com intubagdo traqueal. A indugio ve-
nosa com tiopental sodico tem nossa preferéncia por ndo
provocar estimulo do sistema simpatico’ e por apresen-
tar atividade antitireoidiana instantédnea e persistente por
at¢ alguns dias, provavelmente relacionada com a presen-
¢a do nucleo tiouréia em sua estrutura quimica®l. Antes
de realizar a intubagdo traqueal (sempre com o emprego
do bloqueador neuromuscular despolarizante), deve-se
espargir anestesico 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 oxigénio na mistura anestésica,
devido a alta demanda de oxigénio para os tecidos. Por
este fato, ndo ¢ aconselhavel utilizar 6xido nitroso em
concentragoes superiores a 50%.

Entre os anestésicos inalatorios, alguns agentes como
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o ciclopropano ¢ o éter, devem ser evitados, por estimula-
rem a liberagdo endogena de catecolaminas89,69 (Tabe-
la I); outros, como ¢ halotano e 0 metoxifluorano, nao
alteram ou inibem a liberacdo de catecolaminas18.47,75
(Tabela I). Por outro lado, a maioria dos agentes inalato-
rios halogenados, principalmente o halotano, sensibilizam
o miocardio ds catecolaminas e podem causar arritmias
que sdo uma das principais complica¢@es durante a anes-
tesia e cirurgia do paciente hipertiredideo.

Do ponto de vista clinico e laboratorial (TabelasIe [ ),

o metoxiflurano seria um dos anestésicos inalatorios de
escolha em anestesia de pacientes com hipertireoidismo.
No entanto, ha que se considerar a sua induc¢do ¢ asuare-
cuperagdo lentas, além de sua possivel nefrotoxicidade
dose-relacionadas¢,53,73,

No paciente hipertireoideo, tem nossa preferéncia a
anestesia com tiopental sédico - 6xido nitroso que dimi-
nui de forma significativa os niveis plasmaticos da tireo-
xina (Tabela II), além de ndo provocar grandes alteragdes
do sistema cardiovascular. Sempre que se fizerem neces-

Tabela I — Efeitos dos anestesicos sobre os niveis de catecolaminas plasmaticas.

AGENTE ANESTESICO ADRENALINA NORADRENALINA
Eter (59, 63) A
Ciclopropano {(59) +
Halotano (75) >
Metoxiflurano (18, 47) > (¥) > v
Enflurano (26) >
BarbitGricos (79) >
Quetamina (4, 53) 4
morfina (37) ¥
Fentanil (5 ug Kg'1) (37) ¥
Fentanil (25 a 7Sug Kg'l) (82) ¥
Inoval (17) A
Raquianestesia (29) >

4 = aumento; * = sem alteracdo;

¥ = diminuigio

Tabela If — Efeitos dos anestesicos sobre os niveis de tireoxina no plasma.

AGENTE ANESTESICO TIREOXINA
Eter (63) M
Halotano (63) 4
Metoxiflurano (63) >
Tiopental (63) +
Tiopental - oxido nitroso (63) ¥
Alfatesin (64) ¥
Petidina (28) ¥
Diazepam (28) \ 4
Raquianestesia (63) >
Anestesia peridural (28) ¥

p—

4 = aumento; » = sem alteragio;
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sarios, anestesicos inalatorios halogenados poderao ser a-
dicionados a mistura anestésica, tendo em wista que sao
também aceitaveis do ponto de vista de efeitos cardiocir-
culatoérios, quando utilizados em baixas concentragdes.
Associamos, como adjuvantes, narcoticos como o Fenta-
nil®, a morfina e a associagdo Fentanil-Droperidol (Ino-
val®), que apresenta benéfica acdo « - bloqueadora adre-
nérgica (importante em situagGes de hipertensao arterial);
estas drogas mantém estdveis as condi¢Oes cardiocircula-
torias e interferem pouco nas taxas de TSH63, catecola-
minas e tireoxina (Tabelas I e II).

7 Complica¢des intra-operatorias

7.6.1 Cardiocirculatorias - Atencdo especial deve ser da-
da, durante o ato cirurgico, para as eventuais alteragoes
cardiocirculatdrias que possam ocorrer nestes pacientes.
No estado hipertiroideo ocorre aumento do debito cardia-
co, taquicardia, discreta hipertensdo sistolica, aurnento
do volume sangilinec e, como conseqiiéncia, aumento do
trabalho cardiaco. Normalmente, estes pacientes estdo
bem compensados, mas arritmias e descompensagio car-
diacas poderdo, eventualmente, ocorrer, obrigando-nos a
fazer uso de digitdlicos, antiarritmicos, como a lidocai-
na e dos §§ -bloqueadores, como o propranolol. Deve ser
evitada anestesia profunda com agentes depressores do
miocardio bem como o uso da quetamina, pela possibili-
dade de desenvolvimento de hipertensio arterial grave e
taquicardia38. Bloqueadores neuromusculares competiti-
vos poder2o ser utilizados, quando necessdrios, diminuin-
do-se as doses se houver miopatia tireotOxica; evita-se o
uso da galamina que, entre os bloqueadores neuromuscu-
lares, ¢ 0 que determina maior elevacgdo da frequencia car-
dica34.

Pode ocorrer, tambem, aumento indesejdvel da ativida-
de reflexa, com aparecimento da sindrome do seio caroti-
deo, caracterizada por severa hipotensdo arterial e bradi-
cardia; a sindrome do seio carotideo ocormre quando os
vasos do pescoco sdo muito tracionados lateralmente e
pode ser prevenida pela infiltracdo de anestésico local ao
redor da bifurcagdo da carétida ou pela administragdo ve-
nosa de atropina.

7.6.2 Hipoxia - Como esses pacientes apresentam elevado
metabolismo, com grande consumo de oxigénio, € exigi-
da sempre uma ventilagdo adequada durante a anestesia.
A ventilagdo devera ser sempre assistida ou mesmo con-
trolada quando necessdria, e a mistura anestésica devera
conter, sempre, alta porcentagem de oxigénio. Uma ina-
dequada ventila¢io alveolar pode resultar em rapida que-
da na tensdo de oxigénio ¢ em elevacdo da tensdo do dio-
xido de carbono no sangue. A acidose respiratoria efou
metabolica ocorre sempre com maior freqliencia nos hi-
pertireoideos do que nos pacientes eutireoideos66.

7.6.3. Hipertermia - No paciente hipertireoideo a produ-
¢ao de calor esta aumentada. Desta maneira, os mecanis-
mos fisiclégicos para dissipagdo de calor ndo devem ser
bloqueados por drogas como a atropina. A sala operatoria
devera ser mantida, sempre, em temperatura abaixo de
25 C. Adequada ¢ generosa oferta de fluidos e eletrolitos
deverd ser realizada para contrabalancar as perdas pela
perspiragdo copiosa. Monitorizacdo da temperatura cor-
poral devera sempre ser realizada.

7.6.4 Alteragbes oculares - Durante a cirurgia, os olhos
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devem ficar permanentemente protegidos devido 4 pre-
senc¢a da exoftalmia e ao perigo de lesoes da cornea. Os
olhos devem ser cuidadosamente fechados e protegidos
por tampoes, evitando-se ressecamento dos mesmos com
0 usc de solugdes fisiologicas, colirios ou pomadas oftal-
micas.

7.7 ComplicacGes pos-operatorias
7.7.1 Obstrugdo respiratoria. Pode ocorrer por:

1 - Hemorragia: constitui-se no problema mais comum
no pos-operatorio. O sangramento pode determinar deslo-
camento € compressao da traquéia; o tratamento definiti-
vO consiste na remog¢dao do hematoma, sendo que, algumas
vezes, torna-se necessdria a reintubacgao traqueal.

2 - Pneumotorax hipertensivo: embora raro, pode-se
constituir em severa complicacdo, apos cirurgia de pacien-
tes com bocio mergulhante. Hi o desenvolvimento de
brusca hipotensdo arterial e dificuldade respiratoria, ne-
cessitando-se de rapida drenagem toraxica.

3 - Trauma: pode ocorrer edema da laringe como resul-
tado de intubacdo traqueal traumadtica, associado ou nao
com infecgao ou trauma externo pela cirurgia. Uso de
corticosteroides (hidrocortisona) por via parenteral me-
lhora a intensidade do quadro.

4.- Colapso traqueal por traqueomalacea: complica-
cao rara, mas grave, devido, provavelmente, ao amoleci-
meto dos aneis da traquéia pela pressio sobre a laringe e
traquéia exercida pelo grande aumento da glindula39.
Pode ser devido também ao proprio ato cirurgico, com
ressec¢do ampla da glindula firmemente aderida a tra-.
queéla. A traquéia torna-se extremamente fina e, apos a ex-
tubagao traqueal, durante a inspira¢do, a parede traqueal
colaba-se, impedindo a entrada de ar para os pulmdes ¢
produzindo um estridor caracteristico. E imperativo no-
va intubagio traqueal e a seguir traqueostomiall,

5 - Lesdo de nervos: obstrugao respiratoria pode resul-
tar de lesao de ambos os nervos laringeos recorrentes, du-
rante o ato cirurgico; as cordas vocais permanecem parali-
sadas, junto a linha média, devido a paralisia dos muscu-
los abdutores, produzindo alteragiao da voz (fraqueza e
rouquiddo) e necessitando-se de traqueostomia para manter
a ventilagdo adequada. Paralisia unilateral da corda vocal,
usualmente, ndo requer tratamente, porque, na maioria
das vezes, a voz permanece normal, bem como a via aérea
permanece livre. Lesao do nervo laringeo superior resulta
em perda da sensibilidade da laringe e do seio piriforme.
Isto pode determinar aspiracdo. A rouquiddo ou a voz ca-
vernosa tambem podem ser determinadas por lesdo do
ramo laringeo externo, ramo do nervo laringeo superior,
que inerva o musculo cricotiroideo, 0 qual mantém a ten-
sdo da corda vocal. Devido a possibilidade de lesao ner-
vosa, 0 anestesiologista, no final do ato anestésico-cirurgi-
co de tireoidectomias, deverd observar as cordas vocais
para diagnostico precoce e prevenc¢do das possiveis com-
plicacdes.

7.7.2 Crise tireotoxica - A crise tireotoxica pos-cirGrgica
representa um estado de descompensag¢ao do hipertireoi-
dismo, precipitada pela liberagio excessiva, na circulagio
sangiiinea, de hormonios tireoidianos ocorrida, geralmen-
te, durante a manipulagdo cirtrgica da tireéide. Usual-
mente, desenvolve-se em um periodo de 6 a 18 horas no
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pos-operatdrio, mas pode-se desenvolver tambem no in-
tra-operatorio. Ela pode ocorrer também em situagSes de
infeccgOes, trauma, emergencias cirargicas, acidose diabe-
tica e toxemia da gravidez.

Felizmente, a freqiiéncia da crise tireotoxica pos-cirur-
gica decresceu muito, principalmente pelo uso do iodeto
e drogas antitireoidianas na prepara¢do pré-operatoria.
Este decréscimo reflete, também, o desenvolvimento das
técnicas anestésicas e cirdrgicas que, aliadas ao bom pre-
paro pré-operatorio dos pacientes, possibilitaram uma di-
minui¢ac do tempo e da manipulacio cirurgica da glan-
dula.

A crise tireotdxica € de instalagdo abrupta. Devido ao
estado de hipermetabolismo que se instala, aparece a fe-
bre que € considerada uma condi¢do “sine qua non” da cri-
se tireotOxica; nas formas nao tratadas, a febre aumenta
progressivamente ¢ pode chegar a niveis fatais em 24 a
48 horas33.

O sisterna cardiovascular ¢ predominantemente afeta-
do35. A frequéncia cardiaca aumenta muito, em propor-
¢do a extensdo da febre. A taquicardia pode ter origem si-
nusal ou ectopica; fibrilagio aunicular também pode ocor-
rer., Insuficiéncia cardiaca congestiva ou edema pulmonar
agudo podem-se desenvolver, mesmo em pacientes sem
doenca cardiaca prévia. A pressdo arterial pode se manter
Ou cair nos quadros mais graves.

O sistema nervoso central tambem ¢ bastante afetado,
manifestando-se por labilidade emocional, confusdao men-
tal, agitacdo psiquica e delirio; apatia, estupor e coma po-
dem juntar-se ao quadro. Também ocorrem alteragoes
gastrointestinais: nauseas, vOmitos, dor abdominal e diar-
reia.

O tratamento da crise tireotOoxica constite no empre-
go de:

] - lodo e drogas antitireoidianas - O iodo constitui-se
na droga de escolha no tratamento da crise tireotoxica,
devido a sua habilidade em diminuir, de forma aguda, a
secrecdo dos hormonios tireoidianos, apesar de nao exis-
tirem evidéncias de que iniba as a¢Oes periféricas dos hor-
monios35. Sdo utilizadas grandes doses de iodeto de po-
tassio por Via Oral (30 gotas ao dia-1) ou de iodeto de
sadio (1 a 2 g)através de gotejamento por via venosa. Dro-
gas antitireoidianas tambem s3o utilizadas em grandes
doses: propiltiuracil (900 mg dia-1) que, além de prevenir
o enriquecimento de iodo pela glandula, tambeém inibe a
conversdo periférica de T4 em T3 L.

2 - Bloqueadores ou depletores adrenérgicos - O pro-
pranolol na dose de 20 a 40 mg porviaoraloude 2a4 mg
por via venosa, a intervalos de 4 a 6 horas, € efetivo na
melhora das anormalidades cardiacas, como a taquicar-
dia e as arntmias. Deve ser utilizado com precaugdo em
situagOes de insuficiéncia cardiaca congestiva. Também
pode ser utilizado como depletor adrenérgico areserpina,
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 apdticos ou em coma.

3 - Medidas para tratamento da hipertermia: emprego
de antitérmicos, compressas imidas com solu¢des de dlco-

ol-éter, gelo, lavagem gastrica com agua gelada e drogas
como a levomepromazina que apresenta acdo hipoter-
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miante, por acdo central e periférica (bloqueio « -adrener-
gico).

4 - Terapia com glicocorticoides: embora a faléncia da
adrenal durante a crise tireotoxica nao esteja bem docu-
mentada, tem sido utilizada terapia com glicocorticéide
(hidrocortisoma 300mg dia-1) com bons resultados, visto
que a diminui¢io dos niveis plasmaticos T3 e T416.

> - Correcdo da desidratacdo e possivel hiponatremia
devido a sudorese profusa e a grande perda de agua insen-
sivel. Deve-se fornecer glicose para repor as perdas calo-
ricas e restaurar o estoque de glicogenio depletado.

6 - Outras drogas, como digitalicos e diuréticos, po-
dem ser necessarias quando houver faléncia cardiaca.

7.7.3 Tetania - Tetania pode ocorrer no pos-operatorio
devido a remog¢do ou ao dano as glandulas paratiredides,
provocando auséncia ou diminui¢do de libera¢do hormo-
nal, com consequente queda do calcio sangiiineo. O trata-
mento, na fase aguda, consiste na administracdo venosa
lenta de 20 ml de cloreto ou gluconato de Ca a 20%.

7.7.4 Dores musculares e cefaléia - Devido a colocagio de
coxim sob os ombros e i hiperextensdo do pescogo duran-
te a cirurgia de tireode (posigdo de Fowler),é comumno pe-
riodo pds-operatdrio, o aparecimento de dores muscula-
res na regido do pescogo e de cefaléia occipital. Por isso,
¢ aconselhdvel evitar a colocacio de coxins muito altos e
a hiperextensio exagerada do pescogo.

8 Anestesia no hipotireoidismo

O maior problema na anestesia do hipotireoideo € re-
presentado pelo baixo metabolismo, com decréscimo das
necessidades ventilatonas, do débito cardiaco e das neces-
sidades de anestésicos e da tolerancia aos mesmos. Por
outro lado, como os hipotireoideos tem tendéncia a hi-
potermia, as a¢Oes das drogas poderdo ser prolongadas.

8.1 Medicagdo pré-anestésica - Os pacientes com hipoti-
reoidismo nio requerem grandes doses de sedativos no pre-
-operatorio, visto apresentarem baixo metabolismo basal.
As doses das drogas sedativas e narcoticas deverdo ser re-
duzidas pela metade, evitando-se o uso dos fenotiazini-
cos, como a cloropromazina e a levomepromazina, pelo
perigo de provocarem hipotensdo arterial severa, resisten-
te a corre¢do e hipotermia. Da-se preferencia aos benzodia-
zepinicos (diazepam) e aos barbituricos de curta duracéo
(pentobarbital sédico), por ndo provocarem grandes alte-
racOes no sistema cardiovascular, associados aos parassim-
patoliticos, como a atropina ou a escopolamina.

8.2 Escolha dos agentes e da técnica anestésica - A indu-
¢do anestésica com tiopental sédico ocorre rapidamente,
com doses menores do que as habituais;isto tem sido atri-
buido ndo sé ao aumento da sensibilidade as drogas de-
pressorasd 1 como, principalmente, ao decréscimo do de-
bito cardiaco e do fluxo sangiineo aos tecidos, fazendo
com que ocorra uma menor distribui¢io dos agentes anes-
tésicos no organismo 68, Pelas mesmas razoes, a elimina-
¢do dos anestésicos poderd ser prolongada no periodo
pos-operatorio. Por isso, da-se preferéncia aos anestesicos
inalatorios com baixos coeficientes de partigdo sangue-gas,
como o 6xido nitroso, o enfluorano ¢ mesmo o halotano
em baixas concentragdes. O emprego de blogueadores
neuromusculares despolarizantes ou competitivos nao es-
ta contra-indicado.

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 32, N.© 3, Maio - Junho,1982



ANESTESIA E ENDOCRINOPATIAS

Cuidados especiais deverao ser tomados durante a in-
tubagdo traqueal, pois a mesma podera ser dificultosa,
principalmente nas criangas, devido ao alargamento da
lingua ¢ 4 deformacdo dos dentes.

8.3 Complicacoes intra-operatorias - Como os hipotiredi-
deos apresentam baixo débito cardiaco, doses excessivas
dos anestésicos inalatorios devem ser evitadas, pois hd
sempre a possibilidade do desenvolvimento de rdpida fa-
léncia miocardicab6. Perdas sangiiineas e estados de cho-
que nao sdo bem tolerados e a hipotensdo arterial nio
responde adequadamente a terapia com vasoconstritores;
nesta situagdo, poderd haver boa resposta a administra-
¢ao parenteral da hidrocortisona66.

A temperatura corporal deve sempre ser monitorizada,
devido a facilidade com que o hipotireoideo desenvolve
hipotermia; por isso, deve-se evitar, durante a cirurgia,
que a temperatura corporal caia, pois poderd haver agra-
vamento da func¢fo cardiorrespiratoéria e mesmo, coma
hipotermico. Como existe tendéncia a hipoglicemia, esta
devera ser constantemente pesquisada durante e apos o
ato operatorio, repondo-se, quando necessario, a glicemia
com glicose hipertdnica,

Estas complica¢des do periodo intra-operatdrio pode-
rao se estender ao periodo pés-operatorio. Por isso, cuida-
dos especiais deverdo ser dedicados as condigdes cardiocir-
culatorias, respiratorias e da temperatura, no periodo pos-
operatorio.

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

After presenting anatomical and phisiological aspects of the thyroid gland, the A, discusses the actions of the hormones

of the thyroid and their relations with the adrenal gland. Also are seen the most 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.

Key - Words: COMPLICATIONS: thyroid storm; HORMONES : thyroid gland; SURGERY : gland, thyroidectomy

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Abuid J & Larsen PR — Triiodothyronine and thyroxine in hyperthyroidism. Comparison of the acute changes during therapy antithy-
roid agents. J Clin Invest 54: 201 - 208, 1974,

Adams D D - Stimulation of the human thyroid by infusions of plasma containing LATS protector. J Clin Endocrinol Metab 31: 826 -
Balsam A, Dobbs C R, Leppo L E — Circadian variations in concentrations of plasma thyroxine and thriiodothronine in man. J Appl Physiol
Baraka A, Harrison T, Kachachi T — Catecholamine levels after ketamine anesthesia in man. Anesth Analg (Cleve) 52: 198 - 200, 1973.

Barzila D & Sheinfeld M — Fatal complications following use of potassium perclorate in thyrotoxicoses: report of two cases and a review

Bendixen HH & Ngai S H — Anesthesia in Thyroid Surgery, em The Thyroid. Werner S C & Ingbar § H, Hagerstown, Harpes & Row,

Canary J J, Schaff M, Duffy Jr B J, Kyle L H — Effects of oral and intramuscular administration of reserpine in thyrotoxicosis. N Engl J

Casltiglia Y .M M, Vianna F T G, Braz § R C, Lemonica L, Carvalho I L de — Traqueomalacea: uma complicagao no pos-operatorio de ti-
reoidectomia. ‘Apresentaqan de um caso. Apresentado como tema livre - XXV Congresso Brasileiro de Anestesiologia, Porto Alegre, 1978.
Chopra I I, Fisher D A, Solomon D H, Beagll G N — Thyroxine and triiodothyronine in the human thyroid. J Clin Endocrinol Metab 36:

Christensen N J — Plasma noradrenaline and adrenatine in patients with thyrotoxicosis and myxedema. Clin Sci45:163 - 171, 1973.
Chung D C — Anaesthetic problems associated with the treatment of cardiovascular disease: II. 8- Adrenergic antogonists. Canad Anaesth

Dobkin A B, Pieloch P A, Israel J C, Neville Jr J F — Circulatory and metabolic effects of innovar-fentanyl-nitrous oxide anesthesia for
Elliot J, Black G W, McCullough H — Catecholamine and acid-base changes during anacsthesia and their influence upon the action for pro-

Emerson C H, Dyson W L, Utiger RD ~ Serum thyrotropin and thyroxine concentrations in patients receiving lithium carbonate. J Clin

Evans G H, Nies A S, Shand D G -~ The disposition of propranolol. IIl.Decreased half-life and volume of distribution as a result ofplasma

Ghione 5, Peliegrini M, Buzzigoli G — Plasma and urinary catecholamine levels and thyroid activity in relation to cardiovascular changes

Gothert M & Wendt J — Inhibition of adrenal medullary catecholamine secretion by enfluorane. I. Investigations in vivo. Anesthesiolo-

2.
832, 1974.
3.
39:297 - 299, 1975.
4,
5.
of the ]jtt‘:rﬂtlzlrﬂ. Isr J Med Sci 2:453 -456, 1966.
6. BaxterJ D & Bondy PK - Hypercalcemia by thyrotoxicose. Ann Intern Med 65:429. 1966.
7.
1978, 584 - 588.
8. Berens S C, Bernstein R S, Robbins J, Wolff J — Antithyroid effects of lithium. J Clin Invest 49:1357 - 1367, 1970.
9. Bewmer HM — Adverse effects of § - adrenergic receptor blocking drugs on respiratory function. Drugs 7: 130, 1977.
10.
Med 257:435-442, 1957.
11.
12.
311, 1973.
13. Christensen N J — Increased levels of plasma noradrenaline in hypothyroidism. J Clin Endocrinol Metab 35: 359, 1972.
14.
15.
Soct 28:105-113, 1981.
16. De Groot L J & Hoye K — Dexamethasone supression of serum T3 and T4. J Clin Endocrinol Metab 42: 976 - 978, 1976.
17.
major abdominal surgery in man. Anest Analg (Cleve) 49: 261 - 267, 1970.
18.
pranclol. Br J Anaesth 40:615 - 623, 1968.
19.
Endocrinol 36: 338, 1973.
gﬂ. Emmer M, Gorden P, Roth J — Diabetes in association with other endocrine disorders. Med Clin North Am 35: 1057, 1971.
1.
bindipg in man, monkey, dog and rat. J Pharmacol Exp Ther 186: 114 - 122, 1973.
22. Gabrilove J L & Ludwig A W — The histogenesis of myxedema. J Clin Endocrinol Metab 17: 925, 1957.
%3. Galton VA & Nisula B C — The enterchepatic circulation of thyroxine. J Endocrinol 54: 187, 1972,
4.
in hyper and hypothyroidism. Horm Metab Res 6: 93, 1974.
%g . Gibson D G — Pharmacodynamic properties of [ -adrenergic receptor blocking drugs in man. Drugs 7: 8, 1974.
gy 46:400 - 403, 1977,
27.

Greenblatt DJ & Koch-Weser J — Adverse reactions to 3 -adrenergic receptor blocking drugs: a report from the Boston collaborative
drug surveillance program. Drugs 7: 118, 1974,

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 32, N.© 3, Maio - Junho, 1982 - 173



28.
29.

30.
31.

32.

33.
34.

35.
36.

37.
38.
39.

40.
41.

42.
43.

44,
45.
46.
47.
48.
49.
50.
S1.
32.
33.
34.
335.
36.
57.

38.
59,

60.
61.
62.
63.

63.

66.
67.

68.

69.
70.

71.
72.

73.

174

BRAZJRC

Halevy S, Liu-Barnett M, Ross P L, Roginsky M § — Serum thyroid hormones changes in patients undergoing caesarean section under ge-
neral or regional anaesthesia. Br J Anaesth 50: 1053 - 10587, 1978.

Hamelberg W, Sprouse J H, Mahaffey J E, Richardson J A — Catecholamine levels during light and deep anesthesia. Anesthesiglogy 21:297 -
302, 1960.

Harvard C W H — Which test of thyroid function? Br Med J 1:553 - 556, 1974.

Heyma P, Larkins RG, Campbell DG — Inhibition by propranoleol of 3, 5, 3, - triiodothyronine formation from thyroxine in isolated rat
renal tubules: An effect independent of {§-adrenergic blockade. Endocrinology 106: 1437 - 1441, 1980.

Hoch FL & Lipman FL — The uncoupling of respiration and phosphorylation by thyroid hormones. Proc Natl Acad Sci USA 40:909, 1954.
Horan B F, Prys-Roberts C, Hamilton W K, Roberts J] G — Haemodynamic responses to enflurane anaesthesia and hypovolaemia in the
dog, and their modification by propranolol. Br J Anaesth 49:1189, 1977.

Hughes r & Chapple D J — Effects of non-depolarizing neuromuscular blocking agents on peripheral automatic mechanisms in cats. Br J
Anaesth 48: 59 - 68, 1976.

Ingbar S H — Thyroid Storm or Crises, em The Thyroid. Werner S C & Ingar S H, Hagerstown, Harper & Row,800 - 804, 19?8

Ismael — Beigi F & Edelman I S — The mechanism of the calorigenic action of thyroid hormone. Stimulation of Na + K activated a-
denoXine triphosphatase activity. J Gen Physiol 57:710 - 722, 1971.

Jalitela A, Nikki P, Takki S, Tammisto T — Effect of dextromoramide, fentanyl and morphine on the plasma catecholamine levels. Ann
Clin Res 3:107 - 111, 1971.

Kaplan J A & Cooperman L H — Alarming reations to ketamine in patients taking thyroid medication - Treatment with propranolol.
Anesthesiology 35: 229, 1971.

Kaufman L Summer E — Medical Problems and the Anaesthesist. London, Edward Arnold, 1979, 156p.

Kelman G R & Kennedy B R — Cardiovascular effects of pancuronium in man. Br J Anaesth 43: 335 - 349, 1971.
Kim J M & Hackyman L Anesthesia for untreated hypothyroidism: report of three cases. Anesth Analg (Cleve) 56: 295 - 302, 1977.

Koch - Weser J - Non -  blocking actions of propranolol. N Engl J Med 293: 988 - 990, 1975.
Krevans J R, Asper S P, Rienhoff Jr M E — Total aplastic anemia following use of perchorate in thyrotoxicosis. JAMA 181: 162 - 164,
1962,

Kriss J P, Pleshakov V, Chien J R — Isolation and identification of the long acting thyroid stimulation and its relation to hyperthroidism
and circumscribed pretibial myxedema. J Clin Endocrin Metab 24 : 1005 - 1028, 1964.

Lazarvs J H, Richards A R, Addison G M, Owen G M —Treatment of thyrotoxicosis with lithium carbonate. Lancet 2: 1160 - 1162, 1974.
Lee T C, Coffey R J, Mackin J — The use propranolol in the surgical treatment of thyrotoxic patients. Ann Surg 177: 643, 1973,

Li T H, Shaul M §, Etsten S E — Decreased adrenal venous catecholamine concentrations during methoxyflurane anesthesia. Anesthesio-
logy 29:1145 - 1152, 1968.

Ljuangre:n J G & Persson B — Preoperative treatment of thyrotoxicosis with a B -adrenergic blocking agent. Acta Chir Scand 141: 715 -
718, 1975. -

Lydtin H, Kusus T, Daniel W, Shieri W, Ackenheil M, Kempter H, Lohméller G, Niklas M, Walter 1 — Propranoclol therapy in e¢ssencial
hypertension. Am Heart J 83:589 - 595, 1972.

McCaughey T J, Dunkley M, Batra M S, Thomson C — Effect of methoxyflurane on renal concentrating power. Canad Anaesth Soc J
22:61-69, 1975.

McConnon J K — The assesment of thyroid status. Br J Hosp Med 10: 63, 1973.

Mackin J F, Canary J I, Pittman CS — Thyroid storm and its management. N Engl J Med 291 1396 - 1398, 1974,

Matsuki A, Zsigmond E K, Kelsh R C, Kothari S P — The effect of pancuronium bromide on plasma norephinerine concentration during
ketamine induction. Canad Anaest SocJ 21:315 - 320, 1974.

Mazzaferri E L & Skillman TF - Thyroid storm: a review of 22 episodes with special emphasis on the use of guanethidine. Arch Intern
Med 124: 684 - 690, 1969.

Mazze R 1, Cousins M J, Kosek J C — Dose-related methoxyflurane nephrotoxicity in rats: A biochemical and pathologic correlation. A-
nesthesiology 36:571 - 587, 1972.

Melander A, Ericson L E, Ljunggren J G — Sympathetic innervation of the normal human thyroid. J Clin Endocrinol Metab 39:713 -
718, 1974,

Melander A, Ericson L E, Sundler F, Ingbar S A - Sympathetic innervation of the mouse thyroid and its significance in thyroid hormone
secretion. Endocrinology 94: 959 - 966, 1974.

Melander A, Sundler F, Westgren V — Intrathyroidal amines and the synthesis of thyroid hormone. Endocrinology 93: 193 - 200, 1973.
Millar R A & Mormris M E — Sympatho-adrenal responses during general anaesthesia in the dog and man. Canad Anaesth Soc J 8: 356 -
386, 1961,

Munger W L, Miller R D, Stevens W C — The dependence of d-tubocurarine-induced hypotension on alveolar concentration of halothane,
dose of d-tubocurarine, and nitrous oxide. Anesthesiology 40:442 - 448, 1974.

Ogan;ara H & Cahnmann H J — Nonenzymatic synthasm of iodothyronine residues in thyroglobulin. Biochim Biophys Acta 257: 328,
197

Orgiazzi J, Williams D E, Chopra [ J, Sclomon D H — Human thyroid adenyl cyclase - stimulating activity in immunoglobulin - G of pa-
tients with greaves diseases. J Clin Endocrinol Metab 42: 341 - 354, 1976.

Oyama T — Anesthetic Management od Endocrine Disease, Nova York, Springer-Verlag, 1973, 220 p.

Oyama T, Maeda A, Jin J, Satone T, Kudo M — Effect of althesin (CT - 1341) on thyroid adrenal function in man. Br J Anaesth47:837 -
840, 1975.

Peake G T, Birge C A, Daveladay W H - Alterations of radioimmunoassayable growth hormone and during hypothyroidism. Endocrinolo-

gy 92:487-493, 1973.
Pender J W, Basso L V — Diseases of the Endocrine System: Thyroid Gland, em Anesthesia and Uncommon Diaseases: Pathophysiologic

and Clinical Correlation. Katz, Benumo F J, Kadis L. B, Filadelpia, W B Saunder Company, 1981, 167 - 179.
Pictras R J, Real M A, Poticha G S — Cardiovascular responses in hyperthyroidism: The influence of adrenergic receptor blockades. Arch
Intern Med 129:426 - 429, 1972.

Prange Jr A J, Lipton M A, Shearin R B, Love G N — The influence of thyroid status on the effects and metabolism of pentobarbital
and thiopental. Biochem Pharmacel 15: 237 - 248, 1966.

Price H L — The significance of catecholamines release during anaesthesia. Br J Anaesth 38:705 - 711, 1966.

Price HL, Linde H W, Jones R E, Black G W, Price M L — Sympatho-adrenal responses to general anesthesia in man and their relation to
hemodynamics. Anesthesiology 20:563 - 575, 1959.

Rall J E - Mechanism of Action of T4, em The Thyroid. Werner S C, Ingbar § H, Hagerstown, Harper, Row, 1978. 138 - 148.

Reis LCF - HlpEl’tl.l‘DldlS.mU Tratamento Clinico, em Glandula Tiredide: Fungdes e Disfungdes, Diagnostico e Tratamento. Rosa J C
da, Sdo Paulo, Artes Médicas & Espe, 1974, 127 - 135.

Richey J E 8 Smith R B — Renal failure after methoxyflurane anaesthesia. Anaesthesia 27:9-13, 1972.

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 32, N.¢ 3, Maio - Junho,1982



74.

75.
76.
7.
78.
79.

80.

81.
82.

83.
84.

BS.
86.

87.
88.

83.
30.

91.
92.
93.
94.
9s.

96.
97.

- ANESTESIA E ENDOCRINOPATIAS

Roberts J G, Foex P, Clarke T N §, Bennett M J — Haemodynamic interactions of high-dose propranolol: pretreament and anesthesia in
the dog. I. Halothane dose-response studies. Br J Anaesth 48: 315 - 325, 1976.

Roizen M I, Moss J, Henry D P, Dopin I ] — Effects of halothane on plasma catecholamines. Anesthesiology 41:432 - 439, 1974,

Shand D G — Pharmacokinetic properties of the § -adrenergic receptor blocking drugs. Drugs 7: 39, 1974.

Shand DG — Propranclol. N Engt J Med 293: 280 - 285, 1975.

Shand D G & Rangno R E— The disposition of propranolol.l. Elimination during oral absorption in man. Pharmacology 7:159, 1972.
Solomon D H — Hyperthyroidism: Antithyroid Drugs Treatment, em the Thyroid. Wener S C & Ingbar S H, Hagerstown, Harper &
Row, 1978, 814 - 819,

Sprague D H — Severe bradycardia after neostigmine in a patient taking propranolol to control paroxysmal atrial tachycardia. Anesthe-
siology 42: 208 - 210, 1975.

Stanbury J B & Morris M L — Deiodination of diiodotyrosine by cell-free system. J Biol Chem 233: 106, 1958.

Stanley T H, Berman L, Green O, Robertson D — Plasma catecholamine and cortisol responses to fentanyl-oxigen anesthesia for corona-
ry-artery operations. Anesthesiology 53:250- 253, 1980.

Stehling L C — Anesthetic management of the patient with hyperthyroidism. Anesthesiology 41: 585 - 595, 1974.

Taurog A — Hormone synthesis: Thyroid Isodine Metabolism, em The Thyroid. Werner S C & Ingbar S H, Hagerstown, Harper & Row,
1978, 31 -61.

Taurog A — Thyroid peroxidase and thyroxine biossynthesis. Recent Prog Horm Res 26: 189, 1970.

Taurog A, Riesco G, Larsen P R — Formation of 3, 3 - diiodothyronine {(reverse T3) by thyroid glands of rats and in enzymatically iodi-
nated thyroglobulin. Endocrinclogy 99: 281 - 290, 1976.

Temple R, Berman M, Robbins J, Wolff J — The use of lithium in treatment of thyrotoxicosis. ¥ Clin Invest 51: 2746 - 2756, 1972.
Thorngren K G & Hansson L I — Effect of thyroxine and growth hormone on longitudinal bone growth in the hypophysectomized rat.
Acta Endocrinol (Kbh) 74: 24, 1973.

Turner P, Granville-Grossman K L, Smart } V — Effect of adrenergic receptor blockade on the tachycardia of thyrotoxicosis and anxie-
ty state. Lancet 2: 1316 - 1318, 1965.

Walton K W, Scott P §, Dykes P W, Davies ] W L — The significance of alterations in serum lipids in thyroid dysfunction. II. Alterations
fo the metabolism and turnover of 131 I - Low-density lipoproteins in hypothyroidism and thyrotoxicosis. Clin Sci 29: 217, 1965.

Wase AW & Foster WS — Thiopental and thyroid metabolism. Proc Soc Exp Biol Med 91:89 - 91, 1956.

Watanakunakorn C. Hodges R E, Evans T C — Myxedema. Arch Intern Med 116: 183 - 190, 1965.

Werner S C — Hyperthyroidism, Introduction, em The Thyroid. Werner S C & Ingbar S H, Hagerstown, Harper & Row, 1978, 593.
Wener S C & Ingbar S H — The Thyroid. Hagerstown, Harper & Row, 1978. 1047 p.

Woeber K A & Ingbar S H — The contribution of thyroxine-binding prealbumin to the binding of thyroxine in human serum, as asses-
sed by immunoadsorption. J Clin Invest 47: 1710 - 1721, 1968.

Yong R R, Growdan J H, Shahani B T — [§ -adrenergic mechanisms in action tremor. N Engli J Med 293: 950 - 953, 1975.

Zacest R & Koch-Weser J - Relation of propranolol plasma level to 3 -blockade during drug therapy. Pharmacology 7: 178, 1972.

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 32, N.© 3, Maio - Junho, 1982 175



Resumo de Literatura

BETA-ENDORFINA INTRATECAL PRODUZ INTENSO EFEITO
ANALGESICO 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 cronica metastdtica, receberam
3mg de beta-endorfina sintética diluidos ou em 3ml de glicose a 5% (9 pacientes) ou em
3mi de salina (5 pacientes), por injecdo intatecalem L > - L 3. Foram monitorados a intesida-
de da dor, EEG, ECG, freqiiéncia do pulso, freqtiéncia respiratoria, gases sangiiineos,
temperatura e nivel de consciéncia. Todos os 14 pacientes apresentaram alivio completo
da dor, entre 1 e Smin apos a injecdo. A duracao média da analgesia foi de 33.4h {22.5 -
73.5h). Ndao se observou depressido respiratoria, hipotensdo, hipotermia, ou catatonia.

O segundo grupo consistiu de 14 pacientes gravidas a termo, 7 primiparas
e 7 multiparas, com gravidez normal. A beta-endorfina na dose de Img diluida em Imi
de salina foi injetada por via intratecal em L3 - Ly quando a dilatacao cervical atinguiu
3.5 a S5cm. As dores do trabalho de parto foram suprimidas completamente em 3 a Smin,
embora sensacdo de pressio no baixo abdome e de bombeamento do perineo no momen-
to das contracdes permanecesse presente. A duracao da analgesia foide 18.5+ 1.6h{12-32h).
As conrtragoes uterinas ndo foram afetadas, as parturientes permaneceram conscientes e
cooperativas durante todo o parto. Ndo se observou nenhuma alteragdo cardiorrespiratoria
nas pacientes. Os recém-nascidos apresentaram indice de Apgar normal ao nascer, como a
beta-endorfina ndo penetra a barreira hematoencefilica ela pode ser administrada com
maior seguranca que 0s opidceos.

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 8% int. Cong.
Pharmacology 1931, § 7-3.

COMENTARIO 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 ndo ultrapassar a barreira hemato-encefalica
fetal e por isso apresentar maior seguranca que os opidceos convencionais. Empresta espe-
cial relevincia a este trabalho o fato de um de seus autores tratar-se de um dos ultimos
laureados com o Nobel de Medicina (R. Guillemin). (L.F. de Oliveira/.
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