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REVISÃO 

ETIOLOGIA, PREVENÇÃO E TRATAMENTO DA 
APNÉIA PROLONGADA 

DI. E LE~ffiR 1{. ZSCGMOND ("' ) 

É feita a reuisuo de uma cxpcr1e11cia clinica 110 trata­
m enlo da ap11eia prolongada, acwm1lada1 no peri odo de 10 anos. 
Este pode ser feito por m1tagonistas farmacológicos, mas a 
uenM/ação arti{icial pauce ser o m étodo mais simples, mais 
seguro, mais fis iológico e que tem menos indicên cia de com. 
plicações . 

. 4.s facilidades m oe/em as para ventilação prolongadas tais 
com o a sala de recupei-aÇ(io, o Cen tro de Tratamento Intensivo 
e os Serviços de Jnloterapiia são os principais responsáveis pela 
dimin uição da m orbidade e da mortalidade em pacientes 
apneicos. 

A depressãc respiratória pós-operatória e a apnéia pro­
longada ainda ocorrem apesar dos muitos artigos de revisão 
que chamam a atenção para esta complicação (1·") . Com o 
aumento do número de cirurgias realizadas em pacientes de­
bilitados, sob anestesia geral suplementada com relaxantes 
musculaxes, a depressã~ respiratória pós-operatória e a appn-ia 
prolongada são ma.is freqüentemente encontradas . 

Após a introdução da anestesia com pentatal e ácido ni­
troso suplementada com hipnoa.lanalgésicos (1·1

•
5

) a depressão 
respiratória tem sido observada mais freqüentemente que 
antes. A utilização de agnetes halogenados potentes também 
contribui para ocorrência de depressão respiratória no perío­
do pós-operatório uma vez que estes agentes facilitam o uso 
da ventilação assistida ou c:::mtrolada, resultado em apnéia 
reflexa e superdosagem. Desde o início do uso clínico dos 

(*) Pro (Ps~o,- d e Ancslesio logia d o D epartament o d e Ancst es iologi::i. ela Un i­
,·e rsid ade ele Michigan ;)fcd ical Ce ntc r. Ann Arbor , l\'l ichigarn 48104 U .S.A. 
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relaxantes musculares ('· 1•1 ) houve um aumento na incidên­
cia da apnéia ( '·) , 

Existem drogas eficientes que antagonizam os efeitos de­
pressores respiratório dos hipno analgésicos ('·') tais como o 
doridrato de nalorfina (Naline) e o tartarato de levalorfan 
(Lorfan), bem como existem aquelas que contrariam a de­
pressão respiratória causadas pelos anestésicos venosos ("·11 ) , 

Embora os antagonistas da d-tubocurarina revertem 
prontamente o bloqueio neuromuscular ('·') não há qualquer 
antagonista eficaz para o cloreto de succinilcolina, A succi­
nilcolina é hoje a droga mais amplamente empregada para 
entubação traqueal, Seu metabolismo é mediado por uma 
enzima, a colinesterase plasmática, O autor estudou a ocor­
rência de 100 apnéias prolongadas e constatou que em 661/c 
a causa foi anomalia familiar da colinesterase plasmática (1'). 

Embora sejam eficientes os antagonistas dos efeitos 
depressores respiratório das drogas utilizadas em aneste­
sia (',11 ,18 ) a introdução de medicamentos adicionais usados 
antes ou durante a intervenção podem produzir efeitos cola­
terais por um sinergismo ou antagonismo farmacológico ('). 

O diagnóstico diferencial da apnéia é freqüentemente 
difícil, mesmo quando a anestesia é bem planejada (') . É 
lógico que a prevenção das causas que levam a apnéia é um 
meio mais seguro e econômico que seu tratamento. O anes­
tesiologista contudo, deve conhecer os fatores que contribuem 
para a depressão respiratória e apnéia e saber evitá-los. 

Com esta finalidade, é feita uma revisão da etiologia, 
prevenção e tratamenb da apnéia prolongada, 

CAUSAS NÃO RELACIONADAS A ANESTESIA 

A - Parada respiratória reflexa 

Causas 

Premedicação insuficiente 
Secreção traqueal ou brôn­

quica 
Hiperinsuflação do balonete 

do tubo traqueal 
Estimulo cirúrgico antes que 

o plano anestésico neces­
sário ao procedimento seja 
alcançado 

Depressão do reflexo de He­
ring-Breuer. 

Prevenção e Tratamento 

Premedicacão satisfatória 
Aspiração 'do nasofaringe e 

traquéia 
Uso de anestesia tópica na 

traquéia e cordas vocais 
Evitar estímulo cirúrgico em 

plano superficial de anes­
tesia 

Assistência de acordo com o 
ritmo respira tório do pa-
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Causas Prevenção e Tratamento 

ciente. Não hiper-ventilar 
excessivamente. Quando a 
apnéia ocorre durante a 
anestesia, pesquisa sua 
causa. 

B - Depressão cio Centro Respiratório 

Sobredose relativa de hipno­
algésico na medicaçã0 
pré-anestésica 

Depressores respiratórios 
usados no pré-operatório 
(neomicina, estreptomici­
na e outros) 

Tranquilizantes usados an­
tes da anestesia 

Pa tclogia neurocirúrgica 
(tumores cerebrais, hiper­
tensão craneana e outros) 

Períodos prolongados de hi­
peroxigenação quando o 
centro respiratório perde 
sua sensibilidade normal 
ao CO, (paciente com en­
fisema crônica) 

Balanço eletrolítico acidose 
diabética severa, remia, 
hiporalcemia e outros) 

Reconhecimento e antago­
nizacão da sobredose an­
tes da indução da anes­
tesia 

Conhecimento do uso de de­
pressores rspiratórios po­
tntes antes da cirurgia 

Conhecimento do sinergis­
mo farmacológico entre 
alguns tranquilizantes e 
drogas utilizadas na pré­
medicação 

Indução lenta da anestesia 
e respiração assistida 

Respiração espontânea do 
paciente com enfisema e 
cuidado com altas concen­
trações de oxigênio 

Reconhecimento e tratamen­
to do distúrbio eletrolítico 

CAUSAS RELACIONADAS A ANESTESIA 

A - Agentes anestésicos e técnicas 

Causas 

Sobredose relativa de anes­
tésicos venosos ou inala­
tórios 

Prevenção e Tratamento 

Evitar a sobredose 
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Causas Precenção e Tratamento 

Sinergismo farmacológico 
entre anestésicos, medica­
ção pré-anestésica e me­
dicamentos utilizados du­
rante a anestesia e a ci­
rurgia 

Plano muito profundo de 
anestesia, diminuindo o 
fluxo hepático e renal re­
tardando o metabolismo e 
excreção de drogas 

Presenca de doenca circula-
tória- -

Presença de doença renal ou 
insuficiência hepática re­
tardando o metabolismo e 
excreção de drogas 

Término da cirurgia em pla­
no profundo 

Hipocapnia causada por hi­
perventilação ou hiperoxi­
dação por oxigênio a 
100j'i,. 

Conhecimento deste siner­
gismo farmacológico e mo­
dificação para doses ade­
quadas 

Planos superficiais de anes­
tesia 

Conhecimento e tratamento 
da doença circulatória e 
insuficiência cardíaca 

Evitar planos profundos de 
anestesia em pacientes 
com comprometimento he­
pático ou renal 

Diminuição gradual dos .. 
agentes anestésicos antes 
do término da cirurgia 

Evitar a hiperven tilação ou 
administração do oxigênio 
a 100 % no final da cirur­
gia. 

B - Depressão direta dos músculos respiratórios pelo 
uso de relaxante muscular 

Sobredose relativa ou abso­
luta de relaxante mus­
cular 

Excreção renal de relaxante 
muscular diminuída: d-tu­
bocurarina, galamina, de­
cametônio 

Diminuicão do metabolismo 
de stÍccinilcolina p e Ia 
colinesterase plasmática 
(Tabela I) 

a - Presenca de colines­
terase plasmática a­
típica 

Evitar a s~bredose pelo uso 
do estimulador elétrico de 
novo ou pela descurariza­
ção com neostigmina 

Conhecimento da diminui­
ção do débito urinário, 
manitol e hidratação; re­
posição precose de san­
gue: soluções eletrolíticas 
quando necessário 

a - teste para colineste­
rase plasmática em 
pacientes com histó-



REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA 327 

b - Hipoproteinemia, a­
nemia caquexia, car­
cinomatose 

e - Diminuição do meta­
bolismo hepático ou 
do fluxo sanguíneo 
causado por plano 
muito profundo de 
anestesia 

d - Diagnóstico do apa­
recimento de hipo­
termia 

e - Uso de anticolines­
terásicos 

Antibióticos: neomicina. ha­
namicina, estreptomicina 

Modificacões na caracterís­
tica do bloqueio ( decame­
tônio e succinilcolina) 

Miastenia graves 

ria familiar de 
apnéia prolongada 
após relaxante mus­
cular ou sensibilida­
de aumentada aos a­
nestésicos locais; di­
minuir a dose 20 ve­
zes; fazer dose teste 

b - Transfusão de albu­
mina e sangue; ali­
mentação gástrica, 
redução na dose de 
succinilcolina; dose 
teste 

c - Planos adequados de 
anestesia 

d - Correção por colchão 
térm;co e ajuste nas 
doses 

e - Conhecimentos d a 
medicacão, medida 
da atividade enzimá­
tica, dose teste, m'.l­
nitoragem pelo esti­
mulador periférico 

Conhecimento do efeito si­
nérgico de certos antibió­
ticos com agentes bloquea­
dores neuromuscular ou 
éter; gluconato de cálcio 
vena,so 

Diagnóstico da taquifilaxia 
por relaxantes despolari­
zantes e do desenvolvi­
mento do bloqueio fase II, 
uso de neostigmina 

Dose mínima de d-tubocura­
rina com monitoragem 
contínua pelo estimulador 
elétrico 
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COLINESTERASE PLASMÁTICA ATÍPICA NO HOMEM 

O teste da dibucaina introduzido por Kalow (1955) (") 
pretente diferenciar a colinesterase plasmática normal da 
atípica C·") . Este teste requer aproximadamente 5 mi de 
plasma coletado num tubo heparinizado e congelado imedia­
tamente após centrifugação. 

O número dibucaína (ND) é uma expressão numérica 
da porcentagem de inibição causada p8r um anestésico local, 
hidrocloreto de dibucaína (hidrocloreto de nupercaína) na 
concentração de 1,0 x 10-'•M, na hidrólise de 5,0 x 10-'M de 
cloreto de benzoilcolina p€la colinesterase plasmática do 
homem. Os valores normais para o número de dibucaina são 
maiores que 70. Valores entre 30 e 70 representam hetero­
zigotos da união entre enzimas normal e atípica, e os meno­
res que 30 representam genes hemozigotos atípicos. 

O paciente com colinesterase plasmática atípica hidrolisa 
mais lentamente a succinilcolina (Anectine, Quelicim, Su­
costrim ou Suxametonio) e alguns anestésicos locais do 
tipo éster ("). Entretanto, a incidência de reacões tóxicas 
em pacientes com homozigotos atípicos ou colinesterase plas­
mática diminuída, pode ser maior que a normal, como é de­
monstrado na Tabela I. 

QL'ADTIO I 

CORRELAÇAO DA HIJ)fü)LISF. DA BENZOI.LCOJ,DiA <B:ECHJ {{J:X VITR0,1 
CO::U O )IETABOLIS)l0 DA St;Cc_:]NIJ.('OJ.JNA «IX VIVO» K\I l'ACl:E:XTF,S 

AP:XF,[('OS ro::u VARIA~ COl',JJIÇõES PATOLõGICAS 

J'atolo~ia 

Paci1.'lÜ,.' hígido 
1lomozigoto. JJ>'PUdocolin('st,_,ra.~,· diminuída 
J1,,t,•ro;;igoto atípico - normal 

n,,moziµ:otu atípi:-o 
Paei('lll('S canef'J'<)SOS 

I'aciPnü>s QU<' pingam Ecotiofato nos olho,; 
Reeem nato c cria!l(;as. 
DoPn<;a hPpátiea moderada. 

D1wn(:a lwpâtií'a ""vera 

?\D = núm,'ro de dibuc.aína 

Inédia da 
hidro'.i~t' 
de Ilc<h 

46,4 
:H,4 
1:1.2 

10,8 
17.2 
]25 
14,1 

10 
23,6 

::\Iédia do 
metabuli-.mo 

da 8-<'h ND+ 
mg/min 

13 75 
R84 75 
1.75 56 
0.44 15 
2,60 75 
2.85 75 
1,87 75 
6.S8 75 
4,6..i 75 

- ª"' unidad<'s :-ào cx1,n·ss:.is Pm rnic·ro."noles hidrolisado." por 1 ml de plasma 
Pm :;o minutos 

Sch - c:ucdnilcolina 

A ocorrência da colinesterase plasmática atípica na po­
pulação geral é cerca de 1: 2. 700. De cada 60 vezes em que 
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o anestesista suspeita da presença da esterase atípica, somen­
te 16 mostram esta anomalia, de acordo com Kalow (") . Na 
série de Foldes (") 16 das 22 ocorrências foram atribuídas a 
colinesterase a típica. 

Um levantamento feito pelos autores ("), indica que 
somente 66 s; dos pacientes tem genes homozigotos e somente 
9,5'.; tem colinesterase atípica heterozigata normal. A causa 
da apnéia nos 24,5',, restantes não foi relacionado ao uso de 
succinilcolina. 

ANTAGONISTAS USADOS NO DIAGNÓSTICO OU NO 
TRATAMENTO DA APNÉIA PROLONGADA 

A - ANTAGONISTAS DA DEPRESSÃO RESPIRATÓRIA CAUSADA POR 

AGENTES ANESTÉSICOS 

Ethami1,an (Emivan) (1 1 ) - A dose para diagnóstico é 
de 1 a 2 mg kg venosa, administrada no intervalo de 5 mi­
nutos. Para tratamento utiliza-se 1 g em 250 ml de solução 
fisiológica para manter os reflexos normais. 

JJ!egemide (Bemegride) (") - A dose para diagnóstico é 
de 50 mg por via venosa administrada Em intervalos de 5 mi­
nutos até que se obtenha o efeito desejado. Para tratamento 
emprega-se uma solução a 0,5 '.; em cloreto de sódb para 
manter o nível desejado de reflexos e consciência. 

Doxapram (Dopram) (10 ) - A dose para diagnóstico é 
de 50 mg por via venosa a cada 5 minutos. A dose terapêu­
tica é de 100 mg em 250 mi de soro fisiológico. 

Embara todos estes medicamentos sejam empregados na 
prática para diagnóstico sua utilização repetida ou prolonga­
da não é recomendável porque nâo .•e pode confiar somente 
neste tipo de tratamento. A ventilação artificial não somente 
{ mais eficiente como também mais segura. 

B - ANTAGONISTAS DOS HIPOANALGÉSICOS 

N alorfine ( N aline) (') - A das e de 5 mg venosa, deve 
ser repetida até que se obtenha a reversão da depressão. 

Levai'Orfan (Lorfan) n - Com a mesma finalidade a 
dose prescrita deve ser de 1 mg por via venosa . 

Naloxone (Narcan) ( 13) - Este agente é antagonista 
mais espec.ífico devendo-se dar preferência. Seu emprego é na 
dose de 0,3 mg venosa. 
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C - ANTAGONISTAS DOS RELAXANTES MUSCULARES 

Relaxantes não despolarizantes - Não há nenhum anta­
gonista específico. Para diagnosticar um bloqueio de fase II 
pode-se lançar mão do Edrofonio (Tensilon) (') na dose de 
5 mg por via venosa, repetida após 3 minutos. Sugere-se 
sempre seu uso para diagnóstico do bloqueio neuromuscular 
persistente antes da neostigmina. 

Para tratamento pode-se lançar mão de doses crescentes 
de neostigmina (Prostigmina) que variam de 0,65 mg a 1,5 mg 
venosa, administrando-se antes 0,5 a 1 mg de sulfato de atro­
pina. O início de ação se dá dentro de 2 a 4 minutos, e sua 
duração é de 60 a 80 minutos. Deve-se conhecer o efeito 
bloqueador neuromuscular da prostigmina em doses superio­
res a 3,5 mg. Não se deve tentar contrariar o bloqueio despo­
larizante pela ne.ostigmina por sua potencialização a menos 
que seja da fase II ou se tenha desenvolvido um bloqueio por 
dessensibilização. 

Os efeitos colaterais e complicações causadas pela admi­
nistração da neostigmina são bradicardia, arritmias cardíaca 
e parada cardíaca; broncoespasmo e hipeersecreção brõnqui­
ca; hipermobilidade do intestino delgado e da bexica; e morte 
por hipóxia quando a prostigmina é dada quando a ventila­
ção foi descontinuada. 

Piridostigmina (Mestinon) (") - Deve ser administrado 
na dose inicial de 6 mg após o emprego de 0,3 mg de sulfato 
de atropina, seguida por doses crescentes de 0,1 mg de atro­
pina e 3 mg de piridostigmina até reversão do bloqueio. O 
inicio da ação se dá entre 3 e 6 minutos e sua dura,.ão é de 
100 a 150 minutos. No entanto os efeitos colaterais são me­
nores que a prostigmina, devendo-se dar preferência a este 
medicamento especialmente em pacientes de grande risco. 

A ventilação artificial é provavelmente o meio mais se­
guro, mais simples e mais fisiológico no tratamento da apnéia 
prolongada causada por relaxantes musculares, a menos que 
se tenha a mão um estimulador nervoso periféric:i e que 
sejam empregadas as doses e técnicas corretas para reversão 
da apnéia mas, mesmo assim, o paciente deve ser supervisio­
nado na sala de recuperação. 

Além do mais em pacientes de mau risco deve-se evitar a 
reversão farmacológica pela somação de seus efeitos colaterais. 
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A review of oud expedence in the past ten years of the trcatment of prolonged 
apnea solely by pharmaoological antago,nists or artificial ventilation showed that 
'.lrtificial ventilation is simpler, safer, and accornpanied by lower incidence of 
complications than the other methods.12 Modern facilities for prolonged ventilatory 
care such as recovery and intensive care units and inhalation therapy services 
r.re widely available at present and responsible for reduced morbidity and mor­

b:lity of apneic patients. 
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