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reqlentemente, o alcoolismo é considerado
Fcomo um “vicio banal”, enquanto nos paises
desenvolvidos tal conceito tem se modificado,
caracterizando-o como “verdadeira doenca”,
enfatizando sua importancia.

O alcoolismo é uma das doengas de
maior crescimento na populacdo mundial. As
causas sdo diversas (desemprego, estresse,
problemas pessoais) elevando as taxas de mor-
bi-mortalidade decorrentes de acidentes, cri-
mes, distarbios da personalidade que se traduz
em aumento das internacdes hospitalares, in-
tervencdes cirdrgicas, especialmente na area
de emergéncia, exigindo dos anestesiologistas
um profundo conhecimento para o controle
destes pacientes®.

Constitui um estado patolégico agudo
ou crbnico, associado a disturbio de comporta-
mento caracterizado por um excessivo consu-
mo de &lcool, em dimensao tal que ultrapassa
0s costumes sociais?™.
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A etiologia do alcoolismo permanece
desconhecida. Mello descreve uma possivel
personalidade alcoélica®; fatores genéticos
mais do que alteragcdes ambientais tém sido
propostos por Goodman’; vizinhancas, locais
de moradia também podem influenciar na géne-
se?. Embora n&o se tenha um conceito unificado
€ universalmente aceito que o alcoolismo nao
respeita estado cultural, s6cio-econémico, raca,
sexo ou idade, fatos de importancia na visita
pré-anestésica.

Segundo a Academia Nacional de Cién-
cias norte-americana, estimam-se 50.000 a
200.000 mortes ao ano por abuso do alcool
decorrentes de complicagcfes hepaticas, gastri-
cas, cardiacas, hematoldgicas, enddcrinas, nu-
tricionais e disturbios psiquiatricos, além de
figurar como causa proeminente de morte por
suicidio, crime, incéndio, homicidio e acidente
de transito. No Brasil calcula-se que 80% dos
acidentes de transito envolvem motoristas al-
coolizados, com taxa de mortalidade de
50.000/ano e morbidade de 350.000/ano, cifras
estas que colocam os acidentes automobilisti-
cos como a 52 causa de morte no pal’ss.

A classificacdo do estado de alcoolismo
utilizada pelo Servico Mundial de Alcodlicos
Anbnimos alerta o anestesiologista para a pos-
sibilidade de intoxica¢gbes concomitantes junto
a anfetaminas, alcaldides, benzodiazepinicos,
barbitlricos, dissulfiram entre outros® (tabela

).
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Tabela | - Estados de Alcoolismo

Ativos em Remissao

Nao alcodlicos Curto prazo, intermitente

sem outras drogas sem outras drogas
com outras drogas com outras drogas
Alcodlicos Longo prazo, continuamente
sem outras drogas sem outras drogas

com outras drogas com outras drogas

Considera-se como alcoolista social o
individuo com ingesta de menos de 10 L de
etanol/ano ou 0,3 ml/kg/dia de etanol ou 8 g/dia,
gue corresponde a aproximadamente 1 a 3 co-
pos de vinho por semana; Alcoolista crénico:
ingesta aproximada de 45 L de etanol/ano du-
rante pelo menos um ano ou 2,4 - 3,6 ml/kg/dia
de &lcool ou 70 g/dia correspondendo a 1,25 L
de vinho/dia'*°.

|. EFEITOS METABOLICOS E METABOLISMO DO
ALCOOL

O alcool é absorvido no estdmago e
intestino delgado. Sua presenca é detectada no
sangue cinco minutos apos a ingesta, com pico
méaximo entre 30 e 90 minutos. Existe corre-
lacdo direta entre a concentragdo sanglinea e
os efeitos observados' 3 (tabela I).

Tabela Il - Concentracéo de Alcool no Sangue e seus Efeitos

Nivel (mg/dl) Alcoolistas Sociais Cronicos

30 euforia sem efeitos

50 leve descoordenagdo  sem efeitos

75 fala compulsiva sem efeitos

100 ataxia sinais minimos
125 - 150 inquietude euforia

200 - 250 sonoléncia %Ooutg(r)/grcr)]r(])tcr;(i)(lﬁal
300 - 350 estupor/coma sonoléncia

400 anestesia profunda estupor

acima de 500 fatal coma

Para um individuo normal, o nivel san-
glineo de etanol de 200 mg em 100 ml é consi-
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derado intoxicacdo grave, enquanto o alcoolista
crénico é mais tolerante e o limite fatal ocorre
com niveis acima de 500 mg/100 ml. Sua absor-
cdo é facilitada pela agua e dificultada pela
ingesta de leite e alimentos gordurosos. A per-
centagem de absor¢cdo aumenta ap0s gastrec-
tomias atingindo rapidamente altas concen-
tracdes. O alcool também impede a absorcéo
intestinal de nutrientes como glicose, aminoaci-
dos e vitamina B. E encontrado no liquor, urina
e ar alveolar de acordo com sua concentracdo
sangliinea. Ndo se acumula no organismo,
sendo o metabolismo por oxidagéo realizado no
figado. Apenas 10% do etanol ingerido € elimi-
nado por oxidagdo, como CO2 e agua através
da urina, suor e pulmdes.

O alcool induz a formacédo de enzimas
necessarias a seu catabolismo. Por isso, o al-
coolista € capaz de metabolizar quantidades
maiores de alcool enquanto seu figado per-
manece indene. Um grama de alcool fornece 7
calorias, o que torna os alcoolistas literalmente
“movidos a &lcool”. Essas calorias “vazias” ndo
contribuem para a nutricdo, fornecendo apenas
energia.

As vias de metabolizacdo hepatica do
alcool incluem a desidrogenase alcodlica (via
principal), sistema microssomal para oxidacao
e catalases. A oxidacdo do etanol processa-se
no citosol plasmético através da transformacgao
inicial em acetaldeido (liberando ions H*), me-
diado pela enzima desidrogenase alcodlica
(ADH). O acetaldeido presente nas mitocOn-
drias e no citosol pode ser nocivo, provocando
lesdo da membrana e necrose celular. Este
acetaldeido é transformado em acetil coenzima-
A sob ac¢do da coenzima acetaldeido-desidro-
genase (ALDH), que por sua vez pode ser
desdobrado em acetato, o qual em seguida é
oxidado em 4gua e CO2 ou entéo transformado
através do ciclo do 4cido citrico em outros com-
postos bioquimicos importantes, como o acido
graxo!* (figura 1).

O 4lcool ¢é oxidado, inde-
pendentemente de sua concentracdo, na taxa
constante de aproximadamente 150 mg/kg/hora
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Fig 1 - Vias de metabolizagcao hepatica do alcool.

(30 ml Whisky/ hora), tornando-se o principal
combustivel para o figado, substituindo em até
90% os outros substratos que normalmente
utiliza, diferente do acetaldeido que é metabo-
lizado de acordo com sua concentragcdo nos
tecidos.

Sabe-se que o NAD (dinucleotideo da
nicotinamida adenina) funciona como co-fator
aceptor e receptor de hidrogénio sempre que o
alcool for convertido em acetaldeido para ser
desdobrado em acetil coenzima-A. Isso altera o
balanco intracelular na relagdo oxidagao/re-
ducdo (redox), levando a varias implicacfes
metabodlicas!? (figura 1):

- Desidrogenacdo metabdlica de hormonios
esterodides, alterando a sintese das enzi-
mas do sistema hipotalamo-hipofisério,
incluindo encefalinas-endorfinas.

- Alteragéo da relacdo lactato/piruvato ele-
vando o nivel de acido latico sistémico,
favorecendo a acidose e diminuindo a
capacidade de excrecdo de &cido Urico
pelos rins (risco de hiperuricemia).

- Diminuigdo da gliconeogénese a partir de
amino&cidos, com maior probabilidade
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de hipoglicemia.

- Aumento do a-glicerofosfato com acumulo
de triglicerideos e inutilizacdo de acidos
graxos, levando a esteatose hepatica.

- Utilizacdo de H* por parte das mitocondrias
provenientes do alcool e ndo dos acidos
graxos, lentificando o ciclo do &cido
citrico.

Um aspecto interessante € que o ace-
toaldeido inibe competitivamente a NAD-al-
deido-desidrogenase aumentando a formacgao
de tetrahidropapaverolina (THP), requisito inter-
mediario na biossintese da morfina, um al-
caloide com grande poder agonista
3-adrenérgico, falso neurotransmissor e capaz
de alterar a liberacédo e a recaptura de aminas
no sistema nervoso central. Portanto, os al-
coolistas usuarios de alcaldides estdo propen-
sos a grandes alteracdes destes sistemas®®®.

Existem trabalhos mostrando que a pre-
senca de etanol aumenta os niveis de pro-
staglandinal’*® (principalmente PG. E1), as
guais inibem a retroalimentacdo negativa de
liberacdo de neurotransmissores.

Portanto, em individuos que fazem uso
de inibidores de prostaglandinas antes da
ingesta de alcool, poder-se-ia esperar menor
depressdo. Estas descobertas provavelmente
contribuiriam para a diminuicdo da reincidéncia
do alcoolista e para terapéutica da sindrome de
abstinéncia alcodlica, porém, ainda estdo em
experimentacao.

Estudos in vitro sugerem que o etanol
inibe a liberacdo de transmissores no cortex
cerebral na seguinte ordem: acetilcolina, sero-
tonina, dopamina, norepinefrina, glutamato e
acido g-aminobutirico®'°.

O A&lcool também é metabolizado por
um sistema oxidativo do etanol, o qual se lo-
caliza nos microssomos (MEQOS). Este sistema
é ativado pelo &lcool, fato que talvez explique a
tolerancia dos alcoolistas crénicos ndo apenas
ao alcool mas também em relacdo a outras
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drogas que sdo metabolizadas pelas enzimas
microssémicas? (figura 1).

Il. ALTERACOES METABOLICAS

As principais alteragc@es orgénicas séo

encontradas nos seguintes sistemas:
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Sistema Nervoso: Varias sindromes

neurologicas tém sido envolvidas com o
alcoolismo, correlacionadas principal-
mente com o estado nutricional. Os ner-
vos periféricos sao o0s mais
freqientemente afetados (alteracdes
sensitivas e motoras). Perspiracdo ex-
cessiva sugere envolvimento do sistema
nervoso auténomo. H& boa resposta
terapéutica a ingesta de vitamina B. No
sistema nervoso central as alteragbes
freqUentemente encontradas séo a sin-
drome de Wernicke (nistagmo, paresia
ou paralisia bilateral do musculo reto lat-
eral, ataxia e distarbio mental) e psicose
de Korsakoff (distarbio relacionado a
memoria especialmente a novos aprendi-
zados) que podem surgir concomitante-
mente?0. Estas alteracdes resultam de
ampla necrose em regides cerebrais. O
tratamento com tiamina (vit. B1) pode
produzir melhora dramética mas a recu-
peracdo completa é infreqliente?. A ad-
ministracdo parenteral de glicose nestes
pacientes pode precipitar doenca de
Wernicke, sendo importante associar vi-
tamina B, pois o metabolismo do &lcool
como o da glicose sdo dependentes
desta vitamina2® 21,

Sistema Hepatico : O dano hepatico é con-

hecido desde o século XVII. Inicialmente
era atribuido ao estado de desnutri¢cdo do
alcoolista. Somente em 1974 um estudo
mostrou inducao de cirrose alcodlica em
babuinos bem nutridos e, desde entao,
postulou-se a hipétese de agéo direta do
alcool sobre o figado?2. As alteracGes
encontradas sdo geralmente divididas
em:

- Esteatose hepatica: Clinicamente ob-
serva-se aumento de volume do figado.
Ocorre com a ingesta de 50 - 100 g/dia
de etanol, reversivel com 4 a 6 semanas
de abstinéncia. Geralmente estes
pacientes sdo internados com quadro
de colicistite, podendo apresentar morte
subita por supressao alcoolica, hipo-
glicemia, encefalopatia de Wernicke ou
embolia pulmonar gordurosal®.

- Hepatite alcodlica: Em resposta a leséo
hepatocelular pode instalar-se um
estado inflamat6rio provocado pelo al-
cool. Clinicamente o quadro é semel-
hante a hepatite viral porém, com
pegqueno aumento nas transami-
nases!4. Pode ocorrer com a ingesta de
80 - 180 g/dia de etanol durante 5 a 10
anos?3,

- Cirrose: Os pacientes em geral apre-
sentam perda de peso, anorexia, as-
tenia, fatigabilidade, alteracdes
gastrointestinais como nuseas, vomi-
tos e diarréia; sao frequientemente ictéri-
cos e febris e podem apresentar Ulcera
péptica, refluxo gastroesofagico e var-
izes de esbfago. Ginecomastia e im-
poténcia no homem, amenorréia na
mulher; hiperaldosteronismo
secundario e Diabetes mellitus podem
se desenvolver durante estagio
avancado da doenca?. Laboratorial-
mente ocorre anemia, alteracdo da co-
agulacao, e albumina abaixo do normal.
Ocorre com ingesta cronica de etanol
(acima de 20 anos) de 60 g/dia para o
homem e 20 g/dia para a mulher (corre-
spondendo a aproximadamente 750 ml
e 250 ml de vinho ao dia respecti-
vamente).

Sistema Cardiovascular : A cardiomiopatia al-

codlica apresenta similaridade clinica
com outras doencas cardiacas, as vezes
com poucos sinais e sintomas e falta de
historia acurada sobre o consumo de al-
cool, algumas vezes de dificil recon-
hecimento. Pequenas doses de alcool
(80 a2 100 ml de Whisky) levam a aumento
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da pressao arterial, do débito cardiaco,
da frequéncia cardiaca, com grande
aumento da pressédo diastolica final do
ventriculo esquerdo e das necessidades
de oxigénio pelo miocérdio, ocorrendo
diminuic&do da capacidade funcional con-
tratil (Starling), do fluxo coronariano e
aumento da resisténcia coronariana, com
grave comprometimento da funcéo ven-
tricular esquerda na intoxicacdo aguda.
Cronicamente h& depoésito de lipideos
(por inibicAdo da miofosforilase) no
miocardio, com concomitante alteracao
mitocondrial e do reticulo sarcoplas-
mético, levando ao comprometimento da
funcdo ventricular e posteriormente in-
suficiéncia cardiaca manifesta?.

Estudo em ratos demonstrou depresséo
da funcdo do mauasculo papilar e do
miocérdio com altera¢des pressoricas
rpidas e variaveis?*. Observou-se tam-
bém incidéncia aumentada de morte
subita decorrente de uma maior vulner-
abilidade elétrica por alteracdes do
sistema simpético levando a fibrilagédo
ventricular?.

Sistema Gastrointestinal : Ha maior incidéncia

de inflamacéo das mucosas pela acdo do
alcool sobre as secregfes gastricas com
formagcdo de gastrites. Ocorre também
hemorragia digestiva alta por sangra-
mento de mucosas gastroduodenal ou
varizes esofagicas!®.

Sistema Musculo-Esquelético : H4A mudangas

na microestrutura muscular com di-
minuicdo da atividade da ATPase, da
contratilidade do complexo actino-mios-
ina e da recaptacdo de calcio pelo
reticulo sarcoplasmatico levando a debili-
dade muscular inclusive atrofia. Rubin2®
postulou que tais altera¢cdes também sao

elementos formadores do sangue. H& su-
presséo da eritropoiese, com diminuigdo
da vida média das hemacias, além do
aparecimento de megaloblastos no
sangue periférico, que se traduz por um
aumento no volume corpuscular médio
das hemacias em mais de 85% dos ca-
s0s, com anemia megaloblastica. H4 su-
pressdo da leucopoiese com maior
facilidade para o desenvolvimento de in-
feccdo?’ e da trombopoiese com di-
minuicdo do numero de plaquetas
circulantes que, em conjunto com a di-
minuicéo dos fatores dependentes de vi-
tamina K, favorecem o sangramento®.
Este efeito supressor pode ser, em parte,
decorrente das alteracbes na absorcao
de folato?14.

Sistema Enddcrino: H& diminuicdo da re-

sposta adrenocortical, que pode ser
secundaria ao dano hepético ou a perda
crbnica de corticoesterodides decorrente
da diurese induzida pelo alcool*28. Ou-
tros autores demonstram que a acgdo €
mediada via neuro-pituitaria resultando
em estimulacdo do eixo ACTH-cortisol??,
concluindo-se que, no alcoolista cronico,
a permanente estimulacdo do cértex ad-
renal se faz via glandula pituitaria ou pela
estimulacdo direta, prejudicando a re-
sposta cortical normal ao estresse®. Os
niveis de glicose sanguinea sao dire-
tamente dependentes da administracdo
de etanol sendo parcialmente decorrente
do efeito inibitério do etanol na gli-
coneogénese, aumento da resposta da
insulina aos carboidrato e diminuigéo da
secrecdo de horménios contrarregu-
ladores (cortisol, GH, e possivelmente
catecolaminas)3!.

importantes para o desenvolvimento da lll. CONSIDERACOES ANESTESICAS
cardiomiopatia e podem persistir, mesmo

com a suspensdo do alcool. Avaliacao Pré-Anestésica

Sistema Hematoldgico : O consumo cronico Muitas vezes o habito de beber passa
de etanol tem efeitos deletérios sobre os despercebido durante uma visita pré-an-
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estésica. E fundamental saber o estado de al-
coolismo que o paciente se encontra (tabela I)
para permitir uma avaliacdo mais criteriosa,
documentando: frequéncia da ingesta, quanti-
dade consumida, episodios de abstinéncia e
gual o motivo, uso concomitante de outras dro-
gas, avaliacdo de fendbmenos de retirada (agi-
tacdo, convulséo, delirio)2 e historia de
tabagismo associado. A alta dependéncia ao
tabaco aparentemente estd relacionada a al-
teracbes no sistema nicotinico cerebral, pos-
sivelmente mediada por fatores genéticos®2.

A entrevista deve ser realizada com
calma, de forma privada e neutra, pois os al-
coolistas possuem sentimentos de profunda
vergonha. H& necessidade de uma anamnese
detalhada dos sistemas, assim como um exame
fisico minucioso?. Os exames complementares
devem incluir niveis de concentracdo san-
guinea de alcool, avaliacdo do sistema de co-
agulacao, uréia, eletrélitos (na ingesta aguda
pode ocorrer desidratacdo e em periodos de
“ressaca”, hiperhidratacdo; a diminuicdo de
potassio é comum), glicemia (hipoglicemia é
freqiiente no periodo de “ressaca”, tempo no
qual a cirurgia é realizada e a resposta hiper-
glicémica a anestesia nem sempre compensa
este déficit). Nos pacientes desnutridos ha
maior tendéncia a hipoglicemia com a ingesta
concomitante de drogas hipoglicemiantes ou
ap6és administracdo anestésica em pacientes
com baixa reserva. Também sdo importantes a
gasometria arterial, ECG, radiografia de térax,
provas de funcdo hepatica (bilirrubinas, tran-
saminases, fosfatase alcalina e gama glutamil-
transpeptidase).

A preparacao cirurgica inclui adminis-
tracao parenteral de vitaminas (tiamina, piridox-
ina, acidos nicotinico e pantoténico), corre¢ao
dos distUrbios hidroeletroliticos, acido-basicos
e de coagulopatia (vitamina K, plasma fresco e
plaquetas)>.

A escolha da anestesia dependera do
tipo de operacéo, da habilidade do cirurgido e
do anestesiologista e desejo do paciente.
Pacientes com neuropatia periférica podem néo
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ser bons candidatos para anestesia regional
pelas implicacBes médico-legais existentes. Os
portadores de cardiomiopatia apresentam
maior risco para a anestesia geral com agentes
volateis e o paciente intoxicado agudo tem alto
risco a qualquer tipo de anestesia. A medicagao
pré-anestésica deve, sempre que possivel, ser
evitada?3. Lembrar que estes pacientes podem
apresentar alteracbes de conduta durante se-
dacdo®.

Administracdo da Anestesia

E baseada no conhecimento do mecan-
ismo de acdo dos anestésicos e na fisiopatolo-
gia do alcoolismo?. Acredita-se que o paciente
alcodlico consome mais anestesia quando
sObrio e menos quando intoxicado aguda-
mente3*. Cuidados especiais devem existir
mesmo em pacientes com quadro de intoxi-
cacao leve, pois todo alcoolista apresenta tol-
eradncia diminuida a hip6xia sendo
imprescindivel a pré-oxigenacdo antes da in-
ducdo®.

A monitorizacdo deve ser completa
(cardiovascular, neuromuscular, débito urinério
e respiratorio). A introducdo de sonda na-
sogastrica, estetoscépio e termémetro esofagi-
cos sdo condutas perigosas em pacientes com
varizes esofagicas. A presenca de ascite leva a
alteracdes da ventilagcdo (hipoxemia-alcalose
respiratéria) e geralmente cursa com niveis ele-
vados de aldosterona, sendo importante evitar
solucdes que contenham sédio?.

O A&lcool é um potente estimulo para
secrecdo &cida géastrica. Sempre considerar
estes pacientes de estbmago cheio e com risco
para broncoaspiracdo, sendo imperativo in-
tubacdo de seqiiéncia rapida®. Devido as con-
trovérsias presentes na literatura, a inducéo da
anestesia deve ser feita com cautela e titu-
lada®3.

Com relacdo aos barbitaricos nédo ha
consenso quanto a dose de inducédo, ponto de
confusdo e controvérsias: autores que acredi-
tam na necessidade de maior dose para in-
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ducao em alcoolistas justificam através da tol-
erancia cruzada entre etanol e barbitiricos ou
aumento do volume de distribuicdo por vasodi-
latacdo ou aumento da percentagem de elimi-
nacdo hepatica por indugdo enzimatica.
Segundo alguns autores, nos alcoolistas croni-
cos nao existe alteracdo no volume de dis-
tribuicdo. Portanto a farmacocinética nao
explicaria a maior necessidade de tiopental
para inducdo. Assim sem suporte farmaco-
cinético, a hipotese de tolerancia cruzada entre
alcool e tiopental seria a explicacdo mais
plausivel336-41,

Por outro lado existem varios estudos
demonstrando que ndo ha necessidade de
aumento da dose de tiopental para inducéo de
alcoolistas. Os barbituricos de acédo curta nao
apresentam tolerancia cruzada, seus efeitos
sdo dependentes da rapida distribuicdo dentro
e fora do sistema nervoso central antes do
equilibrio sangue/tecido necessario para a
biotransformacéo. J4 entre os barbitaricos de
acao prolongada, o metabolismo hepético é
mais importante. Obviamente ocorre inducéo
enzimatica e a tolerancia cruzada poderia ser
esperada®? 4.

No entanto, em 1990 demonstrou-se a
inexisténcia de tolerancia cruzada a tiopental*>
47 Portanto, embora os estudos sejam contro-
versos, devemos considerar que simplesmente
aumentar a dose de barbitarico para indugao de
um alcoolista crénico pode ser potencialmente
perigoso, 0 que torna necessario o con-
hecimento dos fatores que possam alterar a
distribuicéo inicial da droga bem como das con-
sideracdes hemodinamicas.

A acdo do propofol foi estudada em
alcoolistas cronicos e demonstrou necessidade
de maior dose em comparacdo com nao al-
coolistas (4,2 mg/kg x 3,2 mg/kg) para perda da
consciéncia, o que poderia ser explicado, den-
tro das variaveis farmacocinéticas, apenas por
um aumento no volume de distribuicéo*®. Sabe-
se que aingesta de alcool resulta em alteracfes
do metabolismo de lipideos e infiltragdo gor-
durosa no figado (mesmo em bem nutridos), o
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que aumenta a fixacdo dos anestésicos??. O
propofol é considerado altamente lipossoluvel
(2 a 3 vezes mais do que o tiopental)*® e sua
passagem pelo figado poderia diminuir a quan-
tidade de droga disponivel. Esta hipétese, jun-
tamente com uma possivel alteracdo da
sensibilidade do sistema nervoso central ao pro-
pofol em pacientes alcoolistas ainda necessi-
tam estudos complementares®®.

Tem sido demonstrado o aumento das
necessidades de fentanil em até 70% dos al-
coolistas crénicos*!, especialmente quando se
utiliza anestesia venosa total, aparentemente
por um aumento do volume de distribui¢c&o in-
duzido pela vasodilatacdo generalizada re-
lacionada ao alcool* °°.

A succinilcolina é, em nosso meio, o
bloqueador neuromuscular mais utilizado para
intubacdo em seqiéncia rapida. Na presenca
de cirrose, sua acgao torna-se mais prolongada
apenas quando ha uma diminuicdo dos niveis
da pseudocolinesterase, o que pode até triplicar
o tempo de apnéiaZ.

A importancia de ligacdo protéica dos
bloqueadores neuromusculares € incerta. Nor-
malmente a d-tubocurarina e o pancurdnio li-
gam-se mais a gamaglobulina®®!. A hiper-
gamaglobulinemia (presente nos alcoolistas
crénicos) diminui a eficacia destes blo-
gueadores, consequentemente, menos de 13%
da droga permanece ativa®°2. Porém, esta
hipotese se torna secundaria ao aumento do
volume de distribuicdo do alcoolista, traduz-
indo-se clinicamente em elevacdo da dose ini-
cial pararelaxamento muscular, e da maior meia
vida de eliminacdo, pelo que desaparece len-
tamente do plasma?°3>4,

Recentemente demonstrou-se que
pacientes cirrGticos podem ser mais sensiveis
ao mivacurio, explicado em parte pela menor
atividade de colinesterase plasmatica®.
Provavelmente drogas de metabolizacédo tipo
Hoffman seriam mais apropriadas®.

Geralmente a presenca de etanol po-
tencializa os efeitos dos hipnéticos, tranquili-
zantes e opidides, mas a interacdo com 0S
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anestésicos inalatdérios tem sido pouco re-
latada®®. Vérios autores relatam aumento das
necessidades dos anestésicos inalatodrios.
Sugere-se um aumento metabdlico por tran-
storno enzimético, hiperexcitabilidade neuronal
seguida a retirada de alcool, que aumentaria a
interacdo de neurotransmissores no sistema
nervoso central, como explica--c6es a0 menos
em parte, destas obser- vacdesi0:41:56-60,

Durante a administracdo de anestesia
inalatoria, a oxigenacdo é fundamental, tor-
nando-se importante sua monitoriza¢cdo nos al-
coolistas. Interacdo entre hipoxia e halotano
aumenta o risco de lesdo hepatica®®:. A
cardiomiopatia alcodlica obriga o controle cui-
dadoso dos anestésicos volateis depressores
do miocéardio®?,

Em pacientes com antecedentes con-
vulsivos o enflurano n&o seria um escolha ideal.
Em portadores de doenca pulmonar obstrutiva
crébnica com predisposi¢cao a broncoespasmo o
uso de inalatorios poderia ser uma boa opcgéo.
Entretanto seus conhecidos efeitos sobre o
miocardio e implicacfes médico-legais (exem-
plo: halotano e figado) contra-indicam o uso
destes agentes na presenca de lesdo hepética
elou cardiaca®®. Assim, os agentes volateis
mais novos, menos biotransformados, ainda
pouco disponiveis em nosso meio, sao promis-
sores.

A administracdo cronica de etanol as-
sociado a exposi¢cdo ao 6xido nitroso diminui a
atividade da metionina sintetase no organismo.
Felizmente, estes distlrbios apresentam recu-
peracao rapida ap0s a exposi¢cdo, sem maiores
consequéncias®®°4.

Uma outra op¢do no manuseio an-
estésico do alcoolista sdo as técnicas regionais,
as quais também nao sao isentas de riscos. A
presenca de polineuropatia alcodlica nao € um
agravante. No entanto, contra indicacdes
meédico-legais podem existir. Quando impre-
scindivel a realizacéo desta técnica, sdo impor-
tantes anota¢des detalhadas do exame fisico
neurolégico além da adverténcia de deterio-
racdo do quadro se o consumo de alcool persis-
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tir. Geralmente os alcoolistas apresentam di-
minuicdo do volume sanglineo, implicando
maior risco de hipotensao e prejuizo do retorno
venoso apos instalacdo do bloqueio?3. Ha4 rela-
tos de incidéncia aumentada de paraplegia por
hematoma espinhal seguido de anestesia
peridural ou espontaneamente devido as al-
teracdes no sistema de coagulacéo®®®®. Tem-
se demonstrado experimentalmente
diminuicBes nas necessidades de lidocaina in-
tratecal na presenca de intoxicacdo aguda, as-
sim como necessidade de aumento na dose nos
alcoolistas cronicos ou estados de retirada®’:®.

H& tendéncia em se evitar a sedacéo
nos alcoolistas durante anestesia regional, pela
grande frequéncia de alteracdes de conduta
que podem ocorrer.

IV. CONSIDERACOES ESPECIAIS

1. Sindrome de Abstinéncia Alcodlica: Sabe-
se que apods 3 a 8 horas de supresséao da
ingesta de &lcool iniciam-se os
fendmenos de retirada, os quais se inten-
sificam apos 72 horas, apresentando De-
lirium tremens franco no quinto dial-310,
Os principais fenbmenos iniciais incluem
nauseas, vomitos, tremores e vertigens.
Quarenta e oito horas apés a suspenséo
do &lcool aparece sede intensa, com con-
sequiente aumento da ingesta de grandes
volumes de liquido e risco de
hiperhidratacdo. Posteriormente os
fendmenos se intensificam, surgindo
hipotenséo, taquicardia, arritmias, hiper-
reflexia, alucinacgdes, sudorese e convul-
sfes. Na auséncia de tratamento
evoluem para o Delirium tremens 2310,
Tremores podem ser prenuncios do
aparecimento de convulsdes e/ou Delir-
ium, mas também é importante descartar
a possibilidade de hipoglicemia e dese-
quilibrio hidroeletrolitico®®.

O objetivo do tratamento é produzir se-
dagdo sem depressao dos reflexos pro-
tetores. Até 1975 o paraldeido era droga
de escolha na sindrome de abstinéncia.
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Posteriormente, varios estudos demon-
straram a superioridade do diazepam,
iniciando-se com 10 mg EV, seguido de 5
mg EV cada cinco minutos até se obter
resposta. Manutencdo com 5a 10 mg EV
cada quatro horas?2.70, Se o tratamento
convencional fracassar, propranolol EV,
administracdo de magnésio e
hemodilise tém sido benéficos’?.

A ingesta de &lcool tem sido proposta
durante a sindrome de retirada na ausén-
cia de resposta a sedativos, preparada
através de 50 ml de alcool 95% (absoluto)
em 500 ml de soro fisioldégico ou glico--
sado, com infusdo continua até 60
mi/hora’?.

A anestesia deveria ser evitada durante
a sindrome de abstinéncia. Se absolu-
tamente imprescindivel (cirurgias de
emergéncia), a conduta mais adequada
€ o0 diazepam como agente indutor, a
manutencdo a base de benzodiazepini-
cos, Oxido nitroso-oxigénio, narcético e
bloquea-- dores neuromusculares néo
despolarizantes se necessério (ideal, o
vecuronio). Evitar o atracurio devido a
seu metabdlito com atividade convulsi-
vante, assim como halogenados, pela
possibilidade de grande depresséo car-
diovascular?. Monitorizac&o da tempera-
tura, hidratacdo, glicemia, equilibrio
acido-base e hidroeletrolitico sdo ne-
Cessarios.

2. Gestante Alcoodlatra: Nos EUA estima-se

aproximadamente 1 milh&o de mulheres
alcoolistas em idade de procriagdo. A
mortalidade perinatal é de aproximada-
mente 17% quando comparada a 2% na
gestante ndo alcodlica. O consumo de
alcool durante os dois primeiros trimes-
tres de gravidez aumenta a incidéncia de
abortamento espontaneo, liquido me-
conial, baixo Apgar e sintomas de ab-
stinéncia durante o parto. O metabolismo
do etanol aumenta o consumo de
oxigénio no figado em 100%, podendo
levar ao colapso da vascularizagdo um-
bilical com aumento da incidéncia de
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descolamento prematuro da placenta,
sangramento e anemia, com grande risco
de hipéxia fetal e suas sequelas. As al-
teracOes maternas estdo diretamente re-
lacionadas a quantidade e duracdo da
ingesta de &lcool como nos demais al-
coolistas.

A neuropatia pode interferir com a anest-
esia regional para a realizacdo do parto.
Deve-se limitar o0 uso de pré-medicacao.
A anestesia geral deve ser cautelosa re-
speitando os mesmos cuidados ja referi-
dos. Ha dificuldade no controle de fluidos
e eletrolitos, pois estas parturientes sédo
relativamente hipovolémicas. Isto, asso-
ciado a perda sanguinea durante o parto,
poder requerer grandes volumes de re-
posicdo, sendo a albumina uma opg¢éo
terapéuticall.’3-75,

3. InteragBes Medicamentosas de Importan-

cia: O alcool melhora o efeito anti-hiper-
tensivo da guanetidina (bloqueia o
armazenamento e liberacdo de cateco-
laminas pds-sinapticas) com perigo de
hipotensdo ortostatica. Pode ocorrer
hipotensédo grave durante anestesia re-
gional. Com agentes hipoglicemiantes ha
o risco de acidose latica e choque em
diabéticos tratados com fenformin na pre-
senca do &lcool. As sulfoniluréias pro-
duzem grandes flutuacdes da glicemia,
com valores pouco previsiveis. Podem
também precipitar reacdes tipo dissulfi-
ram, especialmente com clorpropramida.
Pacientes insulino-dependentes podem
desenvolver hipoglicemia com deterio-
racdo mental permanente.

O disulfiram (utilizado para encorajar a
retirada do alcool) deve ser suspenso
pelo menos uma semana antes de reali-
zar qualquer ato anestésico pelo maior
risco de arritmias cardiacas. Foi relatada
hipotenséo significativa durante anest-
esia geral com agentes halogenados em
pacientes que fazem uso cronico de dis-
sulfiram. A conduta imediata consiste na
interrupcdo da administracdo do halo-
genado, expansao do volume intravascu-
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lar e administracdo de alfa-simpati-
comimético de acio direta2376-79,

V. POS-OPERATORIO

Monitorizacdo cardiovascular, da tem-
peratura e do nivel de consciéncia sdo man-
datorios nas salas de recuperacao
pos-anestésica, assim como oximetria de pulso
e cuidadoso balanco de liquidos. Agitacdo pode
ser sinal de fendmeno de retirada, mas também
de hipoxia cerebral.

A analgesia pés-operatoria deve ser, de
preferéncia, realizada com analgésicos habi-
tuais e doses de rotina. Procura-se evitar o uso
de narcéticos, especialmente em pacientes com
histéria de dependéncia quimica, pelos riscos
de re-entrada aos hébitos anteriores.

A ictericia pOs-operatéria € comum em
alcoolistas crénicos, por comprometimento da
funcdo hepatica ou decorrente de transfusfes
sanguineas. Cabe ao anestesiologista prevenir
familiares e pessoal da 4rea médica e advertir
que o quadro ndo € devido a drogas anestésicas
e que a condicdo nao requer tratamento, pois
ha o retorno & normalidade em alguns dias??>.

Pacientes submetidos a cirurgias am-
bulatoriais deverado ser orientados para néo in-
gerir alcool nas primeiras 24 horas de
poOs-operatoério, pelo perigo de interagdo medi-
camentosa.

Concluindo, pode-se aferir que a
escolha da técnica anestésica apropriada para
o alcoolista é dificil:

No Agudo: Evitar medicacao pré-anestésica.
A anestesia geral deve ser feita com di-
minuicdo das doses das drogas anestési-
cas e hipnoéticas, com administracao
titulada. A pré-oxigenacéo € fundamental
assim como a intubacdo em sequéncia
rapida. A manutengdo anestésica é feita
de acordo com o estimulo cirargico. Pro-
cura-se evitar anestesia regional pela
alta incidéncia de hipotensao.

No Crénico: Evitar medicacao pré-anestésica
e manter a ingesta habitual de &lcool
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quando possivel. As drogas de indugéo
devem ser tituladas. A crenca de maior
necessidade de doses dos anestésicos
pode ser perigosa e fatal. O atracurio é o
bloqueador neuromuscular de escolha.
Halogenados de baixo metabolismo sé&o
preferidos. Perigo com bloqueios region-
ais altos. Evitar sedacéo durante a anest-
esia regional. Realizar monitorizacéo
constante nas primeiras 24 horas de pés-
operatorio pelo risco no desenvolvimento
de sindrome de abstinéncia.

Na Sindrome de Abstinéncia: O ato an-
estésico-cirurgico deve ser feito apenas
nas situacdes de emergéncia. A
preferéncia é pela anestesia venosa a
base de benzodiazepinicos, 6xido ni-
troso-oxigénio, narcéticos e blo-
gueadores neuromusculares néao
despolarizantes (opcao pelo vecurénio).
Monitorizag&o rigorosa € imprescindivel,
com vigilancia continua em unidade de
terapia intensiva no pés-operatorio.

Forero JAR, Lopes MB, Porsani DF - Al
coolismo e Anestesia
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