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O autor discute diversos aspectos da avaliacio e do trata-
mento pre-operatorio do paciente em choque. Apresen-
ta, em seguida, os principais problemas impostos pela
anestesia neste tipo especial de paciente,

Unitermos: CIRCULACAO: insuficiéncia, choque: A-rl

NESTESIA : choque, indicacoes.

A complexidade do assunto inicia-se pela propria defi-

ni¢do de choque ou estado de choque. Ha virias defini-

__. ¢Oes e a maioria delas busca caracterizar a entidade cli-

~ nica, focalizando sempre, porém, um aspecto particular
. da condicdo patoldgica.

) O termo choque foi introduzida na linguagem médica
em 17431, significando uma reac¢do do organismo ac im-
pacto subito de um projétil. Desde esta defini¢do inicial,
até aquela de “estado de subperfusdo tecidual com hipo-
xia celular31”, um longo caminho foi percorrido, no qual
importantes contribuicdes foram feitas por inameros au-
tores,

Entendendo-se que o choque ¢ uma condic¢do evoluti-
va no tempo, pode-se conciliar dados aparentemente dis-
cordantes, especialmente na area bioquimica, de acordo
com a fase evolutiva do processo. Este é um fato que se
deve ter em mente, a par de conhecimentos de fisiopato-
logia, para que se possa avaliar e tratar corretamente o
paciente em choque.

Um paciente que se apresenta em estado de choque e
Ira necessitar de anestesia e cirurgia deve ser adequada-
mente preparado para suportar estas novas agressdes oOr-
ganicas, Por outro lado, é preciso que a técnica de anes-
tesia perturbe, a0 minimo, o estado de equilibrio instavel
em que o individuo se encontra. De outro modo, embora
permitindo a cirurgia, a anestesia pode transformar-se em
agente determinante de mortalidade pos-operatdria. Um
paciente nestas condi¢Oes deve, acima de tudo, ser ade-
quadamente observado e tratado por quem tenha experi-
encia e boa formacgdo clinica.
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PREPARO PRE—OPERATORIO

A historia, os exames clinicos e complementares inte-
grados permitem ao anestesiologista preparar adequada-
mente 0 enfermo.

1.1 - O nivel de consciéncia do paciente é um ¢lemen-
to que permite avaliar o progndstico.

Nos traumatismos cranianos ocorre geralmente perda
da consciéncia. Quando a lesdo é nos hemisférios cerebra-
is, 0 nivel de inconsciéncia é proporcional 3 extensao das
lesGes. Se o traumatismo for de tronco, ou a lesdo se lo-
calizar no talamo, por pequena que seja, interfere na cons-
ciéncia, pois € afetado ndo somente o sistema reticular
ascendente como o sistema ativador talimico difuso. Nos
casos de choque com traumatismo craniano, a varia¢ao
dos niveis de consciéncia constitui um bom guia para se
julgar a recuperacdo ou o agravamento do quadro 2. Assim,
no paciente em choque com traumatismo craniano que,
do estado de vigilia evolui para a obnubilacio, torpor, ar-
reflexia, inconsciéncia € coma, a condigdo estd se agravan-
do. Da mesma maneira, num paciente que evolui em sen-
tido contrario, € de supor que seu estado esteja melhoran-
do progressivamente. Na auséncia de traumatismo crania-
1o, a inconsciéncia é sempre um sinal de muito mau prog-
nostico.

No paciente em choque, observam-se geralmente alte-
ragbes como intranquilidade, ansiedade, agitagio e sono-
Iéncia. Ocorre comumente a lipotimia no choque hemor-
ragico, em especial quando o paciente passa da posi¢do
de dechbito dorsal para a posi¢do ortostitica, traduzindo
uma deficiéncia de suprimento sanguinec ao encéfalo.

Pode-se adotar a seguinte classificacdo para os niveis
de consciéncia no paciente em choque:

A - Coma. Pacientes inconscientes com as seguintes
gradacgOes de niveis:

A.l - sem reflexos e sem reacdo a estimulos dolorosos
A.2 - sem reflexos e com reacdo ao estimulo doloroso
A.3 - com reflexos e com reagdo ao estimulo doloroso

B - Conscientes. Quando obedecem a comandos, com
reflexos e rea¢Oes a estimulos dolorosos:

B.1 - torporosos, quando reagem a estimulos vigorosos
B.2 - letargicos, quando sonolentos, com embotamen-
to, ndo contactando o ambiente.

C — Lucidos. Quando contactam bem o ambiente e a
memoria esta presente.

1.2 - Pulso

A amplitude, a tensdo, o ritmo, a frequéncia do pulso
podem ser analisados pela palpacdo das artérias, especial-

- mente carétida e femoral.

Em geral, no choque ocorre taquiesfigmia, determi-
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nada pela liberacdo de catecolaminas, devido a hiperativi-
dade do sistema nervoso autéonomo adrenérgico. Associa-
da a outros dados, a taquiesfigmia permite avaliar o agra-
vamento das condi¢des ou a recuperag¢io do paciente na
evolugdo do quadro clinico. Tendéncia ao retorno a not-
malidade ¢ sinal de bom prognéstico, ao passo que uma
taquiesfigmia progressivamente mais intensa, associada a
outros sinais adiante descritos, significa agravamento do
quadro.

Casos de choque sem taquiesfigmia ocorrem em paci-
entes com bloqueio A-V total prévio, ou naqueles com
reducdo apreciavel do fluxo coronarios 2,

As disritmias em si podem determinar um estado de
choque de certa gravidade em pacientes com patologia
miocardica pregressa ou associada. O aparecimento de
disritmias durante o estado de choque é, geralmente, sinal
de mau prognostico, significando aiteracdo grave da micro-
circulagdo miocardica. O uso do eletrocardiografo permi-
te localizar a lesdo cardiaca primdria desencadeante do
choque cardiogénico (casos de choque por infarto do
miocirdio), detectar o aparecimento de lesdes miocdrdi-
cas que surgem no decurso do choque, ou ainda diferen-
clar os tipos de disritmias que aparecem durante a evolu-
¢ao da condi¢do patologica,

A tensdo e a amplitude do pulso devem ser freqliente-
mente observadas durante a evolucio do paciente;elas re-
fletem a energia de contracdo ventricular miocdrdica. De
uma maneira geral, no choque ocorre diminuicdo da ten-
s80 e da amplitude, podendo chegar até o pulso filiforme.
Pode-se ter uma idéia da pressdo intra-aortica pela ampli-
tude ¢ tensdo do pulso periférico.

1.3 - Pressdo arterial.

(Com auxilio do esfigmomanometro pode-se medir, por
auscultacdo, as pressoes sistolica e diastolica, ou por pal-
pacdo, a pressdo arterial sistolica. Estas mensuragdes sdo
menos acuradas do que aquelas feitas por cateterizacio
da artéria radial, que fornece a pressdo arterial média.

A hipotensdo arterial sistolica e diastolica €, sem dawi-
da, a parte mais importante do choque. Num adulto sadio,
a perda rapida de 20% ou mais do volume sanguineo, de-
termina hipotensgo2l. Na fase inicial do choque, antes
que ocorra hipotensdo, mesmo face a uma hipovolemia,
0$ mecanismos organicos de compensacdo mantém 0s ni-
vels pressoncos. Nesta fase, chamada pré-choque ou cho-
que compensado, entretanto, ja existe reduc¢do da perfu-
sd0 teciduall, uma vez que se processa a vasoconstri¢io
arteriolar, reduzindo o continente, para se adaptar ao ni-
vel atual do contetido (sangue).

E interessante notar o tipo de queda da pressdo arte-
rial:lenta e progressiva nos choques hemorragicos;abrupta
nos choques de origem cardiaca. De passagem, deve ser
relembrado que o pincamento da pressao diferencial in-
dica rendimento miocdrdico baixo.

Considerada isoladamente, a medida da pressao arte-
rial ndo tem valor; combinada com outros elementos de
avalia¢do clinica e de laboratério, entretanto, permite a-
companhar a evolugdo do estado de choque e, neste caso,
¢ elemento fundamental.

O nivel de hipotensdo sistolica que caracteriza o esta-
do de choque depende, fundamentalmente, do conheci-
mento dos valores prévios da pressdo arterial. Assim, um
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individuo cujos valores prévios da pressio sistolica sio
24 ou 26,6 kPa (180 ou 200 mm Hg) e se apresenta no
momento com niveis de 14,6 ou 15,9 kPa (110 oul20
mm Hg) significa, aliado a outros fatores de observacgio e
exames, quadro de choque, De um modo geral, no indivi-
duo adulto e sadio, 0 nivel critico de pressdo arterial sis-
tolica para o estabelecimento do estado de choque, situa-
se entre 10,64 ¢ 13,3 kPa (80 a 100 mm Hg)l.9.21 o
que corresponderia a uma perda em torno de 20% do vo-
lume sanguineo 21,

A pressdo arterial em si nd30 constitui indice de eficién-
cia circulatoria e depende de dois fatores: débito cardia-
co ¢ resisténcia periférica. ldénticas pressoes arteriais po-
dem ser obtidas com débito cardiaco elevado e baixa re-
sisténcia periférica ou com baixo débito cardiaco e elevada
resisténcia periférica,

A hipotensdo pode ser causada também por uma estag-
na¢do de sangue no territorio péds-arteriolar, em virtude
de uma vasodilata¢ao. Neste caso, controlando-se a pres-
sdo arterial sistolica e elevando-se as pernas do paciente,
observaremos um aumento superior a 1,3 kPa (10 mm
Hg) da pressdo sistdlica, em razdo da volta do sangue an-
teriormente estagnado.

1.4 - Ventilacio

A ventilagdo no paciente em choque sem trauma tora-
cico estd alterada por deticiéncia dos mecanismos centrais,
em virtude da insuficiéncia de aporte sanguineo. As alte-
ragbes manifestam-se desde a taquipnéia e dispnéia 4 con-
dicio denominada de pulmdo do choque ou sindrome
putmonar do choque.

Quando ocorre também lesao traumatica do térax, o-
bstrugdo das vias aéreas e pneumotodrax, a funcio ventila-
toria fica ainda mais comprometida; tais condicGes de-
vem sempre ser pesquisadas e corrigidas de imediato.

E fundamental proporcionar ao paciente ventilacdo
pulmonar adequada; ja existe um diminuido afluxo de
sangue aos tecidos € 0 processo se agrava de muito se es-
te contiver também baixo teor de oxigénio.

Por vezes, observa-se a instalagdo de um quadro de e-
dema agudo pulmonar no paciente, cuja etiologia pode
ser atribuida a lesdes alveolares produzida por toxinas
bacterianas, como no choque septicémico grave, pelo uso
inadequado e prolongado de vasopressores com desvio do
sangue para a circulagdo pulmonar, ou ainda, a insufici-
éncia miocdrdica. As altera¢Bes ventilatérias podem ser
mais corretamente avaliadas e corrigidas através da gaso-
metria; o estado do equilibrio dcido-bdsico dd uma idéia
geral da gravidade do estado de choque 34,

1.5 - Perfusdo periférica

O estado de perfusdo periférica pode ser avaliado com-
primindo-se o lobo da oretha, labio ou leito ungueal e a-
notando-se 0 tempo de enchimento capilar; tempo pro-
longado reflete um hipofluxo capilar.

A perfusdo tecidual normal é mantida pelo funciona-
mento adequado de trés fatores: coracgio, circulagio peri-
férica e ventilagdo. No individuo normal, o tempo de en-
chimento capilar é igual ou menor que 1 segundo, uma
vez que a circulagdo se restabelece imediatamente apés a
descompressdo da polpa digital. Esse tempo estd aumen-
tado e € tanto maior quanto mais grave for o choque 10,
A medida que o paciente melhora, o tempo de enchimen-

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 30, N.© 3, Setembro - Qutubro, 1980



to capilar aumentado vai se encurtando. Como o frio pro-
voca 0 mesmo fendomeno, € preciso que aquele seja eli-
minado para a correta interpretacdo deste. O enchimento
capilar é melhor observado na polpa digital e no leito un-
gueal do que na fronte ou lé6bulo da orelha,

Uma ma perfusio tecidual, além da acidose metabdli-
ca local, alteracGes celulares ¢ subcelulares: estas Gltimas
acarretam a libera¢do de enzimas proteoliticas. Por outro
lado a estase microcirculatoria, proporciona uma reducio
da viscosidade e agregacdo de elementos figurados do san-
gue, conduzindo ao estado de coagula¢do intravascular
disseminada, fase em que o choque ¢ condi¢do extrema-
mente grave e, na imensa maioria das vezes, de progndsti-
co fatal.

O fator potencialmente letal no choque é a reducio
do tluxo sanguineo nos orgdos vitais e ndo a hipotensdo
em si. O tratamento deve ser dirigido no sentido de se au-
mentar a perfusio tecidual, uma vez que esta se liga mais
ao fluxo que a pressdo. Assim sendo, o uso prolongado
de vasopressores potentes eleva a pressdo arterial is cus-
tas de um aumento da resisténcia periférica. Este aumen-
to da resisténcia periférica provoca uma reducfo do fluxo
de perfusdo tecidual com agravamento da hipoxia tissu-
lar, apesar da pressdo arterial sistolica ter-se elevada.

1.6 - Temperatura

O controle da temperatura retal, cutinea e esofagica
constitui elemento importante para se julgar da evolucio
do quadro clinico ¢ da eficiéncia do tratamento do paci-
ente em choque.

Habitualmente, observa-se queda da temperatura, nos
quadros de choque hemorrégico, e hipertermia, nos cho-
ques septicémicos.

Joly e Weil23 propuseram a medida da temperatura
do halux, com termometro eletrénico, como meio indire-
to de avaliagdo do fluxo tecidual. As variacdes para mais
ou para menos da temperatura, indicariam melhora ou
piora do fluxo de perfusdo tecidual, e a monitorizacio
continua permite a avaliacdo da terapéutica instituida e
um progndostico.

1.7 - Diurese

O controle da diurese, realizado através da colocacao
de uma sonda de Foley na bexiga, deve ser rotina, por-
que o fluxo urindrio ¢ um exelente guia do estado de per-
fusdo tecidual. E boa conduta controlar-se o fluxo urina-
rio hordrio; valores préximos ao normal (1mi/kg/h) indi-
cam perfusao adequada e, portanto, terapéutica eficiente.

Fluxo urindrio baixo e alta osmolaridade urindria sig-
nificam m4 perfusdo renal, diferente de necrose tubular,
complicagdo do choque instalado hd horas e assinalado
por baixa densidade urinaria.

A insuficiéncia renal, que s6 ocorre depois de. 24 horas
de isquemia renal no paciente em choque, caracteriza-se
pela permanéncia de oligiiria ou antria ap6s o restabeleci-
mento de eficiente circula¢do e corre¢do das alteragGes
bioquimicas do sangue 2.

O volume urindrio reflete ndo s6 o estado de perfu-
sd0 do rim como dos demais orgdos de maneira geral. O
decréscimo do volume urindrio é o sinal mais precoce de
hipovolemia>>, estando presente na fase de choque com-
pensado. Fala-se em hipoperfusio renal quando os volu-
mes urinartos obtidos estdo abaixo de 25% do volume u-
rinario normal.
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1.8 - Pressiao venosa central

Quando sdo considerados isoladamente, a pressio ve-
nosa central (PVC) constitui um método de grande valor
no controle do chocado.

A PVC ¢é a pressdo medida em c¢cm de dgua na cava su-
perior ou na por¢do intra-toracica da cava inferior. Com
a marca zero a nivel de atrio direito (linha axilar média)
os valores variam de 1 a 12 ou 15 para o adulto2 e 5 a
10 para criangas 18, A PVC dd informagdo sobre o estado
da volemia e da eficiéncia da bomba cardiaca. Como as
velas contém, em razdo de sua constituicdo antadmica,
mais de 60% do volume sanguineo, a ocorréncia de alte-
ragdo de 10% na volemia, alteragdo mais precoce que 2
referente assoctado a pressdo arterial, jd se reflete nas me-

didas da PVC 26, Associada ao exame clinico, a medida
da pressdo arterial e do débito urindrio constituem o
conjunto basico de controle do paciente em choque.

A PVC pode ser medida através de cateterismo percu-
taneo ou dissec¢do de veia basilical 8, da jugular inter-
nal’ ou dasubcldvial 5. A posicdo do cateter deve, sem-
pre que possivel, ser confirmada por radiografia, nao bas-
tando haver flutuacdo da coluna liquida com a respira-
¢do. Kellner ¢ Smart24 observaram que 64 % dos catete-
res que apresentavam flutua¢io da coluna liquida ndo se
encontravam em posi¢ao correta, isto €, cava superior ou
porcdo intratordcica da cava inferior.

Em condi¢Ges normais, aceita-se a correlacao de PVC
com pressdo de dtrio esquerdo, uma vez que, no individuo
normovolémico e sem patologia pulmonar, as alteragbes
de ambas sdo paralelas. J4 em casos de descompensacio
miocdrdica aguda pode existir PVC elevada e pressdo de
atrio esquerdo normal. Dai a necessidade de uma corre-
lagdo, que pode ser realizada com a medida da pressdo ca-
pilar pulmonar, entre o estado funcional do ventriculo
esquerdo e a volemia. A pressio capilar pulmonar medi-
da através cateter Swan-Ganz apresenta valores normais
de 2,8 £ 1,2 cm H» O, quando a linha base ¢ estabelecida

a nivel do dorso do pacientel L.

A anadlise da PVC, a pressdo do atrio esquerdo e a pres-
sd0 capilar pulmonar permitem avaliar, com bastante pre-
cisdo, o desempenho das atividades das cdmaras cardia-
cas, especialmente nas formas hipo e hiperdinamicas de
choque toxémico.

1.9 - Exames de laboratério

As alteragGes bioquimicas do sangue que ocorrem nes-
tes pacientes sao consequeéncia e nio causa do estado de
choque. e mostram uma agdo deletéria durante a sua evo-
lucdo.

1.9.1 - pH, PO, e PCO>

A medida dos desvios do pH arterial, de origem respi-
ratoria ou metabdlica, € importante nos pacientes em
choque em razdo de suas consequiéncias, como fator agra-
vante, na evolu¢do do quadro clinico.

A hipoperfusdo tecidual ird determinar uma hipoxia
local com acidose metabolica, que ocasionara depressdo
miocdrdica. Esta reduz ainda mais o fluxo de perfusio,
agravando a acidose e a depressdo cardiaca. Entra-se, po-
1S, em um circulo vicioso que, se ndo rompido, com o
tempo tornar-se-i irreversivel, conduzindo o paciente a
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Fig. 1 - Circulo vicioso no estado de choque

HIPOFLUXO

!

DEPRESSAQ MIOCARDICA =

morte (Figura 1).

Nas fases iniciais do choque, ocorre acidose metabdli-
ca com compensagao respiratoria. A progressdo da condi-
¢d0 patoldgica leva a uma acidose metaboélica descompen-
pensada. Esquematicamente, ter-se-ia o seguinte quadro
acido-bdsico (Quadro I).

As correcOes de acidose metabodlica realizam-se com o
usc de bicarbonato de s6édio a 10% de acordo com a for-
mula:

Peso x DB
n.0 de ml de bicarbonato de sddio a 10% = — -
4

As alteracOes nas pressdes parciais de oxigenio e dioxi-
do de carbono no sangue arterial evidenciam presenga de
alteracdes respiratorias. Um valor de PaQ; abaixo de 8
kPa (60 mm Hg) e um valor de PaCQO, acima de 6,65 kPa
(50 mm Hg) jd caracterizam insuficiéncia respiratdria3.

1.9.2 - Eletrolitos e outros exames

O potdssio encontra-se elevado em casos de insuficén-
cia renal e choque, exceto nas fistulas do delgado pro-
ximal por perda do liquido do intestino. As anormalida-
des da potassemia interferem no mecanismo de agéo dos
relaxantes musculares ¢ o uso daqueles despolarizantes
em condi¢des de hiperkalemia pode determinar parada
cardfiaca.

Ocorre hipocalcemia no choque conseqlente a pan-
creatite aguda e nos choques sépticos.

Em razdo da hipoperfusio tecidual, os niveis séricos
de lactato e piruvato elevam-se desde as fases iniciais do
choque de modo proporcional, mas em estdgios ulterio-
res ou em casos de choque grave, a elevagdo do lactato ¢
maior e, assim sendo, a rela¢do lactato/piruvato se altera.

> HIPOXIA

'

ACIDOSE METABOLICA

A relagdo lactato/piruvato € utilizada para se avaliar a
evolugdo e tem finalidade prognésticano choque4, 32,490;
Segundo alguns, a medida da do lactato arterial é mais
precisa que a medida do piruvato ou da relacao lactato/pi-
ruvato na avalia¢do do grau de intensidade e como fator
prognodstico no choque36, uma vez que o lactato tem
maior correlagdo com o grau de glicOlise anaerébia e, as-
stm, Seu grau de elevacdo é proporcional a gravidade do
choque.

Por vezes, ap0s a instituigdo da terapia, em decorréncia
da entrada em circula¢io de sangue carregado de lactato
e estagnado na periferia, ocorre uma elevagdo brusca des-
te. Esses niveis caem apés 6 ou 12 horas, sendo um sinal
de bom prognostico; se os niveis elevados persistem apos
24 horas, € sinal de mau progndéstico.

O hematécrito tem valor na diferenciacdo de choque
por hemodilui¢cdo (hemorragico) daquele por hemocon-
centra¢do (queimaduras, fistulas intestinais), mas ndo é,
de forma alguma, guia que se utilize para indicar as quan-
tidades de volume a serem respostas.

Nos casos de choque séptico, a bacterioscopia, a he-
mocultura ¢ o antibiograma devem ser rotineiramente
praticados.

Exames como a avaliagcdo de deébito cardiaco, medida
do volume sangiiineo, determinacio da diferenca artério-
venosa de oxigénio, osmolaridade do plasma, resisténcia
periférica, medida do pH tecidual, embora Gteis ¢ deseja-
vels, sa0 praticavels apenas em grandes centros ou mais
especificamente, nas unidades de choque, mas nioc sdo
imprescindiveis ao correto atendimento do enfermo.

O teste da clorpromazina’0 é um “método simples,
pratico e adequado para desmascarar a resposta neuro-
humoral compensatéria em preseng¢a de hipovolemia™.
A clorpromazina € utilizada na dose de 0,2 mg/kg por via

Quadro I — Estado de choque ¢ equilibrio dcido-bdsico

-

ACIDOSE pH PCO, DB (mEq/1)
Metabdlica compensada normal diminuido até -2,0
Metabdlica descompensada baixo normal abaixo de -2,0
;f.[ista baixo elevado abaixo de —2:{;
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venosa, ¢ nesta dosagem bloqueia seletivamente os alfa
receptores. Administrada a2 um paciente com hipovolemia
inaparente, provoca uma queda abrupta da pressdo arte-
rial, em virtude do desiquilibrio homeostatico provocado
pela droga, revelando assim um volume circulatério ina-
dequado. O grau de queda da pressio arterial sistélica
mostra uma relacdo direta com o déficit de volume san-
guineo>?, havendo rela¢do linear entre a queda tensio-
nal ap0s a administragdo da droga e o déficit de volume.
Este teste, além de avaliar o déficit de volume circulato-
rio, serve como terapéutica auxiliar no tratamento do
paciente em choque.

MEDIDAS TERAPEUTICAS

Diagnosticado o estado de choque e conhecida a cau-
sa determinante, é obrigatdrio que se tomem medidas te-
rapéuticas destinadas a combater a oligoemia e a hipoxe-
mia, antes do inicio da anestesia. Faz excecfo o choque
por rotura de aneurisma adrtico, ferimentos cardiacos e
de grandes artérias, nos quais a anestesia e as medidas de
reanimag¢io devem ser simultaneamente iniciadas.

Inictar a anestesia num paciente com oligoemia sem
te-la reconhecido, implica contribuir decisivamente para
o aumento da mortalidade trans ou pos-operatorial6,

Dependendo da gravidade e da etiologia do choque, as
seguintes medidas, no todo ou em parte, podem ser toma-
das antes do inicio da anestesia:

3.1 - Cateterizacdo ou dissec¢do de uma veia de grosso
calibre para administragdo de fluidos, soro, plasma, san-
gue, solucdes coloidais ou expansores do plasma®1, sdo
medidas importantes a serem tomadas de inicio no cho-
que hipovolémico. Na urgéncia, a reposi¢do de fluido €
prioritdria. Obviamente, o fluido ideal para ser reposto €
aquele perdido: sangue no choque hemorragico; plasma e
cristaloides no choque por patologia abdominal. E reco-
mendavel o aquecimento a 370 graus do sangue estocado,
quando se transfundem volumes superiores a 1 litro.

3.2 - Proporcionar uma via aérea livre e garantir uma
ventilacdo pukmonar eficaz, iniciando a administracfo de
oxigénio pela maneira mais adequada (catéter, madscara,
tubo traqueal ou traqueostomia), recorrendo a ventila¢o
auxiliada ou controlada com pressdo positiva intermiten-
te. Assim, devem-se recohhecet, tratar e/ou remover os
obstaculos que impec¢am ou dificultem uma ventilac@o
adequada (sangue, corpos estranhos nas vias aéreas supe-
riores, pneumotorax etc. ).

3.3 - Utiliza¢do de drogas que diminuem o edema cere-
bral (quando indicadas), como manitol, furosemide e cor-
ticoides.

3.4 - Instalacdo do equipamento para medida da PVC,
pressdo arterial média ¢ colocagdo de sonda vesical de
Foley.

3.5 - Suporte da fungdo miocdrdica nos casos de falén-
cia miocardica intensa, bradicardia, disritmias, com digi-
tal, antidisritmicos ou isopropilnoradrenalina.

3.6 - Corre¢do da acidose com bicarbonato de sodio.
3.7 - Emprego de antibiéticos, quando necessarios.
3.8 - Programacdo da cirurgia.

3.9 - Utilizacdo de drogas vasopressoras. Estas foram
durante muitos anos utilizadas, uma vez que, durante um
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certo periodo de tempo, elevam a pressdo arterial que se
encontra baixa no estado de choque.

Hi mais de meio século se conhece o papel do sistema
nervoso autonomo simpdtico e sua importancia nos esta-
dos de choque. Alguns dos sinais de choque, como pele
fria, sudorese, tempo de enchimento capilar aumentado,
palidez, extremidades frias etc., resultam da liberagdo
hormonal simpatica.

Os componentes simpaticos do sistema nervoso auto-
nomo, regulam o calibre dos vasos, por acdo da noradre-
nalina. A informa¢io de queda tensional entra pelos baro-
receptores, sobe aos centros reguladores do sistema auto-
nomo {principalmente ao hipotalamo) e dai parte a or-
dem aos Orgdos-alvo: arteriolas e veias.

Esta resposta primaria do sistema nervoso autdénomo
recebe um refor¢o das adrenais pela liberagdo secundadria
de adrenalina e noradrenalina.

Analisada sob este aspecto, pareceria que a estimula-
¢d0 adrenérgica fosse a maneira natural de resposta a a-
gressdo, e que a supressdo deste mecanismo fosse total-
mente antifisiolégica. Entretanto, essa vianatural acha-se
relacionada com a normalizagdo da pressdo arterial a cur-
to prazo e nio a corre¢do de uma alteracdo circulatoéria
prolongada. Neste caso, o reforgo da atividade simpdtica
por Inje¢do de aminas simpaticomiméticas, durante tem-
po prolongado, leva a reduc¢do do fluxo de perfusio da
microcirculagdo visceral, com estabelecimento de acidose
local, acimulo de radicais acidos, perda de volume circu-
latorio por estagnacao, sequestracao de fluidos na micro-
circula¢ao, empilhamento de elementos figurados e dimi-
nui¢cdo da viscosidade sangiiinea. Ocorre coagulacdo intra-
vascular disseminada e hipotensdo arterial refrataria quan-
do a microcirculagdo em acidose perde a capacidade de
responder i estimula¢io adrenérgical®. 12, 42 Fsta se-
gquéncta de eventos pode ser assim resumida (Fig 2).

Durante o estado de choque, os receptores a-adrenér-
gicos (musculo e coracao) sdo mais intensamente estimula-
dos do que os receptores § adrenérgicos, na rea¢do do sis-
tema nervoso autonomo. Dai existirem autores que de-
fendem: a) a estimulacdo dos receptores 8, com a finali-
dade de aumentar o débito cardiaco, em funcio do au-
mento do inotropismo e do cronotropismo; b) o bloqueio
dos receptores «, a fim de melhorar o fluxo de perfusio
tecidual e evitar a estagnacdo do sangue na microcircula-
¢d0. Parece que o emprego de vasopressores hoje estd li-
mitado a curtos pertodos ou a casos de choque por vaso-
dilata¢do. De qualquer maneira, ndo se utilizam os vaso-
pressores potentes por tempo prolongado. A base para a
utiliza¢cdo da dopamina no choque estid no fato de que a
droga aumenta o débito cardiaco e a pressdo arterial sem
modificar, de modo significante, a resisténcia vascular
periférica. Deste modo, aumenta-se o fluxo de perfusio
para areas em vasoconstricdo, especialmente renal e es-
plancnica, favorecendo a filtra¢ido renal.

A dompamina ¢ administrada em doses de 5 a 10ug/
kg/min, seus efeitos aparecendo rapidamente e cessando
logo apos a interrupedo do medicamento.

3.10 - Emprego de bloqueadores adrenérgicos no
choque

A pressdo arterial pode ser considerada ¢como o prin-
cipal fator determinante de bom indice de perfusdo teci-
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Fig 2 - Eventos que se sucedem nos estados de choque
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dual quando ¢ normal o estado do leito arterial. Em ou-
tras palavras, o fluxo de perfusdo tecidual depende de
dois fatores: da pressdo arteriolar e da resisténcia existen-
te a esse nivel. Uma pressdo arterial elevada frente a uma
vasoconstricdo de monta (resisténcia aumentada) propor-
ciona um fluxo de perfusao tissular menor que aquele re-
sultante de uma pressao arterial mais baixa face a uma
vasodilatagdo arteriolar. Um fluxo de perfusdo tecidual
adequado € necessario a nutricido das células, e a remo-
¢80 dos catabolitos da microcirculagdo. Cérebro e miocdr-
dio, entretanto, requerem que a pressdo de perfusio este-
ja acima de um certo nivel que parece situar-se entre
6,65 a 10,64 kPa (50 a 80 mm Hg)38,

O bloqueio farmacologico da vasoconstri¢do simpati-
ca diminui a resiténcia periférica, redistribui o sangue pa-
ra as visceras isquémicas e aumenta a capacitancia do sis-
tema vascular. A diminui¢do da resisténcia periférica pro-
move uma diminui¢do do trabalho cardiaco com melhor
enchimento ventricular, aumento do débito cardiaco ¢
methoria do fluxo de perfusdo tecidual49.

O emprego de vasodilatadores no choque impde a mo-
nitoriza¢do constante da pressdo arterial e da PVC, com
finalidade de evitar quedas bruscas de pressao arterial
com resultados catastroficos, muito especialmente em
pacientes com baixo volume sangiiineo circulante, seja
por vasoconstri¢do prolongada, seja por perda sanguinea
rapida ¢ de grande monta. Nesses casos, a injecdo da dro-
ga provoca um avmento muito rapido da capacitancia do
sistema vascular, ndo existe retorno venoso, o enchimen-
to ventricular € praticamente nulo ¢ a morte pode sobre-
vir rapidamente.

A diminui¢do durante longo tempo do fluxo de perfu-
sd0 em areas ndo vitais, consequente a vasoconstricdo
prolongada, determina lesdes irreversiveis que conduzem
O paciente a morte, apds a recupera¢ido do choque. Daf a
utiliza¢do de drogas adrenoliticas associadas ao resfria-
mento, com finalidade de diminui¢ioc do metabolismo
celular (hibernacdo artificial) em cirurgias de grande por-
te, em pacientes de alto risco ¢ no paciente em choque.
Baseado nos ensinamentos de Bairdo, desde 1958, asso-
ciavam-os a infusdc rdpida de fluidos no choque nio-he-
morrdgico doses de 0,1 mg/kg de clorpromazina em inje-
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¢do venosa muito lenta, controlando a pressdo arterial,
possibilitando aumentar o fluxo de perfusio tecidual e
ao mesmo tempo lancar na circulagdo venosa de retorno
0 sangue acumulado no territdrio pés-arteriolar. Atual-
mente, na Franc¢a, Huguenard usa a dibenzoparatiazina
no pos-operatério rotineiramente, para a chamada “pro-
tecdo neuro-vegetativa”,

Uma outra droga utilizada com finalidade vasodilata-
dora no choque é a fenoxibenzamina, que determina blo-
queio especifico eficiente e prolongado dos receptores «

adrenérgicos (musculatura lisa, pele e visceras), diminuin-
do a resisténcia total e ndo bloqueando as respostas ino-

tropicas cardiacas devidas as catecolaminas. Além de pos-
sulr propriedades anti-serotonina e anti-histaminicas, ela
bloqueia também a liberacdo de ferritina pelo figado e
efeitos toxicos de bactérias gram-negativas.

E necessirio que fique suficientemente claro que os
vasodilatadores sdo drogas coadjuvantes, ¢, quando utili-
zadas, devem estar obrigatoriamente associadas a admi-
nistracdo de fluidos, de preferéncia sangue ou plasma, e
com os controles devidos.

3.11 - Entre as drogas utilizadas no tratamento do cho-
que que atuam sobre a viscosidade do sangue e melhoram
as condi¢des de empilhamento das hemdcias, favorecendo,
portanto, o restabelecimento do fluxo de perfusio teci-
dual, estd o dextran de peso molecular 40000, utilizado
na dose de | a 2 mg/kg. Antes de ser eliminado pelo rim,
ele promove o retorno a circulagdo de parte do volume
circulante efetivo armazenado; isto aumenta a pressio ve-
nosa, dai a necessidade de controle quando do seu uso.

3.12 - O manitol ¢ utilizado no choque como diuréti-
co osmotico, isto €, ele promove 0 aumento da osmolari-
dade intraluminar no tubulo, impedindo a reabsor¢do de
fluidos, além de melhorar as condi¢des hemodindmicas
renais. E utilizado na dose de 0,5 a 1,0 g/kg.

3.13 - A indicacdo da utiliza¢do do doxapram em do-
ses de 1,0 mg/kg baseia-se no fato de que, como analép-
tico, aumenta a amplitude respiratoria. A pressao intra-
pleural torna-se mais negativa, o que promove maior re-
torno venoso. Sua utilizacdo experimental em cdes em
choque triplicou a taxa de sobrevivéncia, observando-se
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um acentuado aumento do volume respiratério minuto e
do débito cardiacoS1,

3.14 - Corticoides

Sua utilizagdo no choque foi iniciada em 1940 por Weil
e cols37, como terapia de substituicdo, na suposicdo de
que a insuficiéncia da coértex adrenal fosse o mecanismo
basico no choque. Admite-se, hoje, que essa insuficién-
cia nao existe ¢ que os niveis de corticoides no choque
estejam normais ou elevados33, Lillehei e col 30 mostra-
ram que a resposta dos pacientes aos corticoides estd li-
gada as doses utilizadas. Quando se empregam grandes
doses, seus efeitos sobre o fluxo sangiiineo sZo semelhan-
tes aqueles dos a bloqueadores, diminuindo a resisténcia
periférica, aumentando o retorno venoso e facilitando o
enchimento cardfaco. Shubin e Weil43, demonstraram
gue 0s corticoides ndo potencializam os efeitos das ami-
nas vasopressoras como Se acreditava, utilizando a hidro-
cortisona em doses de 50 mg/kg e a dexametasona na dose
de 2 a 4 mg/kg em 24 horas, em casos de choque por gram-
negativos.

Recomendamos a leitura dos artigos sobre choque de
autoria de Meier e cols37 ¢ de Boyan7.

4 - ANESTESIA NO PACIENTE EM CHOQUE

De maneira ideal a anestesia no paciente em choque
ndo deveria ser iniciada sendo quando a hipovolemia es-
tivesse corrigida, em virtude da a¢do depressora miocar-
dica e do efeito vasodilatador periférico exibidos pelos
anestesicos. Contudo, a experiéncia mostra que o espago
de tempo entre atendimento e cirurgia no pode se alon-
gar em demasia, sob pena de que aumente muito a morta-
lidade pds- operatoria.

O bom senso indica que os perigos da anestesia e o ris-
co da cirurgia num paciente em choque e parcialmente rea-
nimado tém de ser conciliados com base em prioridades.
Assim, na auséncia de hemorragia cataclismica, ha um
certo tempo para se tentar a correg¢do rdpida da hipovole-
mia com solugdo cristaldide, expansor do plasma, sangue
ou plasma, com finalidade de estabilizar a circulacdo. Atin-
gida esta finalidade, a cirurgia indicada nio deve e ndo
pode ser protelada, sob pena de retorno as condi¢des pri-
mitivas e agravamento do estado do paciente.

Em resumo, a anestesia no paciente em choque € sem-
pre de urgéncia e nunca de emergéncia35 | excetuados a

rotura de aneurisma aortico, ferimentos de grandes arté-
rias, ferimentos cardiacos ou hemorragias cataclismicas.

Consegue-se atingir a estabilidade circulatéria, de acor-
do com McLean 34, quando o volume sanguineo estd em
torno de 70% do normal, o que corresponde a uma pres-
sao arterial sistolica de 13,3 kPa (100 mm Hg) em indivi-
duo anteriormente normotenso. O exame do paciente da
indica¢Bes: normotermia, estabilizagdo da pressdo arterial,
da freqiéncia cardiaca e da PVC, normaliza¢do do débi-
to urinario, sdo fndices de que obviamente a cirurgia nio
deve ser protelada.

Para se anestesiar um paciente nessas condigdes ¢ ne-
cessario seguir algumas regras basicas:

1 - manter e estar atento a todos os controles duran-
te a anestesia;

2 - manter oxigenac¢do adequada e eficiente;

3 - manuten¢do das condigdes circulatdrias e de um
tluxo de perfusdo adequado durante a anestesia;
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4 - reduzir a0 minimo possivel as quantidades dos a-
gentes anestésicos, executando sempre analgesia de pre-
feréncia a anestesia, isto é, utilizando-se concentracdes
do agente ditas analgésicas, ao invés de anestésicas;

5 - reduzir a0 minimo necessario as doses das drogas
auxiliares;

O - assisténcia ao pos-operatorio imediato;

Fica patente que a anestesia deverd ser executada por
anestesiologista experiente, com conhecimentos de fisio-
patologia do choque e com boa formagio clinica.

A via venosa ¢é utilizada para administra¢do da medica-
¢d0 pre-anestésica, embora haja quem a dispense no cho-
que. De qualquer maneira devem-se omitir drogas depres-
soras dos sistemas cardiovascular e respiratério, ficando a
medica¢do pré-anestésica reduzida a atropina.

Até o momento nio se dispde de um agente anestési-
co ideal para o paciente em choque: a grande maioria dos
agentes administrados a um paciente hipovolémico, pro-
voca queda de pressdo arterial em maior ou menor grau.

4.1 - Técnicas de anestesia

4.1.1 - Anestesia condutiva

Os bloqueios subaracnoideo e peridural sdo técnicas
que devemn ser utilizadas com extrema cautela em indi-
viduos que sofreram perda sangiiinea nio corrigida.
Kennedy & Bonicald demonstraram, em voluntirios
jovens tornados hipovolémicos, que o bloqueio subarac-
noideo provoca uma redugio significante depressio arte-
rial média, débito cardiaco e pressio venosa central. Por
analogia e devido a motivos facilmente compreensiveis, o
fato torna-se muito mais grave no individuo idoso. Por
1SS0 mesmo, € necessdrio muito cuidado na indicacdo e
na execucdo de um bloqueio subaracnoideo e, mais ain-
da, de um bloqueio peridural (tem razido do volume e da
dose do agente injetado) no paciente em choque, ainda
que se trate de uma simples fratura de osso de membro
inferior. O bloqueio simpitico é alcancado com concen-
tragOes anestésicas baixas, e sua zona ultrapassa em mui-
tos metameros a zona de bloqueio sensorial. Assim, pra-
ticado o bloqueio subaracnoideo para corregdo de lacera-
¢do de perineo ou para procedimento cirlirgico num es-
magamento de perna em paciente hipovolémico, deve-se
ter em mente a possibilidade de ocorréncia de vasoplegia,
de auséncia de retorno venoso e até de parada cardiaca,
em razdo do bloqueio simpdtico estabelecido.

Bloqueios de troncos e plexos nervosos constituir-se-
1lam técnicas aceitdveis, ndo fosse a quantidade do agente
que necessariamente deveria ser usada, a qual poderia de-
terminar, no individuo hipovolémico ou em choque de-
clarado, depressic miocdrdica ou alteragbes do equili-
brio hemodindmico, secundarias a acdo do anestésico lo-
cal sobre a vasomotricidade. Spiegel e col47 discutem, o
problema das anestesias regionais nas opera¢des de emer-
gencia.

4.1.2 - Anestesia geral

Respeitadas as regras basicas do tratamento do pacien-
te em choque, a anestesia geral €, em nossa opinido, a
melhor indicada.

Antes de praticar a anestesia geral no paciente em cho-
que, deve-se ter em mente o problema do estdmago cheio:
neste particular, deve-se lembrar que o intervalo de tem-
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po a ser considerado ao se julgar o esvaziamento gastrico
é o decorrido entre a refei¢io e o acidente, e ndo ¢ decor-
rido entre a refeicdo e o atendimento4!l, E imperativa a
intubagdo traqueal uma vez indicada a anestesia geral. En-
tre os agentes inalatorios, quatro s3o 0s mais utilizados:
6xido nitroso, ciclopropano, éter etilico e halotano.

O 6xido nitroso, em nossa opinido, deve ser utilizado
em propor¢do até 50% com oxigénio, como agente de
manutenc¢do no paciente em chogque.

O ciclopropano é excelente agente de indug¢do ou ma-
nutencdo da anestesia, em fungdo de poder ser adminis-
trado com elevadas concentragbes de oxigenio e, segun-
do alguns autores22, de determinar menor grau de hipo-
tensdo que outros agentes. Entretanto, pela sua inflama-
bilidade e pelo uso rotineiro de bisturi elétrico, ¢ atual-
mente pouco utilizado em nosso meio.

O éter etilico, utilizado em concentracdo analgeésica,
¢ um excelente anestésico de manuteng¢do no paciente
em choque. E o Gnico que provoca estimulagdo simpéti-
ca. O fato de ser inflamavel ndo deve afastd-lo definiti-
vamente do arsenal terapéutico. E precisc que se estabe-
leca, com base na prioridade maior que € a seguranga do
paciente, o que é mais Util no caso: a utiliza¢do do agen-
te ou 0 uso do bisturi elétrico.

O halotano, em razdo da hipotensdo que acarreta, tem
seu emprego discutido no choque 25, 58. Em concentra-
coes até 0,75%, parece ndo acarretar alteragOes da fun-
cdo ventricular e, portanto, ndo interferir com a mecani-
ca cardiaca. Pode ser utilizado também como agente de
indu¢do, em substituicdo aos agentes venosos, sempre
com oxigénio a 100%.

O emprego do metoxifluorano nos pacientes em cho-
que é discutivel, pelas possiveis alteragOes tubulares re-
nais secunddrias 4 sua biotransformacgdo. Deve-se assina-
lar que neste tipo de paciente, a perfusdo renal ja esta
bastante diminuida, fato que reduz o suprimento sangui-
neo dos tibulos e, conseqlientemente, a propria fungdo
tubular.

A técnica anestésica mais utilizada para manutengao
da anestesia no paciente em choque €, em nossa opiniao
e na de outros autores 48, a que associa halotano, 6xido
nitroso e oxigénio. Entretanto, com a reeducacdo dos
anestesiologistas no manuseio do éter etilico, acredita-
mos que este podera ser dentro de pouco tempo o agente
de manutenc¢do mais utilizado em nosso meio, juntamen-
te com 6xido nitroso e oxigéenio.

Entre os anestésicos venosos, deve-se citar o tiopental
sddico, o altesin ¢ a quetamina.

A utiliza¢cdo do tiopental sdédico nos pacientes em
choque deve visar apenas & hipnose. A concentra¢do da
solugdo deve ser 2,5% ou, melhor ainda, 1,25%, e a inje-
¢do deve ser bastante lenta. O tempo circulatério no pa-
ciente em choque estd aumentado e assim, se a injecdo
ndo for realizada lentamente e com interrupgoes até a
perda da consciéncia, ocorrera sobredose que na maioria
das vezes é fatal. A indu¢do rapida com a sequéncia tio-
pental-relaxante muscular para intubagdo € muito peri-
gosa no pacierite em choque e pode ser fatal, especial-
mente nos pacientes idosos. Em geral, 100 mg de tiopen-
tal em injecdo lenta e intermitente sdo suficientes para a
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perda de consciéncia no adulto em choque:a dose maxi-
ma ndo deve ultrapassar 2,0 mg/kg. Chamamos a aten¢ao
para a proscrigio dos tristemente célebres “tiozinhos”
para anestesias de curta duragdo em pacientes hipovolé-
micos, como € o caso das curetagens uterinas para remo-
¢cao de restos embriondrios. A utilizagdo do tiopental,
sem os cuidados acima descritos, pode determinar a mor-
te.

O altesin ndo apresenta nenhuma vantagem sobre o
tiopental sédico ou sobre o metohexital sédico no paci-
ente em choque. Apresenta, como 0s barbitaricos, os
mesmos efeitos depressores vasculares 44,

A quetamina, em individuos normais e na dose de
2,0 mg/kg, determina aumentos de presso arterial, de
freqliéncia cardiaca e de PVC, ¢ débito cardiaco, bem
como ligeiro aumento da resisténcia vascular periférica
em individuos pré-medicados 4>, Numa segunda inje¢do,
ocorre pequeno aumento da pressdo arterial e dimimui-
cdo de PVC, débito cardiaco e resisténcia periférica, Na
dose acima referida, Chasapekis 13 observou diminuigdo
da resisténcia vascular periférica em pacientes em estado
de choque. Sua utiliza¢gdo nas doses de 1,0 a 3,0 mg/kg
¢ recomendada por Bond e Davies® em casos de choque
hemorrdgico. Mone 36 recomenda dose de 2,0 mg/kg.

Entre os relaxantes musculares, a d-tubocurarina de-
ve ser evitada nos pacientes hipovolémicos ou com a vo-
lemia apenas parcialmente corrigida, por causa do blo-
queio ganglionar produzido pela droga, capaz de ocasio-
nar grandes quedas da pressio arterial. Entretanto, nas
hipovolemias jd corrigidas, a queda tensional ¢ bem me-
nor e haveria um aspecto benéfico da a¢do bloqueadora
ganglionar exercida pela droga, qual seja, o do aumento
da perfusdo tecidual.

A critica a0 emprego da succinilcolina no paciente
em choque com estdmago cheio retere-se ao aumento
da pressio intragdstrica, determinado pelo aumento da
pressdo intra-abdominal causado pelas fasciculagdes. Sdo
possiveis regurgitacdo e inunda¢do bronquica4l. A oxi-
genacao prévia e a pratica da manobra de Sellick 46 sdo
mandatérias quando se utilizada a succinilcolina para au-
xiliar a intubac¢do traqueal em pacientes em estado de
choque.

Para a manutenc¢io do relaxante muscular, as prefe-
réncias recaem sobre o pancurdnio 6, que determina em
individuos normais (embora de maneira inconstante}) au-
mentos da pressdo arterial sistolica e do débito cardiaco.
A utiliza¢do da galamina seria de segunda escolha, em ra-
z3o da taquicardia que provoca. Deve-se salientar que
qualquer dose de relaxante muscular no paciente em cho-
que (especialmente de relaxante adespolarizante) deve
ser bastante reduzida. A remogdo do agente da placa mo-
tora é feita pelo fluxo sanguineo que a perfunde:este flu-
x0 estd bastante reduzido, a dura¢do do relaxamento fica
bastante prolongada. As doses devem ser de ordem de
50% ou menos dos valores normalmente administrados
em pacientes livres do estado de choque. O desconheci-
mento deste fato levard fatalmente, a insuficiéncia venti-
latéria pés-operatéria quando a hipovolemia ndo é ade-
quadamente corrigida. A administracdo de neostigmina
ndo resolve o problema adequadamente nestes casos.
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CHOQUE. AVALIACAO E TERAPEUTICA

Russo R P — Shock. Evaluation, therapy and anesthetic management. Rev Bras Anest 30:5:387 - 396, 1980

After presenting some aspects of diagnosis and treatment of cardiovascular failure (shock), the author discusses the pro-

blems of anesthesia in the patient who is in impending or actual cardiovascular failure.

Key - Words: CIRCULATION: insuficiency, shock; ANESTHESIA : shock, indications.
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Resumo de Literatura

396

EFEITO DA GALANTAMINA SOBRE OS NIVEIS DE ACTH EM PACIENTES
CIRURGICOS

A galantamina ¢ um anticolinesterdsico utilizado para reversdo do bloqueio
neuromuscular adespolarizante. Possui atividade central, suficiente para torng-la eficaz
no tratamento da sindrome anticolinérgica desencadeada pela escopolamina e por outras
drogas. Estudos anteriores mostraram que a galantaming é capaz de provocar elevagdo dos

niveis plasmaticos de 17 - OH corticoesterdides em animais, provavelmente por um meca-

nismo periférico colinérgico influenciando a resposta adrenocortical no ACTH.

Neste trabalho, foram determinados os niveis plasmdticos de ACTH em de-
zesseis pacientes submetidos a cirurgias eletivas sob anestesia com fentanil-6xido nitroso-
oxigénio-relaxante, antes e apos o procedimento. Em oito pacientes a reversgo do blo-
queio neuromuscular pela d-tubocurarina foi obtida com galantamina 20 mg e nos demais
casos, com neostigmina 1,00 mg.

O ato anestésico-cirurgico produziu elevagao tanto do ACTH como do cor-
tisol plasmdtico em praticamente todos os casos. Apés a administragdo dos anticolineste-
rdsicos, verificou-se elevagcdo estatisticamente significativa do ACTH plasmdtico em todos
0s pacientes que receberam galantamina, ndo ocorrendo 0 mesmo nos pacientes que rece-
beram neostigmina, As dosagens de cortisol mostraram valores paralelos aos do ACTH,

Os autores concluem que a elevagao do cortisol provocada pela galantami-
na é ACTH-dependente e nao devida a mecanismo colinérgico periférico.

(Cozanitis D , Dessypris A , Nuuttila K — The effect of galanthamine hydrobromide on
plasma ACTH in patients undergoing anaesthesia and surgery. Acta Anaesth Scand 24.:

166 - 168, 1980).

COMENTARIO: A parte sua aplicacdo na reversdo do blogueio neuromus-
cular adespolarizante, a galantamina pode ser util no combate ao quadro cerebral da sin-
drome anticolinérgica precipitada por alpumas drogas. Neste particular, ela se mostra su-
perior a fisostigmina, em funcdo de sua maior duragio de agio. (Nocite J R)
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