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Prevenção de Complicações
Respiratórias no Pós-Operatório

Fatores de Risco:
Prevenção e Pré-Operatório

Eliana Cristina Murari Sudre*

O sucesso da evolução dos pacientes submetidos à anestesia e cirurgia é muito dependente
dos cuidados que lhes são oferecidos. Os anestesiologistas, clínicos do peri-operatório, devem
conhecer os fatores de risco que predispõem à insuficiência respiratória e os métodos para evitar e
tratar esta complicação.

Mesmo com a evolução significante dos procedimentos cirúrgicos e do aumento da seguran-
ça na anestesia nas últimas décadas, o Centro Cirúrgico e a Sala de Recuperação Pós-Anestésica
originam frequentemente admissões dos pacientes às Unidades de Terapia Intensiva para que se-
jam mantidos em ventilação mecânica (Seneff, 1996) e as complicações pulmonares ainda são
causa importante de morbidade e de mortalidade no período peri-operatório (Smetana, 1999).

As Complicações Pulmonares Pós-Operatórias – CPPO, incluem atelectasias, pneumonia,
bronquite, broncoespasmo, hipoxemia, falência respiratória e ventilação mecânica prolongada (Rock,
2003). A incidência das CPPO varia em torno de 20% entre os estudos (Fisher, 2002), mas são, no
mínimo, tão comuns quanto as complicações cardíacas no que diz respeito às cirugias abdominais
(Lawrence, 1995). O fator preditivo mais importante para o desenvolvimento das CPPO é o local
da cirurgia. A taxa de complicações quando a incisão cirúrgica é no abdômen superior ou no tórax
varia entre 10% e 40% de todos os casos, enquanto fica entre 0,3% e 0,4% na colecistectomia
videolaparoscópica (Smetana, 1999). Após esofagectomias desenvolvem-se CPPO em 27% dos
pacientes, o que está associado com um aumento de 4,5 vezes na mortalidade operatória (7% -
32%) (Ferguson, 2002). Segundo Ferguson, um sistema de pontuação utilizando a idade do paci-
ente, dados da espirometria e o estado físico ajuda a predizer a possibilidade de ocorrerem compli-
cações pulmonares e cardiovasculares após esofagectomia e pode ajudar a selecionar os pacientes
que se beneficiariam de reabilitação cardiopulmonar no pré-operatório.

* Responsável pelo CET da AFECC –Hospital Santa Rita de Cassia - ES;
Mestre em Ciências Fisiológicas pela UFES.
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O desenvolvimento de CPPO pode se tornar um grave e significante obstáculo à recupera-
ção de um paciente cirúrgico e pode se transformar em uma ameaça à vida. Quase um quarto das
mortes que ocorrem nos primeiros seis dias após uma cirurgia está relacionado com as CPPO
(Arozullah, 2001). A pneumonia pós-operatória pode ocorrer em 9% a 40% dos pacientes e a taxa
de mortalidade associada é de 30% a 46%, dependendo do tipo de cirurgia (Garibaldi. 1981;
Craven 1991; Brooks-Brunn 1997).

De acordo com o Sistema Nacional de Vigilância da Infecção Nosocomial dos Estados
Unidos, na década de 90 ocorreu pneumonia pós-cirúrgica em 18% dos pacientes (Craven, 1991).
Em seu trabalho, Arozullah relaciona as complicações mais sérias associadas com pneumonia pós-
operatória: insuficiência respiratória, sepsis, parada cardíaca requerendo ressuscitação
cardiorrespiratória, íleo paralítico por tempo prolongado e infarto agudo do miocárdio (Arozullah,
2001). A taxa de mortalidade até os 30 dias após a cirurgia neste mesmo trabalho foi de 21% entre
os pacientes com pneumonia pós-operatória e apenas 2% entre os pacientes que não desenvolve-
ram pneumonia (p < 0,0001).

O registro da Organização Mundial de Saúde – OMS de 2002 confirma a natureza global
deste problema ao estimar que a pneumonia contribua com 10 a 15% de todas as infecções
nosocomiais em todo o mundo (OMS, 2002). Por sua vez, a atelectasia ocorre regularmente du-
rante a indução da anestesia geral (Loring, 1987), persiste no pós-operatório (Lawrence, 1995) e
pode contribuir para uma morbidade significante (Brismar, 1985 e Brooks-Brunn, 1995) além de
um aumento adicional nos custos.

Durante a última década, tem sido obtido um progresso substancial no tratamento das várias
modalidades de CPPO; entretanto, a prevenção é fundamental, particularmente com o aumento na
resistência bacteriana aos antibióticos. Apesar deste conhecimento há falta de informações sobre o
que o anestesiologista poderia fazer (ou deixar de fazer) para prevenir as CPPO.

A etiologia das CPPO é complexa e ainda pouco compreendida. É provável que exista um
sinergismo entre a condição clínica do paciente e os efeitos da anestesia geral e da cirurgia sobre o
sistema respiratório. Como não é possível estudar os efeitos da anestesia geral sobre o desenvolvi-
mento subseqüente de complicações pulmonares após cirurgias separadamente dos efeitos da ci-
rurgia em si, é difícil determinar a contribuição dominante (se é que há) de uma e de outra no
desenvolvimento de CPPO.

Tanto a anestesia geral como a cirurgia, produzem mudanças significantes no sistema respira-
tório e a interação destas mudanças, juntamente com as características clínicas dos pacientes é,
presumivelmente, responsável pela ocorrência de CPPO.

A anestesia geral causa numerosos efeitos biológicos sobre o sistema respiratório que podem
contribuir para o desenvolvimento de CPPO, incluindo a diminuição no número e na atividade dos
macrófagos alveolares, a inibição do clearance mucociliar, o aumento na permeabilidade alvéolo-
capilar, a inibição na liberação da surfactante, o aumento na atividade da enzima pulmonar óxido
nítrico sintetase e aumento da sensibilidade da vasculatura pulmonar aos mediadores neuro-humorais
(Cervin, 1995; Kotani, 1995; Kotani, 1998; Bruegger, 2002; Nielsen, 1998 e Ward, 1992). A
anestesia geral também resulta em alterações mecânicas e funcionais no sistema respiratório que
provavelmente contribuem para o desenvolvimento das CPPO. Após a indução da anestesia geral
a Capacidade Residual Funcional - CRF diminui e formam-se placas de atelectasia nas porções
dependentes dos pulmões (Tokics, 1987). Ocorre efeito significante sobre a movimentação do
diafragma, que passa a se mover quase uniformemente ao longo do eixo ventral-dorsal (Krayer,
1989). Isso pode resultar em melhor ventilação da parte superior dos pulmões (onde, devido ao
efeito a gravidade, a perfusão é menor) e menos ventilação pulmonar nas porções dependentes
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(mais perfundidas por causa do efeito da gravidade). O resultado é uma inadequação da relação
Ventilação / Perfusão (V/Q) o que provoca a ocorrência de shunts e de espaço morto. Estas
alterações fisiopatológicas na CRF, na excursão diafragmática e no equilíbrio entre ventilação e
perfusão resultam em aumento no gradiente alvéolo-arterial de O

2
 e explica porque é necessário O

2

suplementar durante (e algumas vezes, após) a cirurgia e a anestesia geral. Embora estas alterações
possam ser mensuradas com precisão, elas apresentam uma relação ainda obscura com os fenô-
menos clínicos que causam morbidade e mortalidade (Rock, 2003).

Após cirurgias abdominais, a maioria das CPPO clinicamente importantes é devida a
atelectasias (14%) enquanto menos de 1% dos pacientes desenvolve pneumonia (Hall, 1996).

Ainda não está completamente estabelecido pela literatura se a associação da anestesia
condutiva (peridural) é fundamental na profilaxia das CPPO. Algumas evidências apóiam e outras
refutam a importância da anestesia regional (Liu, 1995). Entretanto, nos pacientes com maior risco
de desenvolverem CPPO (cirurgias no abdômen superior e / ou com Doença Pulmonar Obstrutiva
Crônica – DPOC), a anestesia combinada (peridural com geral) tem se mostrado útil na redução da
morbidade no per e pós-operatório.

Discute-se ainda se a técnica ou as drogas anestésicas escolhidas poderiam influenciar na
incidência e gravidade das CPPO. Em geral, os estudos não conseguem demonstrar qualquer van-
tagem clara de uma técnica anestésica sobre outra, em reduzir CPPO (Liu, 1995) e consideram que
são necessárias mais informações para definir o quanto a técnica anestésica contribui para o desen-
volvimento das CPPO (Rock, 2003).

A identificação de pacientes sob alto risco submetidos a procedimentos também mais arris-
cados pode ser facilitada pesquisando-se a existência de fatores de risco: presença de doença
pulmonar sintomática, tabagismo, obesidade, valores anormais dos gases sangüíneos ou na
expirometria e presença de apnéia do sono. Segundo Hall, um Estado Físico com classificação
mais alta que I e idade maior ou igual a 60 anos é um meio simples de definir pacientes sob maior
risco de dsenvolvimento de CPPO após cirurgias abdominais (Hall, 1996).

Além das características dos pacientes, da avaliação física e clínica, das doenças e hábitos
relacionados, a duração da cirurgia (maior que 210 minutos) também tem sido associada com uma
maior incidência de CPPO. (Pereira, 1999). Naturalmente, quanto mais fatores de risco o paciente
apresentar, mais chance ele terá de desenvolver CPPO.

Pode ser obtida extratificação adicional de risco através da avaliação da tolerância ao exer-
cício, seja através de testes formais de exercícios cardiovasculares seja investigando-se a presença
de sintomas limitantes à subida de escadas (Girish, 2001). Quando se identificam no pré-operatório
os pacientes de alto risco, a terapia pré-operatória é direcionada à redução da morbidade e mor-
talidade pós-operatórias e pode ajudar a diminuir o risco ao mínimo (Trayner, 2001).

Aparentemente, o meio mais importante para assessar o risco pré-operatório é a avaliação
clínica, uma vez que os testes de função pulmonar (espirometria) não são preditores confiáveis para
a ocorrência de CPPO (Rezaiguia, 1996). A idade do paciente, o tipo do procedimento cirúrgico,
o hábito de fumar e o estado nutricional, todos têm sido considerados preditores potenciais para as
complicações pós-operatórias. Entretanto, usualmente não há tempo disponível no pré-operatório
para se obterem os efeitos benéficos de cessar de fumar e de melhorar o estado nutricional. Em
pacientes com DPOC é necessária uma avaliação multidisciplinar no pré-operatório, incluindo, o
pneumologista / intensivista, além do anestesiologista e cirurgião. É essencial que haja consenso
quanto ao estado fisiológico pré-operatório, ao preparo medicamentoso e manuseio no pós-ope-
ratório. Uma espirometria simples e a análise dos gases arteriais estão indicadas nos pacientes com
sintomas de doença obstrutiva das vias aéreas, apesar de não existirem valores que contra-indi-
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quem um procedimento cirúrgico essencial. O paciente deveria deixar de fumar cigarros pelo me-
nos 8 semanas antes da cirurgia. A terapia medicamentosa antes de uma cirurgia eletiva deve incluir
antibióticos, beta 2 - agonistas ou broncodilatadores anti-colinérgicos por via aerosol. O paciente
deve ser instruído a tossir e a realizar técnicas para expandir os pulmões pelo menos 24 a 48 horas
antes da cirurgia. A terapia deve continuar no pós-operatório por 3 a 5 dias.

Habitualmente, a anestesia é responsável pelas complicações precoces, enquanto os proce-
dimentos cirúrgicos estão mais frequentemente associados com morbidade tardia. Os procedimen-
tos laparoscópicos são recomendados, por cursarem com menor taxa de CPPO e por estarem
associados com duração menor do perído de internação.

Após uma ampla revisão da literatura, Peter Rock recomendou que se considere o uso dos
bloqueadores neuromusculares (BNM) de longa duração como um fator de risco para o desenvol-
vimento de CPPO. Ele recomenda, portanto, que deve-se preferir o uso de BNM de duração de
ação mais curta em pacientes com maior risco de desenvolverem CPPO (Rock, 2003).

Considera-se que a anestesia regional apresenta menos efeitos adversos sobre a função res-
piratória que a anestesia geral. Entretanto, por razões desconhecidas, esses benefícios não estão
associados com uma diminuição nas CPPO. Apesar dos indícios, ainda faltam estudos de boa
qualidade que comprovem que a qualidade ou o tipo da analgesia pós-operatória possam influen-
ciar a morbidade respiratória pós-operatória.

A administração pós-operatória de oxigênio aumenta a saturação periférica de O
2
, mas pode

não abolir a dessaturação que ocorre devido à apnéia obstrutiva do sono. As várias técnicas de
fisioterapia (fisioterapia torácica, espirometria de incentivo e respiração com pressão positiva con-
tínua das vias aéreas - CPAP) parecem se equivaler em eficácia.

A fisioterapia torácica e a espirometria de incentivo são métodos práticos e facilmente dispo-
níveis para diminuírem o conteúdo de secreção nas vias aéreas, enquanto a respiração com CPAP
é eficiente nas atelectasias. Um regime consistindo de exercícios de respiração profunda (para
pacientes de baixo risco) e expirometria de incentivo (em pacientes de alto risco) são métodos
eficientes em prover profilaxia contra CPPO, em cirurgias abdominais (Hall, 1996). Nos pacientes
com DPOC em estágios mais avançados, pode ser necessária a admissão na Unidade de Terapia
Intensiva e ventilação mecânica por um período mais prolongado.

Schroder, através de revisão de literatura, detectou atelectasia pulmonar pós-operatória cli-
nicamente importante em 5% de pacientes com obesidade grau III. Ele sugeriu que drogas anestésicas
que permitissem uma recuperação o mais rápido possível aos parâmetros respiratórios do pré-
operatório e que permitissem mobilização precoce do paciente gravemente obeso poderiam redu-
zir este índice (Schroder, 2001).

Em um estudo prospectivo com 560 pacientes severamente obesos, observamos a menor
incidência de CPPO nos pacientes anestesiados com técnica que permitiu o despertar, a extubação
e a mobilização mais precoce. A incidência de complicações respiratórias na nossa amostra foi de
0,66%, inferior aos 5% relatados por Schroder e também inferior aos 12,3%, relatados por Blouw,
na Mayo Clinic (Blouw, 2003). Todas as complicações respiratórias graves foram devidas a
atelectasia (Sudré, 2003).

A duração da anestesia foi associada direta e significantemente com o surgimento de CPPO
em três estudos (Fisher, 2002) e o tempo maior que 180 minutos foi associado com maior risco
para CPPO. Nossos resultados vão de encontro a estes achados, já que o grupo no qual a cirurgia
demorou menos foi o que mais apresentou CPPO (Sudré, 2003).

O efeito remanescente dos anestésicos inalatórios aumenta a sensibilidade aos analgésicos
opióides e uma sobredose relativa de bloqueadores neuromusculares pode retardar consideravel-
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mente o momento da extubação. Deve ser dada ênfase à necessidade da extubação ser realizada
somente após o paciente estar completamente acordado, com os reflexos da tosse e da deglutição
adequados e somente após a reversão completa do efeito dos bloqueadores neuromusculares.

Conhecer os fatores de risco para o desenvolvimento das CPPO tornaria possível interven-
ções dirigidas para reduzir a freqüência e a severidade destas complicações. Atualmente, conhece-
mos, a grosso modo, uma grande quantidade de fatores que aumentam a probabilidade de desen-
volvimento de CPPO, mas ainda falta compreendermos como os fatores individuais de risco agem
para causar as CPPO. Ainda há poucas informações a respeito da interação ou sinergismo entre os
fatores de risco. É necessário que se pesquise mais, para definir a natureza destes fatores e para
que sejam desenvolvidos modelos que permitam prever quais são os pacientes sob maior risco de
desenvolverem CPPO. Está claro que os agentes anestésicos produzem mudanças significantes no
sistema respiratório, porém são necessárias outras informações para definirmos como, ou se, tais
mudanças contribuem para o desenvolvimento das CPPO. A controvérsia a respeito do valor da
anestesia regional, e das várias opções de anestésicos locais, em reduzir ou prevenir as CPPO
requer estudos clínicos, randomizados e controlados para ser esclarecida. Também são necessárias
mais pesquisas na área dos cuidados pós-operatórios, tais como intervenções adicionais para os
pacientes com Apnéia Obstrutiva do Sono.

Se nós, clínicos do peri-operatório, conseguirmos reduzir a incidência das CPPO, é possível
que a ocorrência de complicações de natureza estritamente cirúrgicas, como a ocorrência de
deiscências ou hemorragia, por exemplo, passem a representar um papel cada vez mais importante
na ocorrência das CPPO. Mas isso é outra história...
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