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Resumo

Objetivo: Em pacientes hipertensos, ha o deslocamento para a direita da curva de autorregulacao, o que os faz mais sensiveis a
hipotensao em relacdo aos individuos normotensos. O efeito na oxigenacao tissular cerebral causado pela hipotensao pos-inducéao
anestésica foi estudado em pacientes normotensos, mas sao poucos os estudos que examinaram o efeito da hipotensao na oxigenacao
cerebral em pacientes hipertensos. O objetivo deste estudo foi empregar a espectroscopia no infravermelho proximo para avaliar a
saturacao de oxigénio tissular cerebral pos-inducdo anestésica em pacientes hipertensos, que pode ter prejudicado a saturacao de
oxigénio tissular cerebral.

Métodos: Incluimos no estudo 200 pacientes com idade > 18 anos com estado fisico ASA I-1Il. As medidas foram realizadas enquanto o
paciente respirava ar ambiente, apos a inducdo anestésica quando da abolicdo do reflexo ciliar, apds intubacao traqueal e no 5°, 10°
e 15° minutos da cirurgia. Os pacientes foram divididos em dois grupos normotensos e hipertensos.

Resultados: Houve diferenca significante na idade entre os grupos (p = 0,000). Nao foi encontrada correlacdo entre a saturacao de
oxigénio tissular cerebral e a idade (r = 0,015, p = 0,596). A inducao anestésica diminuiu a pressao arterial média em ambos os grupos
(p = 0,000). Apés essa alteracao, nao houve diferenca significante na saturacao de oxigénio tissular cerebral entre os grupos normo-
tenso e hipertenso (p > 0,05).

Conclusdo: Nao houve diferenca entre os grupos hipertenso e normotenso quanto a mudanca nas taxas de ¢SO2. No entanto, houve
diferenca entre os grupos quanto aos valores de cSO2.

Descritores: Inducao anestésica; Saturacao de oxigénio tissular cerebral; Hipertenséo.
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Introducao

Hipotensao arterial ocorre durante a inducao anestésica e o
suprimento de sangue aos Orgaos pode ser afetado '. O meca-
nismo de autorregulacdo protege o suprimento sanguineo cere-
bral durante hipotensao. Quando a pressao arterial média se
situa entre 60 e 150 mmHg, o fluxo sanguineo cerebral perma-
nece constante 2. No entanto, quando essa autorregulacao é
comprometida, a hipotensao pode causar diminuicao do fluxo
sanguineo cerebral e reducdo da oxigenacao cerebral °. A oxi-
genacao cerebral pode ser medida por um método néo invasivo,
a espectroscopia no infravermelho proximo (NIRS, do inglés
near-infrared spectroscopy). Pacientes hipertensos apresentam
comprometimento da autorregulacao cerebral, que desloca a
curva de autorregulacao cerebral para a direita “. A hipotensao
pos-inducao anestésica foi estudada em pacientes normotensos
quanto ao efeito na oxigenacao tissular cerebral, mas até onde
sabemos, sao poucos os estudos em hipertensos examinando o
efeito da hipotensao na oxigenacao cerebral. Este estudo teve
como objetivo usar a NIRS para medir a saturacao de oxigénio
tissular cerebral pos-inducdo anestésica em pacientes hiperten-
sos, que podem apresentar alteracdo na saturacao de oxigénio
tissular cerebral.

Métodos

Este estudo prospectivo incluiu 200 pacientes com idade supe-
rior a 18 anos, com classificacao do estado fisico I-1ll da Ameri-
can Society of Anesthesiologists (ASA) e programados para serem
submetidos a anestesia geral eletiva, apos a aprovacéo do estudo
pelo comité de ética (nUmero do comité de ética local: 2017-
12/6, numero de registro do estudo: ACTRN12618000506291) e
a obtencao do termo de consentimento livre e esclarecido dos
pacientes. Nao foram incluidos no estudo pacientes: de emer-
géncia, gestantes, com estado hemodinamico instavel, com
doenca cerebrovascular, previamente submetidos a cirurgia cra-
niana, com doenca carotidea documentada ou cirurgia caroti-
dea anterior, alérgicos aos medicamentos usados no presente
estudo, ou que nao aceitaram participar do estudo. Também
foram excluidos os pacientes que apresentavam pressao arterial
> 180/90 mmHg.

A ingestao oral foi interrompida 8 horas antes da cirurgia.
Os pacientes receberam liquidos a 100 ml / h até a cirurgia.
Antes da cirurgia, midazolam 0,01 mg.kg" por via intravenosa
(IV) foi administrado como medicacao pré-anestésica. Na sala
de cirurgia, instalamos monitorizacao padrao nos pacientes, que
incluia ECG continuo, pressao arterial nao invasiva, capnografia
e oximetria de pulso. Além disso, dois sensores NIRS foram colo-
cados na regiao frontal dos pacientes. As medidas da saturacao
de oxigénio tissular cerebral (cSO;) foram obtidas usando um
oximetro cerebral / somatico INVOSTM 5100C (Medtronic, Min-
nesota, EUA). Antes da inducao anestésica realizamos a pré-oxi-
genacao dos participantes solicitando ao paciente a realizacao
de trés respiracdes profundas, enquanto era administrada FiO;
de 100% (fluxo de Oz: 6 L.min"). A inducao anestésica foi obtida
usando 2 mg.kg"' de propofol, 0,7-0,9 mg.kg' de rocuroénio, 1
mg.kg " de lidocaina e 1 pug.kg"' de fentanil, seguida da intubacao
traqueal. Nao houve intervencdes farmacologicas entre a indu-
cao anestésica e a intubacao traqueal. A manutencdo da aneste-
sia foi obtida usando 1 CAM de sevoflurano combinado a O; e N,0
na razao 1:1. A ventilacdo mecanica foi ajustada com volume
corrente: 6 ml.kg”', 12 ciclos.min?, aplicacdo de 5 mmHg de
PEEP, relacao I/E de 1/2 e FiO; de 0.4. Foram medidos em todos
os pacientes os parametros: pressao arterial média (PAM), fre-
quéncia cardiaca (FC), saturacao periférica de oxigénio (Sp03),
CO; expirado final (ETCO;2) e cSO; bilateral. Os tempos de coleta
dos parametros foram os seguintes: T1: Primeira medicdo em

ar ambiente; T2: Pos-inducdo anestésica; T3: apds intubacao
traqueal; T4: 5 minutos apos a inducdo anestésica; T5: 10 minu-
tos apds a inducao anestésica; e Té6: 15 minutos apds a inducao
anestésica. Durante a inducao anestésica e a coleta dos para-
metros, ndo foram aplicados estimulos nocivos aos pacientes,
sendo realizados apenas os procedimentos de preparo cirtrgico
de limpeza e desinfeccao do paciente.

Os pacientes foram divididos em dois grupos. O grupo de
hipertensos (HT) incluiu pacientes com diagndstico pré-opera-
torio de hipertensao arterial e que estavam sob terapia anti-
-hipertensiva. A hipertensao foi diagnosticada por médicos que
acompanharam os pacientes; além disso, o diagnostico foi veri-
ficado no prontuario médico. O grupo de normotensos incluiu
pacientes sem diagndstico de hipertensao arterial.

Para a analise dos dados foi empregado o Statistical Package
for the Social Sciences (SPSS), versao 24.0 (SPSS Company, Chi-
cago, IL, EUA). O teste de Kolmogorov-Smirnov foi usado para
verificar a normalidade na distribuicao dos dados. As diferencas
entre os valores médios para variaveis normalmente distribuidas
foram comparadas usando o teste t de Student. O teste U de
Mann Whitney foi realizado para analise dos dados sem distri-
buicao normal. Quando apropriado, o teste qui-quadrado e o
teste exato de Fisher foram usados para a analise dos dados
categoricos. As relacoes entre as variaveis foram analisadas com
testes de correlacao de Pearson. Um valor de p <0,05 foi consi-
derado estatisticamente significante. Estimou-se que a inclusao
de 200 pacientes (100 pacientes em cada grupo) proporcionaria
um poder de 94% (a = 0,05, d: 0,5).

Resultados

Um total de 200 pacientes foram avaliados. Em relacao a idade,
os pacientes do grupo de hipertensos eram mais idosos. Nao
encontramos correlacao entre idade e cSO; (cSO; -Direita: r =
0,015, p = 0,596; cSO; -Esquerda: r = 0,022, p = 0,448). Nao
houve diferencas entre os grupos quanto ao género (Tabela I). O
tempo médio de diagndstico foi de 8,0 (+ 5,8) anos. Para hiper-
tensos, o tempo médio de uso de terapia anti-hipertensiva pré-
-operatoria foi de 5,6 (+ 2,3) horas. No grupo hipertensao, 42%
dos pacientes estavam sob monoterapia e 58%, terapia dupla
(Tabela I1). Embora apo6s a inducdo anestésica, a pressao arte-
rial média tenha diminuido, houve aumento apds a intubacao
traqueal (p = 0,000). Apos a inducao anestésica, os valores de
Sp0; dos pacientes aumentaram para mais de 98%. Os niveis de
CO; expirado nao diferiram entre os grupos (p> 0,05) (Figura 1).
As diferencas nas medidas de PAM e ¢SO, em T2 e T1 foram ava-
liadas para todos os pacientes. Foi detectada correlacao fraca
entre a PAM e os valores de cSO; (r = 0,287, p = 0,000) (Figura
2). Apos a inducao anestésica, a PAM diminuiu de 113,1 (+ 14,5)
mmHg para 85,3 (+ 18,1) mmHg no grupo hipertenso e de 109,6
(+ 15,3) mmHg para 87,5 (+ 17,6) mmHg no grupo normotenso. O
percentual de queda da PAM nos dois grupos foi superior a 20%.

Os valores de cSO; foram menores nos pacientes hipertensos
do que no grupo normotenso (p <0,05) (Figura 1). No entanto,
nao houve diferencas entre os grupos quanto ao percentual de
variacao de cSO; (p> 0,05) (Tabela Ill).

Discussao

Embora nos individuos normais os limites da autorregulacao
cerebral sejam geralmente conhecidos, eles permanecem pouco
compreendidos em pacientes com hipertensao. Estudos em ani-
mais mostraram que a curva de autorregulacao se desloca para
a direita na hipertensao. No entanto, nesses estudos, os inter-
valos entre os limites da autorregulacao cerebral eram amplos
e, portanto, ndao esta claro o quanto a curva de autorregula-



cao se desloca para a direita *”7. Isso torna dificil a previsao do
comprometimento da oferta de oxigénio para o cérebro apos a
hipotensao nos pacientes hipertensos. Portanto, métodos nao
invasivos imediatos que permitam a previsao intraoperatoria da
oferta cerebral de O; podem ser Uteis no intraoperatorio. Para
tanto, acredita-se que o uso intraoperatorio da NIRS na moni-
torizacdo dos pacientes possa fornecer informacdo relativa a
autorregulacao cerebral®.

Entretanto, as quedas em pressao arterial frequentemente
observadas ap6s a inducao anestésica causa incerteza quanto a
oxigenacdo cerebral. Além disso, quedas na pressao arterial sao
mais comumente observadas nos pacientes hipertensos do que
nos normotensos °. Em pacientes normotensos, quando avaliada
a oxigenacao cerebral durante hipotensao arterial, verificou-se
que a oxigenacao cerebral foi mantida '*''. Mas o efeito da hipo-
tensao sobre a oxigenacao pos-inducao anestésica em pacientes
hipertensos ndo é conhecido.

0 propofol causa diminuicao do fluxo sanguineo cerebral 2.
Isso pode comprometer a oxigenacao cerebral quando combi-
nada com a hipotensao pos-inducao anestésica . No entanto, o
propofol pode preservar a oxigenacao cerebral devido a depres-
sdo da atividade eletroencefalografica cerebral ™ e diminuicao
da taxa metabolica cerebral '“. Além disso, o propofol mantém
eficientemente a autorregulacao cerebral ® ou mascara a rela-
cao entre hipotensao e saturacdo cerebral de oxigénio °.

A reserva de oxigénio do corpo também influencia a oxige-
nacao cerebral. Com a pré-oxigenacdo, os niveis de SpO; dos
pacientes podem atingir valores acima de 97% '¢. Como pré-
oxigenamos Nnossos pacientes para aumentar os niveis de SpO;
de 93% para 98%, podemos ter contribuido para a manutencao
da oxigenacao cerebral, ao aumentarmos a reserva de oxigénio.

Um dos fatores que afeta a autorregulacao cerebral é a tra-
tamento anti-hipertensivo, havendo diferencas nas drogas utili-
zadas no tratamento. Por exemplo, verificou-se que os inibidores
da enzima de conversao da angiotensina e os betabloqueadores
tém pouco efeito no fluxo sanguineo cerebral e na autorregula-
cao cerebral 7%, Nao ha consenso suficiente quanto aos efeitos
dos antagonistas dos canais de calcio na autorregulacdo cerebral
e no fluxo sanguineo cerebral. Estudos em babuinos mostraram
aumento do fluxo sanguineo cerebral e nenhuma alteracao na
autorregulacdo cerebral ?, enquanto estudos realizados em
ratos revelaram fluxo sanguineo cerebral inalterado e com des-
locamento da curva de autorregulacao cerebral para a esquerda
2, Devido as discrepancias e incertezas quanto a eficacia dos
anti-hipertensivos, nao agrupamos os pacientes de acordo com
a medicacao anti-hipertensiva em uso. Entretanto sabe-se que,
apesar das diferencas entre essas drogas, com a instalacao do
tratamento, a curva de autorregulacao cerebral dos hipertensos
aproxima-se da curva dos normotensos 23, Acreditamos que os
percentuais de variacao da oxigenacao tissular cerebral serem
semelhantes entre hipertensos e normotensos resulta desta
melhora na autorregulacao.

Os valores normais de cSO; situam-se dentro de uma ampla
faixa de variacdo, ou seja, entre 55% e 80%. Assim, seria util
monitorar o percentual de variacao nos valores de ¢SO, medidos
ao invés de verificar se os niveis de ¢SO; medidos estao dentro
da faixa normal. Nesse sentido, intervencao médica é recomen-
dada se valor basal de cSO; cair de 20% ou 25% ou se os niveis
medidos estiverem abaixo de 50% %***. Em nosso estudo, nota-
mos que ambos os grupos apresentaram alteracoes paralelas de
¢SO, e os percentuais de variacao dos valores de cSO; foram
semelhantes (Figura 1). Além disso, os graficos mostraram que
existe uma diferenca entre os valores de cSO; dos dois grupos;
no entanto, embora essa diferenca nao fosse clinicamente sig-
nificante, era evidente numericamente. Acreditamos que isso
se deva a diferenca no fluxo sanguineo cerebral causado pela
hipertensao. Em um estudo focando essa questao, o acompa-
nhamento foi realizado em pacientes hipertensos tratados por

9 anos. Esse acompanhamento mostrou que o fluxo sanguineo
pré-frontal era menor nos hipertensos em tratamento do que
nos normotensos. Parece que o tratamento da hipertensao é util
para a autorregulacao cerebral, mas nao é capaz de impedir o
fluxo sanguineo para diferentes areas do cérebro 7.

Embora a pressao arterial seja um dos fatores importan-
tes que afetam o fluxo sanguineo cerebral, ndo é o Unico fator
determinante do fluxo sanguineo cerebral em pacientes cuja
autorregulacdo cerebral é mantida. Em nosso estudo, observa-
mos fraca correlacao entre o percentual de variacao da PAM e o
percentual de variacao de cSO;. Conforme ilustrado na Figura 2,
as mudancas nos niveis de cSO; nao foram afetadas pela inten-
sidade da diminuicao da MAP. Pode ocorrer lesao de drgao-alvo
quando a PAM diminui abaixo de 80 mmHg por mais de 10 minu-
tos 2, Em nosso estudo, a PAM média nao diminuiu abaixo de
80 mmHg pela inducao. Isso pode ter gerado a fraca correlacao
entre MAP e cSO;,.

Outro fator que afeta o metabolismo cerebral é a idade.
Embora o envelhecimento afete o metabolismo cerebral, seu
efeito na autorregulacado cerebral é incerto. A autorregulacao
cerebral demonstrou ser semelhante entre individuos entre 50
e 75 anos de idade e individuos mais jovens. Nao ha informa-
coes suficientes sobre a autorregulacdo cerebral em individuos
com mais de 75 anos ?°. Em nosso estudo, as alteracoes de cSO;
observadas no grupo de hipertensos mais velhos e normotensos
foram semelhantes. Além disso, foi detectada uma correlacao
fraca entre a idade e os niveis de cSO;.

As limitacOes deste estudo incluem o carater observacio-
nal do estudo e o recrutamento somente de pacientes a serem
submetidos a cirurgia eletiva, o que impediu o exame do efeito
da hipertensdao nao controlada. Outra limitacao foi o uso de
método nao-invasivo para monitorar a pressao arterial. Como
o valor médio da PAM em nosso estudo nao diminuiu abaixo de
80 mmHg, essa foi uma limitacdo para avaliar os niveis de satu-
racao de oxigénio tissular cerebral durante valores de pressao
arterial mais baixa.

Conclusao

Em conclusao, os resultados deste estudo revelarem que a res-
posta hipotensiva a inducao anestésica nao afetou o percentual
de variacao dos valores de cSO; em pacientes recebendo terapia
anti-hipertensiva em comparacao com pacientes normotensos.
No entanto, houve diferenca entre os grupos de pacientes hiper-
tensos e normotensos quanto aos valores de cSO;.
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Figura 1. Parametros vitais: Comparacédo entre pacientes normotensos e hipertensos.
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Figura 2. Diferenca entre T2 e T1 para os 200 pacientes.

o . . .

S, i . °

0 e ° o . o o o ° - ° 4

o O e e » « o . R— * .

g '... o ° o L4 R o o ® e S.. . .\-' \..- o o
.%D o H% " . ..‘. . oo.oo. ... ° ..o. ® S ™ e ...o. P, e ° .: - ® : g

Cada paciente
°c AMAP (mmHg) * AcSO2-Right % (mmHg)

T

0 APAM (mmHg) ® AcSO; % (mmHg)

PMA: Pressao Arterial Média; cSO2: Saturacéo Tissular Cerebral de Oxigénio



Tabela 1. Dados demograficos .

Pacientes Idade (anos) 62,5+9,4 49,0 + 11,1 0,000*
Feminino:Masculino 76:24 73:27 0,626**
ASA (II: 111) 60:40 88:12 0,000%*
Cirurgia  Abdominal 46 40
Mastectomia Radical Modificada 35 39
Tireoidectomia Total 11 11
Ortopédica 8 5

*p < 0,05, *: Teste t para amostras independentes; **: Teste qui-quadrado, ASA: Classificacao do estado fisico do paciente segundo a
American Society of Anesthesiologists

Tabela 2. Medicacao Anti-hipertensiva

Monoterapia 42% BCC 20
Inibidor da ECA 12
Beta Bloqueador 10

Terapia Dupla 58% ARA + Diurético Tiazida 37
Inibidor da ECA+ BCC 12
Inibidor da ECA+ Diurético Tiazid 6
ARA + Beta Bloqueador 3

ARA: Antagonista do Receptor de Angiotensina Il; BCC: Bloqueador do Canal de Calcio.

Tabela 3. Comparacao entre os grupos com relacao ao percentual de variacao da cSO2

T2- T 3,6 6,5 4,5+5,3 0,310
- T3-T2 6,0 £ 5,5 6,5+ 4,9 0,553

S0z, Dir (%) 1473 2,8+49  -2,9:4,0 0,874
T5 - T4 2,438  20:3.7 0,443

T6 - T5 15:33 0,727 0,075

T2 -T1 3,6%5,7 4,9:5,7 0,130

T3-T2 54453 59153 0,525

€SOz, Esq (%)  T4-T3 2,5:48  -2,9:48 0,577
T5 - T4 2,232 2339 0,876

T6 - T5 1,3:3.8  -03:3.3 0,051

*p < 0,05; Teste t para amostras independentes; cSO2: Saturacao Tissular Cerebral de Oxigénio; T1: Primeira media em ar
ambiente; T2: Apos inducdo anestésica; T3: Apds intubacao orotraqueal; T4: 5 min apds inducao anestésica; T5: 10 min apos indu-
cao anestésica; T6: 15 min apos inducao anestésica.



