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1. RESUMO

Introducdo: Devido a alta prevaléncia da hipertensdo arterial sistémica, ao
aumento da expectativa de vida e ao aprimoramento dos métodos diagnésticos e
das técnicas cirdrgicas, esta co-morbidade tornou-se comum em pacientes
submetidos a cirurgia sob anestesia geral. Objetivos: Os objetivos deste estudo
foram, primariamente, avaliar o comportamento das varidveis hemodindmicas
dos pacientes hipertensos tratados durante a indugdo anestésica e,
secundariamente, avaliar a influéncia das terapias anti-hipertensivas nestes
pacientes. Material ¢ Métodos: Estudo observacional comparando as variagGes
hemodindmicas ocorridas durante a indug¢do anestésica entre pacientes
hipertensos e normotensos, escalados para cirurgias eletivas independente do
porte cirirgico, submetidos a anestesia geral. A coleta das varidveis
hemodindmicas, pressdo arterial sistélica (PAS), pressdo arterial diastélica
(PAD) e freqiiéncia cardiaca (FC) foi realizada em quatro momentos
consecutivos: Momento preparo (MP - controle); momento droga (MD - 1
minuto apds a administragio de farmacos anestésicos); momento
laringoscopia/intubagdo (ML - imediatamente apds a laringoscopia e intubagdo
orotraqueal); € momento laringoscopia/intubag@o 5 min (ML5 - 5 minutos apés a
laringoscopia e intubagio orotraqueal). Resultados: A amostra foi composta por
128 pacientes, 64 no grupo de pacientes hipertensos (Gy) € 64 no grupo de
pacientes normotensos (Gy). Os dados demogrificos e clinicos foram
semelhantes entre os grupos. Houve diminuicio da PAD no momento MD em
ambos os grupos, com menor redugdo percentual no Gy (18,3 + 14,0% versus
23,0 + 11,4%, p=0,04). Houve aumento das PAS e PAD no momento ML em
ambos os grupos, com menores elevacdes percentuais no Gy (8,2 + 16,3% versus
18,2 + 21,2%, p<0,01; 8,6 = 20,2% versus 25,0 = 27,9%, p<0,01;
respectivamente para PAS e PAD). Quanto a PAS e PAD, ap6s ML5, ndo houve
diferenca entre os grupos. Quanto a FC ndo houve diferenca entre os grupos.
Comparado ao Gy, 0 Gy em uso de beta-bloqueadores apresentou menores redugdes
percentuais das PAS e PAD ap6s MD (13,3% versus 17,7%, p=0,04; 12,5% versus
22,1%, p<0,01; respectivamente para PAS e PAD); menores elevactes percentuais das
PAD e FC ap6és ML (9,1% versus 21,9%, p=0,03; 58,1% versus 67,7%, p=0,02;
respectivamente para PAD e FC). O Gy em uso de diuréticos apresentou reducdes
percentuais dos niveis presséricos semelhantes a0 Gy ap6és MD (26,5% versus
17,7%, p=0,12; 26,3% versus 22,1%, p=0,44; respectivamente para PAS e PAD);
menores elevagdes percentuais dos niveis presséricos apés ML (5,7% versus 13,0%,
p=0,02; 13,7% versus 21,9%, p=0,02; respectivamente para PAS e PAD). O Gy em uso
de inibidores da enzima conversora de angiotensina apresentou maior reducio percentual
da PAS ap6s MD (30,1% versus 17,7%, p=0,04); menores elevacOes percentuais da
PAS e PAD apés ML (7,7% versus 13,0%, p=0,04; 9,7% versus 21,9%, p=0,04;
respectivamente para PAS e PAD). Conclusdes: Os pacientes hipertensos tratados

12



com niveis pressoricos controlados, especialmente em uso de beta-bloqueadores,
apresentaram maior estabilidade hemodindmica durante indugdo anestésica.
Palavras Chave: 1. ANESTESIA: inducdo anestésica; 2. DOENCAS: hipertensdo
arterial; 3. SISTEMA CARDIOVASCULAR: efeitos hemodindmicos; 4.
MONITORIZACAO.

13



2. INTRODUCAO

A hipertensdo arterial sistémica é a doenca mais prevalente do aparelho
cardiovascular, afeta aproximadamente 1 bilhdo de individuos em todo o mundo
(VII INC, 2003). No Brasil, estimativas apontam para uma prevaléncia, da ordem
de 22,3 a43,9% (IV DBHA, 2004).

Durante a anestesia, a maioria dos pacientes experimenta periodos de
instabilidade circulatdria, tolerdveis em individuos higidos, porém, geralmente,
catastréficos em individuos hipertensos, em funcdo de seu comportamento
hemodindmico mais pronunciado devido a hiperatividade simpatica (FOX et al.,
1977). A hipertensdo arterial sist€émica, especialmente quando ndo tratada,
aumenta o risco de alteragdes cardiovasculares durante o ato anestésico-
cirdrgico. Por outro lado, o tratamento farmacolégico dessa condigdo traz a
possibilidade de interagcdes com drogas anestésicas e coadjuvantes (NOCITE et
al., 1988). Além disso, os individuos hipertensos constituem um desafio aos
profissionais envolvidos com a medicina perioperatéria, pois 0 comprometimento
de Orglos-alvo (coragdo, cérebro e rins) com prejuizo funcional varidvel
contribui para aumento do risco cardiaco (BALBINO, 1998).

Tendo em vista a grande prevaléncia de hipertensdo arterial sist€mica, as
defini¢cbes mais rigorosas dos estdgios de hipertensdo arterial, a evolugdo do
arsenal farmac€utico anestésico e anti-hipertensivo, associadas as conclusdes

contraditérias sobre a evolugdo perioperatéria do paciente hipertenso, tratado e
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ndo-tratado, o objetivo deste trabalho foi avaliar o comportamento das varidveis

hemodinamicas dos pacientes hipertensos tratados durante a indug@o anestésica.
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3. REVISAO DA LITERATURA

A grande prevaléncia de hipertensdo arterial sist€émica, o aumento da
expectativa de vida associados ao aprimoramento dos métodos diagnésticos e das
técnicas cirdrgicas, seguramente, deverdo vir, num futuro préximo, tornar esta
patologia a principal co-morbidade dos pacientes cirdrgicos, entre 28 a 36%

(ROCHA & ROCHA, 2000).

3.1. Aspectos epidemioldgicos e fisiopatolégicos da hipertensao

arterial sistémica

A hipertensdo arterial sistémica, doenga mais comum do aparelho
cardiovascular, ¢ uma sindrome clinica multifatorial caracterizada por niveis
presséricos maiores ou iguais a 140 x 90 mmHg (Tabela 1) (RAMOS, 2000; VII

JNC, 2003), sendo considerada pela Organizacdo Mundial de Saide como uma

das dez principais causas de morte no mundo (MATHEWS & MILLER, 1990).
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Tabela I — Classificacdo da pressdo arterial (PA)

Classificacdo PA sistélica (mmHg) PA diastélica (mmHg)
Normal <120 ¢ <80
Pré-hipertensio 120-139 ou 80-89
Hipertensdo estdgio 1 140-159 ou 90-99
Hipertensdo estdgio 2 >160 ou 2100

Modificado de: The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. National Institutes of Health; 2003.

A hipertensdo arterial sist€mica afeta aproximadamente 1 bilhdo de
individuos em todo o mundo (VII JNC, 2003). No Brasil, os estudos de
prevaléncia sdo poucos e ndo representativos da populagdo geral, devido as
peculiaridades das caracteristicas regionais. Contudo, estimativas apontam para
uma elevada prevaléncia, da ordem de 22,3 a 43,9%, chegando a taxas maiores
nas idades mais avancadas (IV DBHA, 2004). Além disso, vale ressaltar que, a
prevaléncia da hipertensdo arterial sistémica, na populacdo negra, independente
da faixa etdria, € sempre maior quando comparado a populacdo ndo negra
(WILLIAMS, 2002).

Em estudo de prevaléncia realizado no Rio de Janeiro, observou-se que
25% da populagdo adulta eram de hipertensos, destes apenas 15% estavam em
regime de tratamento e menos de 10% apresentavam niveis presséricos
adequadamente controlados (Klein et al., 1995). Nos Estados Unidos, 54% das
pessoas consideradas hipertensas recebem tratamento e destas somente 28%
conseguem o controle adequado da pressdo arterial (LORENTZ & SANTOS,

2005).
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O processo demogrifico de envelhecimento da populacdo brasileira,
evidenciado através da Pesquisa Nacional por Amostragem Domiciliar de 1997 a
1999, implica em incremento futuro na incidéncia e na prevaléncia das doencas
crOnico-degenerativas, dentre elas, as doencas cardiovasculares (DATASUS,
1999).

De acordo com esse conceito, deve-se ter em mente as adaptagOes
estruturais e funcionais promovidas pela hipertensdo arterial sistémica, a fim de
compreender o estado hemodindmico do paciente nesta situagao.

A hipertrofia adaptativa da musculatura lisa das paredes das arteriolas e,
posteriormente, do ventriculo esquerdo, desempenham papel relevante na
amplificacdo dos estimulos pressores e inotrépicos. Sendo assim, a resposta
hemodindmica, representada por variacoes da resisténcia vascular sistémica e,
conseqiientemente, da pressao arterial, a influéncias constrictoras ou dilatadoras é
mais pronunciada no paciente hipertenso do que no normotenso. Da mesma
forma, o estado inotrépico do ventriculo esquerdo em resposta ao estimulo de
catecolaminas é MAIS acentuado no individuo hipertenso que no normotenso
(FOLKOW, 1988).

O desempenho inotrépico € proporcional ao aumento da massa do
ventriculo esquerdo, o que indica que o coragdo hipertrofiado pode manter
determinado débito cardfaco a uma pressdo mais elevada do que o coragéo
normal. Fato esse, que eleva o consumo de oxigénio miocardico. No paciente
hipertenso com doenga arterial coronariana associada, o aumento do consumo de

oxigénio miocardico pode precipitar isquemia e depressdo de contratilidade
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miocdardica, constituindo a principal causa de morbidade peri-operatéria (PRY S-
ROBERTS, 1984).

Nos primeiros estdgios da hipertensao arterial sistémica, tanto o aumento
da resisténcia vascular sist€émica como o aumento do débito cardiaco podem
contribuir para a elevacdo dos niveis presséricos, de forma independente e por
meio de diferentes mecanismos de amplificacéo das respostas hemodinimicas. A
medida que progride a hipertrofia da musculatura arteriolar eleva-se a sobrecarga
imposta ao ventriculo esquerdo. Adicionalmente, a hipertrofia ventricular limita a
complacéncia diastlica e o enchimento ventricular, de forma que a ejecdo
sistélica e o débito cardiaco podem diminuir, ou pelo menos deixar de aumentar
em resposta a elevacgdes transitérias da resisténcia vascular sist€mica. Essas
adaptacdes sdo fundamentais, tendo em vista as grandes variagGes da resisténcia
vascular sisttmica que podem ocorrer durante o ato anestésico-cirirgico

(NOCITE, 1988).

3.2. Aspectos farmacoldgicos da inducio anestésica

Durante anestesia, a maioria dos pacientes experimenta trés periodos de
instabilidade circulatéria: durante a administragdo das drogas anestésicas, durante
a laringoscopia e a intubagio traqueal e durante o despertar (PRYS-ROBERTS et
al., 1971(II)).

A administracdo das drogas anestésicas pode acarretar hipotensdo arterial

por trés mecanismos: inibi¢do da atividade do sistema nervoso simpatico, perda
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dos reflexos mediados por barorreceptores e efeito direto dos anestésicos no
miocdrdio e nas arteriolas (ROCHA & ROCHA, 2000). Os individuos
hipertensos, freqiientemente, tém hipotensdo nesse periodo devido ao bloqueio
do tonus simpdtico pelas drogas anestésicas (MILLER, 1994).

O fentanil, um potente opidide, tem sido utilizado como agente de inducéo
anestésica devido a estabilidade cardiocirculatéria que proporciona nas situacdes
onde ocorre um estimulo simpdtico (SOUZA et al., 1991). Os opi6ides produzem
bradicardia provavelmente por estimulo de nicleos vagais medulares altos,
atenuados pela administracdo de atropina. Adicionalmente, especula-se uma agao
inibitéria desse farmaco sobre o neurotransmissor GABA com conseqiiente
estimulagdo da atividade parassimpatica (GRINFFIOEN et al., 2004). Kovac
(1996) em sua revisdo sugeriu que doses intravenosas entre 5 e 6 mcg/kg em
pacientes jovens higidos e entre 1,5 ¢ 3 mcg/kg em idosos sdo efetivas em
atenuar as respostas circulatérias quando administrada 3 a 4 minutos antes da
laringoscopia e intubagdo traqueal.

Outro farmaco utilizado na indugdo anestésica € a lidocaina, anestésico
local do grupo amida, que administrado por via venosa, pode suprimir a ativagio
autondmica a laringoscopia e intubagdo traqueal. Esse efeito é dependente de sua
acdo nos reflexos laringeos, pela atenuagéo da atividade das fibras aferentes C da
laringe e secundariamente & sua a¢do depressora central, resultando em atenuagio
da taquicardia e hipertensdo arterial (SOUZA et al., 1991). Imbeloni et al. (1986)
utilizando uma dose de 1,5mg/kg obteve protecdo efetiva contra arritmias

cardiacas, hipertensdo arterial e taquicardia no momento da intubagdo traqueal.
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Contudo, os resultados obtidos por outros autores que utilizaram lidocaina
venosa nessa mesma dose para atenuacdo da resposta simpdtica a laringoscopia e
intubagd@o traqueal tém-se mostrado controversos (DENLINGER, 1976; LIN et
al., 2001).

O propofol € um anestésico venoso alcalifenol, com propriedades
hipnéticas, que proporciona indugéo e recuperacdo anestésicas rapidas (NOCITE
et al., 1990). Esse farmaco tem a possibilidade de acarretar as maiores variacdes
hemodindmicas, principalmente por causar diminuicdo das pressdes arteriais
sistblica, diastélica e média, tanto por diminuir a resisténcia vascular sistémica
quanto por reduzir a pré-carga e a contratilidade do miocardio. Esse fato deve ser
levado em consideragdo especialmente naqueles pacientes onde a reducido da
pressdo arterial pode comprometer a perfusio miocardica, como portadores de
miocardiopatia isquémica grave (MAGELLA & CHEIBUB, 1990; NOCITE et
al., 1990). A hipotensdo arterial verificada apés o uso do propofol resulta da
depressao miocérdica, inibi¢do simpdética, alteracdo na resposta barorreflexa e
vasodilatagd@o periférica. O efeito vasodilatador do propofol se deve a redugdo da
atividade simpética e ao efeito direto sobre a mobilizagdo intracelular de ions
célcio na musculatura lisa vascular, causando diminui¢do da resisténcia vascular
periférica, da pré- e da pés-carga (OLIVEIRA FILHO et al., 2000). Além disso,
o efeito depressor do aparelho cardiovascular promovido pelo propofol,
dependendo da dose de indugdo, reduz de 15 a 30% as pressdes arteriais sistélica,
diastélica e média. Esse efeito é acentuado pela administracdo de analgésicos

opidceos, principalmente em pacientes idosos e hipovolémicos, assim como
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naqueles com a disfun¢do ventricular esquerda (MAGELLA & CHEIBUB,
1990). Segundo Oliveira Filho et al. (2000), independente da presenca de doenca
cardiovascular, doses de 2 a 2,5 mgkg” reduzem de 25 a 40% as pressdes
arteriais sistélica, diastélica e média.

Sendo assim, o propofol, por si s6, ndo parece controlar as respostas
excitatérias hemodinidmicas a laringoscopia e a intubagédo traqueal. Como ocorre
com outros agentes de inducdo, € aconselhdvel a administragdo prévia de
pequenas doses de opidceos, especialmente naqueles pacientes onde estas
respostas podem estar exacerbadas, como os portadores de hipertensido arterial
sist€émica (NOCITE et al., 1990).

O atraciirio, um bloqueador neuromuscular adespolarizante, utilizado
durante a anestesia geral, ndo possui efeito em ganglios simpaticos ou receptores
muscarinicos do coragdo. Portanto em dosagens inferiores a 0,6 mg/Kg utilizadas
para a intubacio ndo apresenta efeitos hemodindmicos. Em doses mais elevadas
pode haver a liberacdo de histamina com efeitos colaterais imprevisiveis.
Reagoes anafilactéides sdo raras, mas podem evoluir para conseqiiéncias mais

sérias, incluindo o choque e a parada cardiaca (AULER, 1994).

3.3. Fisiologia da resposta hemodiniamica durante a anestesia geral

King et al. (1951) foram pioneiros na pesquisa das respostas

hemodindmicas a laringoscopia e intubacéo traqueal. Estes autores propuseram

que arritmias cardfacas, hipertensdo arterial e taquicardia relativas a
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laringoscopia e intubacdo resultavam ou da diminui¢do do ténus vagal ou do
aumento da atividade simpatoadrenal.

A laringoscopia e a intubagdo traqueal, manobras obrigatérias nos
pacientes submetidos & anestesia geral, podem estar associadas a variagGes
hemodindmicas importantes. Essas respostas circulatérias sdo desencadeadas
pela estimulagdo de estruturas orofaringolaringeas, com os estimulos sendo
conduzidos pelas vias eferentes das fibras cervicais simpéticas (LEE & LEE,
1984), através dos nervos laringeo superior e recorrente, os quais atingem o
sistema nervoso central IMBELLONI et al.,1989), resultando em liberacdo de
catecolaminas, que aumenta a pressdo arterial e a freqii€ncia cardiaca, além de
produzir alteracdes do ritmo cardiaco (PARK et al.,1991; KIM et al., 2002).
Tomori & Widdicombe (1969) confirmaram esses achados em um estudo
realizado em gatos anestesiados, apds estimulagdo mecanica do trato respiratério
superior destes animais.

Essas alteracdes cardiovasculares, resultantes da intensa descarga
simpdética, ja estdo bem documentadas durante a laringoscopia e a intubacdo
traqueal em pacientes normotensos submetidos a diferentes técnicas anestésicas
(PRYS-ROBERTS et al., 1971).

Sprague, em 1929, foi o primeiro a identificar uma associacio entre
hipertensdo e risco cardiaco perioperatério, ao descrever uma série de 75
pacientes hipertensos, dos quais um ter¢co morreu durante a cirurgia, 12 destes
por complicacdes cardiovasculares. Forbes & Dally, em 1970, concluiram que a

resposta hipertensiva a estimulacdo laringotraqueal € de curta duracdo e bem
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tolerada pelos pacientes higidos, por outro lado, nos pacientes hipertensos, a
resposta vasopressora exacerbada, magnifica o risco de complicacdes como
insuficiéncia  ventricular esquerda, isquemia miocdrdica, hipertensdo
intracraniana e hemorragia cerebral.

Prys-Roberts et al. em 1971 iniciaram uma série de estudos sobre as
interacGes entre hipertensdo e anestesia. O primeiro destes, concluiu que os
pacientes hipertensos mal controlados geralmente apresentam alteragdes
hemodindmicas mais intensas durante a cirurgia; havendo diminui¢do
pronunciada e relativamente maior da pressdo arterial apés a indugdo anestésica
e, geralmente um aumento da resposta ao estresse de intubacdo. Paradoxalmente,
os pacientes hipertensos controlados, se comportaram de forma similar aos
normotensos durante a anestesia.

Goldman & Caldera (1979) avaliaram 676 pacientes submetidos a
anestesia geral para cirurgias eletivas e n@o encontraram associacdo entre
hipertensdo a admissdo hospitalar e complicacdes cardiacas perioperatérias.
Neste estudo a maioria dos pacientes apresentava hipertensdo nos estagios 1 e 2,
sendo poucos os casos de hipertensdo no estigio 3; uma vez que os piores
resultados se correlacionam com os pacientes hipertensos neste estagio (PRYS-
ROBERTS, 1979).

Low et al. (1986), observaram que durante a administracdo das drogas
anestésicas, a pressdo arterial € a concentracdo plasmatica de noradrenalina
diminuifram tanto em pacientes hipertensos quanto em normotensos e durante a

laringoscopia, houve um aumento moderado na pressdo arterial em ambos os
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grupos. No grupo dos normotensos, a laringoscopia esteve associada a moderado
aumento dos niveis plasméticos de noradrenalina, ndo havendo mudangas nas
concentragdes de adrenalina. Em contraste, observou-se um aumento nas
concentracdes de noradrenalina, um aumento moderado nas concentragdes de
adrenalina e na pressdo arterial dos hipertensos, sugerindo uma hiperatividade
simpdtica transitéria a estimulos nocivos em hipertensos.

Segundo o estudo de Nakayama et al. (2002), durante a intubacdo traqueal
observou-se aumento da freqii€ncia cardiaca e da pressdo arterial em pacientes
hipertensos e normotensos. Entretanto, o aumento da pressdo arterial média foi
maior nos hipertensos que nos normotensos, sendo a diferenca nos valores da
freqiiéncia cardfaca ndo significativa. Balbino (1998) observou taquicardia mais
pronunciada no grupb de pacientes hipertensos. Além disso, € sabido que os
pacientes hipertensos tém uma resposta mais exarcebada a laringoscopia e
intubacdo que os normotensos, tendo sido demonstrado que o estreitamento na
luz arteriolar e o barorreflexo sdo os fatores mais associados a estas respostas,
com mais de 25% dos pacientes hipertensos podendo exibir hipertensdo severa
apos a intubagao traqueal (MORGAN et al., 2002).

Torna-se relevante citar que, especificamente, os pacientes hipertensos
exigem cuidados especiais, considerando que a morbimortalidade destes
pacientes estd diretamente relacionada com lesdes de 6rgéos-alvo (coragio,
cérebro e rins) e que as variagdes hemodindmicas ocorridas durante a indugio
anestésica podem agravar estas lesdes. A cuidadosa avaliacio e o controle

adequado dos niveis presséricos durante os periodos pré-, peri- € pés-operatério
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poderdo reduzir significativamente, a chance de eventos moérbidos como

acidentes cerebrovasculares, infarto agudo do miocérdio e insuficiéncia cardiaca.
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4. OBJETIVO

4.1. OBJETIVO PRIMARIO

Avaliar o comportamento das varidveis hemodinidmicas dos pacientes

hipertensos tratados durante a inducio anestésica.

4.2. OBJETIVO SECUNDARIO

Avaliar a influéncia das terapias anti-hipertensivas no comportamento das

varidveis hemodindmicas dos pacientes hipertensos durante a indugéo anestésica.
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5. HIPOTESES

5.1. HIPOTESE NULA

As variagcOes hemodindmicas ocorridas durante o ato anestésico sdo
semelhantes entre os pacientes hipertensos tratados e normotensos submetidos a

anestesia geral.
5.2. HIPOTESE ALTERNATIVA
As variacdes hemodindmicas ocorridas durante o ato anestésico sdo

diferentes entre os pacientes hipertensos tratados e normotensos submetidos a

anestesia geral.
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6. CASUISTICA, MATERIAIS E METODOS

6.1. DESENHO DO ESTUDO

Trata-se de um estudo observacional comparando as variagdes
hemodindmicas ocorridas durante a inducdo anestésica entre pacientes
hipertensos e normotensos, escalados para cirurgias eletivas, submetidos a

anestesia geral.

6.2. POPULACAO ESTUDADA

Foram arrolados, consecutivamente, os pacientes escalados para cirurgias
eletivas, independente do porte cirtirgico, submetidos a anestesia geral realizadas
nos hospitais Agenor Paiva, Roberto Santos e Espanhol, Salvador, Bahia, Brasil,
no periodo de dezembro de 2004 a outubro de 2005, durante os turnos de plantdo
do autor, até ser alcancado o nimero de individuos estabelecido através do

calculo amostral.

6.3. CRITERIOS DE INCLUSAO

Foram incluidos neste estudo pacientes normotensos (definido como,
individuos sem diagnéstico prévio de HAS e com presséo arterial menor que 140

x 90 mmHg) e hipertensos (definido como, individuos com diagnéstico prévio e
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em uso de medicagdes anti-hipertensivas), com estado fisico segundo a American
Society of Anesthesiology (ASA) 1 e 2 (Tabela II) respectivamente, maiores de
18 anos, de ambos os sexos, com indice de Mallampati I ou II, que se trata de
uma avaliagao clinica da previsdao do grau de dificuldade de intubagédo (Figura 1),

e indice de massa corpérea (IMC) até 35 Kg/m”.

Tabela II — Estado fisico, segundo American Society of Anesthesiology (ASA)

Classe 1 Paciente saudavel

Classe 2 Paciente com doenga sistémica discreta
Paciente com doenga sistémica grave,

Classe 3 com limitagdo da atividade, e nao
incapacitante

Paciente com doenca sistémica

incapacitante, com ameaga a vida

Paciente moribundo, sem esperanga de

Classe 5 sobrevida por mais de 24 horas, com ou
sem cirurgia

Se o procedimento for realizado como emergéncia, acrescenta-se a letra E a classe

Classe 4

Modificado de: Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK — Anestesia Clinica, 4* Ed, Sdo Paulo, Manole, 2004;
473-489

Figura 1 — Indice de Mallampati

Classificagdo de Mallampati/Samsoon-Young da vista orofaringea, preditor de intubagao dificil. Classe I:
tivula, pilares, palato mole e duro visiveis; classe II: pilares, palato mole e duro visiveis; classe I1I: palato
mole e duro visiveis; classe IV: visivel somente o palato duro (acrescentada por Samsoon e Young).
Modificado de: Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK — Anestesia Clinica, 4*° Ed, Sdo Paulo, Manole,
2004; 595-638.
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6.4. CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidos deste estudo, pacientes com diagndstico prévio de
doenga hepdtica, doenga renal, diabetes mellitus, asma ou doenca pulmonar
obstrutiva cronica; portador de doenga mental de qualquer etiologia ou doenca
sistémica com comprometimento cognitivo; analfabetos; individuos nos quais o
tempo de intubag@o orotraqueal foi superior a 30 (trinta) segundos ou procedeu-
se mais de uma tentativa de intubagdo orotraqueal; ou que se recusaram

participar da pesquisa.

6.5. PROTOCOLO DE SEGUIMENTO

6.5.1. VISITA PRE-ANESTESICA

Ap6s a aprovacio do Comité de Etica em Pesquisa da Fundaciio Bahiana
para o Desenvolvimento das Ciéncias (Anexo 1) e assinatura do consentimento
livre e esclarecido (Anexo 2), foram incluidos no estudo 128 pacientes
selecionados aleatoriamente e escalados para cirurgias eletivas sob anestesia
geral. Durante a avaliagdo pré-anestésica, para cada paciente foi realizado o
preenchimento de ficha-padrdo (Anexo 3) e o exame fisico que constava da
medida do peso, altura, freqiiéncia cardiaca e pressdo arterial, de acordo com VII

JNC (2003). Além disso, os pacientes receberam instru¢des para permanecerem
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em jejum por no minimo 8h antes da cirurgia, para manterem as medica¢des anti-

hipertensivas; e explicacdes dos procedimentos planejados para o ato anestésico.

6.5.2. PROTOCOLO DE ANESTESIA

No dia da cirurgia, cada paciente recebeu como medicacdo pré-anestésica
midazolam (0,1 mg.kg™) por via oral, 60 minutos antes do horério previsto para o
inicio do procedimento anestésico-cirirgico, até uma dose maxima de 15 mg. As
medicagOes anti-hipertensivas de uso regular dos pacientes foram mantidas e
todos referiram ter feito uso conforme prescrig¢do habitual.

Na sala de cirurgia, os pacientes foram monitorizados com cardioscopia,
oximetria de pulso ’e pressdo arterial por método automdtico ndo invasivo,
aferidos por monitor Dixtal®, modelo 2010, devidamente calibrado. Além disso,
uma veia periférica em um dos membros superiores foi canulizada com cateter
20 Gauge para administragdo de farmacos e reposi¢do hidrica com solugdo
fisiolégica a 0,9% (sendo infundido um volume inferior a 500 mL até o final da
inducdo anestésica em todos os pacientes).

A inducio anestésica foi obtida com a combinag@o de um anestésico local,
a lidocafna (1mgkg™); um hipnético, o propofol (2,5mg.kg?); um opiéide, o
fentanil (Smcg.kg™); e um bloqueador neuromuscular, o atractrio (0,5mg.kg™).

Inicialmente, era colocada a mdscara-baldo para pré-oxigenagdo com O, a
100% por 3 minutos. Em seguida, injetado numa mesma seringa de 10 mL

identificada pela agulha 30x8 mm, o fentanil e a lidocaina na velocidade de 1
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mL/s. Apés um minuto era iniciada a administracdo do propofol numa seringa de
20 mL com agulha 40x12 mm, na mesma velocidade. Posteriormente & perda de
consciéncia, colocava-se uma cinula de Guedel nimero 3 nas pacientes
femininas e nimero 4 nos pacientes masculinos; sendo a ventilacdo assistida
iniciada, sob mascara-baldo, com oxigénio a 100%, e entdo era injetada a tltima
medicacdo, o atracidrio, numa seringa de 10 mL identificada pela agulha 30x7
mm, na velocidade de 1 mL/s. Ap6s 2 minutos, confirmada adequacio do plano
anestésico através dos critérios de Bailey (globo ocular centralizado, miose e
arreflexia pupilar ao estimulo luminoso), procedia-se a laringoscopia com lamina
curva nimero 3 para pacientes do género feminino e niimero 4 para pacientes do
género masculino. Em seguida, a intubacdo era realizada dentro de até 30
segundos, em apenas uma tentativa, por um Unico anestesiologista, com cénula
orotraqueal de didmetro de 7,5 mm para as pacientes femininas e 8,0 mm para os

pacientes masculinos.

6.6. AVALIACAO DA RESPOSTA HEMODINAMICA

A coleta das varidveis hemodindmicas, pressdo arterial sist6lica (PAS),
pressdo arterial diast6lica (PAD) e freqiiéncia cardiaca (FC), foi realizada, por
um colaborador independente, que ndo participava da indugdo anestésica, em 4

momentos consecutivos:
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Momento Preparo (MP): Controle, representado pela média dos valores de
entrada do paciente na sala cirtirgica e imediatamente antes do inicio da
administracdo de firmacos anestésicos;

Momento Droga (MD): realizado um minuto apds administragao de todos
os farmacos anestésicos;

Momento Laringoscopia/intubacdo (ML): realizado imediatamente apds a
laringoscopia/intubacdo orotraqueal;

Momento apés cinco minutos da Laringoscopia/intubagdo (MLS):
realizado cinco minutos apds a laringoscopia/intubacgéo orotraqueal (ML).

Todas as varidveis foram registradas na Ficha de Seguimento (Anexo 4).

6.7. ANALISE ESTATISTICA

O célculo amostral foi realizado considerando um erro tipo alfa de 5% e

um poder do teste de 80%, aceitando até 10mmHg como variacdo normal. Para

avaliar diferencas maiores que 15 mmHg foram necessérios 63 individuos para

cada grupo, totalizando uma amostra de 126 pacientes.

A andlise estatistica foi realizada com auxilio do software SPSS

(Statistical Package of Social Sciences) versao 11.5.1. Inicialmente, foram

realizadas a distribui¢do da freqiiéncia das varidveis e a descri¢do das medidas de

tendéncia central (média, mediana, desvio padrdo), amplitude dos dados

(miximo, minimo e amplitudes) e normalidade da distribuicdo. Apds as
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correcdes dos erros de entrada de dados, foram realizadas novamente medidas de
tendéncia central, de amplitude dos dados e de normalidade da distribuigéo.

Os testes de comparagdo entre os subgrupos da populacdo foram ajustados
para as diferentes caracteristicas das varidveis consideradas. Para as varidveis
com distribui¢cdo préxima a normalidade foram considerados os testes estatisticos
paramétricos: o teste t de Student para amostras independentes (p.ex.: idade,
indice de massa corpérea e variagdo percentual), o teste t de Student para
amostras pareadas (p.ex.: varidveis hemodindmicas nos diversos momentos
estudos), ambos para analisar associagdo entre uma varidvel categérica com
apenas 2 classes e uma varidvel continua e o teste y-quadrado (p.ex.: género, raga
e indice de Mallampati) para analisar associacdo entre duas varidveis categéricas.
Para as varidveis com distribui¢do ndo normal foram considerados os testes
estatisticos ndo-paramétricos: o teste U de Mann-Whitney, para comparagio
entre uma varidvel categérica com apenas 2 categorias € uma varidvel continua
(p.ex.: niveis pressoricos dos pacientes hipertensos tratados com drogas anti-
hipertensivas em monoterapia).

Significancia estatistica foi definida como um valor de p < 0,05.

6.8. ASPECTOS ETICOS

Os aspectos éticos obedeceram aos seguintes critérios:

= Este projeto de dissertagdo de mestrado foi apreciado e aprovado (parecer

n° 19/2004) pelo Comité de Etica em Pesquisa da Fundagiio Bahiana para
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o Desenvolvimento das Ciéncias (Anexo 1), nos termos da Resolucdo
196/96 da Comissdo Nacional de Etica em Pesquisa do Ministério da
Saide;

Os pacientes que fizeram parte da pesquisa concordaram em participar da
mesma e deram o seu consentimento através da assinatura do Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo 2);

Foi assegurado aos participantes que sua identidade seria mantida em
sigilo e que seriam omitidas todas as informagdes que permitissem
identifica-los.

Assegurou-se também que o pesquisador principal, o Dr. Walter Viterbo,
estaria a disposicio dos participantes, a qualquer momento, para
esclarecer as dividas que porventura surgissem.

Tratou-se de um estudo observacional, ndo sendo realizada nenhuma
interven¢do anestésica fora da rotina estabelecida, ndo implicando,

portanto, em risco adicional a satdde aos participantes.
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7. RESULTADOS

A amostra que compOds este estudo foi formada por 128 pacientes,
distribuidos no grupo de pacientes hipertensos (N = 64) e de pacientes
normotensos (N = 64). Quarenta e nove (38,3%) dos pacientes foram arrolados
no hospital Agenor Paiva, 42 (32,8%) no hospital Espanhol e 37 (28,9%) no
hospital geral Roberto Santos, sendo o grupo de pacientes hipertensos destas
instituicdes composto, respectivamente, por 26 (40,6%), 18 (28,1%) e 20
(31,3%) pacientes.

Nao houve diferengca em relagdo aos dados demograficos e clinicos dos
pacientes nos grupos estudados, conforme a Tabela 3. A média de idade dos
pacientes do grupo de pacientes hipertensos foi 52,4 + 11,5 anos (variando de 22
a 73 anos) e do grupo de pacientes normotensos foi 50,1 + 12,6 anos (variando de
23 a 70 anos). O indice de massa corpérea (IMC) dos pacientes do grupo de
hipertensos foi 25,1 +2,56 Kg/m?, e do grupo de normotensos foi 25,3 + 2,2
Kg/m®. Quanto ao género, o grupo de pacientes hipertensos foi composto por 30
(46,9%) do masculino, sendo o grupo de pacientes normotensos composto por 37
(57,8%) do masculino. Quanto a raca, o grupo de pacientes hipertensos foi
composto por 28 (43,7%) negros, sendo o grupo de pacientes normotensos
composto por 29 (45,3%) negros. Em relacdo ao indice de Mallampati também

ndo houve diferenca entre os grupos (Tabela 3).
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Tabela 3 - Dados demograficos e clinicos da amostra estudada

Grupos
Hipertenso ~ Normotenso P
(N =64) (N =64)

Idade (anos)* 524+11,5 50,1 12,6 0,28
IMC (Kg/m?)* 25,1 2,6 253+22 0,68
Género**

Masculino 30 (46,9) 37 (57,8) 0,22
Raga**

Negro 28 (43,7) 29 (45,3) 0,86
Mallampati**

I 29 (45,3) 23 (35,9) 0.28

II 35 (54,7) 41 (64,1) ’
Estagio da HAS**

I 46 (71,8) - i

11 18 (28,2) -

*Valores expressos em Média + Desvio Padréo; ** n (%)

As drogas anti-hipertensivas em uso pelos pacientes pertencentes ao grupo
de hipertensos foram dispostas na Tabela 4, predominando o uso dos diuréticos,

dos beta-bloqueadores e dos inibidores da enzima de conversdo da angiotensina.

Tabela 4 - Drogas anti-hipertensivas em uso pelo grupo de pacientes hipertensos

Drogas anti-hipertensivas N (%)
Diuréticos 16 (25)
Beta-bloqueadores 14 (21)
Inibidores da enzima conversora de angiotensina 11(17)
Antagonistas dos canais de cdlcio 5(8)
Diuréticos + Beta-bloqueadores 4 (6)
Diuréticos + Inibidores da enzima conversora de angiotensina 6 (9
Antagonistas dos canais de célcio + Beta-bloqueadores 5(8)
Antagonistas dos canais de cédlcio + Inibidores da enzima conversora de
angiotensina 3(5)
TOTAL 64 (100)
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Quanto a avaliacdo das médias das varidveis hemodinamicas (PAS, PAD e
FC) estudados foi observado comportamento semelhante entre os grupos nos
diversos momentos: reducdo apés a administracio dos farmacos anestésicos
(MD), elevacdo imediatamente apds a laringoscopia e intubagdo orotraqueal
(ML) e redug@o cinco minutos ap6s a laringoscopia e intubacdo orotraqueal

(MLS5) das PAS, PAD e FC (Tabela 5).

Tabela 5 - Comportamento das varidveis hemodindmicas nos diversos momentos
estudados

. MP MD ML MLS5
Parametros
Gy Gn Gy Gy Gy Gn Gy Gy
%
frﬁriH ) 143,3 121,7 114,5 979 122,6 114,8 119,0 1054
g +17,7 +140 =159 =+129 +209 +192 +184 =154
i ,
frﬁrlr?H ) 86,8 75,5 70,4 57,8 75,4 71,1 72,8 64,3
g +104 =*=93 24 x99 =151 +150 =+=142 =*13,0
FC*

(e 76,1 724 657 641 69,8 69,7 720 70,1
pm +180 =123 +43 =+11,0 =139 +129 =169 =139

*Valores expressos em Média + Desvio Padrio; MP=Controle; MD = 1 minuto ap6s a administragdo dos
formacos anestésicos; ML = Imediatamente apés a laringoscopia/intubagcdo; MLS = 5 minutos apds a
laringoscopia/intubagdo; Gy = Grupo dos hipertensos; Gy = Grupo dos normotensos; PAS = Pressdo arterial
sist6lica; PAD = Pressdo arterial diastélica; FC = Freqiiéncia cardiaca

Segundo a avaliacio das médias das variagOes percentuais nas diversas
etapas da inducdo anestésica, observou-se diminuicio da PAD apés a
administracdo dos firmacos anestésicos (MD) em ambos os grupos (Grafico 1),
com menor reducdo percentual no grupo de pacientes hipertensos (Gy) (18,3 +
14,0% versus 23,0 + 11,4%, p=0,04) (Gréafico 2). Quanto a PAS ndo houve
diferenca entre os grupos de pacientes hipertensos e normotensos (19,5 + 12,7%

versus 19,0 £ 10,1%, p=0,83) (Graficos 3 e 4).
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Grafico 2 - Variagdo percentual da pressao arterial diastolica
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Foi observado aumento das PAS e PAD imediatamente apds a
laringoscopia e intubagao orotraqueal (ML) em ambos os grupos (Graficos 1 e 3),
com menores elevagdes percentuais no grupo de pacientes hipertensos (Gy) (8,2
+ 16,3% versus 18,2 + 21,2%, p<0,01; 8,6 + 20,2% versus 25,0 + 27,9%, p<0,01;
respectivamente para as PAS e PAD) (Graficos 2 e 4).

Nio houve diferenga em relacio as PAS e PAD entre os grupos de
pacientes hipertensos e normotensos, cinco minutos apds a laringoscopia e
intubagdo orotraqueal (ML5) (0,4 + 23,5% versus 7,0 = 13,0%, p=0,06; 1,0 +
23,0% versus 7,2 + 20,4%, p=0,11; respectivamente para as PAS e PAD)

(Graficos 1 e 3).

40



Grafico 1 - Comportamento da pressdo arterial

diastolica
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MP=Controle; MD = 1 minuto apds a administragdo dos farmacos anestésicos; ML
= Imediatamente ap6s a laringoscopia/intubagio; ML5 = 5 minutos apos a
laringoscopia/intubagdo; GH = Grupo dos hipertensos; GN = Grupo dos normotensos.

4 N
Grafico 3 - Comportamento da pressao arterial

sistolica
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MP=Controle; MD = 1 minuto apds a administragdo dos farmacos anestésicos; ML
= Imediatamente apds a laringoscopia/intubagio; ML5 = 5 minutos apds a
laringoscopia/intubagao; GH = Grupo dos hipertensos; GN = Grupo dos normotensos.
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Grifico 4 - Variagdo percentual da pressao arterial sistolica
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Quanto a freqiiéncia cardiaca nao houve diferenca entre os grupos de
pacientes hipertensos e normotensos nos diversos momentos estudados (Grafico

5).

Grifico 5 - Comportamento da Frequéncia
Cardiaca

80
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J

MP=Controle; MD = 1 minuto apds a administragio dos farmacos anestésicos; ML
= Imediatamente apdés a laringoscopia/intubagio; MLS = 5 minutos apos a
laringoscopia/intubagdo; GH = Grupo dos hipertensos; GN = Grupo dos normotensos.
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Quando se comparou as medianas das variagdes percentuais durante a induco
anestésica entre os pacientes normotensos € os pacientes hipertensos tratados com drogas
anti-hipertensivas em monoterapia (Tabela 6), o grupo de pacientes hipertensos em uso de
beta-bloqueadores apresentou menores reducdes percentuais das PAS e PAD apds a
administracdo dos farmacos anestésicos (MD) (13,3% versus 17,7%, p=0,04; 12,5%
versus 22,1%, p<0,01; respectivamente para as PAS e PAD). Imediatamente apds a
laringoscopia e intubagdo orotraqueal (ML), os pacientes hipertensos em uso de beta-
bloqueadores apresentaram menor elevacao percentual da PAD comparado aos pacientes
normotensos (9,1% versus 21,9%, p=0,03) e mostraram elevacdo percentual semelhante
para a PAS (10,2% versus 13,0%, p=0,32). Para a freqii€ncia cardiaca, o grupo de
hipertensos em uso de beta-bloqueadores apresentou menor elevagdo percentual,
imediatamente apGs laringoscopia e intubacgo orotraqueal (ML) (58,1% versus 67,7 %,
p=0,02).

O grupo de pacientes hipertensos em uso de diuréticos apresentou reducdes
percentuais dos niveis presséricos semelhantes aos pacientes normotensos apés a
administracdo dos formacos anestésicos (MD) (26,5% versus 17,7%, p=0,12; 26,3%
versus 22,1%, p=0,44; respectivamente para as PAS e PAD). Os niveis presséricos
imediatamente apés a laringoscopia e intubagio orotraqueal (ML) apresentaram menores
elevacGes percentuais (5,7% versus 13,0%, p=0,02; 13,7% versus 21,9%, p=0,02;
respectivamente para as PAS e PAD).

O grupo de pacientes hipertensos em uso de inibidores da enzima conversora de

angiotensina apresentou maior reducido percentual da PAS apés a administragio dos
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farmacos anestésicos (MD) (30,1% versus 17,7%, p=0,04), com redugdo percentual

semelhante para PAD (26,1% versus 22,1%, p=0,75). Foram observadas menores

elevacdes percentuais das PAS e PAD comparado ao grupo de pacientes normotensos

imediatamente apds a laringoscopia e intubagdo orotraqueal (ML) (7,7% versus 13,0%,

p=0,04; 9,7% versus 21,9%, p=0,04; respectivamente para as PAS e PAD).

Tabela 6 - Variacdo percentual dos niveis presséricos dos pacientes
normotensos e dos pacientes hipertensos tratados com drogas anti-
hipertensivas em monoterapia nos diversos momentos estudados

Gn Diur IECA B-BQ

Pardmetros Momentos (n=64) (n=16) (n=14) (n=11)
PAS MP - MD 17,7% 26,5%t 30,1%* 13,3%*
(mmHg) MD - ML 13% 5,7%* AN 10,2%%
PAD MP-MD 22,1% 26,3%t 26,1%t 12,5%%*
(mmHg) MD-ML 219% 13,7%* 9,7%* 9,1%*

Gn= Grupo dos normotensos; Diur= Diurético; f-BQ= Beta-bloqueador; IECA= Inibidor da enzima
conversora de angiotensina; MP=Controle; MD= 1 minuto apés a administragdo dos firmacos
anestésicos; ML= Imediatamente ap6s a laringoscopia/intubagdo; ML5= 5 minutos apds a
laringoscopia/intubacdo; PAS = Pressdo arterial sist6lica; PAD= Pressdo arterial diastélica; *p <
0,05 e tNS em relagdo ao grupo de pacientes normotensos
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8. DISCUSSAO

Tendo em vista a grande prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica na
populagdo, pode-se antever a freqii€ncia com que os profissionais envolvidos
com a medicina perioperatdria se deparam com este problema. Diversas questdes
podem ser aventadas frente ao paciente hipertenso em programacio cirdrgica,
dentre elas as conseqiiéncias hemodindmicas decorrentes de adaptacdes
cardiovasculares promovidas pela hipertensdo arterial sistémica de qualquer
etiologia.

Tratando-se de um estudo sobre variacdes hemodindmicas durante a
inducdo anestésica, onde diversos fatores poderiam comprometer os resultados,
foram observados detalhes nos critérios de inclusdo e exclusdo objetivando a alta
qualidade metodolégica, com a finalidade de minimizar erros sistematicos. A fim
de evitar vieses de selecfo, o tamanho da amostra foi estimado através de célculo
amostral e as perdas de seguimento foram insignificantes (apenas dois pacientes,
devido ao tempo de intubacdo superior a 30 segundos). Além disso, os grupos
comparados apresentaram equivaléncia das caracteristicas demograficas e
clinicas, principalmente, no que diz respeito ao indice de Mallampati e ao estado
fisico, segundo ASA. Com a finalidade de controlar vieses de aferi¢do, os
instrumentos de mensuragcdo das varidveis hemodindmicas foram devidamente
calibrados e corretamente usados, € a coleta dos dados foi realizada por

individuos treinados, ndo envolvidos com a pesquisa nem com a andlise dos
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dados. Além disso, o protocolo de anestesia foi aplicado rigorosamente a todos
os participantes do estudo e a laringoscopia e a intubagdo traqueal foram
realizadas por um Unico anestesiologista. O viés de confusdo representado pela
hipoxemia, causando elevagdo da pressdo arterial e taquicardia (FORBES &
DALLY, 1970) foi afastado pela medida da saturacdo de oxigénio da
hemoglobina durante a inducdo anestésica, a qual permaneceu acima de 97%
durante todos os momentos estudados.

A principal caracteristica fisiopatolégica da hipertensdo arterial sist€émica
essencial € o aumento da resisténcia vascular sistémica, nos estigios iniciais
devido a atividade neurogénica, posteriormente, a hipertrofia arteriolar
secundério ao remodelamento vascular. Sendo assim, os efeitos vasodilatadores
relacionados aos fdrmacos anestésicos exercem profundas alteragdes sobre os
niveis pressoricos dos pacientes hipertensos (CARMONA et al., 2005).

Neste estudo, os agentes anestésicos utilizados foram o fentanil, a
lidocafna, o propofol e o atracirio. O fentanil e o atracirio nas doses utilizadas
de 5 mcgKg' e 0,5 mgKg', respectivamente, manttm a estabilidade
hemodindmica segundo dados da literatura (KOVAC, 1996; IMBELONI et al.,
1986). No entanto, os estudos sobre a supressdo ou atenuacdo da resposta
hemodindmica a laringoscopia e intubacdo traqueal promovida pela lidocaina
mostraram-se divergentes, com alguns autores demonstrando prote¢do contra
arritmias cardiacas, hipertensdo arterial e taquicardia IMBELONI et al., 1986),
enquanto outros autores obtiveram acréscimo significativo dos atributos

cardiovasculares (DENLINGER, 1976; LIN et al., 2001).
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Dessa forma, entende-se ser o propofol, potente depressor cardiovascular,
a droga anestésica de maior impacto sobre as alteragdes hemodindmicas
observadas neste estudo, uma vez que na dose de 2,5 mg.Kg" foi observada
diminuicdo da pressdo arterial, em torno de 18 a 23%, semelhante aos resultados
obtidos por outros autores (EL-BEHEIRY et al., 1995; NOCITE et al., 1990;
WHITE, 1988; CLAEYS et al., 1988). Esse farmaco provoca hipotenséo arterial
por depressdo miocardica, vasodilatacdo periférica (arterial e venosa), inibig¢do
simpética e depressdo do reflexo barorreceptor (EBERT et al., 1992).

Prys-Roberts et al. (1971) e Goldman & Caldera (1979), demonstraram
diminui¢do equivalente dos niveis presséricos em pacientes hipertensos e
normotensos apds a administracio dos farmacos anestésicos, observacdo
confirmada neste esfudo para a PAS, mas ndo para a PAD. Na amostra estudada,
ndo se observou maior redugdo percentual da PAD no grupo de pacientes
hipertensos comparado ao grupo de pacientes normotensos, possivelmente pelo
remodelamento vascular e pelo tonus simpético aumentado por mecanismos
compensatérios provocados diretamente pela hipertensdo arterial sistémica,
responsdveis pela manutencdo de uma elevada resisténcia vascular sistémica.

A laringoscopia e intubacdo traqueal, manobras freqiientes nos
procedimento anestésicos, podem estar associadas a elevacdo da freqgiiéncia
cardiaca e da pressdo arterial devido a estimulagdo simpdtica (ROCHA &
ROCHA, 2000), alteragcdes hemodindmicas também observadas neste estudo.
Dados da literatura apontam para uma resposta hemodindmica mais pronunciada

no paciente hipertenso do que no normotensos (PRYS-ROBERTS et al., 1971;
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STONE et al, 1988; FUJII et al, 1995), decorrente das alteracdes
cardiovasculares adaptativas e da hiperatividade simpatica (NOCITE, 1988).
Contrariamente, neste estudo ndo se observou maiores elevacdes percentuais dos
niveis presséricos no grupo de pacientes hipertensos comparado ao grupo de
pacientes normotensos. Justificativas para esse fato seriam: uma amostra
composta apenas por pacientes hipertensos estado fisico ASA 2 (isto €, pacientes
com doenca de base controlada) e na maioria com diagnéstico de hipertensdo
arterial estdgio 1 (71,8%) (isto é, PAS entre 140-159 mmHg ou PAD entre 90-
99mmHg), uma vez que pressdes arteriais sist6lica maior que 180 mmHg e
diast6lica maior que 110 mmHg estdo associadas a maior incidéncia de labilidade
cardiovascular (FLEISHER, 2002; CARMONA et al., 2005). Além disso, os
individuos incluidos no grupo de pacientes hipertensos vinham em uso
prolongado de terapia anti-hipertensiva, excluindo o controle agudo da pressdo
arterial (inferior a 10 dias de tratamento) associado a maior oscilagcdo pressérica
perioperatéria (CARMONA et al., 2005). Outro aspecto a ser considerado seria a
inclusdo apenas de pacientes com classificacdo de Mallampati I e II, uma vez que
a dificuldade de intubagdo traqueal se correlaciona com um maior estimulo
nocivo associado a uma resposta adrenérgica exacerbada.

Comparando este estudo a classica série de Prys-Roberts et al. (1971)
sobre anestesia e hipertensdo, observou-se que os pacientes considerados
normotensos naqueles estudos seriam atualmente classificados como hipertensos.
Além disso, os pacientes considerados hipertensos (PAS variando de 150 a 235

mmHg ¢ PAD de 90 a 130 mmHg), tanto tratados (incluindo aqueles
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controlados) quanto ndo tratados, seriam classificados como hipertensos estigio
2 segundo o VII JNC, justificando a maior instabilidade hemodinamica descrita
por esses autores.

A hipertensdo arterial sistémica, especialmente quando ndo tratada,
aumenta o risco de alteracdes cardiovasculares durante a anestesia. Por outro
lado, o tratamento farmacol6gico dessa condigcdo acarreta a possibilidade de
diversas interacGes com as drogas anestésicas e coadjuvantes (NOCITE, 1988).
Neste estudo, todos os pacientes pertencentes ao grupo de hipertensos
encontravam-se em uso de algum esquema anti-hipertensivo, predominando o
uso dos diuréticos, dos beta-bloqueadores e dos inibidores da enzima de
conversio da angiotensina.

Neste trabalho, foi realizada uma andlise preliminar da influéncia das
terapias anti-hipertensivas em monoterapia sobre a resposta hemodinidmica. Apds
a administracio dos farmacos anestésicos (MD), a vasodilata¢cdo promovida pelo
propofol deveria ser pouco tolerada pelos pacientes hipertensos em uso de
diuréticos, normalmente hipovolémicos (WHITE, 1988), uma vez que esta classe
de droga tem como principal mecanismo de agdo anti-hipertensivo a reducio da
volemia. No entanto, esses pacientes se comportaram de maneira semelhante aos
pacientes normotensos, provavelmente devido ao restabelecimento da volemia e
do débito cardiaco apés 30 a 60 dias de tratamento.

A vasodilatagdo anestésica determinou variagGes hemodindmicas mais
pronunciadas nos pacientes hipertensos usudrios de inibidores da enzima de

conversio da angiotensina (vasodilatadores arteriais e venosos devido a
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promog¢do de reducdo dos niveis de angiotensina II, potente vasoconstrictor).
Comportamento esse justificado pelo efeito sinérgico sobre a redugdo da
resisténcia vascular sistémica e ainda pelo efeito aditivo relacionado a redugdo do
débito cardfaco secunddria a venodilatacdo, com conseqiiente reduc¢do do volume
efetivo circulante, e a inibicdo da taquicardia reflexa promovida por esta classe
de droga.

Os pacientes hipertensos em uso de beta-bloqueadores, antagonistas das
catecolaminas enddgenas nos receptores beta-adrenérgicos, apresentaram
resposta hemodindmica menos pronunciada do que os pacientes normotensos,
possivelmente em funcdo de sua acdo proporcional aos niveis de catecolaminas
circulantes e a atividade do sistema nervoso simpatico, irrelevante durante esse
periodo da indug@o anestésica.

Ap6s a laringoscopia e intubagéo traqueal (ML), momento de estimulagdo
simpética, os pacientes hipertensos em uso de inibidores da enzima de conversio
da angiotensina, apresentaram resposta pressérica menos pronunciada do que os
pacientes normotensos, possivelmente devido a importante vasodilatacdo dos
leitos arterial e venoso, resultando em diminui¢do da resisténcia vascular
sistémica e do retorno venoso, respectivamente, com conseqiiente reducdo do
débito cardiaco por este dltimo. Os usudrios de diuréticos também demonstraram
labilidade hemodindmica menos pronunciada do que os pacientes normotensos,
provavelmente pela redug@o da resisténcia vascular sist€émica a longo prazo, o
que contraria evidéncias disponiveis na literatura sobre a ndo protecdo promovida

por esta classe a atividade simpética (STONE et al.,, 1988). Além disso, os
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pacientes hipertensos em uso de beta-bloqueadores apresentaram menor elevagao
percentual da PAD comparado aos pacientes normotensos, possivelmente devido
a maior elevacdo percentual dos pacientes normotensos determinada pela
preservacao da resposta simpdtica a laringoscopia e intubagdo traqueal ou ainda
devido a redugdo da produgdo renal de renina pelo antagonismo dos receptores
beta-adrenérgicos e, conseqlientemente, de angiotensina II, potente
vasoconstrictor.  Adicionalmente, os usudrios de beta-bloqueadores
demonstraram comportamento equivalente aos normotensos para a PAS e a
freqiiéncia cardiaca devido ao bloqueio dos receptores beta-adrenérgicos,
impedindo os efeitos das catecolaminas no coragdo e nas células musculares lisas
dos vasos periféricos. Sendo assim, os resultados deste estudo demonstraram
uma maior estabilidade cardiocirculatéria promovida pelos beta-bloqueadores.

A avaliacdo de todas as etapas que compdem a indugdo anestésica trouxe
novas evidéncias sobre um comportamento hemodindmico dos pacientes
hipertensos compardvel ao dos normotensos, uma vez que quando avaliado
apenas os momentos de controle (MP) e imediatamente apés a laringoscopia e
intubacdo traqueal (ML) observou-se maior variagdo percentual no grupo de
pacientes hipertensos. Esse fato pode justificar as respostas hemodinidmicas
exacerbadas dos pacientes hipertensos encontradas por alguns autores como
Prys-Roberts et al. (1971), uma vez que estes enfatizaram apenas os momentos
de controle e imediatamente apés a laringoscopia e intubagdo traqueal, ndo
deixando clara a inclusdo do momento apés a administracio dos farmacos

anestésicos em seu estudo.
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Essas observacdes sdo de grande utilidade clinica, pois demonstram que
pacientes hipertensos tratados modulam suas respostas hemodindmicas durante a
inducdo anestésica dentro da normalidade. Essa auséncia de variagdo
hemodinadmica excessiva em pacientes tratados pode se refletir numa menor
incidéncia de complicac¢des perioperatérias, como eventos cardiacos isquémicos,

acidentes vasculares encefalicos e arritmias cardiacas.

8.1. PERSPECTIVAS E LIMITACOES

Algumas limitagGes deste estudo devem ser analisadas. Primeiramente,
quanto a validade externa, os rigorosos critérios de selecdo da amostra, a fim de
evitar erros sistematicos, limitaram a validade externa deste estudo, uma vez que
ndo é possivel a extrapolacdo de dados obtidos para qualquer amostra de
pacientes hipertensos.

Outro aspecto que merece uma consideracdo particular se refere a anélise
preliminar da influéncia das terapias anti-hipertensivas sobre a resposta
hemodindmica dos pacientes hipertensos, uma vez que a existéncia de pelo
menos cinco classes de anti-hipertensivos de primeira linha possibilita uma
ampla variedade de combinag¢des (acima de 100) prescritas para o tratamento da
hipertensdo arterial sist€mica. Uma anélise detalhada objetivando a distin¢@o dos
efeitos relacionados aos mecanismos de agdo de cada classe de droga anti-
hipertensiva e a resposta cardiovascular adaptativa aos periodos prolongados de

elevacdo da pressdo arterial exigiria uma grande amostra. No entanto, apesar do
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exposto acima, ainda que com uma amostra relativamente pequena, foi possivel
observar a notéria estabilidade hemodinidmica promovida pelo uso de beta-
bloqueadores.

Estudos adicionais envolvendo uma amostra representativa da populagao
serdo necessarios para proporcionar a generalizacdo dos resultados. Além disso,
este estudo aponta para a necessidade de avaliar a contribuicdo de cada classe de

anti-hipertensivos sobre a resposta hemodindmica durante a inducéo anestésica.
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9. CONCLUSOES

1. Os pacientes hipertensos tratados com niveis presséricos controlados
apresentaram maior estabilidade hemodindmica durante inducio anestésica do
que 0s normotensos.

2. Os pacientes hipertensos em uso de beta-bloqueadores apresentaram maior
estabilidade hemodindmica durante a inducdo anestésica do que os
hipertensos em uso de diuréticos e inibidores da enzima conversora de

angiotensina.
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10. SUMMARY

Background: Due to the high prevalence of high blood pressure, to the increase
of the life expectation and the improvement of the diagnostic methods and of the
surgical techniques, hypertension is a common comorbity in patients submitted to
surgery under general anesthesia. Objectives: The objectives of this study were to
evaluate the hemodynamic variables in hypertensive patients trated submitted to
the general anesthesia Material and Methods: A observational study comparing
the hemodynamic variations during the anesthetic induction between
hypertensive and normotensive patients, submitted to elective surgeries, under
general anesthesia. The collection of the hemodynamic variables, systolic blood
pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP) and heart rate (HR) was
accomplished in four consecutive moments: Preparation moment (PM - it
controls); Drugs moment (DM - 1 minute after the administration of anesthetic
drugs); Laringoscopy/intubation moment (ML - immediately after the
laryngoscopy and intubation tracheal); and 5 min laringoscopy/intubation
moment (MLS - 5 minutes after the laryngoscopy and intubation tracheal).
Results: The sample was composed by 128 patient, 64 in the group of
hypertensive patient (Gy) and 64 in the group of normotensive patient (Gy). The
demographic and doctors data were similar among the groups. When MP was
compared with MD there was decrease of DBP in both groups, with smaller
variation in Gy (18,3 + 14,0% versus 23,0 £ 11,4%, p=0,04). There were increase
of the SBP, DBP and MBP in the moment ML in both groups, with smaller
variation in Gy, in relation to MD (8,2 + 16,3% versus 18,2 + 21,2%, p~0,00; 8,6
+ 20,2% versus 25,0 £ 27,9%, p~0,00; 8,2 £ 17,0% versus 21,5 + 22,8%, p~0,00;
respectively for SBP, DBP and MBP). With relationship to HR and SpO, there
was no difference among the groups. Compared to Gy, Gy in use of beta-
blocking presented smaller variation of the SBP, DBP and MBP after MD in
relation to MP (13,3% versus 17,7%, p=0,04; 12,5% versus 22,1%, p~0,00; 12,2%
versus 19,4%, p~0,00; respectively for SBP, DBP and MBP); smaller variation of
DBP and HR after ML in relation to MD (9,1% versus 21,9%, p = 0,03; 58,1%
versus 67,7%, p=0,02) and variations of the levels pressure similar to Gy after ML
in relation to MP (4,2% versus 3,1%, p=0,99; 3,4% versus 2,3%, p=0,64; 3,8%
versus 3,1%, p=0,75; respectively for SBP, DBP and MBP). Gy in diuretics use
presented variations of the levels pressure similar to Gy after MD in relation to
MP (26,5% versus 17,7%, p=0,12; 26,3% versus 22,1%, p=0,44; 26,0% versus
19,4%, p=0,28; respectively for SBP, DBP and MBP); smaller variations of the
levels pressure after ML in relation to MD (5,7% versus 13,0%, p=0,02; 13,7%
versus 219%, p=0,02; 11,3% versus 18,4%, p=0,02; respectively for SBP, DBP
MBP). Gy in use of angiotensin-converting enzyme inhibition presented larger
variation of the SBP after MD in relation to MP (30,1% versus 17,7%, p=0,04);
smaller variations of the SBP and DBP after ML in relation to MD (7,7% versus
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13,0%, p=0,04; 9,7% versus 21,9%, p=0,04; respectively for SBP and DBP)
Conclusions: The hypertensive patients under treatment presented smaller
variations of DBP after the administration of anesthetic drugs and of the SBP,
DBP and MBP after the laringoscopy/intubation than the normotensive patients.
On the other hand, they presented larger variations, clinically irrelevants, when
compared the preparation moment and immediately after laringoscopy/intubation
moment. There was no difference among the groups related to the variation of
the heart rate and of the saturation of O, of the hemoglobin, especially
considering hypertensive patients in use of beta-blocking, who presented larger
hemodynamic stability —during anesthetic induction than the normotensive
patients.

Key words: 1. ANESTHESIA: anesthetic induction; 2. DISEASES: arterial
hypertension; 3. CARDIOVASCULAR SYSTEM: effects hemodynamics; 4.
MONITORIZATION.
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Anexo 1 — Comité de Etica em Pesquisa

FUNDAGAO BAHIANA PARA DESENVOLVIMENTO DAS CIENCIAS
ESCOLA BAHIANA DE MEDICINA E SAUDE PUBLICA

Salvador, 15 de dezembro de 2004,

Senhor Mestrando,

Passo as suas mios o teor do Parecer n® 192004 do CEP-FBDC, referente ao Protocolo de Pesquisa
intitulado: “Avaliagiio das Variagdes Hemodindmicas Pos-laringoscopia em Pacientes Hipertensos e Normotensos,
submetidos 4 Anestesia Geral™.

O supracitado Protocolo de Pesquisa foi julgado e APROVADO, com RECOMENDACOES, na Reuniiio
Plendria do CEP-FBDC, no dia 25.11.2004.

Atepci mmmw. -

,1 WV’“&L ,:){N"*'”’ ‘Y

. Dr. Norival dé Souza Sampaio
Coordenador do CEPIFBIDXC

Ihmo. Sr.

MESTRANDO WALTER VITERBO DA SILVA NETO
Avenida Anita Garibaldi, n® 2592 -~ Ap. 701 - Rio Vermelho
CEP.40.170-130 - Salvador-Bahia.

Av. D. Jodio VI, 275 - Brotas / CEP 40,200-000 - Saivador-Ba
Fones: {071) 356-1000 / 356-1817 / 350-1069 - Ema: fodci@fbdc.edu br—- . fordg. edu. b

61



Anexo 2 — Termo de consentimento livre e esclarecido

Vocé estd sendo convidado para participar da pesquisa intitulada: Avaliagdo das
variacbes hemodindmicas pds-laringoscopia em pacientes hipertensos e
normotensos submetidos a anestesia geral. Vocé foi selecionado por necessitar de
cirurgia eletiva indicada por seu médico assistente, na qual haverd necessidade da
realizacdo de anestesia geral, independente da sua inclusdo nesta pesquisa.
Durante o procedimento o pesquisador ird registrar, para posterior estudo, sua
freqiiéncia cardiaca, pressdo arterial, saturagdo de O2, fra¢do expirada de CO2 ¢
temperatura em diversos momentos. Os objetivos deste estudo s@o: avaliar as
variacbes hemodindmicas poés-laringoscopia em pacientes hipertensos e
normotensos submetidos 2 anestesia geral e correlacionar as variagdes
hemodindmicas nos pacientes hipertensos em uso de IECA e o “momento
droga”. Os riscos relacionados com a sua participa¢do sdo aqueles inerentes aos
procedimentos anestésico e cirtirgico aos quais serd submetido, ressaltando que
essa pesquisa ndo trara riscos adicionais a sua saide. Mesmo ndo tendo
beneficios diretos em participar, indiretamente vocé estard contribuindo para a
compreensdo do fenémeno estudado e para a producdo de conhecimento
cientifico. O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Fundagdo
Bahiana para Desenvolvimento das Ciéncias. Sua participa¢do ndo € obrigatoria.
A qualquer momento vocé pode desistir de participar e retirar seu consentimento.
Sua recusa ndo trard nenhum prejuizo em sua relagdo com o pesquisador ou com
a institui¢do.Os resultados poderdo eventualmente ser publicados em revistas

médicas, mas sua identidade serd mantida no mais rigoroso sigilo. Serdo omitidas
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todas as informagdes que permitam identificd-lo(a).Voc€ receberd uma cdpia
deste termo onde consta o telefone e o endereco do pesquisador principal,
podendo tirar suas dividas sobre o projeto e sua participagdo agora ou a qualquer

momento.

Dr. Walter Viterbo da Silva Neto (CRM 11188) Telefone: 3331-4984/8123-3234

O paciente abaixo assinado ou seu responsdvel legal declara que: Leu todo o
conteido deste consentimento informado, compreendeu e estd de acordo com o
que serd efetuado, foram devidamente explicados a intervencd@o, os riscos e as
possibilidades de fazer perguntas e questionar dividas.Ndo assinar esta folha
antes de haver lido atentamente, compreendido e aceito. Declaro que entendi os
objetivos, riscos e beneficios da minha participagdo na pesquisa e concordo em

participar.

Paciente/RG ou Responsivel/RG

Salvador/BA, de de 20
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Anexo 3 - Ficha de consulta pré- anestésica




Anexo 4 - Ficha de seguimento

Ficha de seguimento

Nome

Idade (anos) Sexo Raga ASA Mallampati
(M/F)

Hipertensao Anti-hipertensivos Doses

(S/N)

Estagio
FC PAS PAD PAM SpO, |EtCO, |TP TS
(bpm) |(mmHg) |(mmHg) |(mmHg) O [CO)

MO - Entrada na

sala de cirurgia

anestesia

M1 - Preparo da

drogas

M2 - inje¢do das

M3 — realizagio

da Laringoscopia

M4 — 5 min pés

Laringoscopia

Momentos 0-6.

M/F = Masculino ou Feminino; S/N= Sim ou Nio; TP=Temperatura do paciente; TS = Temperatura da sala; MO-M6 =
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