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Nenhuma wmodifica¢ao significativa, foi observada nas con-
centracées plasmdlicas de nor-adrenalina livre apdés a inducdo
com tiamilal venoso (5 mg/kg) em oito pacienles. A adrenalina
ndao foi mensuravel em nenhuwma amostra plasmdaltica apos a in-
ducao. Os resultados sugerem que a falta de mecanismo cont-
pensador, do sistema nervoso simpdatico, pode ser responsdavel
pela hipotensao, que se sabe, ocorre, imedialamente apds «
administracdo venosa de tiamilal.

Na inducao da anestesia com barbituratos de acdo ultra-
curta, ¢ muito dificil precisar a acido dos mesmos, ja que
sdo normalmente administrados 6xido nitroso, narcéticos,
tranqiiilizantes e relaxantes musculares, como agentes auxi-
liares. Além disso, a respiracdo assistida ou controlada, a
hipéxia e a hipercarbia podem também influenciar sobre as
respostas hemodindmicas dos pacientes.

Price e col. (**) determinaram, as concentracdes plas-
maticas de nor-adrenalina durante a anestesia com tiopental
em sete pacientes cirurgicos, contudo, alguns fatores que
pedem ter influenciado sobre as concentracoes de catecola-
minas do plasma nao foram levados em consideracdo neste
trabalho experimental. como por exemplo, ndo foram fixados
os tempos de colheita. Portanto, o presente estudo foi feito
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para avaliar o efeito isolado do tiamilal sobre as concentra-
coes plasmaticas de catecolaminas o que pode ainda elucidar
mais ainda as causas de hipotensio observadas imediata-
mente apds a inducdo com este agente.

MATERIAL

Foram objeto de estudo ocito pacientes que se submete-
ram a cirurgia eletiva. O estado fisico dos pacientes foi
(1-3) ASA. Nenhum deles recebeu, diuréticos, anti-hiper
tensivos, anti-depressivos, trangiilizantes e simpaticomime-
ticos. Os casos com historia de disturbios cardiovasculares
e endocerinos foram excluidos, como também as mulheres gra-
v.das e menores.

METODO

De 70 a 90 minutos antes do inicio da anestesia os pa-
cientes receberam 0.15 mg/kg de diazepam e 0,007 mg/kg
de atropina em associacfo com morfina ou meperidina. Um
catéter de calibre 16 foi introduzido na veia mediana antecubi-
tal sob anestesia local com finalidade de colher amostras
sanguineas. Um outro catéter fol introduzido no braco con-
tralateral para administracio de soro glicosado. Apds a in-
ducéo fol! colhida amostra de 20 ml de sangue antes do pri-
meiro minuto e aos 2, 5 e 10 minutos. Tdo logo era colhida
a primeira amostra de sangue, 5 mg/kg de tiamilal foram
injetados na veia durante um periodo de 30” e aproximada-
mente 40 ml de dextrose a 5% fol injetado para transportar
0 agente para a circulagio, Nenhuma outra droga foi usada
durante o periodo de estudo. Os pacientes receberam oxigénio
gob mascara com um fluxo de 5 1/min, mas nenhuma mudan-
ca de posicio ou preparacao cirurgica foi permitida. As con-
centracdes plasmaticas de nor-adrenalina foram determina-
das pelo método de Vendsalu modificado por Kelsch (*).

RESULTADOS

Foi encontrada uma queda significativa (P < 0,05) na
presséo sistélica apds a indugdo com tiamilal, mas a freqiién-
cia do pulso n2o se alterou como mostra a figura 1.

Nenhuma mudanca significativa foi observada nas con-
centracoes plasmaticas de nor-adrenalina apos a induc¢io com
tiamilal, Além disso, nenhuma mudanca foi detectada nas
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FIGURA 1

Presszio arterial sistolica e modificagbes da freguéncia do pulso e concentracéio
de nor-adrenalina durante a inducfio com tiamilal

concentragdes plasmaticas de adrenalina nas amostras de
plasma dos pacientes.

DISCUSSAO

Freqlientemente é observada hipotensio arterial apods
a inducio com barbituratos de acdo ultracurta. Presume-se
gque varios fatores, tais como: diminuicdo dc débito cardiaco,
diminuicfo do retorno venoso, redugfio da atividade metabd-
lica e reducfo do mecanismo compensatério, sejam respon-
saveis por tal hipotensio.

Muitos investigadores (**+*) acham que o tiopental causa
uma diminuicio no débito cardiaco. Alguns pesquisadores
anteriores (%%7) contudo, discordam da depressio direta do
miocardio pelo tiopental, ja que a administracio deste, nao
se acompanha de uma elevacio da pressﬁo venosa central.

Price e col. (°) usando uma preparacio isolada coragao—
pulmio, de cio demonstraram que o tiopental tinha acio
significativamente menos depressora do musculo cardiacc,
gquando comparado com ¢ éter, ciclopropano ou 6xido nitroso.
Eles também mencionaram que havia pouca correlacio entre
a press@o venosa central e a depressio do miocardio.
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Varios pesquisadores (%!%) demonstraram uma estase
pos-arteriolar resultando nc armazenamento de parte do san-
gue no sistema venoso pela perda do tonus durante a anes-
tesia com tiopental. Um decréscimo do tonus vascular é mais
provavelmente devide a diminuig¢io dos impulsos vasoconstri-
tores do leito vascular do que por depressio direta da mus-
culatura lisa dos vasos ("'). Clinicamente a dilatacdo ve-
nosa ¢ observada depois de muito tempo apds a reducdo do
tiopental da circulacio,

Além dos dois fatores acima, a atividade metabolica di-
minuida ¢ a falta de mecanismo compensador, sdo conside-
rados responsidveis pela hipotensao do tiopental (12).

Price- e col. ('3} mediram os niveis de catecolaminas
plasmaticas num grupo de sete pacientes que receberam vé-
rias doses de tiopental. Eles nfo encontraram nem uma mu-
danca significativa nas concentracdes plasmadticas de catecola-
minas nem uma relacdo entre as concentracbes plasmaticas
de tiopental e catecolaminas; afirmaram também que a con-
centracao de nor-adrenalina era. em geral, independente do
tempo. Contudo, os resultados de suas medidas de concen-
tracbes plasmaticas de catecolaminas sfo consideradas ina-
dequadas para elucidar o mecanismo causal de hipotensio
imediata depois da inducdo com tiopental, porque o modo de
administracdo de tiopental e o tempo de colheita do material
prara a medida das catecolaminas plasmaticas nfo foi fixado.
O fator tempo é muito impertante neste tipo de estudo.

No presente estudo a mesma dose de tiamilal foi admi
nistrada por via venosa em cada paciente, e as amostras san-
guineas foram colhidas em tempo determinado. Apods a indu-
cdo com tiamilal. foram observados um decréscimo significa-
tivo na pressdc sistélica e mudancas nio apreciveis nas ca-
tecolaminas e no pulso. Esses dados sustentam a sugestdo de
que um acrescimo compensatério da concentracio de nor
adrenalina desencadeado pela hipotensio em seres humanos
normais €, provavelmente, bloqueada parc‘almente pela admi-

nistracdo venosa de tiamilal.

Conseqlientemente um paciente hipovolémico e um pa-
ciente no qual a atividade simpatica foi diminuida por drogas,
tem muito mais propensfio de desenvolver uma hipotenhsido
severa apos a inducfo com barbituratos de acdo uliracurta
do que um paciente normovolémico. Portanto, outros agentes
de inducdc, tais como a ketamina sdo recomendados, para
tal paciente ja que nés previamente dissemos que este agente
quando usado por via venosa produz uma resposta simpatica
com um aumento acentuado de nor-adrenalina livre no
plasma ().



408 REVISTA BRASILEIRA DE ANESTESIOLOGIA

Efeitos colaterais de barbitdricos de agdo ultracuria po-
dem, além disto, estabelecer os estagios para o desenvolvi-
mento do movimento circulatério. Um declinio marcante no
débito cardiaco e no indice sistélico foi descoberto por cate-
terismo cardiaco durante cardioversfo, apds doses de indu-
¢éio de sono de tiopental, venosas, em trés pacientes com este-
nose mitral que tinham valvula mitral artificial implantada
e estavam em fibrilacdo atrial. JA que a pressdo auricular
direita e a pressio aortica ficaram inalteradas, por ocasiio
da depressdo dos batimentos, pode ser pressuposta uma de-
pessdo direta miocardica por tiopental (*). Além do mais,
uma liberagdo de histamina, pelos barbituratos de acfio ultra-
curta, que nio é infregiiente, mesmo em individuos normais,
sem propensdes alérgicas, ou sensibilidade primaria (*), pode
resultar na hipotensdo e broncoespasmo levando 4 hipoxis
miocardica em presenca da atividade simpética reduzida,
como é mostrado neste artigo. Além do mais, os niveis plas-
maticos de cortisol (17-hidroxi-corticosteroide), sdo reduzidos
pelos barbituratos de acfo ultracurta e permanecem baixos
na auséncig de estimulos cirargicos (7). A associac@o de de-
pressio miocdrdica e atividade diminuida num determinado
paciente, pode levar ao colapso circulatério, em presenca de
fatores predisponentes e podem explicar a alta mortalidade
de soldados com feridas de guerra durante inducfo com tio-
pental na 2.% guerra mundial (°*). Anestesias “simples” ou
“curtas”, ou “menores” dadas por barbituratos venosos, ainda
sdo responsaveis por uma grande porcentagem de mortes
como mostra o “Deaths Associate With Anesthesia”, “Obser-
vaticns on 600 cases™ ('%).

Em vista destes achados. nos recomendamos que em pa-
clentes de mau risco sejam empregados outros agentes que
nio barbituratos, de acdo ultracurta, para inducdo. Ja que
o diazepam ndo foi apontado como causador de depressdo
miocardica marcante ou como indutor de hipotensio ortos-
tatica ou liberador histaminico, nés o utilizamos com suces-
so nas indugoes de pacientes de grande risco. Como outra
alternativa, encontramos a ketamina que também foi empre-
gada para induzir pacientes cardiacos. Quando sdo usados
barbituratos de acéo ultracurta para a indug¢fo, o anestesista
deve estar ciente dos seus efeitos colaterais associados com
0 uso desse agente e a dose e velocidade da injecio devem
ger minimas.
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SUMMARY

LLACK OF COMPENSATORY INCREASE IN PLASMA FREE-NOREPINEPHRINE
DURING HYPOTENSION INDUCED BY INTRAVENOUS THIAMYLAL
ANESTHESIA

No significant changes were observed in the plasma concentrations of free
nor-epinephrine following induction of anesthesia with intravenous thiamylal
(5 mg/kg) in eight patients. Epinephirine was not measurable in any plasma
sample following the induction. The results suggest that lack of the compensatory
mechanism of the sympathetic nervous system may be responsible for the
hypotension know to occur immediately following intravenous administration of
thiamlal,
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