
' 6 
\ 

R evista Brasileira d e Anestl'siologia - Ano 23 - N.' 3 - Jul.-Set. - 1973 

AUS:f!.:NCIA DE AUMENTO COMPENSATÓRIO DA 
NOR-ADRENALINA PLASMATICA LIVRE DURANTE 

HIPOTENSÃO CAUSADA PELA ANESTESIA 
VENOSA COM TIAMILAL 

DR. A..KlTOMO :\IATSUKI ("' ) 
DR. SARLA P. KOTHAltY ~("' *) 
DR. ELE.MER K. ZS IGi\lOND ("**) 

Nen huma modificaçáo significativa, foi observada nas cou.. 
rentrações plasmáticas de n or-adren alina li vre após n i11du·ção 
c011i tiamUal velloso (5 mg/kg) em o1ito pacientes. , l adrenalina 
não foi mensurável e1n nenh1111w cmwstra plasmática após a in­
dução. Os resultados sugerem que a falta de m,ecw1isrno com­
pensador, d o sistema n ervoso simpálico, pod e ser responsável 
pela hipo lensão, que se sabe, ocorre, imedialam ente após a 
adm inistração venosa d e tiam!ilal. 

Na indução da anestesia com barbituratos de ação ultra­
curta, é muito difícil precisar a ação dos mesmos, já que 
são lnormalniente administrados óxido ni.itroso, narcóticos, 
tranqüilizantes e relaxantes musculares, como agentes amd­
liares. Além disso, a respiração assistida ou controlada, a 
hipóxia e a hipercarbia podem também influenciar sobre as 
respostas hemodinâmicas dos pacientes . 

Price e col. (13 ) determinaram, as concentrações plas­
máticas de nor-adrenalina durante a anestesia com tiopental 
em sete pacientes cirúrg·icos, contudo, alguns fatores que 
podem ter influenciado sobre as concentrações de catecola.­
minas do plasma não foram leva.dos em consideração neste 
trabalho experimental, como por exemplo. não 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
ções plasmáticas de catecolaminas o que pode ainda elucidar 
mais ainda as causas de hipotensão observadas imed'ata­
mente após a indução com este agente. 

MATERIAL 

Foram objeto de estudo oito pacientes que se submete­
ram a cirurgia eletiva. O estado físico dos pacientes foi 
(1-3) ASA. Nenhum deles recebeu, diuréticos, anti-hiper 
tensivos, anti-depressivos, tranqüilizantes e simpaticomimé­
ticos. Os casos com história de distúrbios cardiovasculares 
e endócrinos foram excluídos, como também as mulheres grá­
v:das e menores. 

M.ETODO 

De 70 a 90 minutos antes do início da anestesia os pa­
cientes receberam O. 15 mg/kg de diazepam e 0,007 mg/kg 
de atropina em associação com morfina ou meperidina. Um 
catéter de calibre 16 foi introduzido na veia mediana antecubi­
tal sob anestesia local com finalidade de colher amostras 
rnnguíneas. Um outro catéter foi introduzido no braço con­
tralateral para administração de soro glicosado. Após a in­
duçãci fo' colhida amostra •1e 20 mi de sangue antes do pr;­
meiro minuto e aos 2, 5 e 10 minutos. Tão logo era colhida 
a primeira amostra de sangue, 5 mg/kg de tiamilal foram 
injetados na veia durante um período de 30" e aproximada­
mente 40 ml de dextrose a 57,. foi injetado para transportar 
o agente para a circulação. Nenhuma outra droga foi usada 
durante o período de estudo. Os pac'entes receberam oxigênio 
sob máscara com um fluxo de 5 1/min, mas nenhuma mudan­
ça de pos'ção ou preparação cirúrgica foi permitida. As con­
centrações plasmáticas de nor-adrenalina foram determina­
das pelo método de Vendsalu modificado por Kelsch (1) . 

RESULTADOS 

Foi encontrada uma queda significativa (P < 0,05) na 
pressão sistólica após a indução com tiamilal, mas a freqüên­
cia do pulso não se alterou como mostra a figura 1 . 

Nenhuma mudança significativa foi observada nas con­
centrações plasmáticas de nor-adrenalina após a indução com 
tiamilal. Além disso, nenhuma mudança foi detectada nas 
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de nor-Rdrf'nalina cturante a indm:;:ão com tiamilal. 

concentrações plasmáticas de adrenalina nas amostras de 
plasma dos pacientes. 

DISCUSSAO 

Freqüentemente é observada hipotensão arterial após 
a indução com barbituratos de acão ultracurta. Presume-se 
que vários fatores, tais como: diminuição de débito cardíaco, 
diminuição do retorno venoso, redução da atividade metabó­
lica e redução do mecanismo compensatório, sejam respon­
sáveis por tal hipotensão. 

Muitos investigadores ('·'-') acham que o tiopental causa 
uma diminuição no débito cardíaco. Alguns pesquisadores 
anteriores (',c.1) contudo, discordam da depressão direta do 
miocárdio pelo tiopental, já que a administração deste, não 
se acompanha de uma elevação da pressão venosa central. 

Price e col. (8) usando uma preparação isolada coração­
pulmão, de cão demonstraram que o tiopental tinha ação 
significativamente menos depressora do músculo cardfacc, 
quando comparado com o éter, ciclopropano ou óxido nitroso. 
Eles também mencionaram que havia pouca correlação entre 
a pressão venosa central e a depressão do miocárdio. 
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Vários pesquisadores ('·10) demonstraram uma estase 
pós-arteriolar resultando no 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 devido a diminuição dos impulsos vasoconstri­
tores do leito vascular do que por depressão direta da mus­
culatura lisa dos vasos (7•11). Clinicamente a dilatação ve­
nosa é observada depois de muito tempo após a redução do 
tiopen tal da circulação . 

Além dos dois fatores acima, a atividade metabólica di­
minuída e a falta de mecanismo compensador, são conside­
rados responsáveis pela hipotensão do tiopental (") . 

Price e cal. (") mediram os níveis de catecolamina~ 
plasmáticas num grupo de sete pacientes que receberam vá­
rias doses de tiopental. Eles não encontraram nem uma mu­
dança significativa nas concentrações plasmáticas de catecola­
minas nem uma relação entre as concentrações plasmáticas 
de tiopental e catecolaminas; afirmaram também que a con­
centração de nor-adrenalina era. em geral, independente do 
tempo. Contudo, os resultados de suas medidas de conce!1· 
trações plasmáticas de catecolaminas são consideradas ina­
dequadas para elucidar o mecanismo causal de hipotensão 
imediata depois da indução com tiopental, porque o modo de 
administracão de tiopental e o tempo de colheita do material 
para a medida das catecolaminas plasmáticas não foi fixado. 
O fator tempo é muito importante neste tipo de estudo. 

No presente estudo a mesma dose de tiamilal foi admi 
n'.strada por via venosa em cada paciente. e as amostras san­
guíneas foram colhidas em tempo determinado. Após a indu­
cão com tiamilal. foram observados um decréscimo significa­
tivo na pressão sistólica e mudanças não apreciáYcis nas ca­
tecolaminas e no pulso. Esses dados sustentam a sugestão de 
aue um acréscimo compensatór;o da concentracão de nor 
adrenalina desencadeado pela hipotensão cm seres humanos 
normais é, provavelmente, bloqueada parc'almente pela admi­
nistração venosa de tiamilal. 

Conseqüentemente um paciente hipovolêmico e um pa­
ciente no qual a atividade simpática foi diminuída por drogas, 
tem muito mais propensão de desenvolver uma hipotensão 
severa após a indução com barbituratos de ação ultracurta 
do que um paciente normovolêmico. Portanto, outros agentes 
de indução, tais como a ketamina são recomendados, para 
tal paciente já que nós previamente dissemos que este agente 
quando usado por via venosa produz uma resposta simpática 
com um aumento acentuado de nor-adrenalina livre no 
plasma ("). 
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Efeitos colaterais de barbitúricos de ação ultracurta po­
dem, além disto, estabelecer os estágios para o desenvolvi­
mento do movimento circulatório. Um declínio marcante no 
débito cardíaco e no índice sistólico foi descoberto por cate­
terismo cardíaco durante cardioversão, após doses de indu­
ção de sono de tiopental, venosas, em três pacientes com este­
nose mitral que tinham válvula mitral artificial implantada. 
e estavam em fibrilação atrial. Já que a pressão auricular 
direita e a pressão aórtica ficaram inalteradas, por ocasião 
da depressão dos batimentos, pode ser pressuposta uma de­
pessão direta miocárdica por tiopental ("'). Além do mais, 
uma liberação de histamina, pelos barbituratos de ação ultra­
curta, que não é infreqüente, mesmo em indivíduos normais, 
sem propensões alérgicas, ou sensibilidade primária (16

), pode 
resultar na hip8tensão e broncoespasmo levando à hipoxia 
miocárdica em presença da atividade simpática reduzida, 
como é mostrado neste artigo. Além do mais, os níveis plas­
máticos de cortisol (17-hidroxi-corticosteroide), são reduzidos 
pelos barbituratos de ação ultracurta e permanecem baixos 
na ausência de estímulos cirúrgicos (") . A associação de de­
pressão miocárdica e atividade d;minuída num determinado 
paciente, pode levar ao colapso circulatório, em presença de 
fatores predisponentes e podem explicar a alta mortalidade 
de soldados com feridas de guerra durante indução com tio-­
pental na 2.ª guerra mundial (ls). Anestesias "simples" ou 
"curtas", ou ªmenores" dadas por barbituratos venosos, ainda 
são responsáveis por uma grande porcentagem de mortes 
como mostra o "Deaths Associate With Anesthesia", "Obser­
vatjons on 600 cases" (Hl). 

Em vista destes achados, nós recomendamos que em pa­
cientes de mau risco sejam empregados outros agentes que 
não bãrbituratos, de ação ultracurta, para indução. Já que 
o diazepam não foi apontado como causador de depressão 
miocárdica marcante ou como indutor de hipotensão ortos­
tática ou liberador histamínico, nós o utilizamos com suces­
so nas induções de pacientes de grande risco. Como outra 
alternativa, encontramos a ketamina que também foi empre­
gada para induzir pacientes cardíacos. Quando são usadOB 
barbituratos de ação ultracurta para a indução, o anestesista 
deve estar ciente dos seus efeitos colaterais associados com 
o uso desse agente e a dose e velocidade da injeção devem 
ser mínimas. 
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SUMMARY 

LACK OF COMPENSATORY lNCREASE IN PLASMA I<'REE-NOREPINEPHRINE 
DURING ITYPOTENSION INDUCED BY INTRA VENOUS THIAMYLAL 

ANESTHESIA 

No significant changes were ob.served in thc plasma roncentrations 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 Jack of the compensatory 
mechanLsm of the sympathetic nervous system may be responsible for th<> 
hypotension know to occur i:nmediately following intravenous administration o( 

thiamlal. 
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