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RESUMO 

Ribeiro JC. Avaliação da hemodinâmica encefálica em pacientes de alto 

risco submetidos a cirurgia cardíaca: papel do balão de contrapulsação intra-

aórtico [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São 

Paulo; 2016. 

Introdução: A cirurgia cardíaca resulta em taxa considerável de 

complicações neurológicas, incluindo delirium, disfunção cognitiva e acidente 

vascular cerebral isquêmico. Supõe que a fisiopatologia envolva embolia, 

aterotrombose, hipofluxo, redução do débito cardíaco e alterações da 

autorregulação cerebral. O balão de contrapulsação intra-aórtico (BIA) é um 

dispositivo de assistência circulatória comumente utilizado no perioperatório 

de pacientes de alto risco com o objetivo de otimização do débito cardíaco e 

da perfusão coronária. Apesar do benefício hemodinâmico do BIA, não é 

conhecido seu efeito na hemodinâmica encefálica. Objetivo: Avaliar os 

efeitos do BIA na hemodinâmica encefálica em pacientes de alto risco 

submetido a cirurgia cardíaca com circulação extracorpórea (CEC). 

Métodos: Trata-se de um subestudo do estudo clínico prospectivo e 

randomizado “Balão de contra-pulsação intra-aórtico eletivo em pacientes de 

alto risco submetidos a cirurgia cardíaca”, realizado no Instituto do coração 

do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São 

Paulo entre 2014 e 2016. Dos 181 pacientes incluídos no estudo 

randomizado, 67 pacientes foram incluídos no subestudo. Os pacientes 

eram adultos, submetidos a cirurgia cardíaca de revascularização miocárdica 

(RM) com fração de ejeção menor ou igual a 40% e/ou EuroScore maior ou 

igual a 6. Os mesmos foram randomizados para uso do BIA logo após a 

indução anestésica ou para grupo controle. A velocidade de fluxo sanguíneo 

cerebral (VFSC) pelo ultrassom Doppler transcraniano e a pressão arterial 

(PA) pelo Finometer foram continuamente gravados por 5 minutos antes da 



 

 

cirurgia (T1), 24h após (T2) e 7 dias após (T3). O índice de autorregulação 

(ARI) foi estimado através da resposta ao degrau da VFSC a mudanças na 

PA, derivados da análise da função de transferência. As seguintes 

complicações clínicas neurológicas foram avaliadas: delirium, disfunção 

cognitiva e acidente vascular cerebral isquêmico. Resultados: Dos 

pacientes incluídos no estudo, 34 foram alocados para a estratégia de uso 

profilático do balão intra-aórtico e 33 para a estratégia controle. Não houve 

diferenças significativas entre os grupos BIA e controle respectivamente, nos 

três tempos de avaliação, em relação ao ARI (T1 - 5,5 ± 1,9 vs 5,7 ± 1,7; T2 

- 4,0 ± 1,9 vs 4,1 ± 1,6; T3 - 5,7 ± 2,0 vs 5,7 ± 1,6, P= 0,978) e em relação à 

VFSC (T1 - 57,3 ± 19,4 vs 59,3 ± 11,8; T2 - 74,0 ± 21,6 vs 74,7 ± 17,5; T3 - 

71,1 ± 21,3 vs 68,1 ± 15,1; P=0,952). O grupo BIA e o grupo controle 

apresentaram incidência semelhante de complicações neurológicas (delirium 

na unidade de terapia intensiva - 26,5% vs 24,2%, P=0,834, acidente 

vascular cerebral isquêmico - 3,0% vs 2,9%, P=1,00, e declínio cognitivo 

pós-operatório através das escalas Mini Mental State Examination MMSE - 

16,7% vs 40,7%; P= 0,073 e Avaliação Cognitiva Montreal MoCA - 79,16% 

vs 81,5%; P= 1,000). Conclusões: O uso profilático do BIA em pacientes de 

alto risco submetidos à cirurgia de revascularização do miocárdio não altera 

a hemodinâmica encefálica e não está associado ao aumento de 

complicações neurológicas como delirium, declínio cognitivo e acidente 

vascular cerebral isquêmico. 

Descritores: Balão intra-aórtico. Complicações pós-operatórias. Lesões 

encefálicas. Revascularização miocárdica. Velocidade do fluxo 

sanguíneo. Delírio/diagnóstico 

 

 

 



ABSTRACT 

Ribeiro JC. Cerebral hemodynamic in high-risk cardiac patients undergoing 

cardiac surgery with cardiopulmonary bypass: the role of intra-aortic balloon 

[thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 

2016. 

Introduction: Cardiac surgery is associated with a high incidence of 

neurologic complications, such as delirium, cognitive decline and stroke. The 

pathophysiology probably involves embolism, thrombosis, decreased cardiac 

output and abnormalities in cerebral autoregulation. The intraaortic balloon 

pump (IABP) is an assist device commonly in high-risk patients undergoing 

cardiac surgery aiming to increase the cardiac output and to improve the 

coronary perfusion. However, the effect of the IABP on the cerebral 

hemodynamic is unknown. Objectives: To assess the effect of IABP on 

cerebral hemodynamics in high-risk patients undergoing cardiac surgery with 

cardio-pulmonary bypass (CPB). Methods: This is a substudy of the 

randomized controlled trial “Intraaortic Balloon Counterpulsation in Patients 

Undergoing Cardiac Surgery (IABCS trial)”, performed at the Heart 

Institute/University of Sao Paulo, from 2014 to 2016. Of the 181 patients 

included in the IABCS, 67 were included if they were submitted to cardiac 

surgery and if they had one of these two criteria: left ventricular ejection 

fraction equal or lower than 40% and/or EuroSCORE equal or higher than 6. 

Patients were allocated to the strategy of prohylatic IABP after anesthesia 

induction or to control. Cerebral blood flow velocity (CBFV) through 

transcranial Doppler and blood pressure (BP) through Finometer or intra-

arterial line were continuously recorded over 5 minutes preoperatively (T1), 

after 24h (T2) and 7 days after surgery (T3). Autoregulation index (ARI) was 

estimated from the CBFV response to a step change in BP derived by 

transfer function analysis. The following complications neurologic were 



 

 

evaluated: delirium, cognitive decline and stroke. Results: Of the included 

patients, 34 were allocated to the IABP group and 33 to control group. There 

were no significant differences between the IABP and the control respectively 

in the following parameters: ARI (T1 – 5.5 ± 1.9 vs 5.7 ± 1.7; T2 -  4.0 ± 1.9 

vs 4.1 ± 1.6; T3 - 5.7 ± 2.0 vs 5.7 ± 1.6, P= 0.978), CBFV (T1 - 57.3 ± 19.4 vs 

59.3 ± 11.8; T2 - 74.0 ± 21.6 vs 74.7 ± 17.5; T3 – 71.1 ± 21.3 vs 68.1 ± 15.1; 

P=0.952). Both groups (IABP and control) had similar incidence of 

neurological complications (delirium - 26.5% vs 24.2%, P=0.834, stroke - 

3.0% vs 2.9%, P=1.00, and cognitive decline through the scales Mini Mental 

State Examination MMSE - 16,7% vs 40,7%; P= 0.073 and Montreal 

Cognitive Assessment MoCA - 79.16% vs 81.5%; P= 1.000). Conclusions: 

The prophylactic use of IABP in high-risk patients undergoing cardiac surgery 

does not change the cerebral hemodynamic and is not associated with higher 

incidence of neurologic complications such as delirium, cognitive decline and 

stroke. 

Descriptors: Intra-aortic balloon pumping. Postoperative complications. 

Brain injuries; Myocardial revascularization. Blood flow velocity. 

Delirium/diagnosis. 
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INTRODUÇÃO - 2 

Nas últimas décadas, avanços consideráveis ocorreram na cirurgia 

cardíaca, incluindo a evolução das técnicas anestésicas, progressos 

tecnológicos da circulação extracorpórea (CEC), proteção miocárdica e 

cuidados intensivos pós-operatórios. Apesar disso, a incidência de 

complicações neurológicas como delirium, declínio cognitivo e acidente 

vascular cerebral isquêmico (AVCi) continua elevada, e resulta em 

considerável morbidade pós-operatória1-3. 

O acidente vascular cerebral isquêmico está associado a altas taxas 

de mortalidade (33% após um ano e 53% após cinco anos) e 

aproximadamente 50% dos pacientes têm sequelas significativas. O declínio 

cognitivo está presente em até 50% dos pacientes e o delirium é 

diagnosticado em até 70% dos pacientes de alto risco submetidos a cirurgias 

cardíacas2,4-6. 

Ao longo do tempo, as características demográficas dos pacientes 

submetidos à cirurgia cardíaca mudaram. A média de idade dos pacientes 

aumentou de 64 anos em 2001 para 67 anos em 2010, assim como a presença 

de múltiplas comorbidades, dos antecedentes de procedimentos percutâneos e 

cirurgias prévias (National Cardiac Surgery Audit, UCL, 2012)7. Além disso, os 

procedimentos cirúrgicos estão cada vez mais complexos. Todas essas 

mudanças fazem com que estes pacientes apresentem maior frequência de 
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complicações neurológicas, maior tempo de hospitalização e aumento de 

custos para o sistema de saúde durante o tratamento8,9. 

O balão de contrapulsação intra-aórtico (BIA) é um dispositivo de 

assistência circulatória comumente utilizado no perioperatório de cirurgia 

cardíaca em pacientes de alto risco, assim como no tratamento do choque 

cardiogênico10,11. O seu uso está entre as 11 intervenções que podem 

contribuir para o aumento de sobrevida perioperatória, segundo recente 

consenso internacional12. 

O racional para o uso do BIA está fundamentado nos seus efeitos 

hemodinâmicos: diminuição da pós-carga ventricular esquerda, aumento do 

fluxo sanguíneo coronariano e redução da demanda de oxigênio 

miocárdico13. Seus efeitos hemodinâmicos resultam em aumento do débito 

cardíaco, redução da pressão arterial sistólica, aumento da pressão arterial 

diastólica e redução da resistência vascular sistêmica14. Em cirurgia 

cardíaca, o BIA tem o potencial de reduzir a ocorrência do baixo débito 

cardíaco além de resultar em vasodilatação coronária, protegendo o 

miocárdio dos efeitos deletérios da CEC e da resposta inflamatória 

consequente ao trauma cirúrgico15. Uma recente metanálise com estudos 

randomizados, demonstrou que o uso pré-operatório profilático do BIA reduz 

a mortalidade em 30 dias em pacientes de alto risco submetidos a cirurgia 

eletiva de revascularização miocárdica (RM)16. 

Apesar do benefício do BIA nas complicações cardiovasculares e do 

seu conhecido efeito na hemodinâmica sistêmica, não há estudos 

definidores a respeito de seu papel na hemodinâmica encefálica. 
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A regulação cerebral humana é um fenômeno extremamente 

complexo e envolve vários componentes e sistemas. A autorregulação 

cerebral (AR) é a capacidade do cérebro de manter o FSC estável, apesar 

das mudanças na pressão arterial média (PAM) na faixa de 50-150 mmHg17. 

Sabe-se que o comprometimento desta habilidade cerebral está associado a 

inúmeras doenças e complicações cerebrovasculares18-22. Embora os efeitos 

da cirurgia cardíaca e do uso do BIA na AR sejam desconhecidos, o 

comprometimento da AR torna o cérebro menos tolerante a alterações da 

PAM, aumentando significativamente o risco de oligemia, hiperemia cerebral 

e consequentemente, aumentando os riscos de lesões neurológicas no 

período pós-operatório. 

O conhecimento atual sobre os efeitos hemodinâmicos sistêmicos do 

BIA e a demanda crescente por medidas efetivas para redução do risco de 

complicações neurológicas pós-operatórias em cirurgia cardíaca, associados 

à lacuna nas evidências científicas sobre os efeitos hemodinâmicos 

encefálicos do BIA deram origem à motivação para elaboração desse 

trabalho. 

O presente estudo clínico, prospectivo, controlado e randomizado foi 

conduzido para avaliar os efeitos do uso do balão intra-aórtico na 

hemodinâmica encefálica por meio da avaliação seriada da autorregulação 

cerebral em pacientes de alto risco submetidos à cirurgia cardíaca. 

 

 

 



 

 

2 OBJETIVOS 
 
 



OBJETIVOS - 6 

2.1 Primário 

Avaliar o efeito do balão de contrapulsação intra-aórtico na 

hemodinâmica cerebral de pacientes de alto risco submetidos à cirurgia de 

revascularização do miocárdio, por meio da análise seriada da 

autorregulação dinâmica. 

2.2 Secundários 

a) Avaliar prospectivamente a evolução da AR dinâmica e a 

velocidade do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) no pós-operatório de cirurgia 

de revascularização miocárdica em pacientes de alto risco. 

b) Avaliar a incidência de delirium no pós-operatório de cirurgia de 

revascularização miocárdica em pacientes de alto risco. 

c) Avaliar o efeito do balão de contrapulsação intra-aórtico na 

ocorrência de delirium no pós-operatório de cirurgia de revascularização 

miocárdica em pacientes de alto risco. 

d) Analisar se há associação entre a ocorrência de delirium e 

alterações da AR dinâmica no pós-operatório de cirurgia de revascularização 

miocárdica em pacientes de alto risco. 
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e) Avaliar o efeito do balão de contrapulsação intra-aórtico na 

ocorrência de declínio cognitivo no pós-operatório de cirurgia de 

revascularização miocárdica em pacientes de alto risco. 

f) Analisar se há associação entre a ocorrência de declínio cognitivo e 

alterações da AR dinâmica no pós-operatório de cirurgia de revascularização 

miocárdica em pacientes de alto risco. 

g) Avaliar o efeito do balão de contrapulsação intra-aórtico na 

ocorrência de AVCi no pós-operatório de cirurgia de revascularização 

miocárdica em pacientes de alto risco. 
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3.1 Complicações Neurológicas após Cirurgia Cardíaca 

Danos cerebrais pós-operatórios e distúrbios neuropsicológicos são 

complicações frequentes da cirurgia cardíaca e podem ser devastadores 

para os pacientes e suas famílias, resultando em aumento da mortalidade, 

perda de independência, redução da qualidade de vida dos pacientes e dos 

seus cuidadores. As complicações neurológicas representam um problema 

para o sistema de saúde, que exigem hospitalizações prolongadas, 

acompanhamento adicional e, portanto, maiores custos2,23. 

Em um grande estudo multicêntrico (2108 pacientes), 6,1% dos 

pacientes submetidos a RM apresentaram complicações neurológicas. Este 

estudo mostrou que lesões cerebrais estão associadas a um aumento da 

mortalidade de cinco a dez vezes, aumento em dois a quatro vezes da 

duração da hospitalização e de três a seis vezes na necessidade de uso do 

sistema de saúde em médio a longo prazo. Neste estudo metade das lesões 

neurológicas foram AVCi24. 

A incidência de danos neurológicos em cirurgia cardíaca está 

relacionada com a idade e é significativamente maior em pacientes com idade 

maior ou igual a 65 anos25. Doenças neurológicas e disfunção cognitiva pré-

operatórias também foram relacionadas com aumento da incidência26,27. 

Entretanto, a causa da lesão cerebral após cirurgia cardíaca é multifatorial. 
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Alguns mecanismos principais foram propostos para explicar a 

ocorrência dos danos neurológicos: embolia, hipoperfusão, resposta 

inflamatória sistêmica, distúrbio metabólico, mas a etiologia dessa lesão 

permanece não compreendida, faltam estudos definidores2. 

A lesão neurológica pode ter uma variedade de manifestações. Roach 

et al. definiram lesão neurológica após RM em dois tipos. Tipo I, são os 

eventos cerebrais mais graves, neste grupo inclui AVCi fatal ou não fatal, 

estupor ou coma na alta. As complicações do tipo II incluem deterioração da 

função neurocognitiva, memória, agitação, delirium e redução da sensibilidade 

emocional24. Em 2004, o College of Cardiology/American Heart Association 

aceitaram essa classificação28. Juntos, os dois tipos de lesão cerebral 

ocorrem entre 30% a 70% dos pacientes submetidos à cirurgia cardíaca com 

CEC e em 30% a 50% em pacientes submetidos à cirurgia cardíaca sem 

CEC25. Os três déficits neurológicos pós-operatório mais comumente 

encontrados são: delirium, declínio cognitivo pós-operatório e AVCi3. 

3.1.1 Delirium pós-operatório 

Delirium é uma alteração cognitiva definida por início agudo, curso 

flutuante, distúrbios da consciência, atenção, orientação, memória, pensamento, 

percepção e do comportamento (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders. 5th Edition: DSM-5). A incidência em cirurgia cardíaca é estimada 

entre 26% e 52%, podendo ser de até 70% em pacientes de alto risco de 

acordo com alguns estudos5,27,29. Existem três subtipos clínicos: hiperativo, 

hipoativo e misto, com uma percentagem significativa de sub-diagnóstico, em 

especial na forma hipoativa5,30. 
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Delirium após a cirurgia cardíaca está associado a um aumento de 

mortalidade pós-operatória hospitalar ou após a alta do paciente, aumento 

do tempo de internação na UTI e aumento dos custos do sistema de 

saúde5,31,32. Embora delirium possa resolver durante a hospitalização, o que 

pode ser mais surpreendente - e mais grave - é sua associação com as 

consequências cognitivas e funcionais a longo prazo33. Além disso, Martin et 

al.34 descobriram que o desenvolvimento de delirium pós-operatório na 

cirurgia de RM aumentou o risco de AVCi em até cinco anos após a cirurgia. 

Delirium pós-operatório ocorre mais comumente em pacientes com 

comprometimento cognitivo basal, antecedente de AVCi, depressão, diabetes 

mellitus, fibrilação atrial e idade avançada27,35,36. Outros fatores de risco fora 

relatados em uma recente metanálise, duração da cirurgia, intubação 

prolongada, tipo de cirurgia, transfusão de sanguínea, elevação de marcadores 

inflamatórios, nível de cortisol plasmático e complicações pós-operatórias37. 

Sabe-se que delirium pós-operatório é um marcador de lesão da 

microcirculação cerebral e que os pacientes que desenvolvem delirium 

podem ter um sistema nervoso central mais vulnerável38. Os mecanismos 

subjacentes ao delirium após a cirurgia cardíaca não são totalmente 

elucidados, podendo incluir disfunção endotelial, anormalidades nos 

mediadores inflamatórios, estresse oxidativo e aumento da concentração 

plasmática de cortisol no período perioperatório39-41. Alterações no FSC já 

foram relatados em pacientes com delirium, mas o papel dos mecanismos 

reguladores do FSC, tanto antes quanto após a cirurgia, ainda é 

desconhecido42. 
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Sendo assim, deliirum é uma complicação comum na unidade de 

terapia intensiva cirúrgica cardiológica e sua associação com morbidade e 

mortalidade já está bem descrita. Delirium é potencialmente evitável, 

protocolos de prevenção para pacientes de alto risco, assim como a 

detecção e o tratamento precoce das pessoas afetadas são estratégias 

importantes para redução da incidência dessa complicação neurológica após 

a cirurgia cardíaca. É importante ressaltar que a contribuição da avaliação 

da AR e da hemodinâmica cerebral tem potencial considerável para 

melhorar os atuais métodos para a predição da delirium que não incluem 

medidas da hemodinâmica encefálica27,43. 

3.1.2 Disfunção cognitiva pós-operatória 

Logo após o advento da CEC foram levantadas preocupações sobre 

os efeitos deletérios na função cognitiva dos pacientes no período pós-

operatório. Os pacientes e os cuidadores observaram um notório declínio no 

desempenho cognitivo após a cirurgia cardíaca em um número significativo 

de casos. Essas preocupações anedóticas foram posteriormente 

confirmadas através de um estudo de coorte observacional, Shaw et al.44 

compararam pacientes submetidos à RM versus cirurgia vascular. Neste 

estudo, os pacientes submetidos à RM tiveram maiores taxas de 

complicações neuropsicológicas após a cirurgia cardíaca e os autores 

concluíram que a CEC foi provavelmente responsável por esse aumento do 

número de complicações. Posteriormente, outro estudo observacional 

longitudinal com 261 pacientes mostrou que a maioria dos déficits 
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neuropsicológicos persistiam por até cinco anos após a alta hospitalar, 

entretanto este estudo não incluiu grupo de controle, podendo gerar 

conclusões equivocadas4. 

Hoje se sabe que a prevalência de declínio cognitivo pós-operatório é 

cerca de 25% a 50% ocorrendo em até 70% dos pacientes ao longo do 

tempo45. De fato, a disfunção neurocognitiva tem um curso evolutivo em 

relação ao tempo, sendo por vezes diagnosticada em até 70% dos pacientes 

na primeira semana pós-operatória, até 50% após seis semanas, e em cerca 

de 40% de seis a 12 meses após a cirurgia46. Apesar de alguns estudos 

terem demonstrados que uma grande proporção de pacientes retomam o 

nível da função cognitiva pré-operatório após três meses da cirurgia47,48, 

muitos dos pacientes não retomam. 

Além do curso evolutivo em relação ao tempo, já foi relatado uma 

importante associação do declínio cognitivo coma presença de delirium no 

período pós-operatório. Importante estudo publicado em 2012, avaliou 

pacientes submetidos à cirurgia cardíaca durante um ano. Este estudo 

demonstrou que pacientes que desenvolvem delirium no período pós-

operatório apresentam um maior declínio cognitivo e a duração do delirium é 

um fator importante. O autor sugere que maior duração reduz 

significativamente a probabilidade do paciente retomar o desempenho 

cognitivo do pré-operatório, aos seis meses após a cirurgia cardíaca33. 

Redução do nível educacional e da função cognitivo pré-operatória 

são fatores já relacionados à redução do declínio cognitivo após a cirurgia 

cardíaca49. Essas características podem ser um marcador para doença 



REVISÃO DA LITERATURA - 14 

 

cerebrovascular pré-existente, como infartos silenciosos não diagnosticados 

e alteração da regulação do FSC. Foi proposto recentemente a avaliação 

desses pacientes no período pré-operatório como um meio de identificar os 

pacientes de alto risco50. A idade avançada, AVCi diagnosticado e a 

coexistência de um ou mais fatores de risco para o pós-operatório da cirurgia 

também são fatores relacionados ao declínio cognitivo51, entretanto poucos 

fatores de risco potencialmente reversíveis foram identificados até o 

momento. 

A patofisiologia do declínio cognitivo transitório e a longo prazo após a 

cirurgia cardíaca permanecem desconhecidos. A presença de microembolia 

durante a cirurgia tem sido amplamente assumida como a principal causa do 

declínio cognitivo pós-operatório2, entretanto poucos estudos mostraram 

uma correlação robusta entre o número de êmbolos e declínio cognitivo52. 

Além disso, recente estudo publicado em 2015 não encontrou associação 

significativa entre redução da função cognitiva e a presença, o tamanho ou o 

número de novas lesões na Ressonância Nuclear Magnética de crânio no 

pós-operatório de cirurgia cardíaca53. 

Embora a patogênese do declínio cognitivo, após a RM ser 

provavelmente multifatorial, crescem as evidências de que os fatores de 

risco relacionados ao paciente, tais como, a extensão e presença de 

doenças cerebrovasculares pré-existentes, alterações na dinâmica do FSC e 

doenças vasculares sistêmicas, apresentem maior efeito sobre o declínio 

cognitivo do que as variáveis do procedimento, como a utilização ou não da 

técnica de CEC46. 
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3.1.3 Acidente vascular cerebral isquêmico pós-operatório 

O acidente vascular cerebral isquêmico continua sendo uma das mais 

debilitantes e devastadoras complicações da cirurgia cardíaca. O AVCi pós-

operatório é uma séria preocupação para os pacientes e suas famílias. Na 

cirurgia cardíaca em pacientes que apresentam AVCi, a mortalidade intra-

hospitalar aumenta de 4% para 38%54. Quando os pacientes sobrevivem, 

ocorre: um aumento significativo de morbidade, aumento da permanência na 

Unidade de Terapia Intensiva (UTI), um maior tempo de internação 

hospitalar e consequentemente aumento importante nos custos do sistema 

de saúde. 

A incidência de AVCi após cirurgia cardíaca varia em torno de 1% a 

10% dos casos de acordo com a literatura. Na cirurgia de RM isolada, o 

AVCi pós-operatório ocorre em cerca de 1% a 5%, na cirurgia de reparação 

ou substituição valvar isolada ocorre entre 5% a 9%, em pacientes 

submetidos à cirurgia combinada de RM e cirurgia valvar ocorre em até 10% 

dos casos55. Outro estudo publicado recentemente, demonstrou que apesar 

da crescente prevalência de doença aterosclerótica, nos pacientes 

submetidos a (crase) RM isolada houve redução da incidência de AVCi pós-

operatório, para uma taxa global de 1,6%.56. As taxas de incidência de AVCi 

variam com a literatura, com os riscos subjacentes da população dos 

pacientes envolvidos com a definição e métodos para o diagnóstico de AVCi. 

A incidência estimada aumenta consideravelmente quando o infarto 

radiográfico está incluído na definição de AVCi, e o método diagnóstico 

usado é a RNM ao invés de tomografia computadorizada de crânio46. 
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Importante ressaltar que os infartos radiográficos nem sempre são 

acompanhados por déficits clínicos, o que não significa prejuízos futuros. 

Idade avançada, história de AVCi prévia, hipertensão arterial 

sistêmica e diabetes são preditores de complicações neurológicas pós-

operatórias, incluindo AVCi57,58. Os mecanismos dessas associações estão, 

provavelmente, relacionados com a saúde dos vasos sanguíneos e da 

regulação do FSC desses pacientes, tanto que pacientes com doenças nos 

vasos que rodeiam o coração, pescoço e cérebro, como placas em aorta, 

carótida e artéria cerebral média (ACM) são mais comumente afetados55. 

Recente revisão sistemática demonstrou que pacientes com AVCi 

apresentam comprometimento importante da regulação do FSC, através de 

estudos com Doppler transcraniano (DTC)59. 

Outro fator de risco fortemente associado ao AVCi após a cirurgia 

cardíaca é a presença de fibrilação atrial no pós-operatório60. O diagnóstico 

de AVCi relacionado a esta taquiarritmia tende ocorrer mais tardiamente mas 

ainda durante a internação hospitalar, após um intervalo de tempo com 

estado neurológico pós-operatório normal61. 

Os mecanismos tradicionalmente atribuídos ao AVCi após a cirurgia 

cardíaca são macroembolização e/ou microembolização e o uso da CEC na 

cirurgia2,62,63. Acreditou-se, por muito tempo, que o uso da CEC era único 

responsável pelo aumento do número de complicações neurológicas pós-

operatória e evitar o seu uso nas cirurgias cardíacas fez parte de protocolos 

com o objetivo de reduzir complicações neurológicas pós-operatória. 

Entretanto, múltiplos ensaios clínicos randomizados não mostraram redução 
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nas taxas de AVCi pós-operatório na cirurgia cardíaca64-67. Recentes dados 

sugerem que a hipoperfusão, resposta inflamatória sistêmica e alteração da 

autorregulação cerebral durante a cirurgia também podem ser fontes 

presumidas de lesão neurológica68,69. Este dado sugere que a causa é 

multifatorial e que principal estratégia para prevenir eventos adversos 

neurológicos pós-operatório na cirurgia cardíaca é individualizar a decisão 

quanto ao procedimento cirúrgico e o manejo perioperatório para pacientes 

de alto risco. 

3.2 Complexidade da Hemodinâmica Cerebral Humana 

A complexidade do cérebro como um todo é demonstrada pelo 

potencial de pequenas lesões causarem perda significativa de função, 

enquanto lesões maiores ocasionalmente terem resultados assintomáticos. 

Várias patologias de incidência significativa e impacto considerável na 

qualidade de vida, tais como insuficiência cardíaca, AVCi, traumatismo 

craniano, doença arterial carotídea e hemorragia cerebral envolvem 

alterações do FSC e dos seus mecanismos regulatórios18,20,22,70-72. A melhor 

compreensão dos determinantes do FSC humano é um grande desafio, em 

especial pela dificuldade de realizar medições intracraniana. 
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3.2.1 Regulação do fluxo sanguíneo cerebral 

O cérebro representa apenas 2% do peso corporal total, entretanto 

recebe até 15% a 20% do débito cardíaco, sendo um dos órgãos mais 

perfundidos do corpo humano. Devido à capacidade limitada para o 

armazenamento do substrato e a alta taxa metabólica, a regulação do FSC 

necessita ocorrer de forma excessivamente precisa, para manter constante o 

suprimento de nutrientes e oxigênio necessários para o cérebro73. Reduções 

substanciais no FSC rapidamente levam à perda da consciência74 e, se 

mantido, evoluem para danos cerebrais e até morte encefálica75. 

A regulação da perfusão cerebral humana é extremamente complexa 

e é dependente de componentes e sistemas, que operam em níveis 

moleculares, celulares e supracelulares (Figura 1)76-79. Diferente da maioria 

dos outros órgãos, a perfusão cerebral sofre uma forte influência da pressão 

intracraniana (PIC), que é normalmente maior que a pressão venosa 

cerebral. Existe ainda uma segunda distinção importante entre o cérebro e 

os outros órgãos, que é a presença de mecanismos de autorregulação que 

tendem a manter o FSC relativamente constante, apesar das mudanças na 

pressão de perfusão cerebral17. 

Os sistemas regulatórios do FSC incluem a quimioregulação, 

autorregulação cerebral e acoplamento neurovascular para atender a demanda 

metabólica cerebral local e, provavelmente, uma influência direta neurovascular 

autonômica (Figura 1)17,80,81. A interação destes componentes, bem como a sua 

estrutura detalhada ainda não está completamente elucidada. No entanto, é 

possível observar um grande progresso científico neste campo de estudo. 
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Figura 1 - Fluxograma modificado dos principais determinantes do fluxo sanguíneo 
cerebral (FSC) e seus mecanismos de regulação. O leito vascular inclui 
pequenas artérias e arteríolas que controlam a resistência vascular, através 
das mudanças no diâmetro da artéria exercidas pelo músculo liso. PA, 
pressão arterial sistêmica; PPC, a pressão de perfusão cerebral; PIC, 
pressão intracraniana; VSC, volume de sangue cerebral; LCR, líquido 
cefalorraquidiano [Fonte: Adaptado de Panerai80] 

3.2.1.1 Componente Cardiovascular 

Em 1890, Roy e Sherrington relataram a importância da PA na 

regulação do FSC quando descreveram que o suprimento do FSC varia 

diretamente com a pressão do sangue arterial sistêmica82. A pressão 

fornecida aos vasos cerebrais é dependente de fatores intra e extra 

cerebrais: o coração fornece o débito cardíaco enquanto vasos periféricos 

proporcionam a resistência e ambos contribuem para a PA no suprimento do 

fluxo sanguíneo cerebral. Nesse sentido, o equilíbrio entre a resistência 
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cerebrovascular e a resistência vascular periférica determina a proporção do 

débito cardíaco que atinge o cérebro80,82. Posteriormente, grande número de 

estudos avaliaram a contribuição da PAM como determinante do FSC83-85. 

Existe uma estreita ligação entre o coração e o cérebro, qualquer 

evento patológico ou fisiológico que afete o coração ou a vasculatura 

sistêmica como um todo, tem o potencial de alterar a circulação cerebral, 

como por exemplo, choque cardiogênico, insuficiência cardíaca, arritmia 

podem prejudicar o FSC70,86,87, assim como as condições que afetam a 

vasculatura sistêmica, tais como sepse88,89. 

3.2.1.2 Acoplamento neurovascular 

O FSC local é fortemente acoplado ao metabolismo neural, que em 

função da associação física entre neurônios, células da glia (astrócitos, 

micróglia, oligodendrócitos), e células vasculares (endotélio, células de 

músculo liso e pericitos), forma a denominada “unidade neurovascular” 90,91. 

A interação complexa e dinâmica de todos esses componentes exerce o 

controle do FSC, adequando-o à demanda tecidual local90,92. 

Este processo neuronal e vascular é essencial para manter a 

atividade cerebral adequada. O tecido nervoso tem uma alta taxa metabólica 

e é intimamente dependente do FSC adequado93. Neste contexto, um 

aumento na atividade sináptica leva rapidamente à vasodilatação das 

arteríolas pré-capilares e consequentemente aumento no FSC, isso gera um 

aumento de substrato energético necessário para suprir a demanda 

metabólica local94. Esta ativação robusta do acoplamento neuronal ao FSC 
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pode ser facilmente observado com Ultrassom Doppler transcraniano, 

através da estimulação visual por exemplo, levando a ativação do córtex 

occipital, provocando um aumento entre 20% e 30% na velocidade de fluxo 

sanguíneo cerebral95,96. 

3.2.1.3 Autorregulação cerebral 

A autorregulação cerebral é definida como a habilidade do cérebro em 

manter FSC constante na presença de mudanças na pressão arterial 

sistêmica, entre o intervalo de 50 mmHg e 150 mmHg, como mostrado na 

figura abaixo (Figura. 2)17. Lassen97 foi um dos primeiros a demonstrar a 

complexidade da AR, quando em 1959 traçou os resultados de vários 

estudos em um único gráfico, e demonstrou uma zona de platô, que 

corresponde a um FSC constante, apesar das mudanças da PAM até um 

certo intervalo de pressões, dando origem da curva de AR. 

 

Figura 2 - Curva modificada mostrando o fluxo sanguíneo cerebral constante em um 
intervalo da pressão arterial média [Fonte: Adaptado de Lassen97] 
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Esta habilidade cerebral protege o parênquima de lesões de 

hipoperfusão ou hiperperfusão. Para isso, existem mecanismos que interagem, 

mediam e modulam a AR - o miogênico, o metabólico e o neurogênico 

(Figura 3)17,19,98. 

Os mecanismos, fatores, limites e até a definição de AR é um debate 

constante na ciência81. Em indivíduos saudáveis por exemplo, o limite 

inferior de AR mostrou-se variável99. Por outro lado, sobram evidências da 

associação entre comprometimento da AR e várias patologias de incidência 

significativa e impacto considerável na qualidade vida18,20,69,83,100,101. Por 

isso, investigadores têm proposto limites mais sensíveis e menos específicos 

para índices de AR, com o objetivo de identificar pacientes que necessitem 

de mais investigação, a fim de minimizar o risco de danos secundários com 

o comprometimento da AR70,102. 

Mecanismo miogênico 

Relatado pela primeira vez há mais de 100 anos atrás por Bayliss103, 

a resposta miogênica é uma propriedade intrínseca da musculatura lisa, em 

responder a alterações na carga mecânica ou pressão intravascular. Essa 

propriedade é um componente crucial da função da resistência arterial sendo 

mais proeminente na circulação cerebral do que em muitos outros leitos 

vasculares. 

O mecanismo miogênico da autorregulação propõe que o leito 

vascular encefálico altere quando submetido a aumento na pressão 

transmural. Através das propriedades mecanorreceptores, as células do 
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músculo liso causam vasoconstrição em resposta ao aumento da pressão ou 

vasodilatação em resposta à diminuição da pressão, contribuindo assim para 

a autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral104. 

A iniciação ou desenvolvimento da resposta miogênica ocorre através 

de mecanismos iônicos e enzimáticos, os quais alteram a concentração de 

cálcio intracelular. Os canais iônicos têm um papel proeminente no início da 

resposta miogênica105. O aumento da pressão provoca despolarização da 

membrana das células do músculo liso, que provoca o influxo de cálcio 

através da abertura através de canais Ca++ voltagem dependente106,107. O 

aumento do cálcio intracelular aumenta a fosforilação da cadeia leve da 

miosina, resultando em vasoconstrição cerebral108. 

As propriedades elétricas destes canais sugerem fortemente que sua 

composição é formada por cátions não seletivos109,110. Estudo in vitro 

mostrou que essa resposta é abolida na presença de inibidores de canais de 

Ca++  voltagem dependente111. 

A importância do mecanismo miogênico é demonstrada por inúmeros 

estados patológicos nos quais os mecanismos miogênicos são 

desregulados, causando lesão cerebral secundária, como isquemia e edema 

vasogênico112,113. Por exemplo, durante um evento isquêmico focal causado 

por um trombo ou um êmbolo que ocorre oclusão de um vaso cerebral, neste 

caso ocorre tanto uma redução no fluxo sanguíneo cerebral, como na 

pressão, e ambos componentes contribuem para a autorregulação. A 

diminuição do fluxo causa hipóxia, que quando intensa pode promover a 

vasodilatação através do mecanismo metabólico114, enquanto a diminuição 
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da pressão provoca vasodilatação pelo mecanismo miogênico. A diminuição 

do tônus vascular causada pelo o envolvimento dos dois mecanismos, 

metabólico e miogênico, reduz a resistência cerebrovascular de forma 

importante, o que pode causar formação de edema vasogênico devido ao 

aumento significativo da pressão hidrostática na microcirculação cerebral115. 

Apesar do mecanismo miogênico ser uma resposta intrínseca da 

musculatura lisa, esse mecanismo pode ser modulado por fatores 

extrínsecos do endotélio como a acetilcolina, trifosfato de adenosina, óxido 

nítrico (NO) e outras substâncias que podem aumentar ou reduzir o tônus do 

endotélio, afetando assim resistência vascular78. 

Mecanismo Metabólico 

No mecanismo metabólico a resistência arterial é modificada por 

produtos derivados do endotélio, pressão de dióxido de carbono (PaCO2), 

pressão parcial de oxigênio (O2) e liberação de substâncias vasoativas 

específicas, tais como adenosina que é liberada pelos neurônios em 

resposta ao suprimento sanguíneo insuficiente122. 

A perfusão cerebral humana é extremamente sensível às alterações da 

PaCO2. Estudos com ultrassom Doppler transcraniano mostraram um aumento 

aproximado de 3% a 6% e/ou redução de 1% a 3% no fluxo, por cada mudança 

de milímetro de mercúrio do CO2 em indivíduos sob normocapnia116,117. 

Embora todo a vasculatura cerebral, desde as grandes artérias do 

pescoço até as arteríolas corticais penetrantes sejam sensíveis às 

alterações dos gases sanguíneos, as arteríolas piais são geralmente 
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consideradas como o local de maior modulação da resistência vascular 

cerebral81. Essas artérias dilatam até 40% em resposta tanto ao aumento da 

PaCO2
118. O aumento da PaCO2, causa relaxamento da camada muscular 

dos vasos, gerando vasodilatação e então um aumento do FSC, enquanto a 

redução da PaCO2 gera uma vasoconstrição da vasculatua e consequente 

redução do FSC119,120. 

A vasoreatividade ao CO2 é um fenômeno conhecido que avalia o 

efeito do CO2 no FSC. Os mecanismos celulares responsáveis por esse 

fenômeno cerebrovascular têm sido objeto de inúmeros estudos desde a 

década de sessenta, no entanto os resultados são conflitantes.  Estudo com 

manipulação direta do pH não alterou o FSC em situações que o PaCO2 

manteve-se constante121,122. Em contraste, a manipulação do pH extra 

vascular induziu alterações no diâmetro arteriolar118,123. Não está definido se 

é a PaCO2 ou o pH o principal responsável pela mudança na FSC. 

Entretanto, estudo mais recentes in vivo corroborou com a importância do 

pH extracelular124. Os íons de H+ resultam em variação do pH no tônus 

vascular cerebral, mediada por NO, Ca++ intracelular e adenosina ativada 

pelos canais de K+125. Na pratica clínica, existem evidências que indicam 

que o teste de vasoreatividade ao CO2 é um dos marcadores não-invasivos, 

com capacidade de avaliar a fisiologia vascular cerebral126. 

A vasculatura cerebral também é sensível à hipóxia, mas apenas a 

uma PaO2 abaixo de 50 mmHg. A resposta depende da concentração de 

PaCO2; hipercapnia aumenta e hipocapnia reduz a sensibilidade 

cerebrovascular à hipóxia127. 



REVISÃO DA LITERATURA - 26 

 

Mecanismo neurogênico 

O papel do mecanismo neurogênico no controle da AR é incerto e 

controverso. No entanto, sabe-se que a circulação cerebral é ricamente 

suprida por nervos perivasculares adrenérgicos e que as células musculares 

lisas das arteríolas possuem receptores alfa e beta adrenérgicos128. A 

influência do sistema nervoso autônomo no tônus vascular cerebral é 

baseado na inervação dos vasos cerebrais pelos nervos simpático e 

parassimpático129. 

O sistema nervoso simpático tem o papel de aumentar o tônus 

muscular dos vasos cerebrais, exercendo vasoconstrição mediada por 

neurotransmissores a fim de manter a pressão arterial abaixo do limite 

superior do mecanismo autorregulatório130. Ao considerar o papel do sistema 

nervoso simpático na regulação do FSC, duas vias principais podem ser 

identificadas: (i) inervação de vasos por fibras nervosas simpáticas oriundas 

do gânglios simpático ou núcleos de tronco encefálico; (ii) efeitos de agentes 

simpático circulante. 

Recente revisão publicada sobre regulação simpática do FSC 

reportou quatro estudos que interromperam cirurgicamente a entrada dos 

gânglios simpáticos cervicais nas artérias cerebrais e demostraram um 

aumento do FSC. Outros seis estudos utilizando bloqueio ganglionar 

farmacológico também mostraram aumento do FSC. A maioria dos estudos 

presentes nessa revisão não foram capazes de diferenciar se as alterações 

da AR foram resultados dos efeitos cardiovasculares ou do efeito direto do 

agente farmacológico na AR131. 
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Acredita-se que o sistema nervoso autônomo parassimpático leva à 

vasodilatação cerebral. Foi descrito anteriormente seu papel importante em 

estados patológicos como a migrânea, quando o sistema trigêmiovascular 

age na sensação de dor através de potentes vasodilatadores liberados pelo 

nervo trigêmio132. 

Apesar dos detalhes da regulação do FSC através do mecanismo 

neurogênico não estarem totalmente elucidados, estudos com Doppler 

transcraniano suportam a influencia na autorregulação cerebral dinâmica, 

tanto do sistema nervoso simapático133-135 como parassimpático136,137. 

 

Figura 3 - Demonstração dos três mecanismos da autorregulação cerebral e outros 
mecanismo de controle cerebrovascular. L-arg, L-arginina; NO, óxido 
nítrico; PaCO2, pressão parcial de CO2; PIV, Peptídeo vasoativo intestinal; 
PA, pressão arterial [Fonte: Adaptado de Taccone et al.98] 
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Avaliação da autorregulação cerebral 

Devido a importância da avaliação da AR em muitos estados 

patológicos, a disponibilidade de informações e metodologias precisas é 

essencial. Muitas vezes a escolha de uma técnica de medição adequada 

depende do equilíbrio entre a necessidade clínica, a disponibilidade, a 

precisão e a praticidade. 

Possivelmente o desenvolvimento mais importante para compreensão 

da AR foi o estudo da AR dinâmica. A AR estática, usada mais comumente 

no passado é a relação de estado estacionário entre o FSC e a PA83,97. A 

avaliação da AR estática é feita através da situação de regime permanente: 

primeiramente uma medição do FSC é obtida sob uma temperatura e PAM 

constantes. Em seguida, após a manipulação da PAM, realiza-se outra 

medição do FSC (também em equilíbrio ou em regime permanente). De 

acordo com a resposta do FSC, à autorregulação é avaliada. Sendo assim, 

se o FSC muda significativamente com um aumento ou manipulação da 

PAM, a AR é calculada, se o FSC é mantido perto do nível da linha de base 

com a mudança da PAM, a AR é considerada preservada17,83. As alterações 

da PAM são induzidas mais frequentemente por agentes farmacológicos, 

como droga vasoativa para elevar a PA ou nitroprussiato e trimetafano para 

reduzi-la138,139. 

Por outro lado, a AR dinâmica representa a resposta transiente do 

relacionamento entre o FSC e a PA140. Este conceito baseia-se em 

observações da relativamente rápida recuperação do FSC (em segundos) 

quando sendo desafiado por uma redução súbita da PA, por exemplo. A 
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avaliação da AR através do método dinâmico não depende de drogas 

vasoativas para induzir mudanças na PAM como no método estático141. 

A AR dinâmica pode ser avaliada utilizando diferentes manobras, 

como a manobra do manguito femural, manobra de handgrip, manobra de 

Valsava e mudanças posturais140. Entretanto, a maioria dessas manobras 

são difíceis de implementar em um cenário clínico de pacientes críticos, 

devido à necessidade da cooperação por parte do paciente e ao aumento 

em paralelo na atividade simpática, o que pode causar instabilidade 

hemodinâmica. Sendo assim, uma importante alternativa como método de 

avaliação é o uso de flutuações espontâneas da PA e da velocidade de fluxo 

sanguíneo cerebral (VFSC)71. 

No cenário de pacientes críticos, é necessária a utilização de técnicas 

que possam ser realizadas sem o transporte do paciente, como o DTC que é 

um método não-invasivo, que pode ser realizado à beira do leito e que permite 

a avaliação contínua da circulação encefálica através da medida da VFSC. 

Com introdução do DTC (com sua alta resolução temporal), Aaslid et 

al.142 iniciaram um método não-invasivo e contínuo para avaliar AR em seres 

humanos. Estudo subsequentes com modelos matemáticos de análises 

permitiram a avaliação da AR dinâmica19,141. 

Análise da função de transferência é um modelo matemático que 

representa a relação de entrada e saída de um sistema supostamente linear. 

Permite processar o sinal (entrada) e predizer o comportamento do sistema 

(saída) da PAM e VFSC, estimando assim valores de ganho, fase e o índice 

de autorregulação (após Transformada de Fourier dos sinais)71,83,141,143. 
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Figura 4 - Flutuações espontâneas da pressão arterial e da velocidade de fluxo 
sanguíneo cerebral. PA, pressão arterial; VFSC, velocidade de fluxo 
sanguíneo cerebral. (A) Utilização de uma variação hipotética da PA (B, 
linha tracejado) para estimar a resposta da VFSC. A resposta real pode ser 
comparada a dez curvas modelos (B, linha a tracejado), correspondendo 
cada uma a um valor pré-estabelecido do índice de autorregulação (ARI). 
Neste caso a curva correspondente ao ARI = 3 [Fonte: Panerai19] 

Este modelo de análise da AR utilizando flutuações espontâneas da 

PA tem sido aplicado em diferentes condições na prática clínica como, 

insuficiência cardíaca, doença da artéria carotídea, trauma craniano 

encefálico, diabetes, doenças gestacionais, AVCi e em situações clínicas de 

utilização de dispositivos de assistência circulatória18,20,21,70,71,144,145. 
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3.3 Efeitos da Cirurgia Cardíaca na Autorregulação Cerebral 

Devido à alta incidência de complicações neurológicas após a cirurgia 

cardíaca, a avaliação da hemodinâmica encefálica durante a cirurgia 

cardíaca é alvo de inúmeros estudos69,100,146-148, porém os efeitos da cirurgia 

cardíacas na AR antes e após a cirurgia cardíaca continuam incertos. Com o 

objetivo de discutir a literatura que investiga esses efeitos e melhor 

compreender a magnitude das complicações neurológicas após a cirurgia foi 

realizada uma revisão sistemática abaixo descrita. 

Estratégia de pesquisa 

Uma revisão sistemática da literatura foi realizada a partir de artigos de 

pesquisa dos bancos de dados do Medline, EMBASE, Cochrane Library, Web 

of Science. Foram utilizadas as seguintes palavras de busca (termos MeSH): 

Cardiac surgery OR heart surgery OR heart procedures OR Thoracic surgery 

AND cerebral autoregulation OR cerebral haemodynamics OR cerebral 

hemodynamics OR cerebrovascular circulation OR cerebral blood flow 

regulation. 

Critérios de inclusão e exclusão 

Todos os estudos publicados em inglês entre junho de 1967 e agosto 

de 2016 realizados em indivíduos adultos foram elegíveis para revisão. Os 

abstracts foram excluídos se o estudo envolvesse animais, cirurgia 

pediátrica, cirurgia não cardíaca, cirurgia cardíaca sem CEC, ou se não 

houvesse medida de fluxo sanguíneo cerebral. Também foram excluídos 

casos clínicos e estudos de procedimentos cardíacos como angioplastia, 

angiografia, valvoplastia e implante de valva aórtica transcateter (TAVI). 
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Extração de dados 

Foram extraídos os seguintes dados dos estudos: (1) população; (2) 

número de pacientes e controles; (3) tempos de medições (4) teste da 

autorregulação cerebral (input); (5) método de análise de dados; (6) método 

de avaliação da autorregulação (estática vs dinâmica); (7) resultado clínico 

(8) principais conclusões dos autores; (9) estado de autorregulação cerebral. 

Dois autores (CRJ, HV) avaliaram os estudos selecionados em termos 

de qualidade através de uma lista de verificação adaptada149. A lista de 

verificação foi adaptada para avaliar criticamente os estudos usando 15 itens 

relevantes. 
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Resultados 

Sumarizo os resultados nas tabelas e figuras abaixo. A revisão 

sistemática encontra-se no Apêndice A. 

 

Figura 5 - Fluxograma da revisão sistemática. CEC = circulação extracorpórea; FSC = 
fluxo sanguíneo cerebral; PA = pressão arterial 
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Tabela 1 - Características das publicações incluídas que avaliaram 

efeitos da cirurgia cardíaca com circulação extracorpórea na 

autorregulação cerebral 
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Figura 6 - Fluxograma com os modelos lineares e métodos analíticos utilizados nos 
estudos de autorregulação nesta revisão sistemática. 
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Resultados da revisão sistemática 

As amostras dos estudos variaram de oito a 491 pacientes. Apenas 

dois estudos analisaram AR nos quatro períodos, pré-operatório, antes da 

CEC, durante a CEC, após a CEC e após a cirurgia (Tabela 1)155,159. A AR 

foi avaliada através de diferentes métodos; Quatro estudos avaliaram AR 

através de DTC147,150-152; cinco estudos utilizaram NIRS 100,101,160-162; dois 

utilizaram TCD e UT-NIRS153,154; cinco estudos utilizaram TCD e 

NIRS69,146,155-157, e a 133Xe Injeção foi utilizada em apenas um estudo163. A 

relação entre desfechos clínicos após a cirurgia e autorregulação foi relatada 

em seis estudos69,100,101,158,159,162.  Doze diferentes índices de AR foram 

utilizados nesses estudos: ARI, CA estática, RoRdyn, Ganho, FaseMx, Cox, 

CFVx, CFx, CFIx e CMRO2. A Figura 1 resume os diferentes métodos 

utilizados para avaliar hemodinâmica cerebral e autorregulação nos estudos 

selecionados. 

Conclusões da revisão sistemática 

Parece haver concordância geral de que a cirurgia cardíaca esteja 

associada a alterações da AR na maioria dos estudos selecionados. 

Dezessete dos 19 estudos mostraram que AR está comprometida durante a 

cirurgia cardíaca com CEC. Outro achado importante é notável: seis estudos 

relataram desfechos clínicos, e 5 deles encontraram relação entre AR 

comprometida e complicações pós-operatórias de impacto considerável na 

qualidade de vida do paciente, como Acidente vascular cerebral isquêmico, 

lesão renal aguda, delirium e mortalidade. 



REVISÃO DA LITERATURA - 39 

 

3.4 Hemodinâmica Encefálica e BIA 

O benefício do BIA na hemodinâmica sistêmica resulta de redução da 

pós-carga na sístole e aumento da perfusão coronária na diástole, 

resultando em incremento do débito cardíaco especialmente nos pacientes 

isquêmicos164. 

Apesar do benefício do BIA nas complicações cardiovasculares e do 

seu conhecido efeito na hemodinâmica sistêmica, não há estudos 

definidores a respeito de seu papel na hemodinâmica encefálica. 

O efeito na hemodinâmica encefálica do uso do BIA já foi avaliado em 

condições clínicas como, insuficiência cardíaca, choque cardiogênico, 

hemorragia subaracnoidea e vasoespasmo cerebral. Os resultados dos 

estudos demonstraram que o BIA aumenta a velocidade do fluxo sanguíneo 

cerebral, sugerindo melhora na perfusão cerebral165-167. 

Por outro lado, estudos avaliaram pacientes que necessitaram do uso 

de BIA no periopertório de cirurgia cardíaca e encontraram alteração 

importante no padrão de onda do FSC, entretanto sem alteração nas 

velocidades do fluxo sanguíneo cerebral168,169. 

A alteração do padrão de onda temporais do FSC observado com o 

uso do BIA, associada a ocorrência de onda diastólica reversa transitória (ou 

seja, negativos) foram observadas em estudo com DTC181. Estas são 

demonstrações de que provavelmente o BIA possa estar relacionado a 

alterações do FSC e de seus mecanismos reguladores. Vale ressaltar que 

na presença de mecanismos reguladores e/ou AR prejudicados há riscos 

adicionais de isquemia cerebral ou hiperperfusão secundário a hipo- ou 
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hipertensão arterial sistêmica, consequentemente tornando o paciente mais 

susceptíveis a lesões neurológicas no período pós-operatório. 

A lacuna de evidências científicas sobre os efeitos hemodinâmicos 

encefálicos do uso BIA e a demanda crescente por medidas efetivas para 

prevenir ou reduzir complicações neurológicas pós-operatórias, associadas 

ao conhecimento atual sobre os efeitos hemodinâmicos sistêmicos do BIA 

justifica a avaliação da hemodinâmica cerebral através da AR no contexto da 

cirurgia cardíaca. 
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4.1 Desenho do Estudo 

O protocolo do estudo e o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE) foram submetidos à Comissão Científica do Instituto do 

Coração (InCor) e aprovados pela Comissão de Ética para Análise de 

Projetos de Pesquisa (CAPPesq) do Hospital das Clínicas da Faculdade de 

Medicina da Universidade de São Paulo (HC-FMUSP), em sessão de 17 de 

outubro de 2014, sob o no. 835.731. Foram obtidas as anuências no TCLE 

de todos os pacientes participantes ou seus familiares mais próximos, 

quando os pacientes estavam incapacitados de fornecê-la (Anexos A e B). 

O presente estudo observacional trata-se de um subestudo do estudo 

clínico Balão de contra-pulsação intra-aórtico eletivo em pacientes de alto 

risco submetidos a cirurgia cardíaca (IABCS), um estudo unicêntrico, 

prospectivo, randomizado, controlado, de superioridade. O estudo IABCS foi 

registrado no ClinicalTrials.gov sob o identificador NCT02143544. 

Pacientes consecutivos submetidos à cirurgia de revascularização 

miocárdica foram avaliados quanto aos critérios de inclusão. O pesquisador 

avaliava diariamente a elegibilidade do paciente nos dias anteriores à 

cirurgia, explicava detalhadamente o estudo ao paciente ou familiar 

responsável e após assinatura do Termo de Consentimento o paciente era 

incluído no estudo. Os pacientes incluídos no estudo foram randomizados 
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para uma das duas estratégias de tratamento: cirurgia com BIA profilático 

(pré-operatório) ou cirurgia sem BIA. A sequência das estratégias de 

tratamento foi gerada a partir de uma tabela de números randômicos e cada 

tratamento foi colocado em um envelope fechado, que apenas era aberto no 

momento da inclusão do paciente no estudo. Para garantir que o 

pesquisador não tivesse qualquer tipo de influência na seleção dos 

pacientes, o mesmo apenas tinha acesso ao grupo de tratamento após o 

consentimento voluntário do paciente e alocação ao grupo de tratamento, 

que era realizado por enfermeiras do estudo que tinham acesso aos 

envelopes de tratamento e informavam ao centro cirúrgico, no dia anterior à 

cirurgia, para otimização dos recursos necessários à condução do estudo, 

como balão intra-aórtico e cateter Swan Ganz. 

O mascaramento do estudo não foi possível devido à utilização de um 

dispositivo que impossibilitava o cegamento, mas os participantes da pesquisa 

não eram informados se haviam recebido o BIA por indicação clínica durante a 

cirurgia ou por serem incluídos no grupo de tratamento eletivo com uso de BIA. 

Os avaliadores de desfechos também eram mascarados, ou seja, não sabiam a 

qual grupo pertenciam os pacientes analisados. 

O estudo foi realizado no Instituto do Coração do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. 

Estratégia cirúrgica com utilização de BIA profilático: Pacientes 

randomizados para o grupo BIA recebiam o dispositivo logo após à indução 

anestésica e eram mantidos com o uso do dispositivo pelo menos por 24 

horas após a cirurgia. 
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Estratégia cirúrgica sem utilização de BIA: Pacientes randomizados 

para o grupo de cirurgia sem uso de BIA, realizavam o procedimento sem o 

uso do dispositivo. 

4.2 Avaliação da Hemodinâmica Encefálica 

No dia que antecedia a cirurgia, todos os pacientes eram submetidos 

a avaliação da hemodinâmica encefálica. As medições foram realizadas com 

os pacientes em posição supino e discreta elevação da cabeça, com o uso 

de um travesseiro. A PA não invasiva foi registrada com manômetro 

(FinometerTM, Finapress Medical Systems BV, Holanda) no braço 

posicionado ao nível do coração. A pressão expiratória final de CO2 

(PETCO2) foi medida com capnógrafo por infravermelho acoplado a uma 

máscara facial bem ajustada. As artérias cerebrais médias foram avaliadas 

bilateralmente, utilizando-se um transdutor de 2MHz (DWL, Doppler-Box), 

posicionado na janela do osso temporal e mantido assim com um suporte 

especialmente desenvolvido para esse fim. A profundidade utilizada foi de 50 

a 55mm. Dados sobre a PA e a VFSC foram transferidos continuamente 

para um computador, para posterior análise. Cada indivíduo permaneceu 

inicialmente cinco minutos em repouso para a avaliação (Anexo C). 

Vinte e quatro horas após a cirurgia, o procedimento foi repetido no 

ambiente de UTI após a extubação do paciente. A PA foi registrada de forma 

invasiva e capturada pelo monitor da UTI (Phillips). 

Após sete dias da cirurgia cardíaca, os pacientes foram novamente 

submetidos ao procedimento. 
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4.3 Análise da Autorregulação Cerebral Dinâmica 

Os dados de PA e VFSC foram obtidos a uma taxa de amostragem de 

100 Hz. Todos os sinais foram verificados visualmente para identificar 

artefatos ou ruídos, eliminando as espículas por interpolação linear. Utilizou-

se uma frequência de 20Hz como cut-off para filtragem dos sinais. Foram 

identificados o início e o fim de cada ciclo cardíaco, calculando os valores 

médios de VFSC e PA batimento a batimento. Os parâmetros de batimento a 

batimento foram interpolados com um polinômio de terceira ordem e 

reamostrados a 5Hz, para gerar sinais com uma base de tempo uniforme. 

A AR dinâmica foi avaliada através da análise da função de 

transferência, utilizando flutuações espontâneas da PA como entrada e as 

alterações correspondentes a VFSC como saída, em gravações com duração 

de cinco minutos, conforme descrito anteriormente71. O método de Welch foi 

adotado para estimativas dos espectros obtidos com a transformação rápida de 

Fourier (segmentos de102,4 s com 50% de superposição)143. 

O índice de autorregulação cerebral foi calculado através da resposta 

ao degrau da VFSC às flutuações espontâneas da PA19,71,140, e comparado 

com as curvas dos modelos propostos por Tiecks et al.141 Para aceitar ou 

rejeitar as estimativas de ARI, foi adotado um novo procedimento utilizando 

o erro quadrático médio normalizado para o ajuste dos modelos de Tiecks et 

al.141 à resposta ao degrau da VFSC, associado a um limiar mínimo para a 

função de coerência na faixa de frequência além da área da AR ativa170. 

Os parâmetros médios da hemodinâmica cerebral de referência são 

reportados ao longo de uma gravação de 5 min em repouso. 
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4.4 Avaliação de Delirium Pós-Operatório 

Desde o primeiro dia do pós-operatório e diariamente até o quinto dia 

ou alta da UTI, os pacientes foram submetidos a avaliação da presença ou 

ausência de delirium, duas vezes por dia, através da escala Confusion 

Assessment Method (CAM); um algoritmo de diagnóstico para determinar a 

presença ou ausência de delirium. A escala tem como objetivo identificar 

alteração aguda ou flutuação do nível de consciência, desatenção e 

pensamento desorganizado171. Em pacientes sob ventilação mecânica, a 

avaliação de delirium foi realizada com a utilização da escala adaptada, em 

versão validada para aplicação não verbal do Confusion Assessment Method 

for the Intensive Care Unit (CAM-ICU)172. A avaliação de delirium foi 

realizado por uma enfermeira treinada, que desconhecia os dados da 

hemodinâmica encefálica do paciente. 

4.5 Avaliação Neurocognitiva 

Duas escalas cognitivas foram avaliadas antes e seis meses após a 

cirurgia. O Mini Mental State Examination (MMSE) é um teste simples, 

padronizado e elaborado por Folstein et al.173 para avaliar o desempenho 

cognitivo dos idosos e quantificar déficit cognitivo. Este teste avalia 

orientação, aprendizado, memorização de palavras, e cópia de uma figura 

geométrica simples. A pontuação MMSE varia de 0 a 30; cognição anormal é 

definida como uma pontuação inferior a 24. A Avaliação Cognitiva Montreal 

(MoCA, Versão 7.1) foi desenvolvida para detectar comprometimento 

cognitivo leve (CCL)174. A escala de MoCA avalia memória de curto prazo, 
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habilidades visuo-espaciais, função executiva, abstração verbal, atenção, 

concentração, memória de trabalho, linguagem e orientação. A pontuação 

máxima dessa escala é de 30; pontuações abaixo de 26 indicam cognição 

anormal. O declínio cognitivo foi definido com MMSE menor do que 24 ou 

MoCA com pontuação inferior a 26. Esses testes foram administrados por 

uma enfermeira treinada que desconhecia todos os outros dados e medições 

realizados nesses pacientes. 

4.6 Critérios de Inclusão 

Para serem incluídos no estudo, os pacientes deveriam satisfazer os 

critérios de inclusão do estudo IABCS: 

a) Indicação de cirurgia de revascularização miocárdica. 

b) Idade maior que 18 anos. 

c) Um ou mais dos seguintes critérios: 

- European System for Cardiac Operative Risk (EuroSCORE) 

maior ou igual a 6. 

- Fração de ejeção do ventrículo esquerdo menor ou igual a 

40%. 

d) Termo de consentimento informado assinado pelo paciente ou por 

responsável legal. 
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4.7 Critérios de Exclusão 

Os pacientes eram excluídos do estudo se estivesse presente um dos 

seguintes itens: 

a) Choque cardiogênico. 

b) Infarto agudo do miocárdio com menos de 48 horas de evolução. 

c) Complicações mecânicas do infarto agudo do miocárdio. 

d) Doença arterial de aorta, artérias ilíacas ou femorais. 

e) Obesidade mórbida. 

f) Transplante renal. 

g) Insuficiência aórtica grave. 

h) Neoplasia ativa. 

i) Gestação. 

j) Taquiarritmia cardíaca persistente (FC > 120bpm). 

k) Procedimentos da aorta ascendente ou descendente. 

l) Coagulopatia (tempo de protrombina alterado, com relação 

internacional normalizada maior que 3). 

m) Plaquetopenia (contagem de plaquetas menor que 75.000/mm3). 

n) Transplante cardíaco. 

o) Cardiopatia congênita. 

p) Diagnóstico de endocardite infecciosa atual. 

q) Uso prévio de balão intra-aórtico. 

r) Participação em outro protocolo de pesquisa. 

s) Ausência de janela óssea temporal. 

t) Problemas técnicos com aparelhos. 
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u) Óbito antes do término das três avaliações da hemodinâmica 

encefálica. 

4.8 Pacientes 

No estudo clínico IABCS, foram avaliados 691 pacientes internados 

no InCor-HC-FMUSP no período de 28 de abril de 2014 a 14 de agosto de 

2015 para inclusão no estudo. Destes, 113 pacientes preencheram os 

critérios de inclusão para o estudo IABCS. 

Sessenta e sete pacientes não apresentaram nenhum critério de 

exclusão, assinaram o termo de consentimento e foram incluídos no 

presente estudo (Figura 7). 
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Figura 7 - Fluxograma do estudo. BIA = Balão intra-aórtico; TCLE = termo de 
consentimento livre e esclarecido; IAO = insuficiência aórtica; IAM = infarto 
agudo do miocárdio; CEC = circulação extracorpórea 

4.9 Análise Estatística 

O teste de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para verificar a 

distribuição normal das variáveis contínuas. A diferença entre os grupos foi 

avaliada utilizando-se o teste t-Student bi-caudal ou teste U de Mann-

Whitney para variáveis contínuas e o teste qui-quadrado ou teste exato de 

Fisher para variáveis categóricas. Foram utilizados respectivamente análise 

de variância (ANOVA) para medidas repetidas para análise paramétrica e 
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teste de Friedman para não-paramétrica de variáveis quantitativas 

mensuradas ao longo do tempo. 

Os resultados foram apresentados em média ± desvio padrão para 

variáveis de distribuição normal e em mediana, intervalo interquartílico para 

variáveis que não apresentaram distribuição normal. 

Um valor de P<0,05 foi considerado significante. Os dados foram 

submetidos à análise utilizando o The Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS) para Windows, versão 17 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 

 

 

 

 



 

 

5 RESULTADOS 
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5.1 Características Clínicas e Demográficas 

Foram analisados dados de 67 pacientes incluídos no presente 

estudo. Dos 67 pacientes randomizados, 34 foram alocados para a 

estratégia de uso do BIA e 33 para a estratégia controle. 

Os grupos foram homogêneos na maioria das características pré-

operatórias demográficas (Tabela 2). A idade média foi 64 ± 8 anos no grupo 

BIA e 64 ± 10 anos no grupo controle (P=0,757). Houve predomínio do sexo 

masculino em ambos grupos (79,4% vs 72,7%); P=0,520). Dentre as 

comorbidades, as mais frequentes foram infarto do miocárdio prévio (91,2% vs 

72,7%; P=0,049), hipertensão arterial (76,4 vs 81,8%, P=0,590), dislipidemia 

(55,8 vs 81,8%; P=0,022) diabetes mellitus (47,0% vs 48,4%, P=0,710), 

respectivamente nos grupos BIA e controle. Além disso, não houve diferença 

significativa entre os grupos quanto ao uso prévio de medicações como inibidor 

da enzima conversora de angiotensina (iECA) e betabloqueador. 

Quanto à avaliação de risco pré-operatório, os grupos foram 

semelhantes. O valor da mediana do EuroSCORE foi de 6 [4 - 7] para o 

grupo BIA e 5 [3 - 6] para o grupo controle sem diferença estatística 

(P=0,158) e não houve diferença na fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

medida pelo ecocardiograma, 40% [36 - 42] vs40% [33 - 45], (P=0,455), 

respectivamente (Tabela 2). 
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Não houve diferenças entre os grupos quanto ao tipo de procedimento 

cirúrgico, número de enxertos e o tempo de circulação extracorpórea (Tabela 2). 

Tabela 2 - Características basais, demográficas e cirúrgicas dos 

participantes incluídos no estudo 

Variável 
BIA 

N = 34 
Controles 

N = 33 
P 

Sexo (Masculino) 27 (79,4%) 24 (72,7%) 0,520 

Idade (anos) 64 ± 8 64 ± 10 0,750 

FEVE (%) 40 [36 - 42] 40 [33 - 45] 0,455 

EuroScore 6 [4 - 7] 5 [3 - 6] 0,158 

Fatores de risco    

Cirurgia cardíaca prévia n 0 0 - 

Infarto agudo do miocárdio prévio n (%) 31 (91,2%) 24 (72,7%) 0,049 

Hipertensão n (%) 26 (76,5%) 27 (81,8%) 0,427 

Doença vascular periférica n (%) 5 (14,7%) 2 (6,1%) 0,197 

Doença pulmonar obstrutiva crônica n (%) 1 (2,9%) 1 (3%) 1,000 

Tabagismo n (%) 8 (23,5%) 8 (24,2%) 0,945 

Tabagismo prévio > 6m n (%) 14 (41,2%) 18 (54,5%) 0,273 

Dislipidemia n (%) 19 (55,9%) 27 (81,8%) 0,022 

Diabetes n (%) 16 (47,1%) 17 (51,5 %) 0,715 

Fibrilação atrial n (%) 3 (8,8%) 2 (6,1%) 1,000 

AVCi prévio n (%) 4 (11,8%) 1 (3,0%) 0,356 

Doença hepática n (%) 0 0 - 

Obesidade (IMC >30) n (%) 3 (8,8%) 7 (21,2%) 0,186 

Lesão de TCE >50% n (%) 10 (29,4%) 11 (33,3%) 0,729 

Doença valvar n (%) 6 (17,6%) 3 (9,1%) 0,476 

Medicação    

Ácido acetilsalicílico n (%) 26 (%) 28 (%) 0,539 

Antagonista de vitamina K n (%) 1 (%) 2 (%) 0,614 

IECA/BRA n (%) 23 (67,6%) 27 (81,8%) 0,183 

Beta bloqueador n (%) 25 (73,5%) 29 (87,9%) 0,138 

Cirurgia    

Número de Enxertos (RM) (n)   0,110 

1 0 1 
 

2 9 5 
 

3 10 19 
 

4 13 7 
 

5 2 1 
 

RM isolada n (%) 32 32 1,000 

Duração CEC (min) 96 ± 28,1 88,7 ± 27,4 0,295 
FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo; EuroSCORE = European System for 
Cardiac Operative Risk Evaluation. IMC = índice de massa corpórea; AVCi = acidente 
vascular cerebral isquêmico; IECA = Inibidores de enzima conversora de angiotensina; 
BRA = bloqueador do receptor da angiotensina; BIA = Balão intra-aórtico; RM = 
revascularização do miocárdio; CEC = circulação extracorpórea; GC = Grupo controle. 
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5.2 Parâmetros da Hemodinâmica Sistêmica 

Quanto às características da hemodinâmica sistêmica, os grupos 

foram homogêneos em relação a PAM e FC em T1 (Tabela 3). Houveram 

diferenças em significativas em T2 da PAM e da FC em ambos os grupos. 

No grupo BIA, os valores de PAM em T2 foram significativamente reduzidos 

quando comparados com T1 e sete dias após a cirurgia (T3) (91,1 ± 13,3 vs 

83,2 ± 13,4 vs 89,0 ± 9,1 mmHg; P= 0,001) e o mesmo foi observado no 

grupo controle (93,5 ± 13,6 vs 80,4 ± 12,1 vs 90,3 ± 8,3 mmHg; P=0,001) 

(Tabela 3). Porém, sem diferença entre grupos. Ao analisar separadamente 

a pressão diastólica, foi encontrada diferença entre os grupos em T2 (46,2 ± 

13,9 vs 58,6 ± 11,7 mmHg; P= 0,03. 

Por outro lado, os valores de FC em T2 foram significantemente 

aumentados quando comparados com T1 e sete dias após a cirurgia (T3) 

(68,4 ± 11,4 vs 103,8 ± 17,0 vs 89,2 ± 15,9 bat/min; P= 0,001) no grupo BIA 

e no no grupo controle (61,9 ± 9,1 vs 101,9 ± 13,0 vs 90,5 ± 12,5 bat/min, P= 

0,001) (Tabela 3). 

A fração expirada de CO2 (ETCO2) mostrou-se similar entre os grupos 

(P= 0,809) (Tabela 2). Houve diferença estatística em T3 em relação a T1 e 

T2 no grupo BIA (33,1 ± 3,6 vs 33,1 ± 3,2 vs 31,1 ± 3,44 mmHg; P= 0,004) e 

no no grupo controle (34,7 ± 4,9 vs 34,2 ±4 vs 33,0 ± 3,1 mmHg; P= 0,004). 
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5.3 Parâmetros da Hemodinâmica Cerebral 

Não houve diferença significativa, entre os hemisférios direito e 

esquerdo, nos valores das VFSC das artérias cerebrais médias. Por isso, foi 

realizada a média dos valores dos dois hemisférios cerebrais para as 

análises estatística dos dados. Não houve diferença estatisticamente 

significante nas VFSC em ambos os grupos (Tabela 3). Foi encontrada 

diferença em T2 quando comparado a T1 e a T3 no grupo BIA (57,3 ± 19,4 

vs 74,0 ± 21,6 vs 71,1 ± 21,3 cm/s; P= 0,001) e no grupo controle (59,3 ± 

1,.8 vs 74,7 ± 17,5 vs 68,1 ± 15,1 cm/s; P = 0,001). 

Assim como VFSC, não houve diferença estatisticamente significativa 

nos valores do ARI entre os hemisférios direito e esquerdo. Realizado então 

a média dos valores do ARI dos dois hemisférios cerebrais para as análises 

estatística dos dados.  Ao analisar os valores médios dos parâmetros pré-

operatório (T1) da hemodinâmica encefálica não foi encontrada diferença 

entre os grupos (Tabela 3). O ARI pré-operatório no grupo BIA foi de 5,5 ± 

1,9 e no grupo controle foi de 5,7 ± 1,7 (p = 0.978) (Tabela 3). A resposta ao 

degrau da VFSC (Gráfico 2), que reflete o efeito de uma mudança repentina 

na PA, mostrou uma recuperação mais lenta em direção ao seu valor basal 

em T2, sugerindo pior AR dinâmica quando comparado com T1 e T3. Sem 

diferença entre grupo. 

Quanto ao número de pacientes com AR comprometida (ARI< 4) em 

T1, os grupos também foram homogêneos, 5 (15,1%) pacientes no GC e 7 

(20,6%) pacientes no grupo BIA, essa diferença não é estatisticamente 

significava (P= 0,138). Vinte e quatro horas após a cirurgia (T2), este 
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número aumentou de forma significativa em ambos os grupos, 17 (51,5%) 

pacientes no grupo controle e 18 (52,9%) no grupo BIA, entretanto sem 

diferença entre grupos (Tabela 3). Sete dias após a cirurgia (T3), 5 (15,1%) 

pacientes no grupo controle e 7 (20,5%) pacientes grupo BIA mantiveram AR 

dinâmica comprometida (p = 0,138) (Tabela 3). 

No grupo BIA, os valores de ARI em T2 foram significativamente 

reduzidos quando comparados com T1 e em T3 (5.5 ± 1,9 vs 4,0 ± 1.9 vs 5,7 

± 2.0; P= 0,001). Assim como, no GC (5,7 ± 1,7 vs 4,1 ± 1.6 vs 5,7 ± 1,6; P= 

0,001). Entretanto, não houve diferença entre os grupos (P=0,978) (Tabela 

3;Gráfico 1). 

A resposta ao degrau da VFSC (Figura 8), que reflete o efeito de uma 

mudança súbita da pressão arterial, apresentou uma recuperação mais lenta 

para o seu valor inicial, em T2, sugerindo assim pior AR dinâmica quando 

comparado com T1 e T3. Sem diferença entre os grupos (P=0,659). 

No grupo BIA, nove (26,5%) pacientes apresentaram onda de 

velocidade de fluxo sanguíneo cerebral reversa com o uso do dispositivo 

(Gráfico 2). 
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Tabela 3 - Parâmetros da hemodinâmica sistêmica e encefálica dos 

pacientes incluídos no estudo 
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Gráfico 1 Valores médios (erro padrão ± 1) do ARI para população de grupo 

controle (barra branca) e população de balão de contrapulsação 

intra-aórtico (barra preta), seguido do número de sessão 

correspondente antes da cirurgia (T1), 24h (T2), 7 dias após a 

cirurgia (T3) 

 

 

Figura 8 - Gravação contínua de PA e VSFC de um paciente do sexo masculino, 63 
anos com o BIA 1:3. Linha tracejada mostra o momento de retirada do 
balão. PA, pressão arterial; VFSC, velocidade do fluxo sanguíneo cerebral; 
BIA, balão de contrapulsação intra-aórtico 
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Gráfico 2 - População media da resposta ao degrau da velocidade de fluxo 

sanguíneo cerebral (VFSC). Grupo de controle (linha pontilhada) 

e grupo balão intraórtico (linha contínua). (A) Antes da cirurgia, 

(B) 24h e (C) sete dias de cirurgia. Maior erro padrão ± 1 é 

representado no ponto de ocorrência 
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5.4 Avaliação de Delirium Pós-Operatório 

Foram diagnosticados 17 (25,0%) casos de delirium pós-operatório 

nos pacientes do estudo. Nove casos no grupo BIA e oito casos no GC (P= 

0,834) (Tabela 4). 

Ao analisar os pacientes que apresentaram delirium observou-se 

relação significante com a AR dinâmica. Pacientes que apresentaram 

delirium tiveram ARI reduzido quando comparado aos que não tiveram 

delirium nos três tempos; T1 (5,9 ± 1,5 vs 4,8 ± 1,9; P= 0,021), em T2 (4,3 ± 

1,5 vs 3,1 ± 1,8; P= 0,010) e em T3 (5,9 ± 1,5 vs 4,5 ± 2,4; P= 0,031). Ao 

avaliar AR dinâmica comprometida (ARI < 4) após a cirurgia cardíaca, 

encontrou-se relação significante com os pacientes que apresentaram 

delirium. Dos 17 pacientes que apresentaram delirium, 13 apresentaram ARI 

< 4 em T2 (P= 0,041). Em T3 apenas 14 (20,0%) pacientes dos 67 

mantiveram AR comprometida, entretendo nove desses pacientes 

apresentaram delirium (P= 0,001). 

Na análise univariada dos casos, foram observadas VFSC reduzidas 

em T2 (78,2 ± 21,5 vs 62,6 ± 17,4; P=0,004) e em T3 (72,9 ± 17,6 vs 58,4 ± 

18,9; P= 0,005) (Tabela 5). Além disso, observou-se relação significante com 

o estado cognitivo prévio do paciente, através da escala de MoCa pré-

operatória (P= 0,013) e com a idade (P= 0,035) (Tabela 5 e 6). 

Na análise multivariada tendo como variável dependente o delirium, 

três variáveis foram evidenciadas como preditoras: ARI em T1 e T2, MOCA 

em T1 e T2 e VFSC em T2 (Tabela 7). 
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Tabela 4 - Avaliação da incidência de delirium, de declínio 

neurocognitivo e acidente vascular cerebral isquêmico nos 

pacientes incluídos no estudo 

Variável 
BIA 

(N =34) 
Controle 
(N = 33) 

p-value 

Delirium (n, %) 9 (26,5%) 8 (24,2%) 0,834 

AVCi (n, %) 1 (3,0) 1 (2,9%,) 1,000 

Antes da cirurgia (T1)    

MoCA 21 [18 - 24] 21 [5 - 25] 0,667 

MoCA < 26 (n, %) 30 (88,2%) 28 (84,8%) 1,000 

MMSE  25 [23 - 28,5] 25 [23 - 28,5] 0,632 

MMSE ≤ 24 (n, %) 13 (39,4%) 14 (42,4%) 1,000 

Depois da cirurgia (T3) (N = 24) (N = 27)  

MoCA  24,0 [20,2 - 25,0] 20,0 [17 - 24,0] 0,079 

MoCA < 26 (n, %) 19 (79,16%) 22 (81.5%) 1,000 

MMSE  28,0 [25,2 - 29,0] 26 [23,0 - 29,0] 0,216 

MMSE ≤ 24 (n, %) 4 (16,7%) 11 (4074%) 0,073 

MoCA = Montreal Cognitive Assessment; BIA = balão intraórtico; T1 = antes da cirurgia; T2 = 
24h após a cirurgia; MMSE = Mini Mental State Examination; AVCi = acidente vascular 
cerebral isquêmico. 
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Tabela 5 - Análise univariada da ocorrência de delirium nos pacientes 

incluídos no estudo 

Variáveis 
CAM ICU - 

(N=50) 
CAM ICU + 

(N=17) 
P 

Masculino (n, %) 38 (78,0%) 13 (76,5%) 1,000 

Idade, anos 63 ± 10 68 ± 7 0,035 

Fator de risco    

FEVE (%) 40 [35 - 40] 40 [40 - 45] 0,293 

EuroSCORE  5 [3 - 6] 6 [4 - 7] 0,121 

Escolaridade (anos) 6 [2 - 10] 5 [1 - 8] 0,127 

MoCA pré-operatório 21,5 ± 4,1 18,3 ± 5,2 0,013 

MMSE pré-operatório 26 [23 - 29] 23 [18.5 - 23] 0,228 

MoCA pós-operatório 21.6 ± 4.1 19.0 ± 6.3 0,127 

MMSE pós-operatório 28 [25 - 29] 23 [18.5 - 23] 0,275 

Fibrilação atrial (n, %) 4 (8,0%) 1 (5,9%) 1,000 

Infarto agudo do miocárdio prévio (n, %) 41 (82,0%) 14 (82,3%) 0,643 

Hipertensão (n, %) 38 (76,0%) 15 (88,2%) 0,240 

Doença vascular periférica (n, %) 6 (12,0%) 1 (5,9%) 0,669 

Tabagismo (n, %) 14 (28,0%) 2 (11,8%) 0,322 

Tabagismo prévio > 6meses (n, %) 23 (46,0%) 9 (5,2%) 0,621 

Dislipidemia (n, %) 37 (74,0%) 9 (52,9%) 0,106 

Diabetes (n, %) 22 (44,0%) 11 (67,7%) 0,140 

AVCi prévio (n, %) 4 (8,0%) 1 (5,9%) 1,000 

Obesidade (IMC >30kg/m2) (n, %) 7 (14,0%) 3 (17,6%) 0,706 

Lesão de TCE >50% (n, %) 14 (28,0%) 7 (41,2%) 0,312 

Doença valvar (n, %) 7 (14,0%) 2 (11,8%) 1,000 

Medicação 
   

IECA/ BRA (n, %) 40 (80,0%) 10 (58,8%) 0,110 

Beta bloqueador (n, %) 40(80,0%) 14 (82,4%) 1,000 

Cirurgia 
   

RM + valva (n, %) 2 (4,0%) 1 (5,9%) 0,591 

Tempo de CEC (min) 93,9 ± 29 88,2 ± 22 0,048 

BIA (n, %) 25 (50,0%) 9 (52,9%) 1,000 

CAM-ICU = Confusion Assessment Method for the ICU; MoCA = Montreal Cognitive Assessment; 
MMSE = Mini Mental State Examination. FEVE = fração de ejeção do ventrículo esquerdo; 

EuroSCORE = European System for Cardiac Operative Risk Evaluation; IAM = infarto agudo do 
miocárdio; AVCi = acidente vascular cerebral isquêmico; TCE = tronco coronária esquerda; IECA 
= Inibidores de enzima conversora de angiotensina; BRA = bloqueador do receptor da 
angiotensina; RM = revascularização miocárdica; CEC = circulação extracorpórea; BIA = balão 
intra aórtico. 
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Tabela 6 - Análise univariada dos parâmetros hemodinâmicos da 

ocorrência de delirium nos pacientes incluídos no estudo 

Variável 
CAM ICU - 

N= 50 
CAM ICU + 

N= 17 
P 

Antes da cirurgia (T1)    

ETCO2 (mmHg) 33,9 ± 4,5 33,6 ± 3,6 0,819 

PAM (mmHg) 92,2 ± 13,2 92,6 ± 14,5 0,900 

FC (bpm) 64,0 ± 10,8 68,6 ± 10,3 0,126 

VFSC ACM (cm/s) 60,3 ± 15,4 54,6 ± 14,3 0,183 

ARI 5,9 ± 1,5 4,8 ± 1,9 0,021 

ARI < 4 (n, %) 7 (14,0%) 6 (35,3%) 0,077 

24h após cirurgia (T2)    

ETCO2 (mmHg) 33,2 ± 3,5 34,9 ± 4,4 0,105 

PAM (mmHg) 81,4 ± 12,0 83,2 ± 15,2 0,608 

FC (bpm) 102,7 ± 14,16 103,2 ± 18,0 0,915 

ARI 4,3 ± 1,5 3,1 ± 1,8 0,010 

ARI < 4 (n, %) 24 (48,0%) 13 (76,5%) 0,041 

VSFC ACM (cm/s) 78,2 ± 21,5 62,6 ± 17,4 0,004 

7 dias após a cirurgia (T3)    

ETCO2 (mmHg) 31,9 ± 3,4 32,3 ± 3,5 0,684 

PAM (mmHg) 89,0 ± 8,5 91,5 ± 9,2 0,309 

FC (bpm) 89,0 ± 13,7 92,1 ± 15,7 0,450 

ARI 5,9 ± 1,5 4,5 ± 2,4 0,031 

ARI < 4 (n, %) 5 (10.0%) 9 (52,9%) 0,001 

VFSC ACM (cm/s) 72,9 ± 17,6 58,4 ± 18,9 0,005 

ETCO2 = fração expirada de CO2. PAM = pressão arterial média, FC = frequência cardíaca; VFSC 
= velocidade de fluxo sanguíneo cerebral; ACM = artéria cerebral média; ARI = índice de 
autorregulação. 
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Tabela 7 - Regressão logística multivariada da ocorrência de delirium 

nos pacientes incluídos no estudo 

Variável 
Parâmetro 
estimado 

Erro 
padrão 

ODDS 
RATIO 

IC 95% P 

Antes da cirurgia 
(T1)      

MoCA -0,158 0,069 0,854 0,746 - 0,978 0,022 

ARI  -0,377 0,178 0,686 0,483 - 0,973 0,034 

Constant 4,097 
    

24h após a cirurgia 
(T2) 

     

MoCA -0,241 0,085 0,786 0,665 - 0,929 0,005 

ARI -0,068 0,023 0,493 0,291 - 0,835 0,003 

VFSC ACM (cm/s) -0,707 0,269 0,934 0,892 - 0,977 0,009 

Constant 11,128 
    

MoCA = Montreal Cognitive Assessment; ARI = índice de autorregulação T2 = 24h após a cirurgia; 
T3 = 7 dias após a cirurgia; VFSC = velocidade de fluxo sanguíneo cerebral; ACM D = artéria 
cerebral media direita; ACM E = artéria cerebral media esquerda; IC = intervalo de confiança. 

5.5 Avaliação Neurocognitiva 

Quanto às características neurocognitivas, não foram evidenciadas 

diferenças entre os grupos antes da cirurgia (Tabela 4). O escore da escala 

MoCA foi de 21 [18 - 24] para o grupo BIA e 21 [5 - 25] para o GC (P= 

0,667). O número de pacientes com CCL foi semelhante em ambos grupos 

(30 vs 28; P= 1,000). Na escala MMSE, os grupos também foram 

semelhantes quanto ao escore pré-operatório (25 [23 - 28.5] vs 25 [23 - 28.5]; 

P= 0,632). O número de pacientes com CCL através da escala MMSE, foi de 

13 (39,4%) pacientes no grupo BIA e 13 pacientes no GC (39,4%) (P= 1,000). 

Seis meses após a cirurgia, 24 (70,6 %) pacientes retornaram para 

avaliação neurocognitiva no grupo BIA e 27 (81,8%) no GC. Não foram 

evidenciadas diferenças entre os grupos em ambas escalas pós-operatória, 

assim como no número de pacientes com CCL (Tabela 4). 
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5.6 Acidente Vascular Cerebral Pós-Operatório 

O grupo BIA e o grupo controle apresentaram incidência semelhante 

de AVCi 30 dias após a cirurgia cardíaca. Apenas um paciente no grupo BIA 

(3,0) e um paciente no grupo controle (2,9%) (P=1,00) apresentaram essa 

complicação neurológia (Tabela 4). 
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Em pacientes de alto risco submetidos à cirurgia cardíaca de 

revascularização do miocárdio, o balão intra-aórtico não alterou a 

hemodinâmica encefálica. Além disso, o BIA não foi associado a maior 

incidência de delirium pós-operatório, acidente vascular cerebral isquêmico 

ou declínio cognitivo. Em 24 horas após a cirurgia, demonstrou-se que a 

autorregulação cerebral dinâmica foi reduzida, recuperando-se na maioria 

dos pacientes sete dias após. Pacientes que apresentaram alteração da 

autorregulação cerebral tanto 24 h após a cirurgia como os que não 

apresentaram recuperação da mesma sete dias após apresentaram maior 

incidência de delirium. 

Esse estudo é o primeiro a relatar avaliações seriadas da 

autorregulação dinâmica com o uso de DTC antes e durante e sete dias de 

pós-operatório em pacientes de alto risco submetidos à cirurgia cardíaca 

com CEC, com e sem o uso do dispositivo BIA. 

O presente estudo adiciona dados à literatura existente sobre efeitos 

do BIA na hemodinâmica cerebral. Desde sua introdução em 1960, o BIA se 

tornou o dispositivo de assistência circulatória mais utilizado175. Seu 

benefício na hemodinâmica sistêmica resulta da redução da pós-carga na 

sístole e aumento da perfusão coronária na diástole, resultando em 

incremento do débito cardíaco especialmente nos pacientes isquêmicos164. 
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Entretanto, os estudos prévios que avaliaram a hemodinâmica encefálica em 

pacientes com uso do BIA, tiveram resultados conflitantes. Pfluecke et al.165 

demonstraram em seu estudo que o uso do BIA aumenta o FSC, 

particularmente em pacientes com insuficiência cardíaca pré-existente. Em 

2014, Yang et al.176 avaliaram 12 pacientes que necessitaram de BIA e de 

membrana de oxigenação extracorpórea (ECMO) após a cirurgia cardíaca. 

Os resultados demonstraram que o BIA altera significantemente o FSC dos 

pacientes com ECMO e sugere que a associação do BIA diminui o FSC 

durante a situação de atordoamento do miocárdio, e um aumento do FSC 

em fase de recuperação cardíaca. 

Por outro lado, em concordância com os achados do presente estudo, 

dois estudos em pacientes no perioperatório de cirurgia cardíaca 

demonstraram que apesar da alteração dos padrões de ondas da VFSC, o 

uso do BIA não altera a VFSC média168,169. No entanto, esses estudos 

citados anteriormente, não incluíram grupo controle para análise 

comparativa e a AR não foi avaliada. 

Apenas um estudo prévio testou AR em pacientes com o uso de BIA, 

Bellapart et al.177 avaliaram 20 pacientes em um estudo observacional e 

método time-delay entre a VSFC e BP. Apesar da heterogenicidade clínica 

dos pacientes quanto à indicação do uso do dispositivo, a falta de um grupo 

controle para análise comparativa e um método de avaliação de AR pouco 

robusta em comparação com a função de transferência e análise, os 

resultados sugeriam que o uso do BIA não altera a AR. 
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Este estudo contribui ainda para a literatura existente sobre 

anormalidades na hemodinâmica cerebral em cirurgia cardíaca. Alguns 

estudos avaliaram a velocidade do fluxo sanguíneo cerebral e AR durante a 

cirurgia cardíaca, mas os efeitos sobre a AR dinâmica antes e depois de 

cirurgia cardíaca não foram relatados69,100,146,151,156. Estes estudos 

demonstraram que a AR pode estar prejudicada durante a cirurgia cardíaca. 

Os resultados deste estudo mostraram que este comprometimento pode 

ocorrer não só durante a cirurgia, mas também 24 horas após a cirurgia na 

maioria dos pacientes, e que após sete dias ocorre uma recuperação da AR. 

Estudos anteriores demonstraram comprometimento da 

hemodinâmica cerebral e da AR em pacientes submetidos a cirurgia durante 

a CEC100,146,148. Em situações de hipotensão, alterações na AR pode 

contribuir para lesão cerebral isquêmica, assim e poderia explicar a 

associação do comprometimento da AR durante a CEC com AVCi 

perioperatório, doença renal aguda e mortalidade69,101,148,158,162. 

Na literatura atual, estudos em cirurgia cardíaca apresentaram 

resultados conflitantes. Christiansen et al.152 demonstraram que AR dinâmica 

permanece intacta até seis horas após a cirurgia cardíaca em oito pacientes. 

De acordo com Preisman et al.147, a AR dinâmica também não se altera 45 

minutos após a cirurgia, baseado em 12 pacientes avaliados. Estes 

resultados podem ter sido influenciados pelo tamanho relativamente 

pequeno da amostra e a utilização da análise de função de transferência 

limitada a ganho e fase. Por outro lado, com base em um grupo de pacientes 

maior, Ono et al.101 mostraram que a comprometimento da AR foi associada 
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com delirium pós-operatório, mas esse estudo a AR foi avaliada apenas 

durante a CEC. O presente estudo acrescenta à hipótese de que a AR 

dinâmica é prejudicada pela cirurgia cardíaca com CEC, mas também 

sugere que este comprometimento se mantém 24h após a cirurgia e há uma 

recuperação substancial após sete dias de pós-operatório. O maior número 

de pacientes avaliados e o uso do ARI, como um índice mais robusto de AR 

(incorporando todas as informações de ganho e fase), poderiam explicar os 

diferentes resultados obtidos em comparação com os outros estudos. 

O Delirium é uma síndrome aguda da consciência e da atenção que 

tem um curso flutuante, extremamente comum após cirurgia cardíaca e está 

associado com alteração da função cognitiva, aumento da morbidade, tempo 

de internação e mortalidade32,178. Nesse estudo, a incidência de delirium 

pós-operatório foi de 25,4%, sem diferença entre os grupos. Essa incidência 

é reduzida em comparação com outros relatos na literatura que citam taxas 

de até 70% dos pacientes de alto risco após cirurgia cardíaca5. A taxa 

relativamente baixa de delirium pode ser atribuída a adesão às diretrizes 

cirúrgicas rigorosas e protocolos de cuidados pós-operatórios de 

enfermagem em no serviço. Por outro lado, o diagnóstico de delirium é 

baseado somente em sinais clínicos observados por enfermeiros e médicos 

através da escala CAM-ICU, este método já foi relatado previamente como 

método de baixa sensibilidade com possíveis casos de sub diagnóstico, em 

especial o tipo hipoativo de delirium30. 

De interesse considerável é a constatação de que a ocorrência de 

delirium foi associada a ARI reduzidos significativamente quando comparado 
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com os pacientes que não apresentaram delirium, nos três tempos de 

avaliação. Ao realizar regressão logística nos pacientes que apresentaram 

delirium, ARI reduzidos em T1 e T2 mostraram-se preditor de delirium. A 

avaliação de parâmetros da hemodinâmica encefálica para identificar 

subgrupo de alto risco para desenvolvimento de delirium pode ser de 

extrema importância para prevenir essa complicação nessa população. 

Os pacientes que tiveram delirium pós-operatório apresentaram 

menor VFSC em T2 e T3. Esta alteração na hemodinâmica encefálica está 

de acordo com dados já relatados em pacientes com diagnóstico de delirium 

sobreposto a demência42. 

Alguns fatores já foram demonstrados como fatores de risco para 

delirium, como AVCi prévio, idade e função cognitiva26,27,179. Apenas cinco 

pacientes tinham antecedente de AVCi (Tabela 2), sem diferença estatística 

entre os grupos. Porém, encontrou-se associação com idade e função cognitiva 

através da escala de MoCA nos pacientes que apresentaram delirium. 

Os resultados do presente estudo para o teste MoCA pré-operatório 

estão de acordo com observações anteriores, mostrando que o declínio 

cognitivo pré-existente é um fator de risco para delirium pós-operatório26,27. 

Seis meses após a cirurgia não foi observada redução nos escores 

das escalas cognitivas, e não foram evidenciadas diferenças entre os grupos 

em ambas escalas pós-operatória. Apesar da prevalência de declínio 

cognitivo pós-operatório ser cerca de 25% a 50%, já foi demonstrada que a 

disfunção neurocognitiva após a cirurgia cardíaca tem um curso evolutivo em 

relação ao tempo e algumas literaturas já relataram que uma grande 
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proporção de pacientes retomam o nível da função cognitiva pré-operatório 

após 3 meses da cirurgia47,48. 

O AVCi pós-operatório continua sendo uma das mais debilitantes e 

devastadoras complicações da cirurgia cardíaca. Em pacientes que 

apresentam AVCi no pós-operatório, a mortalidade intra-hospitalar aumenta 

de 4% para 38%54. Quando os pacientes sobrevivem, ocorre: um aumento 

significativo de morbidade, aumento da permanência na UTI, um maior 

tempo de internação hospitalar e consequentemente um aumento importante 

nos custos do sistema de saúde. Na cirurgia de RM isolada, o AVCi pós-

operatório ocorre cerca de 1% a 5%. Neste estudo, a incidência de AVCi, 30 

dias após a cirurgia, foi de acordo com a literatura e não houve diferença 

entre os grupos. Devido ao reduzido número de casos não se pode fazer 

correlações com os achados da hemodinâmica encefálica. 

Este estudo tem algumas limitações. Primeiro, os grupos não foram 

homogêneos quanto a dois fatores de riscos prévios. Um número maior de 

pacientes no grupo BIA teve antecedentes de IAM e no grupo controle, 

houve um maior número de pacientes dislipidêmicos. A literatura sobre a 

influência dessas duas patologias na dinâmica encefálica é escassa. 

Entretanto, os grupos foram homogêneos em relação a outros fatores que 

sabidamente podem influenciar na dinâmica encefálica, como fração de 

ejeção. Estudos anteriores demostraram que o FSC é reduzido em pacientes 

com insuficiência cardíaca, em comparação com a população normal180-182 e 

um estudo publicado recentemente demonstrou que a autorregulação 

cerebral é comprometida em pacientes com insuficiência cardíaca 
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isquêmica70. Os grupos do presente estudo também foram homogêneos em 

relação ao número de pacientes com diabetes. Apesar da literatura ser 

controversa nesse tema, um estudo recente reportou que diabetes altera a 

AR em repouso e durante o exercício183. 

Segundo, o DTC não pode fornecer medições absolutas de FSC. O 

uso do DTC como um substituto baseia-se no pressuposto de que o 

diâmetro da ACM permanece aproximadamente constante. Isto é susceptível 

de ocorrer durante as medições basais de 5 minutos obtidas em repouso184. 

No entanto, diferenças no ângulo de insonação, a possibilidade de outras 

artérias do que a ACM serem insonadas, e as diferenças anatômicas inter-

sujeito, incluindo a permeabilidade acústica de janelas temporais são fatores 

que devem ser considerados como potenciais limitações. Apesar disto, a alta 

resolução temporal do DTC é fundamental para permitir a análise das 

respostas transitórias das VFSC às mudanças espontâneas da pressão 

arterial71,185. 

Terceiro, a falta de informação sobre a prevalência da doença da 

artéria carotídea (DAC) nos pacientes deste estudo é também uma limitação. 

Vários estudos têm mostrado que tanto o ARI e a fase da função de 

transferência estão alterados em pacientes com doença da artéria carótida83. 

Nenhum dos pacientes estudados tinham sintomas de DAC avançada, mas 

não foi possível excluir a possibilidade de que os valores de ARI possam ter 

sido influenciados pela presença de DAC assintomática. Além disso, trata-se 

de um estudo prospectivo com avaliações seriadas do mesmo paciente, 

diminuindo assim o viés de confusão. 
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Finalmente, a falta de uma avaliação cognitiva do paciente por um 

psiquiatra ou neuropsicólogo na avaliação de delirium é uma limitação 

importante a ser reconhecida. Entretanto, o diagnóstico de delirium foi 

realizado por uma enfermeira treinada, que desconhecia os dados da 

hemodinâmica encefálica do paciente. 
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O uso profilático do balão intra-aórtico de contra-pulsação em 

pacientes de alto risco submetidos à cirurgia de revascularização miocárdica 

não altera a hemodinâmica encefálica. Além disso, o balão intra-aórtico não 

resulta em aumento das complicações neurológicas pós-operatórias. 

O presente estudo também demonstrou que a autorregulação cerebral 

dinâmica encontra-se alterada na maioria dos pacientes 24h após a cirurgia 

com e sem uso do dispositivo. Essa alteração da autorregulação assim como 

a não-recuperação da mesma em sete dias foram associadas à ocorrência 

de delirium. 
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Anexo A - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
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Anexo B - Aprovação pela Comissão de Etica para Análise de Projetos 

de Pesquisa (CAPPesq) 
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Anexo C - Instrumento de Coleta de Dados 
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