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HIPOTENSAO CONTROLADA DURANTE CIRURGIA:

Técnicas e Drogas Utilizadas (*)

DR. JOSE ROBERTO NOCITE, E.A. (**)

Sdo analisados os mecanismos de acdo e as caracteristicas
da hipotensdo arterial induzida pelas técnicas e drogas seguin-
tes: ganglioplégicos, bloqueios raquidiano e peridural, halota-
no, nitroprussiato de sodio, bloqueadores adrenérgicos-beta e
postura adequada do paciente.

Alguns problemas que podem surgir durante o uso destas
técnicas e drogas sao apontados.

A pressao arterial é funcao da resisténcia vascular peri-
férica e do débito cardiaco, estando este ultimo na depen-
déncia do retorno venoso e do tono simpatico cardiaco. As
técnicas utilizadas para obtencao de hipotensao controlada
durante cirurgia atuam, na sua maioria, sobre o sistema ner-
voso autonomo, alterando a resisténcia vascular periférica e
o tono do miocardio.

POSTURA

A postura correta do paciente durante hipotensdo con-
trolada facilita o acumulo de sangue nas regioes pendentes
do corpo, o que reduz o retorno venoso e conseqiientemente
o débito cardiaco (!). Assim, por exemplo, nas cirurgias de
cabeca e pescoco, a posicao de proclive facilita o aciumulo de
sangue nas veias dos membros inferiores, diminuindo o san-
gramento nas partes elevadas. Conforme Enderby (%), nas
regioes elevadas ocorre queda da pressao arterial da ordem
de 0,8 mm Hg por centimetro de elevacao no plano vertical

(*) Apresentado em mesa-redonda sobre <«llipotensio controlada durante ci-
rurgia», no I.? Congresso de Cirurgia de Ribeirio Preto, realizado de 4 a 10 de
Julho de 1976 em Ribeirdo Preto — SP.

(**) Responsavel pelo CET-SBA da Santa Casa de Ribeirido Preto. Assistente
do Depto, de Fisiologia da Faculdade de Medicina de Catanduva — SP.
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acima do nivel cardiaco; e vice-versa, nas regides baixas,
ocorre elevaciio da pressdo arterial da ordem de 0,8 mm Hg
por centimetro de abaixamento no plano vertical em relagao
‘a0 nivel do coracao.

Deve-se lembrar que a postura adequada do paciente po-
tencializa o efeito hipotensor de véarias drogas, entre elas os
ganglioplégicos.

GANGLIOPLEGICOS

Estas drogas blogueiam sinapses autondmicas mediadas
pela acetilcolina, dai atuarem nos ganglios tanto simpaticos
como parassimpaticos.

Os ganglioplégicos produzem queda da pressao arterial
devido a relaxamento do tono vascular, queda esta mais pro-
nunciada na posicao de proclive,

Entre os ganglioplégicos de uso comum situa-se o trime-
tafano (Arfonad). Além de proporcionar ganglioplegia, o
trimetafano provoca liberacdo de histamina, a qual poten-
cializa o efeito hipotensor (°¢).

O trimetafano pode produzir reduciao do volume sistoli-
co ¢ do débito cardiaco, provavelmente por diminuir o tono
simpatico cardiaco (19%0). Estes efeitos sdo mais pronuncia-
dos em pacientes na posicao de proclive (17).

O trimetafano é administrado por via venosa em solucao
a 0,1% (500 mg da droga em 50 ml de solucao fisiologica ou
glicosada a 5%), & velocidade de 3 a 4 mg/minuto (°). Sua
acao é fugaz, desaparecendo 10 a 20 minutos apos interrup-
cao da administracao.

A acao hipotensora do trimetafano é potencializada peia
procaina, droga que reduz a liberacao de acetilcolina nas ter-
minacoes pré-ganglionares. Tanto o trimetafano como a
procaina sido metabolizados rapidamente pela pseudocolines-
terase do plasma. A associacao é administrada por via ve-
nosa através de solucdo a 1% de procaina e a 0,05% de tri-
metafano, obtida pela dissolucao de 5 g de procaina e 250 mg
de trimetafano em 500 ml de solucao fisiolégica ou glicosada

a 5%, ajustando-se a velocidade da infusdo as necessidades
do paciente (°).

BLOQUEIOS RAQUIANO E PERIDURAL

Paralisam as fibras pré ganglionares simpaticas, que
emergem do neuro-eixo entre o primeiro segmento medular
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toracico e o segundo lombar. -  Em consequéncia, ocorre dila-
tacao de artérias, arteriolas e veias, com reducgldo da resis-
téncia ao fluxo sangiiineo na periferia do organismo. A que-
da da pressao arterial resultante é proporcional ao numero
de segmentos bloqueados ().

Os bloqueios raquidiano e peridural facilitam o acumulo
de sangue na periferia e a reducao do retorno venoso, do que
decorrem menores volume sistolico e débito cardiaco.

Quando estes bloqueios elevam-se acima do quarto seg-
mento toracico, a hipotensio arterial resultante ocorre por
vasodilatacido periférica segmentar somada a reducao da
forca de contracao ventricular, Isto porque as fibras sim-
paticas para o coracao originam-se dos cinco primeiros seg-
mentos toracicos. Nestas condicoes, a queda da pressao ar-
terial ndo guarda mais relacao linear com o humero de seg-
mentos bloqueados (?).

E interessante lembrar que os pressoreceptores localiza-
dos no arco aortico e nos seios carotideos comandam o aumen-
to da freqiiéncia cardiaca em resposta a queda da pressao arte-
rial. Como as fibras simpaticas cardio-aceleradoras provém
de T, a T; na medula espinal, um bloqueio alto envolvendo
estes segmentos resulta em hipotensao arterial com bradi-
cardia.

Tanto o bloqueio raquidiano alto como o bloqueio peri-
dural alto (obtido com solucé&o de anestésico local sem adre-
nalina), produzem reducdo do volume sistolico, do debito
cardiaco, da resisténcia periférica e da pressao arterial, sen-
do estas alteracoes menos intensas quando se pratica o blo-
queio peridural (?2), J4 com o bloqueio peridural alto obti-
do com solucao de anestésico local associado a adrenalina,
ocorre diminuicdo da resisténcia periférica porém elevacao
da freqiiéncia cardiaca, do volume sistolico e do débito car-
diaco. Estes ultimos trés efeitos, prejudiciais a técnica de
hipotensio controlada, sdo devidos a estimulagao de recepto-
res beta-adrenérgicos pela adrenalina da solucdo anestesi-
ca. (8).

HALOTANO

A hipotensao induzida pelo halotano é provocada prima-
riamente por depressdo direta do miocardio () e, secunda-
riamente, por depressido central do tono simpatico vasomo-
tor (12) e bloqueio ganglionar (15). Este ultimo mecanismo
é posto em duvida por alguns autores (18).

A hipotensdo induzida pelo halotanc quando este anes-
tésico é empregado em concentracsces de 1,0 a 3,5% € carac-
terizada por queda do volume sistélico e do débito cardiaco,
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aumento da pressao de atrio direito e manutencio da fre-
qliéncia cardiaca e da resisténcia vascular periférica total
inalteradas. A resisténcia vascular periférica total perma-
nece relativamente inalterada porque ha vasodilatacio em
alguns territorios corporais (pele, cérebro, visceras) contra-
balanc¢ada por vasoconstricAio em outros (musculos esquelé-
ticos, rins) (14).

A hipotensao arterial pelo halotano é facilitada pelo
emprego de ventilacdo controlada: sdo necessarias entdo me-
nores concentracoes inspiradas (7).

O halotano a 0,5% é considerado 6fimo agente coadju-
vante na hipotensao induzida por ganglioplégicos e por blo-
quelo peridural.

NITROPRUSSIATO DE SODIO

Produz relaxamento da musculatura lisa dos vasos por
acao direta, atribuida ao grupamento nitroso, independente
da intervencao desta musculatura (%).

A droga aumenta o fluxo coronariano e melhora a fun-
cao ventricular esquerda, com consequiente queda da pressao
venosa central (2%). Produz, entretanto, taquicardia, cuja
incidéncia e magnitude podem ser reduzidas por administra-
¢do de halotano, por reducao da PaCO, ou por bloqueio adre-
nérgico beta (1).

O nitroprussiato de sodio é administrado por via venosa
em solucdo a 0,01% (50 mg da droga em 500 ml de solucgao
fisiolégica ou glicosada a 5%), de preferéncia em sistema de
microgotas, E uma droga extremamente potente. Sua aq,a.u
é muito fugaz, iniciando-se dentro de 60 a 90 segundos apos
o inicio da administracio e desaparecendo quase ilmediata-
mente apds a sua interrupcao.

O nitroprussiato é convertido em cianeto na presenca de
grupamentos sulfidrila nos eritrocitos. O cianeto é transfor-
mado em tiocianato no figado. A concentracao de cianeto
no sangue pode elevar-se até a quatro vezes o valor normal
(2t), e isto pode provocar efeitos adversos sobre o metabolis-
mo, particularmente o da vitamina B,,. O antagonista é a
hidroxicobalamina, que deve ser entao administrada.

A necessidade de 50 mg da droga durante um periodo de
trinta minutos de hipotensao induzida deve ser considerada
como indicativa de taquifilaxia e a técnica deve ser suspen-
sa (). Outro sinal de dose excessiva de nitroprussiato é o
desenvolvimento de acidose metabdlica, acusada pela gaso-
metria de sangue arterial (19).
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Estudos recentes tém demonstrado a ocorréncia de que-
da da PaO, durante hipotensao induzida por nitroprussiato
de s6dio, tanto na vigéncia de ventilacdo espontidnea como
de ventilacdo artificial (%¢). Esta queda da PaQO, parece ser
devida a alteracoes regionais da relacao ventilacao/perfusio
nos pulmoes.

BLOQUEADORES ADRENERGICOS-BETA

A associacdo de hipotensao arterial com taquicardia au-
menta a incidéncia e a gravidade de alteracoes eletrocardio-
graficas, de modo que devemos procurar manter o paciente
em bradicardia, na medida do possivel (1¢). Os bloqueadores
adrenérgicos beta sdo administrados durante hipotensiao in-
duzida com esta finalidade, sendo portanto drogas adjuven-
tes da técnica utilizada.

Entre as acoes desejaveis dos bloqueadores adrenérgicos-
beta em hipotensao controlada, podemos enumerar: a) dimi-
nuicao da freqiiéncia cardiaca; b) diminuicao da forca de
contracao do miocardio; ¢) diminuicdo da velocidade de con-
ducao de impulsos através do sistema de conducao intracar-
diaco. Possuem, ao lado destas, outras acoes indesejaveis em
hipotensao controlada, principalmente: a) bronco-constricao
devida ao bloqueio dos receptores adrenérgicos-beta 2 brén-
quicos; b) aumento da resisténcia ao fluxo sanguineo nos
vasos periféricos devido ao bloqueio das fibras vasodilatado-
ras (1).

Entre os bloqueadores adrenérgicos-beta, o practolol é o
mais utilizado pela sua cardioseletividade: é bloqueador sele-
tivo dos receptores cardiacos beta-1, nao atuando sobre os re-
ceptores bronquicos beta-2 e portanto nao aumentando a re-
sisténcia pulmonar. A dose de practolol em pacientes jovens
¢ de 0,14 mg/kg, devendo ser injetada lentamente por via
venosa, antes da inducao do bloqueio ganglionar por outras
drogas (4). E oObvio que no paciente anestesiado com halo-
tano e ja sob hipotensdo induzida, esta dose deve ser redu-
zida, devendo-se tatear a sensibilidade do individuo ao prac-
tolol.

Apés administragao venosa, o practolol produz queda
da freqiiéncia cardiaca, reduzindo o débito cardiaco e a pres-
sao arterial média. A duracido do efeito é de trinta minutos
em média. Deve-se ter sempre em mente que os bloqueado-
res adrenérgicos beta podem desencadear insuficiéncia car-
diaca, principalmente quando administrados a pacientes por-
tadores de baixa capacidade funcional circulatoria contraba-
lancada por hiperatividade simpatica (!).
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SUMMARY

TECHNIQUES AND DRUGS USED TO PRODUCE DELIBERATE
HYPOTENSION LURING SURGERY

Arterial pressure is a function of peripheral vascular resistance and cardiae
output, which in turn is dependent upon venous return and myocardial sympathetic
tone. Techniques and drugs employed to produce deliberate hypotension in the
anesthetized pacient usually are directed to influence the autonomic nervous system,
thus reducing peripheral vascular regsistance and cardiac output.

The author enumerates the mechanisms of action and the characteristics of
induced hypotension obtained with ganglion blocking drugs, subarachnoid and
extradural blocks, halothane, sodium nitroprusside, beta-adrenergic receptor
blocking drugs and adequate posture of the patient. Potencial hazards of some
of these drugs and techniques are discussed.
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