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Nocite J R — Pathophysiology of hypertension and preoperative evaluation ot the hypertensive patient.

The author reviews the pathophysiology of arterial hypertension and emphasizes the importance of
adaptative structural changes of the resistance vessels and of ventricular wall as well as their
hemodynamic consequences. A classification is presented of hypertension in secondary (with its specific
etiological factors) and essential (without a definite cause). History, physical examination, electrocar-
diogram, chest X-rays and laboratory tests must be directed to the detection of changes in susceptible
organs during the preoperative evaluation. A list of drugs used in the pharmacological treatment of

hypertension, and some of their implications in anesthesia is presented.
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A Organizacdo Mundial de Saude define como
hipertensdo arterial a ocorréncia de presséo
arterial sistélica superior a 160 mm Hg (21,3 kPa)
elou pressdo arterial diastélica igual ou superior a
95 mm Hg (12,6 kPa)' : A elevacdo mantida da
pressdo arterial pode representar efeito secundéario
de diversos estados patoldgicos (especialmente
renais e endocrinos) ou pode ser independente de
qualquer doenca especifica, constituindo a hiper-
tensdo priméria ou essencial. Qualquer que seja
sua natureza, a hipertensdo arterial mantida acar-
reta efeitos indesejiveis sobre o coragcdo e o
sistema vascular, bem como sobre diversos érgaos
e tecidos.

A hipertensdo arterial, especialmente quando
ndo tratada, eleva o risco de alteragbes cardiovas-
culares graves durante o ato anestésico-cirlrgico”
°. Por outro lado, o tratamento farmacolégico da
hipertensdo acarreta a possibilidade de diversas
interacbes com anestésicos e drogas coadjuvantes,
as quais devem ser do conhecimento do anestesio-
logista ao anestesiar um paciente nesta situagéao.
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Fisiopatologia

1. Adaptacdo estrutural

O conceito da adaptacdo estrutural proposto
por Folkow* é importante para o entendimen-
to do estado hemodindmico, qualquer que seja a
natureza da hipertensdo. De acordo com este
conceito, a hipertrofia adaptativa da musculatura
lisa das paredes das arteriolas e, posteriormente,
da musculatura do ventriculo esquerdo, desempe-
nham papel importante na amplificagcdo dos esti-
mulos tanto pressores como inotropicos. Assim, a
resposta hemodindmica representada por variacfes
da resisténcia vascular sistémica e da presséo
arterial a influéncias constritoras (drogas ou esti-
mulos nociceptivos) ou dilatadoras (drogas) €
sempre mais pronunciada no paciente hipertenso
do que no normotenso. Da mesma maneira, 0
estado inotropico do ventriculo esquerdo em
resposta a catecolaminas é superior no hipertenso
com relacdo ao normotenso’.

O desempenho inotrépico € proporcional ao
aumento da massa do ventriculo esquerdo, o que
indica que o coracdo hipertrofiado pode manter
determinado débito cardiaco a uma pressdo mais
elevada (ou seja, a uma maior impedancia) que o
coracdo normal. Isto leva a aumento do consumo
de oxigénio pelo miocardio (MVO,). No paciente
hipertenso com coronariopatia associada, o au-
mento do MVO,pode precipitar isquemia mio-
cérdica e depressdo da contratilidade, constituin-
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do este fendbmeno a principal causa de morbidade
perianestésica no hipertenso idoso’.

Nos primeiros estagios da hipertenséo, tanto o
aumento da resisténcia vascular sistémica como o
aumento do deébito cardiaco podem manter altos
niveis de pressdo arterial independentemente,
através dos seus diferentes mecanismos de amplifi-
cacdo das respostas hemodinamicas. A medida
que progride a hipertrofia da musculatura arterio-
lar, porém, eleva-se a sobrecarga imposta ao
ventriculo. Por outro lado, a hipertrofia ventricu-
lar limita a complacéncia diastdlica e o enchimen-
to ventricular, de tal modo que a ejecdo sistdlica
e o débito cardiaco podem diminuir, ou pelo
menos deixar de aumentar em resposta a eleva-
¢Oes transitérias da resisténcia vascular sistémica.
Este ponto é da maior importdncia para o
anestesiologista, tendo em vista as grandes varia-
¢bes da resisténcia vascular sistémica que podem
ocorrer durante o ato anestésico-cirdrgico.

A hipertensdo dita labil, bem como a de
origem enddcrina (como no aldosteronismo pri-
mario), caracterizam-se por aumento do débito
cardiaco em sua fase inicial, ao passo que a
hipertensdo renovascular caracteriza-se por aumen-
to da resisténcia vascular sistémica, secundario aos
efeitos da angiotensina II'.

2. Hiperatividade simpética

O feocromocitoma é a Unica causa de hiperten-
sdo arterial onde as concentracBes de catecolami-
nas circulantes estdo inquestionavelmente aumen-
tadas. N&do obstante, a aten¢do dos pesquisadores
tem se voltado para o possivel papel destes
neuro-horménios na génese da hipertensdo. Cerca
de 20% dos pacientes com hipertensdo essencial
apresentam hiperatividade simpatica, atestada por
aumento do débito de norepinefrina plasmaética;
nestes pacientes observa-se recaptacdo diminuida
nas terminacdes adrenérgicas, resultando em efei-
to mais prolongado da norepinefrina liberada’.

H& opinides segundo as quais a secre¢do au-
mentada de epinefrina pode desempenhar papel
importante na génese da hipertensdo, especial-
mente na essencial e na do tipo labil"*.

Classificacéo

Dos pacientes com sinais e sintomas relaciona-
dos a hipertensdo arterial, cerca de 10% apresen-
tam fator etiolégico definido para a mesma, que é
entdo chamada de secundéaria. Nos restantes 90%
ndo ha nenhuma causa reconhecivel, e a hiperten-
séo é chamada de Essencial.

A Hipertensdo Secundéaria pode ter as seguintes
causas™.
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1. Doencgas renais e do trato urinario
Nefrite aguda
Pielonefrite crénica
Patologia da artéria renal
Rim policistico
Diabetes menllitus
Tumores renais
Doencas do tecido conetivo envolvendo os
rins, como ldpus eritematoso disseminado e po-
liarterite nodosa
. Calculo renal ou outra causa de obstrucao
do trato urinario

Coartacdo da aorta

Sindrome de Cushing

Feocromocitoma

Hiperaldosteronismo primario (sindrome de
Conn)

Toxemia gravidica

oW

o

A Hipertensdo Essencial, como o préprio nome
indica, n8o tem causa definida. N&o obstante,
pode ser feita uma classificacdo de acordo com
sua gravidade, baseada em dados epidemioldgicos,
em quatro tipos' '* Labil, Leve, Moderada e
Grave.

Hipertensdo labil. Valores de pressao arterial
entre 150/90 e 160/190 mm Hg (19,9/11,9 e
21,3/13,3 kPa) alternam os valores normais e n&o
h& evidéncia de lesdo organica. Um achado fisiol6-
gico relativamente constante é o débito cardiaco
elevado. Um outro, menos constante, € o volume
sangliineo circulante diminuido. Estes fatores
podem ocasionar queda subita da pressdo arterial
qgquando o paciente € anestesiados com um agente
(enflurano, por exemplo) que produz efeito ino-
trépico negativo sobre o coragdo e vasodilatacdo
periférica. N&o obstante, como n&do hé& leséo
organica definida (coragéo, cérebro, rins), a mor-
bidade e a mortalidade perianestésicas neste grupo
s8o minimas.

Hipertensdo leve. A pressdo diastélica esta
elevada a 95 mmHg (12,6kPa) ou mais, em
qualquer momento. Estes pacientes apresentam
incidéncia relativamente elevada de problemas
associados a arteriosclerose concomitante. A hi-
pertensdo predispbe e acelera o desenvolvimento
da arteriosclerose e, assim, as vasculaturas corona-
ria, renal e cerebral podem mostrar um compro-
metimento maior que o esperado, com base
apenas na idade do paciente.

Hipertensdo moderada. A pressdo diastélica
oscila entre 105 e 115 mmHg (13,9 e 15,3kPa).
Neste estagio ha lesbes orgénicas demonstrveis ao
ECG (hipertrofia ventricular esquerda) e & retinos-
copia (alteragcBes vasculares). O risco de complica-
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coes é razoavelmente elevado. Se n&o tratados, €
mandatério que estes pacientes recebam terapéu-
tica anti-hipertensiva pré-operatdria. Na maioria
das situacdes, devem ser classificados como estado
fisico Il (ASA).

Hipertensdo grave. As . lesbes orgéanicas sao
detectaveis muitas vezes clinicamente. Do ponto
de vista hemodindmico, o débito cardiaco é
normal e a resisténcia vascular sistémica elevada.
Podem ocorrer cefaléia, dispnéia aos exercicios
e/ou noturna, epistaxis. A evolucdo da doenca
leva & deterioracdo progressiva da funcdo cardio-
vascular e a insuficiéncia cardiaca- As complicagtes
mais temiveis compreendem hemorragia cerebral
macica, infarto agudo do miocérdio, insuficiéncia
cardiaca congestiva e insuficiéncia renal. Estes
pacientes sdo de alto risco para o ato anestésico-
cirargico.

Avaliacdo

A avaliacdo pré-operatéria do hipertenso deve
ser dirigida no sentido de identificar o grau de
comprometimento dos setores organicos susceti-
veis"

1. Histéria clinica
Magnitude da elevagdo da pressdo arterial
Dispnéia em exercicio
Angina pectoris
Histéria de insulto cerebral
Epistaxis

2. Exame fisico
Grau de arteriosclerose
Exame de fundo-de-olho

3. Eletrocardiograma
Evidéncia de hipertrofia do ventriculo esquerdo
Infarto do miocérdio prévio

4. Estudo radiolégico do térax
Infiltrado intersticial pulmonar (insuficiéncia
cardiaca crbnica)
Tamanho do coragéo

5. Exames laboratoriais
5.1. Sangue
Creatinina
Nitrogénio uréico
Potassio sérico
5.2. Urina
Proteinuria
No hipertenso convenientemente tratado, sem
alteracBes fisioldgicas que levem a repercussbes
clinicas, a cirurgia pode ser realizada com segu-
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ranca, sem outros fatores de risco além do
relacionado com a hipertensao propriamente dita.
Houve época em que era costume interromper a
medicacdo anti-hipertensiva dias ou mesmo sema-
nas antes da cirurgia. Esta pratica acompanha-se
de aumento da morbidade e da mortalidade pero-
peratérias, especialmente quando as drogas inter-
rompidas sdo os  bloqueadores beta-adrenérgi-
cos”™. Como regra, a terapéutica anti-hiper-
tensiva ndo deve ser interrompida antes da cirur-
gia. Pelo contrario, ela deve ser mantida no
periodo peroperatorio e as doses devem ser
ajustadas de acordo com as caracteristicas indivi-
duais, bem como a resposta do paciente aos
anestésicos e drogas coadjuvantes. As drogas
anti-hipertensivas sdo, em geral, compativeis com
o tratamento anestésico do paciente e as doses
didrias normais devem ser administradas por via
oral na manhad da cirurgia programada’. Esta
conduta requer cuidados especiais de prescricao,
uma vez que muitos hospitais adotam uma retina
de enfermagem que evita medicacdo oral no dia
da operacdo. Muitos anti-hipertensivos tém dura-
¢cdo de efeito suficientemente longa para cobrir as
necessidades do paciente até o dia seguinte.

N&o € raro o anestesiologista defrontar-se, na
visita pré-anestésica, com um paciente hipertenso
ndo tratado e programado para cirurgia eletiva na
manha seguinte. A melhor conduta é sem duavida
postergar a cirurgia e encaminhar o paciente para
uma avaliacdo mais completa dos setores orgéani-
cos suscetiveis, bem como terapéutica farmacologi-
ca se necessaria".

A Ultima possibilidade é a do hipertenso
ndo-tratado que necessita sofrer uma cirurgia de
urgéncia. Neste caso o anestesiologista deve reco-
lher o maximo possivel de informacdes antes
da inducdo da anestesia. E importante o nivel de
pressdo arterial que deve ser mantido durante o
ato anestésico-cirirgico. No paciente sem compli-
cacbes renais ou neuroldgicas graves, valores de
140/90 mmHg (18,6/11,9kPa) sdo considerados
seguros uma vez que, associados a infusdo adequa-
da de liquidos, acompanham-se de manutencdo da
auto-regulacdo do fluxo renal e de baixos indices
de resisténcia vascular periférica, facilitando assim
o trabalho do miocardio. Em grande numero de
pacientes podemos ajustar estes valores com o em-
prego de anestésicos inalatérios.

Terapéutica farmacoldgica

Diversos grupos de drogas sdo utilizados no
tratamento da hipertensdo arterial (Quadro 1).
Vejamos suas principais caracteristicas:
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Quadro | - Hipertensao arterial: tratamento farmacol6gico

1. Diuréticos:
Hidroclorotiazida, furosemida, espironolactona

2. Vasodilatadores de agao direta:
Hidralazina, prasozin, diazéxido, NPS

3. Inibidores da atividade simpética central:
Clonidina

4. Inibidores de sintese, liberacdo ou recaptacéo de norepinefrina:
Reserpina guanetidina

5. Drogas que atuam como falsos neurotransmissores:
Alfa-metildopa

6. Bloqueadores de receptores adrenérgicos:

Alfa: Fenoxibenzamina, fentolamina
Beta: Propranolol, metoprolol, oxprenolol

7. Blogueadores de canais de célcio:
Verapamil, nifedipina, diltiazem

1. Diuréticos

Isoladamente, sdo usados na hipertensdo leve;
combinados com outras drogas, na hipertensao
grave. Promovem aumento da excrecdo de so6dio e
adgua e parecem exercer algum efeito relaxante
direto sobre a musculatura lisa dos vasos™".
Entre os mais utlizados estdo os tiazidicos
(hidroclorotiazida), os diuréticos de alca (furose-
mida) e aqueles que atuam no tdbulo distal
(espironolactona). Os tiazidicos, em especial, po-
dem levar a perdas acentuadas de potassio pela
urina, com consequente hipopotassemia.

2. Vasodilatadores de acédo direta

Promovem inibicdo direta da contracdo da
musculatura lisa dos vasos, diminuindo assim a
resisténcia vascular sistémica. Aqui se situam
hidralazina, prazosin, diazéxido e nitroprussiato
de sédio. Este dltimo é utilizado por via venosa
em situacBes agudas, tanto em salas cirurgicas
como em Salas de Recuperacdo e Unidades de
Terapia Intensiva.

3. Drogas inibidoras da atividade simpatica cen-
tral

O principal representante e a clonidina, um
agonista alfa-2-adrenérgico central que reduz a
atividade do sistema nervoso simpético, bem como
0s niveis de catecolaminas circulantes, de aldoste-
rona e a atividade plasmatica de renina* Embo-
ra seja comum sonoléncia nos pacientes tratados

com clonidina, é rara a ocorréncia de hipotenséo
postural. Trabalhos recentes mostraram que a
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clonidina diminui o consumo tanto de narcéticos
como de agentes inalatérios durante a anestesia,
melhora a hemodindmica, reduz as concentracfes
plasméticas de catecolaminas e encurta o periodo
de ventilacdo pés-operatéria em pacientes hiper-
tensos submetidos a cirurgia de revascularizacdo
do miocardio . Tem sido ressaltada a nota-
vel estabilidade hemodindmica no curso da aneste
sia em pacientes tratados com esta droga, inclusi -
ve nas fases de laringoscopia e intubacdo tra-
queal "

4. Drogas inibidoras de sintese, liberacdo ou
recaptacdo de norepinefrina.

Aqui se situam a reserpina e a guanetidina. A
reserpina atravessa a barreira hematoencefélica e
promove deplecdo de catecolaminas nos granulos
de armazenamento nas terminac¢des adrenérgicas
de cérebro, coracdo e vasos sanguineos®. A
guanetidina praticamente ndo atravessa a barreira
hematoencefélica. Seu efeito hipotensor é devido
a deplecdo de catecolaminas e também a bloqueio
da liberacdo de norepinefrina, nas terminacdes
adrenérgicas pos-ganglionares®. A  hipotensé&o
postural € comum com a guanetidina e rara com
a reserpina. A agéo desta Ultima sobre o SNC é
responsavel pelos seus efeitos sedativos e tranqui-
lizantes. Tanto a reserpina como a guanetidina
diminuem o consumo de agentes inalatérios duran-
te a anestesia®’.

5. Drogas que atuam como falsos neurotransmis-
sores

O principal exemplo é o da alfa-metildopa, cuja
semelhanca estrutural molecular com a dopamina
permite sua atuacdo como falso transmissor adre-
nérgico tanto a nivel central como periférico. A
hipotensédo causada pela alfa-metildopa caracteri-
za-se por queda do débito cardiaco e reducgdo
significativa da resisténcia vascular periférica®. O
fluxo sanguineo renal é preservado, o que consti-
tui vantagem definida desta droga'. Diminui
também o consumo de agentes inalatérios durante
a anestesia®’.

6. Bloqueadores de receptores adrenérgicos

Entre os bloqueadores de receptores alfa-adre-
nérgicos, temos a fenoxibenzamina e a fentolami-
na, utilizadas no tratamento do feocromocitoma.
A principal desvantagem destas drogas é a depres-
sdo do mecanismo de vasoconstricdo compensaté-
ria, com subseqiliente aparecimento de hipotensdo
ortostatica. Mudancas de posicdo subitas durante
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anestesia podem causar hipotensdo grave. Além
disso, a taquicardia reflexa resultante da auséncia
de bloqueio dos beta-receptores, eleva o consumo
de oxigénio pelo miocardio®.

Entre os bloqueadores de receptores beta-adre-
nérgicos, temos: propranolol, oxprenolol, pin-
dolol, timolol, metoprolol. Os mais utilizados
entre nés sdo o propranolol (blogueador nao-sele-
tivo) e o metoprolol (cardio-seletivo). Estas dro-
gas diminuem (ou previnem a elevacdo de) a
frequéncia cardiaca, a pressdo sistélica ventricular
esquerda e o estado contratii do miocardio™. O

propranolol inibe ainda o sistema renina-angioten-
sina’. A terapéutica com estas drogas, mantida
inclusive pela manha do dia da operacéo, é eficaz
no controle das respostas hemodindmicas a larin-
goscopia. intubac@o traqueal e estimulacdo cirdrgi-
ca’. As complicacbes peri-operatérias por intera-
¢bes com anestésicos sdo raras.

7. Bloqueadores de canais de calcio

Aqui se situam verapamil, nifedipina e diltia-
zem. Alteram o influxo de (ions Ca™ através do
sarcolema e do reticulo sarcopldsmico, interferin-
do assim com a duracdo e a forca de contracdo
da musculatura lisa tanto cardiaca como vascular.
O verapamil apresenta intenso efeito dromotro6-
pico negativo, moderado efeito inotropico negati-

Nocite J R — Fisiopatologia da hipertensdo arte-
rial e avaliacdo do paciente hipertenso.

E apresentada uma revisdo sobre a fisiopatologia
da hipertensdo arterial, com énfase sobre a hiper-
trofia adaptativa das paredes das arteriolas e do
ventriculo esquerdo, bem como de sua im-
portdncia na amplificacdo dos estimulos pressores
e inotropicos. A hipertensdo é classificada em
secundaria (com etiologia definida) e essencial
(sem causa reconhecivel). Histéria clinica, exame
fisico, eletrocardiograma, estudo radiolégico do
térax e exames laboratoriais devem ser dirigidos
para detectar o grau de comprometimento dos
setores organicos suscetiveis, durante a avaliacdo
pré-operatoria do hipertenso. Por fim, sdo apre-
sentados os grupos de drogas mais utilizados no
tratamento da hipertensdo arterial, bem como
algumas implicacdes do seu emprego na anestesia.

Unitermos: ANESTESIA; COMPLICACOES: hi-
pertensdo arterial; DOENCAS: hiper-
tensdo arterial, fisiopatologia; INTE-
RACAO (DROGAS); VISITA PRE-
ANESTESICA: avaliagéo.
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vo e leve efeito vasodilatador sistémico. A nifedi-
pina possui intenso efeito vasodilatador tanto a
nivel coronariano como arteriolar sistémico, e
pequeno ou nenhum efeito sobre a frequéncia
cardiaca. O diltiazem possui efeitos intermedia-
rios: deprime a contratilidade miocéardica e a
conducdo atrioventricular menos que o verapamil,
e a resisténcia sistémica menos que a nifedipina”®.

A terapéutica com estas drogas ndo e garantia
contra o desenvolvimento de taquicardia e hiper-
tensdo em resposta a intubagdo traqueal e outros
estimulos nociceptivos’. por outro lado, ndo ha
evidéncias de que pacientes em uso crdnico de
bloqueadores de canais de célcio apresentam
maior risco a anestesia e a cirurgia, desde que néo
tenham outros fatores complicadores™.

8. Drogas inibidoras do sistema renina-angioten-
sina

O principal representante é o captopril, que
inibe a enzima conversora de angiotensina | em
angiotensina Il no leito vascular pulmonar. A
pressdo arterial diminui gracas a queda da resis-
téncia vascular sistémica, com efeito minimo
sobre o débito cardiaco e o volume plasmatico.
Parece ndo haver maiores problemas na associagédo
de captopril (uso crénico) com agentes anestési-
cos’.

Nocite J R — Fisiopatologia de la hipertensién ar-
terial y evaluacién del paciente hipertenso.

Se presenta una revision sobre la fisiopatologia de
la hipertension arterial, con énfasis sobre la
hipertréfia adaptativa de las paredes de las arte-
riolas y del ventriculo isquierdo, bien como su
importancia en la amplificacién de los estimulos
presores e inotropicos. La hipertensién se clasifica
en secundéria (con etiologia definida) y esencial
(sin causa reconocible), Historia clinica, examen
fisico, eletrocardiograma, estudio radioldgico del
torax y exames laboratoriales, deben ser dirigidos
para detectar el grado del comprometimiento de
los sectores organicos suceptibles, durante la
evaluacién pre-operatéria del hipertenso. Por fin,
se presentan los grupos de drogas mas utilizadas
en el tratamiento de la hipertensién arterial,
como también algunas implicaciones de su empleo
en la anestesia.
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