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Os autores fazem breve histórico da hipotensão indu­
zida, estabelecem princípios para a escolha da técnica e 
tecem considerações sobre sua fisiologia, dando ênfase 
ao posicionamento do paciente, ventilação pulmonar e 
fluxo sanguíneo coronariano e cerebral. 

Os anestésicos inalatórios e venosos são anali:zados do 
ponto de vista do fluxo sanguíneo e metabolismo do cé­
rebro. 

São re.visados e descritos a fisiologia, as técnicas, os 
riscos, as indicações e contra-indicações dos seguintes 
métodos de diminuição do sangramento no per-operató­
rio: método do garroteamento (faixa de Esmarch), mé­
todos de vasoconstrição e métodos de vasodilatação as­
sociados ao posicionamento do paciente. Dentre os 
métodos de vasodilatação estão incluídos os de hipo­
tensão induzida dos quais são abordados os seguintes: 
a) método da anestesia geral profunda; b) métodos de 
bloqueio do sistema nervoso simpático (b-1. bloqueio 
subaracnóideo alto até T 1, b-2. bloqueio pendurai de 
T1 a L2, b-3. bloqueio dos gânglios do SNA -ganglio­
plégicos, b-4. bloqueio dos receptores adrenérgicos 
e, e /3); c) métodos de relaxamento das fibras lisas dos 
vasos sanguíneos ( c-1. nitroprussiato de sódio, c-2. 
nitroglicerina); d) métodos combinados. 

Uni termos: SISTEMA NERVOSO SIMPÁTICO: recepto­
res a adrenérgicos, receptores~ adrenérgicos; TÉCNICAS 
ANESTÉSICAS: hipotensão arterial, induzida. 
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1.950 - Enderby utiliza compostos do metônio (Pen­
tametônio) para produzir hipotensão arterial 
induzida4 1 7. 

1.951 -Bromage utiliza a peridural para produzir hi­
potensão arterial induzida5. 

1.953 -Nicholson, Sarnoff e Crehn introduzem, na 
prática anestésiológica, o primeiro ganglio· 
plégico de ação curta (Trimetafan)6. 

1.962 · Moraca e col utilizam o nitropussiato de sódio 
para produzir hipotensão induzida78_ 

1.964 -De Blasi usou pela primeira vez o bloqueio adre­
nérgico o e {3 em cirurgia do feocromocitoma 7 _ 

1.978 - Fahmy utiliza a nitroglicerina como agente hi­
potensor9 2. 

2. INTRODUÇÃO 

A hipotensão arterial induzida tem como finalidade o 
controle do sangramento no campo operatório, facilitan­
do desse modo intervenções cirúrgicas, às vezes, impossí­
veis de serem executadas sem tal controle. Ela tem ainda 
a vantagem de evitar transfusões de sangue e suas compli­
cações. 

Uma das funçoes do anestesista é propiciar ao cirur­
gião ótimas condições operatórias; uma boa anestesia de­
ve proporcionar o campo mais exangue possível 11. 

2.1. Princípios: É essencial que a equipe cirúrgica esteja 
interessada nos benefícios da hipotensão induzida e que 
colabore na sua realização. O anestesista deve ser compe­
tente no controle do paciente e a sala cirúrgica precisa es­
tar equipada com monitores para qualquer emergência. 

Para maior segurança, durante a hipotensão induzida, 
a escolha da técnica deve atender os requisitos abaixo: 

1. permitir o fácil controle do grau de redução da ten· 
são arterial; 

2. que a hipotensão arterial saja facilmente reversível; 
3. que permita fluxo sangu1neo cerebral adequado, 

possível de ser monitorizado clinicamente através de boa 
perfusão demonstrada pela microcirculaçao da escleróti­
ca e miose bilateral presente; 

4. que possa oferecer proteçao ao coração, isto é, que 
não ocorra taquicardia durante os períodos de hipoten­
são arterial, e, se possível, oferecer também ação antiar­
rítmica; 

5. que ofereça perfusão renal adequada (não necessa­
riamente ftltração glomerular) durante a hipotensão in· 
duzida; 

6. que apresente sinais periféricos de boa perfusão te­
cidual (vasodilatação periférica, pele seca e quente, mu­
cosas coradas e enchimento capilar rápido); 
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7. não deve ser nociva do ponto de vista toxicológico; 
8. as drogas utilizadas na anestesia devem produzir, 

também, diminuiçao do metabolismo celular cerebral. 
Durante a hipotensão induzida, deve-se evitar: 
1. transfusão de sangue; 
2. posição de proclive acima de 150 9; 
3. posicionar o paciente com a cabeça abaixo do ní­

vel do coração9 1 O; 
4. hiperventilação do paciente, sob risco de diminuir 

o fluxo sanguíneo cerebraI9 13 14; 
5. paciente em hipovolemia 12. 

Adotando-se a classificação do estado físico dos pacien­
tes pela Sociedade Americana de Anesjesiologia (ASA), 
os pacientes que vão ser submetidos à hipotensão indu­
zida devem ser ASA - I ou no máximo ASA - II ( com a­
parelho cardiovascular normal). 

2.2. Métodos para Diminuir o Sangramento: Estando o 
paciente com seu coagulograma normal, pode-se classi­
ficar os métodos para diminuir o sangramento operatório 
segundo o quadro I. 

QUADRO I - Métodos para diminuir o sangrarnento cirúrgico. Os métodos de vasodilatação corres­
pondem aos de hipotensão induzida. 

MÉTODO DO GARROTEAMENTO (FAIXA DE ESMARCH) 

MÉTODOS DE V ASOCONSTRIÇÃO 
a) Exanguinação (abandonado) 

b) Vasoconstritores IÜcais 

MÉTODOS DE VASODILATAÇÃO ASSOCIADOS AO POSICIONAMENTO DO PACIENTE 

a) Anestesia geral profunda 
b) Bloqueio do sistema nervoso simpático: 

I. Bloqueio subaracnóideo alto (até T 1) 
II. Bloqueio peridural ( de L3 a T 1) 

III. Bloqueio dos gânglios do SNA (ganglioplégicos) 

N. Bloqueio dos receptores adrenérgicos a e /3 
c) Relaxantes da musculatura lisa dos vasos sangüíneos 

I. Nitroprussiato de sódio 

II. Nitroglicerina 

d) Métodos combinados 

Método do Garroteamento: 
Este método consiste no esvaziamento, por meio da 

faixa de Esmarch, de quase todo o sangue contido no 
membro a ser operado. O uso deste método está limitado 
às cirurgias com duração em torno de 90 minutos para os 
membros superiores e de 120 minutos para os inferiores. 

O procedimento pode ser realizado através de aneste­
sia geral ou regional e apresenta um campo operatório a­
bsolutamente sem sanguel 1 12. 

Métodos de Vasooonstrição: a) Exanguinação ou re­
dução do volwne sangüíneo - método proposto por Ko­
hlstadt e Page em 1.944 e utilizado no homen por Gard­
ner em 1.946 e por Hale em 1.948. Consiste o método 
na retirada de um certo volume de sangue do paciente, 
antes do início da operação, e na sua reinfusão após o tér­
mino do ato cirúrgico. A vosoconstrição dessa técnica 
determinava wn verdadeiro estado de choque hipovolê­
mico. Em razão dos múltiplos inconvenientes de ordem 
fisiológica e técnica, este método foi abandonado 1 O, 11; 
b) Vasoconstritores locais - O uso de anestésicos locai~ 
associados aos vasoconstritores, com a finalidade de di­
minuir o sangramento no campo operatório, fica limita­
do a pequenas cirurgias. Este método apresenta riscos de 
hemorragia reacional, com formação de hematomas, após 
cessado o efeito do vasoconstritor, e também a absorção 
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sitêmica do vasoconstritor pode induzir arritmias cardía­
cas. O risco é maior quando se associa anestesia geral pe­
lo halotano que sensibiliza o miocárdio à ação das cate­
colaminas 15 . 

3. MÉTODOS DE HIPOTENSÃO INDUZIDA POR 
VASODILATAÇÃO ASSOCIADA AO POSICIONA­
MENTO DO PACIENTE: 

CONSIDERAÇÕES FISIOLÕGICAS: 

3.1. Pressão Ateria!: A pressao arterial (P. A.) é o resul­
tado do produto do débito cardíaco (D.C.) pela resistên­
vascular periférica total (R. V.P. T.). 

"a"IP.A. = D.C. x R.V.P.T.I 

O débito cardíaco depende de vários fatores: da pré­
-carga, do estado contrátil do miocárdio e da freqüência 
cardíaca. A pré-carga é a pressão de enchimento ventri­
cular no final da diátole. Quando ocorre diminuiçao do 
retorno venoso ao coração direito, há redução da pré-car­
ga: impedimento do retomo venoso por aumento da 
pressão intra-abdominal ou intratorácica produzida pela 
ventilação com pressão positiva, hipovolemia, compres­
são cardíaca (tamponamento cardíaco) e outras eventua­
lidades 80. A pós-carga é definida como a tensão intra­
miocárdica durante a sístole e que determina a pressão 

Revista Brasileira de Anestesiologia 
Vol 32, N.º 3, Maio· Junho,1982 



----------

HIPOTENSÃO ARTERIAL INDUZIDA DURANTE CIRURGIA 

aórtica80. O estado contrátil do miocárdio é definido 
como a força e velocidade de contração do ventrículo 
quando a pré-carga e a pós-carga são constantes. Quando 
o estado contrátil do miocárdio é normal e se provoca 
depressão do mesmo por meios farmacológicos, há queda 
correspondente do débito cardíaco 80. Finalmente o dé­
bito cardíaco depende da freqüência do miocárdio. 

De acordo com a fórmula ("a") acima qualquer fator 
que diminua o débito cardíaco ou a resistência periférica 
total ou ambos, causará diminuição da pressão arterial e 
vice-versa 12. Esses dois fatores ( débito cardíaco e resis­
tência periférica total) é que são manipulados nas técni­
cas de hipotensao induzida. Para diminuír a resistência 
periférica total, pode-se bloquear o sistema nervoso sim· 

Halotano 
Tiopental Bloqueio adrenérgico 
Fentanil 8 
Aceti 1-col ina 

pático, que é o principal mediador do sistema nervoso 
central no mecanismo de ação rápida para o controle da 
pressão arterial 16. O bloqueio do sistema simpático vai 
determinar queda da resistência periférica total, aumento 
o continente vascular por vasodilatação arterial e arterio­
lar e também dilatação venosa, com diminuição do retor­
no venoso ao coração direito e da pré-carga. Para reduzir 
o débito cardíaco deve-se ter predominância vagai e fre· 
qüência cardíaca diminuída que, associadas a uma dimi­
nuição do retomo venoso, produzido pela queda simul­
tânea da resistência periférica total e curarização com 
ventilação controlada, diminuem o volume sistólico e, 
conseqüentemente, o débito cardíaco. A figura l mostra 
a inter-relação desses fatores. 

Bloqueio do simpático 
-Raquianestesia alta 
-Peridural T 1 - L3 
-Bloq. ganglionar 
-Bloq. recep. adr. C! 

Relax. musc. lisa vasos 

Tonus vagal l l Tonus vasoconstritor VASODILATAÇ/\0 -simpatico 1 1 

- Volume Retorno venoso ! Frequencia 
+ + , sistólico cardiaca 

7 

' Ventilação 
• controlada 

-Curarizaçao - abdominal Reflexo compressa□ 

I 

Dt:BITD CARDÍACO RESISTÊNCIA PERIFt:RICA 

DIMINUI□□ TOTAL DIMINUIOA 

' 

HIPOTENSI\D ARTERIAL 

Fig l • Inter-relacionamento dos fatores que determinam a hipotensão arterial através da perda da resistência vascular periférica 
total e do débito cardíaco (Modificado de Collins) 12. 
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3.2. Fregüência Cardíaca e Fluxo Sangüínea Corona­
riano: A diminuição da freqüência cardíaca é da maior 
importância para o fluxo coronariano durante a hipoten­
são induzida. O fluxo sangüíneo coronariano ocorre, prin­
cipalmente, durante a diástole como se pode observar na 
figura 2. 
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Fig 2 - FluXo sanguíneo fásico através dos capilares coronarianos 
dos ventrículos esquerdo e direito 16. 

A hipotensão arterial associada à taquicardia prejudi­
ca o coração por triplo mecanismo: 1. o fluxo coronaria­
no é dependente da pressão arterial diastólica; 2. o au­
mento da freqüência cardíaca diminui o tempo de enchi­
mento to coronariano; 3.a taquicardia aumenta as neces­
sidades de oxigênio do músculo cardíaco. Com a redução 
da freqüência cardíaca, obtêm-se redução do trabalho do 
coração, diminuição do consumo de oxigênio do miocár­
dio e aumento do fluxo coronariano efetivo 12. A dimi­
nuição da freqüência cardíaca contribui também para 
diminuir o sangramento operatório. 

3.3. Fluxo Sanguíneo Cerebral e Detot111inação dos 
Limites Razoáveis de Hipotensão Arterial: As relações do 
fluxo sangüíneo cerebral com a pressão arterial, com a 
pressão parcial de dióxido de carbono (PaC02) e com a 
pressao parcial de oxigênio (Pa02) estão indicadas na fi. 
gura 3. 
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Fig 3 - Alterações do fluxo sanguínio cerebral devidas às varia­
ções na PaCO 2 ( -. - . - ), PaO 2 ( · · - - ) e pressão arterial 
média(--). 
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Outros fatores que podem influenciar o fluxo sangüí­
neo cerebral são pressão arterial média,_pressão intracra­
niana (PIC), pressão intracraniana venosa (PN), pressão 
de perfusão cerebral e posição do paciente 9, 13, 14, 16, 18. 
Em pacientes normais, se a pressão arterial média for 
mantida acima do ''nível crítico'' de 6,6 kPa (50 mm Hg), 
o fluxo sangüíneo cerebral não será alterado do ponto de 
vista puramente teórico de pressão arterial 1 3, 14. 

Como pode ser observado, também na figura 3, aPa02, 
dentro de uma larga faixa que vai aproximadamente de 6 
a 23 kPa (45 a 175 mm Hg), não acarreta variação no flu· 
xo sangüíneo cerebral 13, 14. No entanto um paciente 
respirando oxigênio a 100% tem elevada a sua pressão ar­
terial média de 11,3 a 13 kPa (85 para 98 mm Hg), o fiu· 
xo sangüíneo diminui de 54 para45 mi lOOg-1 tecido cere· 
bral mirr 1 e a resistência vascular cerebral a aumenta del,6 
para 2,219. Por essa razão, não se deve dar oxigênio a 
100% durante a hipotensão induzida, mas é razoável que 
a F1 02 esteja acima de 40% e abaixo de 80%, para per· 
mitir reserva de Pv02 no sangue de jugular interna acima 
de 30%9, 20. 

O cérebro responde à hipocapnia, produzida pela hi· 
perventilação, com uma queda linear do fluxo sangüíneo 
cerebral entre 2,6 e 10,6 kPa (20 e 80 mm Hg) de PaC02 
(figura 3)9,13,14,21. A hiperventilação com pressao ar­
terial média abaixo de 6,6 kPa (50 mm Hg) é perigosa 
por diminuir o fluxo sangüíneo cerebral. Essa diminui­
çao é causada por 3 principais fatores: pressão arterial 
média abaixo de 6,6 kPa (50 mm Hg), hipocapnia (PaC02 
abaixo de 4 kPa (30 mm Hg) e hiperoxial 3,21,22. 

A anestesia superficial pelo halotano é capaz de elevar 
o fluxo sangüíneo cerebral de 50 para 60 mi lQOg-1 tecido 
cerebral min·l 23. Assim, toda vez que a pressão arterial 
sistólica a nível do coração estiver em 8 kPa (60 mm Hg) 
-6,6 kPa (50 mm Hg) de pressão arterial média ou abai­
xo, devem ser utilizados todos os meios para elevar o flu­
xo sangüíneo cerebral. Os principais são os seguintes: 
PaC02 acima de 5 ,3 kPa ( 40 mm Hg) · conseguidos com 
normoventilaçao ou leve acidose ventilatória - PaC02 en­
tre 6 e 7 kPa (45 e 55 mm Hg)9; anestesia superficial pe· 
lo halotano23; com F102 ao redor de 60%, o que é facil­
mente conseguido com adicional de 2. 000 mi de oxigê· 
nio em sistema de circuito aberto com ventilação contro­
lada 9. 

Sundt e col 24 estudaram as variações que ocorrem no 
EEG e a medida do fluxo sangüíneo cerebral cortical 
com Xe 133, durante o clampeamento unilateral da caró· 
tida em 500 pacientes, sob anestesia superficial pelo ha­
lotano e em normocarbia, chegando à conclusão de que, 
quando o fluxo sangüíneo cerebral está acima de 25 mi 
lOOg-1 tecido min-1, nao ocorre variação ou modificação 
no EEG que possa indicar isquemia cerebral. 

Os pacientes com vasculatura normal poderão tolerar, 
com segurança, uma pressão arterial média mais baixa que 
6,6 kPa (50 mm Hg) até 5, 32 kPa (40 mm Hg), quando 
a PaC02 estiver acima de 6 kPa (45 mm Hg), sob ventila­
ção controlada, F102 a 60% e anestesia superficial pe· 
lo halotano, pelo menos por períodos curtos 21, e ainda, 
com maior segurança, quando estiverem sob hipotermia le­
ve de superfície8. Experiências clínicas extensasl,25,26,2 7 
tem mostrado que essas pressões são de fato muito bem 
toleradas quando a anestesia é cuidadosa e tecnicamente 
administrada 21. 
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A pressao intracraniana (PIC) é a pressão existente 
dentro da cavidade óssea do crânio, normalmente ela é 
de 0,66 kPa (5 mm HgJ28_ Na hipertensao intracraniana, 
está formalmente contra-indicada a hipotensão induzida, 
porque a PIC :(X)derá ultrapassar a pressao arterial média 
a nível do cérebro e, nesse momento, o fluxo sangüíneo 
cerebral cessará9. No entanto, no indivíduo normal na 
posição de proclive, a hipotensao induzida leva a uma di­
minuição da PIC e da pressão intra-ocular (PIQ)9,!8_ 

A pressão de perfusão cerebral (PPC) é definida pela 
fórmula ''b'', 

"b'' PPC = P AM - PIC e 

onde: PAMc = pressao arterial média a nível da cabeça e 
PIC = pressao intra-craniana. 

Na ausência de resistência cérebro-vascular, isto é, 
quando a PaC02 está acima de 5,32 kPa (40 mm Hg) e o 
paciente está sob anestesia superficial pelo halotano e ain­
da na posiçao de proclive ideal9, a pressao de perfusão 
cerebral se soma à pressão venosa dos grandes seios do cé­
rebro9, l 8 _ A pressão intracraniana venosa (PIV) na posi­
ção de proclive é subatmosférica da ordem de -1,33 kPa 
(-10 mm Hg)l 6 e funciona corno uma bomba aspirativa 
ou como um segundo coração, auxiliar da circulação ce­
rebral durante a hipotensão induzida9, I 8. Essa caracterís­
tica da circulaçao cerebral oferece uma grande margem 
de segurança durante a hipotensão ind~ida9. A posição 
de proclive (cabeça elevada acima do nível do coraçao) é 
a única que facilita o fluxo sangüíneo cerebral, devendo 
ser obrigatória durante a hipotensão induzida9. Não obs­
tante, deve-se ter o cuidado de evitar a aspiraçao de· ar at­
mosférico em neurc)cirurgia. 

Strandgaard e col.2 9 mostram em seu trabalho que os 
pacientes hipertensos, na curva total da auto-regulaçao 
do fluxo sangüíneo cerebral, estao deslocados para os 
limites superiores. Exemplo: se a pressão arterial média 
normal é de 12 kPa (90 mm Hg) e o paciente apresenta­
-se com pressao arterial média de 14,6 kPa (110 mm Hg), 
considera-se que houve um aumento de 20%. O limite in­
ferior esperado da auto-regulação para esse paciente seria 
C<)TTl aumento de 20%. Com os devidos cuidados de man­
ter a pressao arterial média mínima corrigida para os hi­
pertensos, eles poderiam ser seguramente anestesiados 
con1 hipotensão induzida em níveis tensionais mais altos. 
l-:ntretanto, existe a possibilidade de que esses pacientes 
com hipertensão arterial tenham doenças cerebrais e car­
diovasculares, o que impede a indicaçao da hipotensão in­
duzida, sendo a hipertensão arterial uma contra-indica­
ça() absoluta às técnicas de hipotensão induzida. 

3.4. Fluxo Sangüíneo Renal e Ultraftltração Glomeru­
lar: Durante a hipotensão induzida abaixo de 8 k.Pa 
( 60 mm lig), ocorre Uma acentuada diminuição de diure­
se e mesmo anúria, determinadas pela incapacidade de a 
pressão arterial glomcrular vencer a pressao coloidosmó­
tica do plasma e da cápsulade Bowman. Assim sendo, não 
se realiza a ultrafiltração glomerular nem a absorçao tu­
bular de sódio. Este último evento diminui bastante o 
gasto de oxigênio pelos néfrons16,30,31,32_ Existindo 
vasodilatação, dificilmente haverá isquemia renal, pois o 
suprimento de oxigênio é normalemente maior do que 
nos outros tecidos do organismo32_ Portanto, durante as 
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técnicas de l1ipotensào induzida p(>r vasodilatação, o rim 
e5tará protegido, pois some11te r1ao haverá a ultrafiltra­
ção, mas a perfusão renal é abur1dante21_ É possível que 
a oligúria ou anúria possa contribuir para lesões tubula­
res renais, mas isto não está provado2 1. Contudo, essa pos­
sibilidade aumenta quando uma transfusão de sangue in­
compatível ou contendo apreciável quantidade de hemo­
globina livre é realiz.ada simultaneamente, razão pela qual 
se contra-indica o uso de transfusões sangüíneas duran­
te a hipotensao induzida. A anúria sugere uma lesão renal, 
mas um dos pontos fundamentais que deve ser levado em 
conta quando se avaliam as complicações da hipotensão 
induzida é que essas lesoes podem ter outras causas, co­
rno o traumatismo cirúrgico, hemorragias, uso de ganglio­
plégicos ou o próprio anestésico 21. 

Hampton & Little33, fazendo revisão de 6.805 casos 
de hipotensao induzida, concluíram que a incidência de 
insuficiência renal aguda foi igual à de um grupo não sub­
metido à hipotensão induzida. Em outra série mais recen· 
te, de 9.107 casos, não existe nenhuma mençao de sérias 
complicaçoes renais25. Os exames de microscopia de u­
rina, a depuração da cretinina e da uréia no pós-operató­
rio tem confirmado a ausência de lesões renais2 2. Assim, 
o rim não parece mais suceptível à hipotensao induzida 
do que o cérebro2 l. 

3.5. Fígado: Provavelmente a circulação hepática nao 
é capaz de auto-regulaçao, e a perfusão hepática diminui 
"pari-passu" com a pressao arterial médial 6, 2 2. Os tes­
tes de retençao da bromossulfaleína, bilirrubina sérica e 
aminotransferases séricas nos pós-operatórios nao mos­
tram diferenças significativas entre a hipotensão induzida 
e a anestesia geral em normotensão22_ A diminuiçao da 
perfusao hepática durante a hipotensão induzida não de­
termina aumento de morbidade ou mortalidade22_ 

3.6 Pulmões e Ventilação Pulmonar: Na hipotensão 
induzida, o espaço morto ventilatório fisiológico fica bas­
tante aumentado (de 35 a 80% do volume corrente), em 
especial quando o paciente se encontra na posição de ce­
faloaclive. Isso indica que mais de tres quartos do volu­
me corrente podem ser insuficientes, o que demonstra a 
necessidade da manutençao da ventilação controlada pa­
ra manter uma troca respiratória acima dos níveis normais 
com um conteúdo de oxigênio acima de 40%3 4 . No en­
tanto, a ventilaçao controlada com hiperventilação e a 
pressão média intratraqueal aumentada tem um efeito 
hipotensivo intenso, particularmente cm associaçao com 
a hipotensao induzida, devido à intensa redução do re­
torno sagüíneo venoso ao coração direito com queda da 
pré-carga3 5, além do que se constitui numa associação 
bastante perigosa e deletéria para o coração e fluxo san­
güíneo cerebral9, 14, 2 2. Recomenda-se, durante a venti­
lação controlada sob hipotensao induzida, que a pressão 
intratraqueal nao ultrapasse a 1 kPa (10 cm H20), e fre­
qüência do ventilador entre 8 e 1 O ipm, com um adicional 
de oxigênio de 2.000 mi min· 1 para permitir wna PaC02 
entre 5,3 e 7,3 kPa (40 e 55 mm Hg), uma concentração 
de oxigênio entre 40 e 80%, compatíveis com o aumento 
do fluxo sangüíneo cerebral9,13,14 __ 

Nenhwna complicação pulmonar no pós-operatório 
tem sido atribuída ao uso da hipotensao induzida22. 

3.7. Posicionamento do Paciente: Enderby36 chamou 
atenção sobre a importância de se levar em consideração 
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o efeito de qualquer inclinação fora da horizontal sobre 
o fluxo sangüíneo cerebral. Assim, a modificação da po­
sição horizontal até chegar à posição ereta vai acompa­
nhada de variações da pressão arterial média nas grandes 
artérias das diferentes regiões do organismo. Essas modi­
ficações são devidas à grandeza gravitacional28. A dife­
rença de pressão arterial acima ou abaixo do nível do co­
ração, modificada pelo posicionamento , pode ser calcula­
da em mais ou menos 0,26 kPa (2 mm Hg) para cada 2,5 
cm de inclinação 11. 

A 

16 kPa 16 kPa 

16 k.Pa 

21 kPa 

e 

8 k.Pa 

· 21 kPa 

16 kPa 

8 kPa ( = 60 mm Hg) - 12,7 kPa ( = 
96 unn Hg ) - 16 kPa ( = 120 rmn Hg ) 

21 kPa ( = 160 mm Hg ). 

Fig 4 - Efeito da postura sobre a pressão arterial local. a)Postura 
horizontal, a PA é igual nas pernas, no nível do coração e 
na cabeça; b) Cefaloaclive, a PA é mais baixa na cabeça e 
mais alta nos pés; c) Cefalodeclive, a PA é mais baixa nos 
pés e mais alta na cabeça (Modificado de Wylie - 1974) 11. 

Tem grande importância para o fluxo sangüíneo cere­
bral, durante a hipotensão induzida, a distância v~rtical 
do nível .do coração às grandes artérias cerebrais. E esta 
distância que deverá indicar qual o proclive a ser dado. 
Quando maior essa distância menor deverá ser o procli­
ve, ou seja, quanto mais alto o paciente menor deverá ser 

190 

a proclividade e vice-versa, para que o fluxo sangüíneo 
cerebral seja efetivo e possa ser n1onitorizado simples­
mente , também, pela pressão arterial a nível do coração9. 
O proclive assim dado é chamado de ''proclive ideal'' e 
na tabela I apresentam-se algumas distâncias verticais 
com seus proclives ideais9. 

Os graus de proclive acima dos ideais tornam-se perigo­
sos para o fluxo sangüíneo cerebral quando a pressão ar­
terial está abaixo de 8 kPa ( 60 mm Hg). e eles devem ser 
evitados nessa condição9. 

Quando há necessidade de uma inclinação acima do 
proclive ideal, como, por exemplo, em cirurgia plástica 
de mamas onde a paciente á colocada quase na posição 
sentada (ou proclive em torno de 45° + ), deve-se tomar 
os seguintes cuidados, além dos referentes à ventilação já 
citados: a) antes de iniciar o proclive, infundir por via 
venosa 500 ml ou mais de solução hidrossalina, para ele­
var e manter a pressão arterial acima de 10, 64 kPa (80 
mm Hg); b) a elevação do proclive deverá ser· sempre len­
ta e acompanhada de monitorização da pressão arterial, 
pulso, e outros sinais de boa perfusão sangüínea cerebral -
-miose bilateral, etc.; c) nesse caso, adotar sempre o pro­
clive associado à elevação dos membros inferiores como 
na figura 5. 

4 -. -.. -. . ... ,.. 

-. ··-~-... - j 
. -., -~------------- ---------. . . ...... , ... ~..-... , ,, ' - ,.-- ,. r-..• - . - ..... . • . - .... ........ -, .• ~.~ - --
- • _ , .;,,, ~ - - ~ ... . ..; • ~ .:., ·.!.-. ,J.. ·-: ~ !.J - · ~ ,,;,;, .. \,, ... -.. ~. ·...:. . ~- -• '-~..:.<~ ... ._, ... ,!:.!,"!,:~~ 

Fig 5 - Posição de proclive acima do ideal deve ser realizada gra­
dual e lentamente, sob rigoroso controle da pressão arte­
rial, pulso e outros sinais de boa perfusão cerebral e sem­
pre mantendo a pressão arterial acima de 10,64 kPa (80 
mm Hg). 

Outras posições! O, nas quais o nível da cabeça fica a­
baixo do nível do coração, devem ser proscritas durante 
a hipotensão in.duzida por dificultarem o fluxo sangüí­
neo cerebral e causarem edema cerebral, que, por sua vez, 
piora ainda mais a microcirculação cerebral 9, 18. 

A embolia gasosa deve ser considerada em qualquer 
campo cirúrgico elevado acima do nível do átrio direito, 
principalemente em neurocirurgia. Esse diagnóstico , por­
tanto, requer uma experiência clínica considerável para 
que seja obtido rapidamente21 . 

A posição adotada no pós-operatório imediato deverá 
ser a da figura 6, isto é tórax, cabeça e membros inferio­
res levemente elevados. 

t 

Fig 6 - P~icionamento do paciente no pós-operatório imediato. 
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T ABFLA I Distância~ verticais de 50, 40, 30 e 20 cm, pressão arterial média '.l nível do coração de 8,0, 6,6, 5,3 kPa ( 60, 
50 e 40 n1m Hg ) e o grau de proclive ideal para que se obtenha uma pressão de fluxo cerebral igual à pressão 
arterial média a nível do coração. Quando se utiliza o proc!ivc ideal pode-se monitorizar o fluxo sangüíneo 
cerebral clinicamente pela simples pressão arterial a nível do coração. Graus de proc\ivcs inferiores aos da ta­
bela permitem uma maior pressão de fluxo cerebral e graus superiores, uma menor pressão de fluxo cerebral 9. 

ll!STÂNCIA VERTICAL 

NA POSIÇAO ERETA 

(cm) 

50 

40 

30 

20 

PRESSAO ARTERIAL 

NIVEL DO CORAÇÃO 

kPa 

8,0 

6,6 

5 ,3 

8,0 

6,6 

5,3 

8.0 

6,6 

53 , 

8,0 

6,6 
5,3 

• 

( mm Hg) 

( 60) 

( 50) 

( 40) 

( 60) 

( 50) 

( 40 J 

( 60) 
( 60) 

( 40 J 

( 60) 

( 50) 
( 40 ) 

GRAU DE PRO· 

CLNEIDEAL 

GRAU 

l 5º 

l 5º 

15º 

25º 

25º 

25º 

30º 

30º 

30º 

PRESSÃO DE FLUXO 

CEREBRAL 

kPa 

8,02 

7,0 

5,36 

8,02 

7,0 

5,36 

8,02 

7,0 

5,36 

8,02 
7,0 

5,36 

( mm Hg) 

( 60, 37 J 
( 50. 37 ) 

( 40. 37 J 

( 62. 30 ) 

( 52. 30 ) 

( 42. 30 ) 

( 60. 

( 50. 
( 

37) 

37 J 
) 40. 37 

( 62. 30 ) 

( 50. 30 ) 
( 40. 30 ) 

3.8. Metabolismo e Fluxo Saugüíneo Cerebral: E dese· 
jável que, durante a hipotensão induzida, o metabolismo 
celular, especialmente o cerebral, esteja diminuído. Des­
se modo. devem ser utilizados fármacos e anestésicos que 

diminuam esse metabolismo, como é o caso do tiopen­
tall 3,14,37,38 e do haloti!l.no38. As figuras 7 e 8 mos­
tram os efeitos de algumas drogas e anestésicos inalató­
rios sobre o fluxo sangüíneo e o metabolismo cerebral. 

PERCENTAGEM DE TROCA 

ANESTl:'.SICOS 
VENOSOS 

FSC 

METABOLISMO 
CEREBRAL 

Ouetamina ( 3 mg/kg ) 

Tiopental 

Morfina ( ~ 1 mg/kg l 

Droperidol ( 0,3 mg/kg ) 

Fentanil ( 0.06 mg/kg l 

Inoval ( nas doses acima J 

• 

f"ig 7 -Com exceção da quetamina, todas as outras drogas diminuem o fluxo sanguíneo e o metabolis­
mo cerebral, sobretudo o tiopental e a morfina. O asterisco (*)indica pesquisa no homem38_ 
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Percentagem de troca 

-100 o 

Halotano (1 MAC) ---

• Enfluorano(l MAC) 

Isofluorano(l MAC)--- • 

Metoxifluorano (1 MAC)--

+100 +250 

• 

• 

ANE STt'.SI CDS 
INALATORIOS 

D FSC 

METABOLISMO 
CEREBRAL 

• 

Fig 8 -Anestésicos inalatórios. A escolha do agente inalatório recai sobre o halotano por di­
minuir o metabolismo e aumentar muito o fluxo sanguíneo cerebral. O asterisco ( * } 
indica pesquisa no homcm38. 

(:01n exceção da quetamina, todos anestésicos veno­
st>s diminuem o metabolismo e o fluxo sangüíneo cere­
bral simultaneamente. Destaca-se o tiopental, que dimi­
nui igualmente a ambos, e a morfina, com a característi­
ca interessante de diminuir muito mais o metabolismo 
do que o fluxo sangüíneo cerebral. Entre os agentes ina­
latórios, destaca-se o halotano com uma superioridade 
sobre todos os outros por diminuir o metabolismo e au­
mentar muito o fluxo sangüíneo cerebral. O óxido nitro­
so fica absolutamente contra-indicado na hipotensão in­
duzida por aumentar o metabolismo, embora também 
aumente o fluxo sangüíneo cerebral. A quetamina, pelos 
mesmos motivos e pela ação simpaticomimética, também 
está contra-indicada. 

Pode-se, também, diminuir o metabolismo através da 
associação da hipotensão induzida sob anestesia geral com 
a hipotermia leve de superfície. Para cada grau centígra­
do de diminuição de temperatura interna do organismo, 
o metabolismo celular diminui de 1 5%9, 13. 

3.9. Monitoragem: a) Pressao Venosa Central~ a sua 
monitoragem nonnalmente não é necessária, mas em ca­
sos especiais serve para orientar a resposição adequada de 
líquidos; b) Pressão Arterial Média~ l.o método direto 
só deve ser usado sob certas condições, como nos pacien­
tes de neurologia ou de cirurgia cardíaca de grande risco e 
naqueles em que se associam a hipotensão induzida e a 
hipotermia. 2. o método indireto inclui esfigmomanôme­
tro e estetoscópio, sendo suficientes na maioria dos casos; 
c) Eletrocardioscopia - esta é fundamental e indispensá­
vel no controle do r{tmo e da freqüência cardíaca duran­
te a hipotensão induzida; d) Cateterização do átrio direi­
to - é fundamental em neurocirurgia, servindo para moni­
torização da pressão venosa central de oxigênio (pela ga­
sometria) e, principalemente, para aspiração de ar intra­
cardíaco, em casos de lesões ósseas ou dos seios venosos 
cerebrais, quando o paciente se encontra em proclive; 
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e) Gasometria Arterial e Venosa - presta grande informa­
ção sobre a PaC02, Pa02, e pH, permitindo orientação 
na ventilação para melhorar o fluxo sangüíneo cerebral9; 
f) Controle da Temperatura - o uso de termômetros espe­
ciais (teletermômetro ou termômetro digital) permite a 
monitorização da temperatura para avaliação da queda 
do metabolismo celular cerebral8,l 3 e também é impor­
tante para pacientes neurocirúrgicos; g) Pressão lntratra­
queal - sua monitoragem é de capital importância, dando 
infonnações constantes sobre complacência pulmonar, 
curarização, desconexões desde o ventilador até a sonda 
de intubação, por fim orienta a ventilação durante a hi­
potensão induzida para melhorar o fluxo sangüíneo cere­
bral9; h) Outros monitores poderão ser conectados para 
maior segurança da anestesia como, por exemplo, os de 
pressão da rede do oxigênio e ar comprimido. 

3.10. Indicações da Hipotensão Induzida: A principal 
é a redução do sangramento no campo operatório que 
facilita atos cirµTgicos considerados impraticáveis com a 
mesma perfeição e rapidez. Outros fatores devem ser cui­
dadosamente considerados, como a disponibilidade de 
sangue adequado e o risco de hepatite e transmissão de 
outras doenças por transfusão de sangue (ex. doença de 
Chagas, hanseníase, etc.). Algumas das especialidades ci­
rúrgicas e outros atos que se beneficiam da hipotensão 
induzida: 

1. Neurocirgia - principalmente: 
a) cirurgia intracerebral; 
b) cirurgia sobre a hipófise. 

2. Coarctação da aorta. 
3. Tratamento cirúrgico dos aneurismas. 
4. Cirurgia dos grandes vasos. 
5. Cirurgia plástica estética e reconstrutora. 
6. Tratamento cirúrgico do feocromocitoma. 
7. Micro cirurgia do ouvido e nariz. 
8. Cirurgias oncológicas. 
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9. Incapacidade de repor o sangue por motivos téc­
nicos em quantidade que seriam exigidas se nao 
fosse usada a hipotensão induzida. 

10. Controle da hipertensão grave. 
11. Tratamento do edema puhnonar agudo secundá­

rio à hipertensão no leito pulmonar. 
12. Testemunha de Jeová. 

Não obstante, a indicação de uma das técnicas de hi­
potensão induzida requer urna análise cuidadosa, por 
parte do cirurgião e anestesista, das condições físicas do 
paciente, bem como dos seus reais benefícios. 

3.11. Contra-Indicações da Hipotensão Induzida: 
1. Doenças do miocárdio e história de angina de pei­

to ou infarto do miocárdio. 
2. Arteriosclerose e história de acidente vascular ce­

rebral. 
3. Transporte inadequado de oxigênio: 

a) Anemias 
b) Doenças puhnonar crônica 
e) Insuficiência respiratória 
d) Insuficiência cardíaca congestiva 
e) Hipovolemias 
f) Hipertensão intra-abdominal (obstru-

ções intestinais) 
4. Doenças de Addison 
5. Hipertensao maligna 
6. Anestesista não familiarizado com a técnica. 

4. HIPOTENSÃO INDUZIDA PELA ANESTESIA 
GERAL PROFUNDA 

A anestesia geral profunda para produzir hipotensão 
induzida é pouco usada e não se justifica atuahnente de­
vido à depressao intensa do sistema cardiovascular e à 
toxicidade dos anestésicos sobre os tecidos que pode ser 
primária e direta ou secundariamente a uma hipoxia hi­
potensival 1,39,40. O anestésico utilizado tem sido o ha­
lotano2 6,41,4 2. 

Fisiologia: Na hipotensão induzida pelo halotano, a 
queda da resistência vascular periférica total é devida à 
depressao vasomotora central e ao relaxamento da muscu­
latura lisa dos vasos sangüíneos. E a queda do débito car­
díaco é devida à depressão direta sobre o miocárdio4 3,44. 
O halotano em altas concentrações, causando depressão 
intensa do aparelho cardiovascular, torna-se perigoso pa­
ra o coração e fluxo sangüíneo cerebrall 1,40,4 3. 

5. HIPOTENSÃO INDUZIDA PELO BLOQUEIO DO -SISTEMA Sll\,IPATICO 

É no bloqueio do sistema nervoso simpático que se 
encontra a maioria das técnicas de hipotensão induzida. 
Analisando a figura 9, onde está representada esquemati­
camente a inervação do aparelho cardiovascular pelo sis­
tema nervoso autônomo, observa-se que a manutenção 
da pressão arterial, da freqüência e débito cardíacos é 
controlada pelos centros superiores do sistema nervoso 
simpático e parassimpático. 

A predominância do sistema simpático aumenta o 
metabolismo celular e o desgaste do organismo, prepara 
o organismo para a luta e, portanto, eleva a pressão arte­
rial através do awnento da resistência vascular periférica 
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total, bem como aumenta a freqüência e o débito cardía­
cos. O awnento do tônus simpático durante a anestesia 
eleva a pressão arterial, a freqüência e o débito cardíacos, 
simultaneamente aumenta o sangramento no campo ope­
ratório. No sistema simpático os neurônios pré-gangliona­
res emergem, somente, da coluna torácica e lombar (en­
tre T1 e L2). 

Já a predominância do sistema parassimpático tem 
um efeito anabólico sobre o metabolismo celular, ocor­
rendo o repouso e a restauraçao do organismo; a pressão 
arterial, a freqüência e o débito cardíacos diminuem 11, 16. 
Quando um indivíduo dorme, ocorre predominância do 
parassimpático. As fibras pré-ganglionares do parassim­
pático são de emergência cranial e sacral4 5. Para o con­
trole do sistema cardiovascular interessa, em especial, o 
X-par craniano (vago ou pnewnogástrico) que atua dire­
tamente sobre os nódulos sinusal e A-V, diminuindo a 
freqüência e o débito cardíacos! 6. 

Assim_ sendo, pode-se obter hipotensão induzida atra­
vés do bloqueio do sistema simpático em vários pontos 
(figura 10), determinando as várias técnicas de hipoten­
são induzida, sendo que cada wna delas apresenta carac­
terísticas peculiares do próprio local onde se realiza o 
bloqueio. 
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Fig 9- Representação esquemática da inervação autônÜma (sim­
pática e parassimpática) do aparelho cardiovascular47. 

5.1 Bloqueio Subaracnóideo Alto (até T1) 
Esta técnica de hipotensão induzida foi descrita por 

Griffths e Gillies em 1.9482,39, nao é atualmente utili­
zada, sendo apenas de interesse histórico21. 

Fisiologia: A hipotensão arterial decorrente de um blo­
queio subaracnóideo alto (até T 1 ), em pacientes normo­
volêmicos, resulta da reduçao do débito cardíaco devido 
à diminuição do retorno venoso determinado pela grande 
dilatação dos vasos de capacitância, que é acentuado na 
posiçao de cefaloaclive, e ainda devido ao bloqueio das 
fibras simpáticas cardioceleradoras de T 1 a T4, reduzin­
do o cronotropismo e o inotropismo. Também contribui 
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Fig 10 Repr. esquemática dos locais onde se pode bloquear o sis­

tema simpático para produzir hipotensão : 1- bloqueio suba­
racnóideo que atinja T1 ; 2 - bloqueio peridural entre T1 e 
L2 ; 3 - bloqueio ganglionar (bloqueia o simpático e o paras­
simpático); 4 - bloqueio dos receptores adrenérgicos o: e (3. 

para a queda da pressão arterial, em menor grau, a dimi­
nuição da resistência vascular periférica arteriolar5 O. Na 
anestesia subaracnóidea, o bloqueio completo do simpá­
tico já existe quando o bloqueio sensorial atinge T 3, pois 
o bloqueio simpático está dois sag1nentos espinais acima 
do sensorial 5 O. Neste tipo de anestesia, os efeitos sistê­
micos do anestésico local são desprezíveis , urna vez que 
as doses são muito reduzidas. 

Outro fator que deve ser lembrado é que a supra-renal é 
ativada através do simpático pelas raízes medulares T 5 a 
L1, e que a mesma contribui para o controle cardiovas­
cular, estando, portanto, bloqueada tanto na anestesia su­
baracnóidea quanto na peridural que atijam essas ra ízes5 O. 

Riscos: Os .riscos desta técnica são aquelas de uma hi­
potensão induzida e os de um bloqueio subaracnóide alto. 

5.2 Bloqueio Peridural de T1 a L2 
Em 1.951 , Bromage5 realizou bloqueios peridurais 

com a finalidade de obter simultaneamente relaxamento 
muscular , analgesia e hipotensão arterial , baseado nos 
trabalhos de Dogliotti4 8 ,4 9. 

A hipotensão induzida pelo bloqueio peridural justifi­
ca-se quando a área a ser operada é coincidente com a 
área do bloqueio simpático. 

Fisiologia: Para se obter hipotensão induzida por essa 
técnica , há necessidade de bloquear os segmentos espi­
nhais de T 1 a L2, locais esses, na coluna toracolombar , 
de onde emerge da medula espinhal todo o sistema simpá­
tico , através de sua fibras pré-ganglionares (figuras 9 e 10). 

Os efeitos hemodinâmicos de um bloqueio peridural 
de T 1 a L2 são semelhantes aos de um bloqueio subarc­
nóideo alto ( até T 1 ), sendo que as alterações ocorrem 
mais lentamente 1 7 ,5 O. 

Da mesma maneira que na anestesia subaracnóidea al­
ta, também os receptores adrenérgicos a e (3 ficam livres, 
podendo ser estimulados pelas aminas simpáticornimé­
ticas. 

Na peridural não ocorre a diluição progressiva da con­
centração do anestésico local em direção cefálica como -ocorre na anestesia subaracnóidea. E por esse motivo que , 
se a concentração do anestésico for alta , pcderá levar à 
paralisia motora dos nervos intercostais e até dos nervos 
frênicos. A anestesia peridural se estabelece muito mais 
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lentamente que a subaracnóidea, mas a ordem de supres­
são da condução nas fib·ras simpáticas, s~nsitivas e moto­
ras é a mesmas O. A capacidade potencial do espaço peri­
dural varia com a individualidade dos pacientes. Sob este 
aspecto, a dosagem volumétrica da solução anestésica 
pode não ser precisamente calculadas O. 

No bloqueio peridural sempre temos, em uma mesma 
raiz nervosa, fibras bloqueadas e algwnas não bloquea­
das, variando esta proporção de acordo com a potência 
do anestésico local utilizado5 O. As fibras eferentes simpá­
ticas não bloqueadas podem permanecer em repouso ou 
entrar em atividade, dependendo da coação do recruta­
mento central. Um nível baixo de atividade central, co­
mo ocorre sob leve anestesia geral , levará a um pequeno 
o u a nenhum recrutamento central, deixando as fibras não 
bloqueadas. Já wn indivíduo jovem, acordado e ansioso 
poderá recrutar todas as fibras simpáticas que escaparam 
ao bloqueio , compensando assim as fibras bloqueadas, 
conseguindo evitar , neste caso, a hipotensão arterial. Por­
tanto, do resultado destes dois fato res oponentes, eficá­
cia do bloqueio e vigor do recrutamento central , obtém­
-se maior ou menor queda da tensão arterial5 O. Assim 
sendo, a associação de um amplo bloqueio periduraJ com 
uma leve anestesia geral ou sedação intensa torna-se acei­
tável como um meio seguro para induzir a hipotensão vas­
cular controlada com a finalidade de reduzir o sangra­
mento cirúrgicos. 50, 53, 54 , 55_ 

Técnica: A escolha de um espaço interespinhoso aci­
ma de L1 , onde existe medula espinhal, para se fazer pun­
ção do espaço peridural depende muito da experiência e 
habilidade do anestesiologista, bem como das co11dições 
próprias da coluna vertebral de cada paciente . O bom sen­
so manda que toda vez que ocorrer qualquer dificuldade 
na punção deve-se escolher outro espaço ou mesmo ou­
tro tipo de anestesia , evitando-se assim possíveis aciden­
tes. De uma forma ideal, o anestésico local deve ser de­
positado o mais próximo possível das raízes espinhais da 
área cirúrgica. A punção é mais favorável entre T 1 e T 5, e 
as apófises espinhosas mais facihnente palpáveis e menos 
inclinadas do que as mediotorácicas. O espaço interespi­
nho é mais largo quando o pecoço está fletido5 O. 

A punção do espaço peridural poderá ser realizada, 
tambérn, a nível de L2-3, local esse que não apresenta o 
risco de acidentalmente lesar a medulas O. Neste caso, é 
necessário um volume maior de anestésico local para se 
atingir o mesmo nível de anestesia quando comparado - , . com a punçao torac1ca. 

O volume do anestésico local varia de acordo com o 
local da punção e da cirurgia. Normalmente injeta-se um 
volume de 1 ,5 ml por segmento espinhal que se deseja 
bloquear5 O. A punção a nível de L2 -3 exige um bloqueio 
de 22 segrnentos espinhais para atingir T 1 , com um vo­
lume de 33 ml do anestésico local a ser utilizadºo por in­
jeção única. A bupivacaína a 0 ,38% sem vasoconstritor 
parece ser o anestésico local ideal, com início de ação 
mais ou menos aos 16,5 minutos e duração que pode va­
riar de 180 a 360 minutos, quando utilizada em dose 
únicas 6. A velocidade da injeção deve ser de 0 ,3 a 0 ,75 
ml/segundo50. Não se deve utilizar cateter para se con­
seguir bloqueio mais alto, no entanto ele deverá ser utili­
zado tão somente para prolongar a anestesia através de 
doses complementares de anestésico local5 O. 
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Antes da punção peridural, instala-se uma infusão ve­
nosa e seda-se o paciente, que é em seguida posicionado 
em decúbito lateral com a coluna flexionada. Escolhe-se 
o espaço interespinhoso mais adequado e, após cuidado­
sa assepsia, realiza-se a punção do espaço peridural, o 
que é confirmado, mais comumente, pelo sinal da perda 
da resistência. A seguir realiza-se wna leve anestesia geral 
com halotano e ventilação controlada com as caracterís­
ticas já mencionadas neste artigo. 

Riscos: São os mesmos de uma anestesia peridural, 
somados aos de uma hipotensão induzida. Pode ocorrer 
bradicardia intensa quando se utiliza esta técnica, o que 
é resolvido, na grande maioria dos casos, com atropina (0.5 
a 2.0 mg) por via venosa. Se a bradicardia intensa persistir, 
só então é que se lançará mao das aminas simpaticomimé­
tricas para aumentar o tônus simpático do coração. Esse 
procedimento evitará aparecimento de arritmia grave e 
indesejável 51. 

5.3. Bloqueio dos Gânglios do S. N. A. (Ganglioplé­
gicos) 

Fisiologia: Os agentes bloqueadores ganglionares pro­
duzem hipotensao arterial por bloquearem a transmissao 
dos implllsos nervosos a nível das sinapses, dos gânglios 
autonômos, que são junções colinérgicas. Dessa maneira, 
esses agentes realizam, simultaneamente, um bloqueio do 
simpático e do parassimpático. Assim sendo, o uso dos 
ganglioplégicos produz hipotensão arterial pelo bloqueio 
nos gânglios simpáticos e taquicardia pelo bloqueio nos 
gânglios do parassimpático (x par craniano); veja figura 9. 
A técnica apresenta ainda a característica de deixar livres 
os receptores adrenérgicos a e {3, que podem, portanto, 
responder às ações das arninas simpaticomiméticas. 

As alterações fisiológicas do bloqueio ganglionar de 
interesse para a hipotensão induzida são aquelas relacio-

• 

nadas com as modificaçoes que ocorrem no aparelho car­
diovascular; outras alterações poderão .ser notadas tam­
bém44. 

O bloqueio dos gânglios simpáticos interrope o contro­
le adrenérgico das arteríolas e das vei::i.s, o que resulta em 
vasodilatação sistêmica com queda da resistêr1cia vascular 
periférica total, reduçao do retorno venoso, da pré-carga, 
do débito cardíaco e, conseqüentemente, hipotensao ar­
terial. Quando se tem, simultaneamente, bloqueio gan· 
glionar simpático e parassimpático, após início da hipo­
tensao, ocorre aumento da freqüência cardiacal 2, 44. O 
awnento da freqüência cardíaca limita a eficácia do blo­
queio ganglionar pelo aumento do sangrameritol 2, neces­
sitando maior grau de hipotensão arterial para diminuir o 
sangramento, o que resultaria em maior t2tquicardia. A 
taquicardia, que acompanha o uso de gangli<)plágicos, é o 
maior inconven1ente dessa técnica. Diante ,ie uma taqui­
cardia intensa associada à hipotensao arterial, compreen­
de-se pei:feitamente o perigo de anoxia miocárdica, bem 
como, dos demais tecidos de economia. Essa hiperativida­
de cronotrópica dos ganglioplégicos pode ser evitada ou 
controlada pelo bloqueio dos receptores adrenérgicos {3. 

O propranolol, o practolol e o metoprolol injetáveis 
sao substâncias bloqueadoras eficazes desses receptores, 
quando o tônus adrenérgicos {3 é alto; o débito cardíaco é 
mantido então em nível baixo, porém segurai 2, 5 7. 

O efeito dos ganglioplégicos, a nível do gânglio simpá­
tico carvical superior e do gânglio ciliar parassimpático, 
resulta provavehnente num bloqueio maior do parassim­
pático, que se traduz por midríase e, às vezes, anisocoria, 
mas isso não quer dizer que seja produzida por anestesia 
profunda ou mesmo por anoxia cerebral. Es.se fato torna 
difícil, ou mesmo impossível, a avaliação clínica da efi­
ciência do fluxo sangüíneo para o cérebro, através do diâ­
metro pupilar. 

. 

GANGLIOPLEGICO 

Bloqueio simpático Bloqueio parassimpático 

Dilatação arterial Dilatação venosa Inibição simpático Inibição parassimpática 
e arteriolar sistêmica cardíaca cardíaca 

' ' ' 
Queda da resistência Redução do retorno Predomínio simpático 

vasc. perif. total venoso 

Queda do débito 
cardíaco 

HIPOTENSÃO ARTERIAL TAQUICARDIA 

Fig 11 - Fi~iologia do bloqueio do SNA, a nível das sinapses colinérgicas ganglionares. 
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Vários bloqueadores ganglionares (figura 12) foram 
utilizados com algum sucesso para produzir hipotensão 
induzida, como o hexametônio (Bistrium®), o pentolínio 

CH3 CH3 
+ 1 1 + 

CHa-, -(CH2)6-,-cH3 o 
CH3 CH3 

HEXAMETDNID@ 
( Bistrium ) 

PENTDLÍNIO 
( Ansolisen ® J 

(Ansolisen®)12, o fenatropínio (Trofenium®)l l, 58_ 
Contudo, somente o trimetafan (Arfonad®) é ainda uti­
lizado por ser o único ganglioplégico de ação curta. 

OH O CI H2-- CH -------CH2 
1 li I o 

-c;:-c-o-cH H 3c-N♦-cH 2 -c-
H 1 _ 1 

• 

Ctt
2
- CH-------CH2 

FENATRDPiNID ( Trofenium ® ) 

•-CH2 
1 

/ N-~--

O=C 

'-..N 

1 D --CH2 

TRIMETAFAN ( Arfonad ® J 

Fig 12 - Estrutura química dos ganglioplégicos. 

Pentolínio (AnsolisenID) · O pentolínio é o único ganglio­
plégico de ação longa ainda em uso, provavelmente por 
alterar muito pouco a freqüência cardíaca, e raramente 
produz taquicardia 1 2,5 9 ,6 O. É especialmente prático e 
seguro em crianças5 9. No entanto, apresenta o inconve­
niente de sua ação longa, que perdura de 30 a 45 minu­
tos, nao preenchendo portanto, alguns dos requesitos ci­
tados no ínicio deste artigo. O pentolínio não é comercia­
lizando no Brasil; sua dose é de 0,1 - 0,3 mg/kg·l por via 
venosa, produzindo bloqueio ganglionar em linha basal 
pelo mínimo de 30 minutos2 1, 84. 

Trimetafan (Arfonad®) • O trimetafan foi sintetizado 
por RandaJ61, em 1.949. É um derivado do tiofânio, cu­
jo nome químico é o d-3,4 (l', 3' -dibenzil-2'-ceto-imi­
dazolido) - 1,2-trimetileno tiofânio, e é fornecido sob a 
forma de sal sulfanato de d-cânforl2, 61; bloqueador gan­
glionar de açao curta, provido de excelente controle do 
sangramento em doses tituladas de 10 até 200 µg kg·l 
min-112,62,63. O mecanismo de açao do trimetafan é 
complexo: a) produz bloqueio ganglionar do sistema ner­
voso autonômo; b) produz vasodilataçao periférica direta 
pela liberação de histamina; c) apresenta suave açao cura­
riforme na placa terminal neuromuscularll,12,61,64,65. 
Acredita-se que o tempo de ação extremamente curto 
dessa droga seja devido, em parte, à sua destruição pela 
enzima colinesterasel 2. Além disso, sua eliminaçao é rá­
pida. Pelo menos 31 % do trimetafan é eliminado pela 
urina com grandes rapidez, aparentemente inalterado, 
sendo o restante metabolizado. Após 3 ou 6 horas nao se 
encontra trimetafan na circulaçao sangüínea 6 6. 
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As alterações fisiológicas que ocorrem com o uso do 
trimetafan sãó as decorrentes do bloqueio ganglionar do 
simpático e do parassimpático e já foram descritas. 

O trimetafan pode ser administrado tanto por infusão 
venosa gota a gota ( 1 mg m!· l) como por injeção inter­
mitente (de 2,5 a 5,0 mg). O método intermitente tem as 
seguintes vantagens: 1- evita o gotejamento que pode le­
var a uma superdosagem e hipotensão arterial em linha 
basal inadivertidamente; 2 - permite que cada dose termi­
ne o seu efeito antes que a outra seja repetida, dando-se 
hipotensao somente quando desejada; 3 - a hipotensão é 
realizada com pequenos picos de elevação da pressão ar­
terial. Durante esses picos de elevação da pressão arterial, 
oferece-se maior fluxo sangüíneo ao cérebro, o que dá 
maior segurança à técnica! 2,63. 

A preparação básica de um paciente que vai ser sub­
metido a qualquer tipo de técnica de hipotensão induzi­
da, inclui as análises do seu estado físico, da operação 
que vai ser realizada, da monitoragem que devirá ser usa­
da e, finalmente, da própria técnica escolhida e medica­
ção pré-anestésica apropriada. 

Técnica da infusão venosa contínua com trimetafan 
1. preparaçao básica de todo paciente que vai ser subme­
tido à hipotensão induzida; 

2. na medicação pré-anestésico, evitar-se á o uso de atro­
pina e demais drogas taquicardizantes67; 

3. após escolhida a monitorização que não dispensará o 
uso da cardioscopia contínua, deve-se cateterizar uma veia 
para venóclise e verificar se todo o instrumental do anes-
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tesista (drogas anestésicas, ventilador, fontes dos gases) 
se encontra em perfeita condiçoes; 
4. cuidadosa indução venosa da anestesia, estabelecendo 
em seguida um plano de anestesia geral superficial pelo 
halotano, com ventilação controlada compatível com o 
fluxo sangüíneo cerebral PaC(½ entre 5,3 e 7,3 kPa(40e 
5 5 mm Hg) e Oi na concentraçao média de 6 '%9, 13, 14,21; 

5. a inàuçao da hipotensao é realizada at1 tvés de uma 
solução glicosada contendo trimetafan a 0,1 ; (soro glico­
sado a 5% • trimetafan 250 mg). Cada 1 mi :ontém 1 mg 
de trimetafan. A dose inicial é de 1 a 4 m.; min·l. Para 
manter o nível de pressao arterial desejado, ajusta-se o go­
tejamento. As doses de manutenção são variáveis e indivi­
duais, mas a média é em tomo de l mg.min·l 11. 
6. n"íveis de pressão arterial:· com o trimetafan, wn nível 
de pressao sistólica mais alto do que a faixa de 8 a 10,6 
kPa ( 60 a 80 mm Hg) pode ser suficiente para proporcio­
nar um campo exangue l 2; 
7. para o controle da taquicardia que ocorre durante a 
hipotensão induzida pelo trimetafan, administra-se pro­
pranolol na dose de 0,02 a 0,05 mg.kg· 1. O practolol é 
usado na dose de O ,05 mg.kg· 1 1 2. 

Técnica Intermitente com Trimetafan 

Nesta, apenas a maneira de administrar o trimetafan é 
diferente da técnica de infusao contínua: 

1. na técnica intermitente, o trimetafan também é Pre­
parado a 0,1 % em solução glicosada, isto é, 1 mg.ml·l de 
trimetafan; 
2. induçao da hipotensão - a primeira dose deve ser sem­
pre menor, ou seja, de 1 mg (= l ml) de trimetafan, tes­
tando a sensibilidade do paciente, antes de chegar-se a 2,5 
ou 5,0 mg ou mais, até que seja obtido o nível de pressão 
sistólica desejado. A seguir, este nível será mantido atra­
vés de doses intennitentes de 2,5 a 5,0 mg, orientadas 
pelos níveis de pressão sistólica. 

Medidas Adicionais: -Freqüentemente é difícil manter 
um nível uniforme de hipotensão com o trimetafan. Com 
a técnica intermitente, a pressão sistólica apresenta mais 
uma tendência a flutuar. A pressão pode ser controlada 
em um nível mais ou menos desejado através de várias 
maneiras: a) aumentar a dose com uma velocidade mais 
rápida do gotejamento da soluçao de trimetafan; b) au­
mentar a freqüêncfa das doses intermitentes; c) aprofun­
dar mais um pouco a anestesia; d) awnentar a analgesia; 
e) fazer uso da postura; f) diminuir a freqüência cardíaca, 
utilizando-se bloqueadores ~ adrenérgicos (propranolol, 
practolol ou metoprolol )1 2. 

Desvantagens - O uso dos ganglioplégicos apresenta 
desvantagens significativas: 1 - dilatação acentuada das 
pupilas, ou mesmo anisocoria, efeito este que não deve 
ser interpretado como sinal de anestesia profunda ou a­
noxia cerebral. Esse efeito não pennite avaliaçao da per­
fusão cerebral pelo diâmetro pupilar; 2 - aparecimento 
de taquifilaxia; 3 - taquicardia; 4 - efeito hipotensor pro­
longado ocasionalmente; 5 - o trimetafan produz bronco­
-espasmo em pacienies alérgicos portadores de asma brôn­
quica, devido à liberaçao de histamina6 3. 

Riscos e Complicações - O_s Riscos e as complicações 
que envolvem cérebro, coração e rins com esta técnica 
estão estritos a pacientes com patologia cardiovascular, em 
especial portadores de sinais de arteriosclerose. As poucas 
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complicaçoes que apareceram em pessoas normais, ocor­
reram, apenas, quando os graus excessivos de hipotensão 
arterial foram persistentes por horas, quando a técnica 
está associada à escolha imprópria do paciente, de agen­
tes anestésicos e da ventilação puhnonar inadequada, a fa­
lhas no posicionamento dos pacientes e monitoragem ina­
dequada dos sinais vitaisl 1,12,22. Assim, os seguintes 
problemas foram descritos em pacientes com vasculatura 
anormal: trombose cerebral, prolongando a inconsciência 
e resultando em hemiplegia, mesmo após a recuperação 
da consciência; trombose da artéria central da retina, l,e­
vando à cegueira unilateral; trombose coronariana, pro­
vavelmente devida e hipotensao associada à taquicardia 
em paciente com vasculopatia coronarianal 1. Alterações 
psicológicas podem ocorrer em indivíduos idosos com 
esta técnica, durante as grandes cirurgias, mas torna-se 
difícil a avaliação precisa desempenhada por uma pressão 
arterial baixa nesses casosl 1,6~. 

A oligúria, no pós-operatório, pode sugerir uma lesão 
renal, mas deve-se ter em mente que essas lesões poderiam 
ter-se originado de outras causas, como do próprio trau­
matismo cirúrgico, de transfuões de sangue estocado ou 
do agente anestésico utilizadol 1. 

A hemostasia rigorosa é sempre obrigatória durante o 
período de hipotensão induzida, seja qual for a técnica 
utilizada. Problemas de sangramento e hemostasia po• 
dem ocorrer com a volta da pressao arterial a normalida­
de 11, 69_ 

Está técnica só poderá ser utilizada com segurança em 
indivíduos jovens, com vasculatura normal, estado físico 
ASA-1, utilizando-se pressão arterial sistólica acima de 8 
kPa ( 60 mm Hg). 

5.4 Hipotensão Induzida pelo Bloqueio dos Recepto­
res Adrenérgicos e, e/3 

De Blasi e cal. (1 .964) usaram pela primeira vez com 
sucesso, e depois Gibbie e cal. (1.967), o bloqueio dos 
receptores adrenérgicos a e {3 com a finalidade de contro­
lar as reaçoes das catecolaminas sobre o aparelho cardio­
vascular durante a cirurgia do feocromocitoma7, 70. Este 
tipo de bloqueio tem sido utilizado e desenvolvido com 
muita segurança para reduzir o sangramento no pér-ope­
ratório em pacientes de cirurgia plástica, otológica6 7 e 
de cirurgia geral. O número de paciente submetidos a es­
sa técnica de hipotensao induzida já se eleva a mais de 
6.000 casos (trabalho ainda não publicado) sem que ocor­
rece complicações. A técnica preenche todos os requisi­
tos de segurança para a hipotens~o induzida já citados no 
início deste artigo. 

Fisiologia - O bloqueio do sistema simpático realizado 
com esta técnica é semelhante ao produzido pela aneste­
sia subaracnóidea até T 1 e peridural entre T 1 a L2. Em 
todas as três técnicas, o sistema parassimpático fica livre 
de bloqueio e, predominando, mantém a freqüência car­
díaca baixa. Não obstante, há wna diferença devida ao lo­
cal onde se realiza o bloqueio. Na subaracnóidea ou peri­
dural, o bloqueio se realiza a nível da coluna toracolom­
bar, enquanto que, na técnica a e {3, o bloqueio é realiza­
do a nível dos receptores adrenérgicos o: e {3 do aparelho 
cardiovascular, como está representando esquematica­
mente na figura 13. Desse rnodo, o aparelho cardiovascu­
lar estará protegido das ações das catecolaminas endóge­
nas e exógenas 7 ,6 7, 7 O. 
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MEDULA 
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Fig 13 Desenho esquemático do local do bloqueio do simpático 
na técnica de hipotensão induzida Cl'. e f3 (receptores adre­
nérgicos ex e {j). Os receptores adrenérgicos são representa­
dos como se estivessem bloqueados. 

A queda da resistência vascular periférica total nesta 
técnica é realizada através de drogas adrenolíticas ex. O 
dropetidol é a droga de escolha (figura 7), sendo atual­
mente. o neuroléptico mais utilizado universahnente. O 
droperidol é um adrenolítico que produz diminuição da 
permeabilidade da membrana celular dos receptores adre­
nérgicos às catecolaminas, bloqueio da es'tocagem de· mo­
noaminas, (reforçando a inativação dessas aminas através 
da catecol-0-metil-transferase), bloqueio das células re­
ceptoras adrenérgicas às catecolaminas e particularmen­
te o bloqueio dos receptores ex periféricos 7 l. 

O débito cardíaco é diminuído através da redução do 
retorno venoso ao coração direito (redução da pré-carga) 

e se deve também, em parte, ao predomínio do parassim­
pático e ao bloqueio (3 adrenérgico realizado pelo propra­
lol, practolol ou metoprolol (que diminuem a pós-carga, 
o estado contráctil do miocárdio e a sua freqüência). 

Propranolol (ICI-4S.520) - É o cloridrato de l-isopro­
pilamino-3-(1-naftil-oxil) -2propanol, bloqueador (3 ines­
pecífico (bloqueia os receptores adrenérgicos periféricos 
131 e /32)- Seus efeitos mais importantes são os seguintes: 
1 - inotropismo negativo - diminui a contratilidade car­
díaca; 2 - cronotropismo negativo - reduzindo a freqüên­
cia cardíaca; 3 - droga antiarrítmica - devido a wna ação 
direta do tipo quinidina, diminuindo o automatismo e a 
excitabilidade do miocárdio 7 2 . O efeito inibidor do ino­
tropismo se deve ao bloqueio dos receptores /31, assim o 
propranolol e demais /3-bloqueadores não antagonizam o 
efeito inotrópico positivo induzido pelos digitálicos e pe­
lo íon cálcio, que atuam diretamente na fibra miocár­
dica44 , 51, 72. A queda do débito cardíaco, produzido 
pelo bloqueio dos receptores /31 , reduz de aproximada­
mente 20% o trabalho ventricular, com diminuição do 
conswno de oxigênio 7 2. A admirustração venosa do pro­
pranolol implica ·conhecimento de suas contra-indicações 
absolutas e relativas, bem como deverá ser feita sob con­
trole eletrocardiográfico. A bradicardia produzida pelo 
bloqueio dos receptores /31, se excessiva, responde muito 
bem à atropina6 7, 7 2. As contra-indicações absolutas do 
propranolol são bloqueio A-V total, insuficiência cardía­
ca congestiva e asma brônquica. E as relativas, bloqueio 
A-V do I e II grau e diabetes melito em tratamento com 
insulina 7 2. 

BLOQUEIO ADRENtRGICO 
ALFA ta) 

+ 
BLOQUEIO ADRENtRGICO 

BETA ( 6 ) 
-- PREDOMÍNIO DO 

PARASSIMPATICO 
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DILATAÇÃO ARTERIAL 
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PERIFÉ'.RICA TOT AºL 
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DILATAÇÃO 
VENOSA 

INIBIÇAO DO 
SIMPATICO CARDÍACO 

REDUÇÃO DO RETORNO 
VENOSO 
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CARDÍACO 

+ FREQÜÊNCIA CARDÍACA DIMINUIDA 

Fig 14 - Fisiologia da hipotensão induzida produzida pelo bloqueio dos receptores adrenégicos periféricos ex e (3. 
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Practolol Injetável (ICI-50. 172) - É_ o 4-(2-hidroxi-3-
·isopropila-minopropoxil)-acetanilida. E um bloqueador 
específico dos receptores adrenérgicos /31, apresentando 
ainda a propriedade simpaticomimética intrínseca, razao 
pela qual a freqüência cardíaca ideal determinada pelo 
uso dessa droga é ao redor de 80 bpm. Embora o uso do 
practolol por via oral por longo tempo esteja condenado, 
com relação à forma injetável, pelo menos até o momen­
to, não existe nenhum fato científico que desaconselhe 
seu uso por curtos períodos, quer em tratamento de arrit­
mias cardíacas, quer em atos anestésicos. Nesta técnica 
as doses de proctolol variam de 10 a 40 mg por via veno­
sa, de acordo com a idade e a freqüência cardíaca8. 

Metoprolol Injetável (H 93/26 ou CGP 2175)-Éo(,)­
·l-(isopropilamino )-3 -(p-(2 metoxietil) f enoxi -2-propa­
nol), que é um outro excelente bloqueador /31 - seletivo. 
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Fig 15 - Estrutura química dos {3- bloqueadores adrenérgicos. 
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O metoprolol (Seloken®) foi aprovado pela "Food and 
Drug Administration'' dos U. S. A., sen.do o único ~-blo­
queador injetável disponível no mercado brasileiro. A fre­
qüência cardíaca ideal, durante a hipotensão induzida com 
metroprolol, é ao redor de 70 bpm. Nesta técnica as doses 
do metoprolol variam, em indivíduos jovens de 0,3 a 0,5 
mg kg·l e, acima dos 40 anos, de 0,07 a 0,12 mg kg·l por 
via venosa, de acordo com a freqüência cardíaca (ao redor 
de 70 bpm). 

A existência dos receptores histamínicos H2 no cora­
ção assegura, de maneira efetiva, certo inotropismo e cro­
notropismo positivos, mesmo durante o uso de grandes 
doses de /l-bloqueadores73_ Isto ocorre porque a hista­
mina libera noradrenalina diretamente na terminação ner­
vosa simpática do coração44, 7 2. 

Técnica 
1. Medicaçao pré-anestésica · Recomenda-se o dia­

zepam (O, 1 a 0,2 mg kg-1) associado à meperidina ( 1 a 2 mg 
kg-1) por via muscular, 45 a 60 minutos antes da aneste­
sia. Evitar-se-à o uso da atropina e demais vagolíticos de­
vido à taquicardia que provocamS,67. 

2. Preparo do paciente - Canulização de uma veia para 
iniciar-se a hidratação com 500 ml de soluçao glicofisio­
lógica, que será seguida de solução de Ringer-lactato, alter­
nando com solução glicofisiológica, de acordo com as 
necessidades. perfazendo em média 10 mi kg·l h·l. De 
acordo com a cirurgia, escolher-se-à a monitorização a­
dequada. A eletrocardioscopia e o pulso digital são indis­
pensáveis&, 6 7. 

3. Indução da anestesia - Esta se inicia com diazepam 
(0,1 mg kg·l ), droperidoi (5 mg), fentanil (0,1 mg) por 
via venosa, seguidos de tiopental sódico (2,5 a 3,0 mg kg·l) 
e dialil-toxiferina (0,2 a 0.3 mg.kg·l ). Após ventilação 
com oxigênio, faz-se anestesia tópica da laringe e traquéia 
com lindocaína a 10% e intubaçao traqueaJS,67. 

4. A manutenção da anestesia é realizada com halota­
no em vaporizador calibrado na concentraçao de 1 a 
1,5%, utilizando-se um fluxo de oxigênio adicional de 2 
litros por minuto. O consumo de halotano varia entre 8 e 
12 mi. hora·! 8_ 

5. A ventilação controlada pode ser feita pelo Venti­
lotec UM-3, que apresenta a vantagem de dar a concentra­
ção de oxigênio desejada, ou pelo Ventilador de Takaoka 
670/ 102, em sistema sem reinalação, com volume corrente 
entre 375 a475 mi(± 7 mi kg·l), com freqüência de 8ipm e 
volume minuto entre 3 e 3,8 litros, mantendo-se a pres­
sao intratraqueal entre 0,5 e 0,9 kPa (6 a I O cm de H2 0)8. 9. 

6. Indução da hipotensao induzida - a) o bloqueio dos 
receptores adrenérgicos a inicia-se com os 5 mg de dro­
peridol injetados na indução da anestesia e complemen­
te-se com mais 5 mg, caso haja necessidade de se obter 
maior hipotensão arterial, o que ocorre sempre quando o 
indivíduo é jovem; b) o bloqueio dos receptores adrenér­
gicos 13 deve ser realizado sempre após a intubação e es­
tabilização da anestesia pelo halotano. Pode-se utilizar 
qualquer dos 13-bloqueadores injetáveis existentes. A do­
se de propranolol é de 1 mg por via venosa, repetindo-se 
até que se obtenha freqüência cardíaca entre 60 e 70 
bpm; essa dose pode chegar até 7 mg nos indivíduos jo· 
vens6 7 • Quando a droga escolhido é o practolol injetável, 
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a dose é de 1 O mg, repetindo-se até que se consiga pulso 
ao redor de 80 bpm. Os jovens exigem uma dosagem que 
pode chegar a 40 mg ou mais; c) realizado o bloqueio<> e 
~. a pressão arterial sistólica será mantida no nível dese­
jado, bastando, para isso, aumentar ou diminuir a concen­
tração do halotano8,6 7. 

7. A volta aos valores normais de pressão arterial ocor­
rerá rapidamente após a suspensão da administraçao do 
halotano8, 6 7, 

Vantagens: Quando se utiliza a anestesia geral, o blo­
queio adrenérgico a e /3 apresenta inúmeras vantagens 
sobre o uso de ganglioplégicos e do nitroprussiato de só­
dio como técnicas únicas de promover a hipotensao in­
duzida: 1 - oferece maior estabilidade cardiovascular; 
2 - promove proteção para o aparelho cardiovascular con­
tra catecolaminas endógenas; 3 - dá proteçao ao coração 
devido à diminuição da freqüência cardíaca, possibilitan­
do maior fluxo coronariano, durante a diástole cardíaca, 
e também à diminuição do trabalho cardíaco; 4 - protege 
o coração de arritmias devido à ação do /3-bloqueador; 
5 - possibilita o controle clínico da eficiência do fluxo 
sangüíneo cerebral pela análise do diâmetro pupilar (mio­
se bilateral1 e da vasodilatação na microcirculaçao obser­
vada na conjuntiva ocular; 6 - oferece sempre sinais de 
boa perfusão tecidual evidenciados por vasodilataçao pe­
riférica, pele seca e quente, mucosas coradas e enchimen­
to capilar rápido; 7 - não apresenta o perigo da toxidade 
do nitroprussiato de sódio; 8 - permite fácil controle do 
grau de redução da pressao arterial sistólica com reversao 
aos valores normais imediatamente após suspensão da 
administraçao do halotano8 ,6 7, 7 2. 

Nao obstante às nwnerosas vantagens desta técnica, 
ela apresenta contra-indicaçoes especiais que são as mes­
mas dos ~-bloqueadores. 

6. HIPOTENSÃO INDUZIDA PELO RELAXAMENTO 
• 

DAS FIBRAS LISAS DOS VASOS SANGUINEOS 

6.1 • Nitroprussiato de Sódio (N PS): É também cha· 
mado de nitroferricianeto de sódio, nitrosilpentacianofer­
rato III de sódio hidratado. Foi sintetizado por Playfair 
em 1.849 e, até recentemente, foi utilizado exclusivamen­
te como indicador de cores em química. Sua fórmula 
molecular é Na2Fe(CN)5 NO. 2Hz0 que corresponde à 
fórmula estrutural da figura 16. 

CN ---

1 
CN , 

• , 

2Na+ • 
2H2 □ CN Fe CN • 

/j 
ON CN 

Fig 16 - Fórmula estrutural do nitroprussiato de sódio 74. 

O NPS apresenta-se sob a forma de pó cristalino ou de 
cristais rombóides, cor âmbar transparente ( vermelho-
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-rubi), inodoro, peso molecular 297. 97, solúvel em água 
(40 g 100 mJ·l à 16ºC). No comércio é ~isponível sob a 
forma liofilizada (Nipride®), em ampolas contenso 50 
mg cada. Ê pouco estável, sobretudo quando em solução 
aquosa de glicose a 5% que é alcalina e na presença de 
luz. Portânto é -muito sensível à variaçao de pH, decom­
pondo-se muito rapidamente sob ação da luz e do calor. 
Essa decomposição é devida à transformação do íon fér­
rico em íon ferroso, ocorrendo a formação de cianeto e 
ferrocianeto. Nessa transformação há a seguinte troca de 
cor da soluçao: âmbar -►violeta-azul. A coloração a­
zul é indicativa da degradaçao 7 4. 

A conservação do NPS implica certas precauçoes: 1- a 
esterilização é efetuada através de filtros com micropo­
ros de 0,22 µ por ultrafiltração; 2 · a forma liofilizada 
tem duração de 18 meses nas condições citadas nos itens 
seguintes; 3 - adicionado de 5% de citrato; 4 - estocado 
em frascos escuros âmbar, ao abrigo da luz; 5 - guardado 
ao abrigo do calqr, de preferência em refrigerador74. 

O NPS é rápida e completamente degradado após a 
sua administraçao, formando vários derivados, dentre os 
quais o ácido cianídrico (H -CN), que é uma substância 
bastante tóxica, sendo responsável pela real toxicidade 
do NPS. Em condições normais, o ácido cianídrico é ra­
pidamente metabolizado, transformando-se em tiociana­
to (S-CN) pelas enzimas rodanase-hepática, transulfurase e­
ritrocitária e íenal.Dentro de algwnas células e,em fBiticu­
lar, dentro das hemácias, quando a concentraçao de S-CN 
se eleva, o excesso pode ser transformado novamente em 
H-CN pela enzima tiocianato-oxidase. Esta reaçao é lenta 
e incompleta, mas ela pode ter grande importância quan­
do a administraçao de NPS é prolongada ou feita em 
grar1des doses, podendo ajudar a levar à intoxicaçao pelo 
H-CN74_ O H-CN e o S-CN formados são eliminados pe· 
los rins figura 17. Outras vias acessórias de degredação 
do NPS existem: uma parte do H-CN reage com a hidroxi­
cobalamina formado ciano-cobalamina, que é uma vitami­
na B1 2 desprovida de toxicidade, razão pela qual se deve 
usar a hidroxi-cobalamina nas administraçoes prolongadas 
de NPS;outra parte é transformada no ácido imino-2-tia­
zolidine-4-carboxílico, na presença da cisteína, que é uma 
substância doadora de radicais sulfidrilas (SH). As demais 
vias acessórias estão representadas na figura 18. 

Toxicidade: A toxicidade do NPS está ligada essencial­
mente à formação do ácido cianídrico (H-CN), ou seja, 
do íon cianeto (CN-), quando a administração do mesmo 
ultrapassa as doses recomendadas. A presença do ácido 
cianídrico no sangue diminui a taxa de vitamina 8 1 2; 
diminui a atividade do citocromo-oxidase e da anidrase 
carbônica. Esses efeitos evoluem proporcionalmente à ta­
xa sangüínea de ácido cianídrico e constituem-se no maior 
perigo de intoxicação, pois inibem o transporte e a cap­
tação celular de oxigênio 12, 74. Em razão desses efeitos 
inibidores do ácido cianídrico sobre as atividades des­
sas enzimas vitais, observamos aumento da eliminação 
dos bicarbonatos, tendência à acidose metabólica, hi­
percalemia, diminuição dos bicarbonatos, diminuição 
do transporte sangüíneo e do consumo celular de 
oxigênio, aumento da p02 no sangue venoso, aumen­
to do pCOz a nível dos tecidos e diminuição da pCOz 
alveolar 7 4 . 

Uma dose de NPS de 1,5 mg. kg· 1, injetada em perfusão 
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durante duas horas, induz a uma taxa plasmática de áci­
do cianídrico de 3 µmol.litro·l, susceptível de provocar o 
aparecimento de sinais de toxicidade celular. Casos de 
toxicidade com evolução fatal foram descritos com taxas 
plasmáticas de ácido cianídrico de 0,30 a 0,50 mg 100 
ml-1 12,74,75,76_ Na prática, por um período de duas ho­
ras com administração regular, as doses de NPS não de­
vem ultrapassar a 1,5 mg kg-1 74,83,86_ 

Normalmente a infusão de NPS induz a hipotensão 
arterial com doses baixas ( < 1 O µg kg-1 min-1 ). Entretan­
to respostas anormais podem aparecer como: taquifilaxia, 
quando ocorre hipotensão arterial somente com doses e­
levadas (> 1 O µg kg-! min-1 ), e resistência ao NPS. Nes­
ses casos, principahnente quando se verifica resistência 
ao NPS, há uma indicaçao absoluta para suspender-se a 
sua infusao, trocando-se a técnica por outra completa­
mente diferente. Assim, evitar-se à intoxicação pelo áci­
do cianídrico 77.79,82_ 

Quando diagnosticada a intoxicação pelo ácido cianí­
drico (H-CN), que ocorre sempre por superdosagem de 
NPS, deve ser tratada como se segue: a) controle contínuo 
da pressão arterial, bem como vigilância no traçado do 
ECG e ventilaçao controlada; b) manutenção da volemia 
do paciente; c) alcalinização e vigilância na evolução da 
acidose metabólica da hipercalemia; d) administração, 
como antídoto, de hidroxi-cobalamina na dose de 0,1 mg 
kg·l por via.venosa; e) a administração de metionina tam­
bém é utilizada como doadora de radicais sulfidrilas (SH); 
f) nitrito de amila -inalação de wna ampüla a cada 2 minu­
tos; g) nitrito de sódio - dissolver a dose de 5 mg kg-1 em 20 
ml de água bidestilada e administrar, por via venosa, no 
tempo de 3 a 4 minutos; h) tiossulfato de sódio - em in­
fusão venosa dose de 150 mg kg-1 dissolvidos em 50 mi de 
água bidestiláda, no tempo de 15 minutos74,75,77.~0. 

Os nitritos sao utilizados como substâncias meta-he­
rnoglobinizantes. A meta-hemoglobina formada tem uma 
afinidade maior para o íon cianeto (CN·) do que para 
com a citocromo-oxidase, ocorrendo a liberaçao desta 
enzima vital, que permite uma restituição rápida de sua 
atividade 7 4: ciano-citocromo-oxidade .. meta-hemoglobi­
na -~ ciano-meta-hemoglobina + citocromo-oxidase. A 
associação de tiossulfato de sódio ao tratamento é para 
que este reaja com a ciano-meta-hemoglobina, aceleran­
do a formação de tiocianato (S-CN). que é em seguida 
elirr1inado pelos rins74,75,77,80: ciano-meta-hemoglogi­
na + tiossulfato de sódio - meta-hemoglobina .. S-CN. 

A terapêutica da associação dos nitritos com o tiossul­
fato de sódio, embora deixe funcionando o sistema cito­
cromo-oxidase, acarreta um outro problema que é a pro­
dução de meta-hemoglobina em quantidade excessiva, 
capaz de prejudicar o transporte de oxigênio pela hemo­
globina80,86 _ Assim sendo, parece mais inócua a terapêu­
tica através da hidroxi-cobalamina que, captando o íon 
cianeto transforma-se em ciano-cobalamina, e da metioni­
na que funciona como doàdor de radicais sulfidrilas (SH), 
estes por sua vez reagem como o íon cianeto, dando tiocia­
nato (S-CN). Finalmente a eliminação do tiocianato vai de­
pender da integridade da funçao renal 7 4 ,85. 

Fisiologia: A hipotensao induzida pelo NPS não se rea­
liza através de qualquer dos bloqueios do sistema nervo­
so simpático, mas sim através de ação direta sobre as fi­
bras lisas dos vasos sangüíneos, produzindo uma vasodi-
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latação intensa. Trata-se de uma açao miotrópica, do ti­
po papaverínico, independente da inervação vascular, di­
retamente exercida sobre as fibras musculares lisas. Essa 
açao predomina a nível das arteríolas e desse modo atua­
basicamente provocando a queda da resistência vascular 
periférica e, conseqüentemente, da pressao arterial sis­
têmica74,80. A vasodilatação realizada pela ação do NPS 
normalmente aparece com doses fracas de 2 µg kg· 1, é 
geral e proporcional à rapidez de administração. Esta açao 
é devida ao NPS e nao aos seus metabólitos, que são, na 
maioria, desprovidos de ação vasodilatadora. A hipotensão 
observada pelo NPS apresenta características especiais: 
rápida (quase imediata), constante, violenta, rapidamente 
reversível, reprodutível, proporcional às doses, potenciali­
zada pela simpatectomia total, pela hemisferectomia, pe­
los depressores do miocárdio 7 4. 

O débito cardíaco, geralmente, encontra-se aumenta­
do pela taquicardia que ocorre. Uma ligeira queda, entre­
tanto, tem sido encontrada pela maioria dos autoresl 2, 7 4. 
A taquicardia, que aparece em alguns pacientes jovens, é 
um dos grandes incovenientes desta técnica, que pode ser 
muito bem controlada pelo uso de drogas ~-bloqueado· 
ras (propranolol ou practolol)l 2 ,80,81. Nesses casos, as 
doses de propranolol sao de 0,02 a 0,2 mg kg-1 por via 
venosa, e em crianças não ultrapassar a dose de 0,07 mg 
kg-1. O practolol pode ser dado nas dosesde0,15 mgkg-1 
por via vent>sa, sua ação dura de 2 a 3 horas, apresentan­
do a característica de atividade simpaticomomética in­
trínseca e sua seletividade para os receptores ~1 12. 

Devido à vasodilataçao que o NPS produz, a pressão 
intracraniana pode elevar-se no início de sua administra­
çao80,87, e, em seguida, ocorre a queda da pressao arte­
rial média e da pressão de perfusão cerebral, que são pro­
porcionais à diminuiçao da pressão sistólica aórtica 7 4. 
Estes fatos impoem cuidados especiais com o nível de 
pressão arterial, quando se administra o NPS em pacien­
tes neurocirúrgicos com hipertensão intracraniana, prin­
cipalmente antes da abertura da calota óssea80_ 

Técnica de Administração do NPS 

1 . a medicaçao pré-anestésica é realizada de acordo 
com a orientação já referida nas outras técnicas; 

2. faz-se um plano uniforme de anestesia geral super­
ficial pelo halotano, sob ventilaçao controlada com as 
características já citadas; 

3. escolhe-se o tipo de monitorização da pressão arte­
rial mais adequada para o caso. O controle da pressão ar­
terial deve ser acurado e fidedigno. Nao será dispensada a 
eletrocardioscopia sob pretexto algum; 

4. o equipo (microgotas• 60 gotas m!-1) e o frasco de 
infusão contendo o NPS devem ser protegidos do calor e 
da luz, recobertos por material opaco (folha de alumínio). 
Além disso, o conjunto de infusão do NPS deve ser sepa­
rado do de infusão para terapia parenterall 2,80; 

5. geralmente o NPS é administrado sob a forma de 
soluçao a 0,01 %, assim preparada: 50 mg do sal (Nipride®) 
dissolvidos em 500 mi de soluçao glicosada a 5%80,88_ 
Essa solução nao deverá ser utilizada após 4 horas de sua 
preparação74,80, e será infundida através de um equipo 
de microgotas, em velocidades variáveis até que se obte­
nha uma queda dos níveis tensionais ao redor de 30 a 40% 
dos valores iniciais8 8. A administraçao do NPS também 
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pode ser através de bombas de infusao que são calibradas 
em unidades de volume (mililitros). A velocidade inicial 
de NPS está entre 0,5 e 1,5 µg kg·! min·l. Deve-se au­
mentar gradativamente essa dose (sob cuidadosa e cons­
tante supervisão da pressão arterial a cada minuto) até 
atingir os níveis desejados. Em pacientes que nao estão 
recebendo outras drogas hipotensoras, a dose terapêutica 
média de NPS é de 3µg kg· 1 min• 1, variando de 0,5 a 8,0 
µg kg·! min· 1. Depois de obtido o efeito desejado, a ma­
nutenção pode ser feita pela administração de 1/10 a 1/4 
da dose inicial por minutol 2; 

6. para a recuperação dos níveis tensionais, basta sus­
pender a administração do NPS. O retorno às pressões 
normais inicia-se em 15 segundos e a recuperação com­
pleta geralmente se realiza em 2 a S minutos 12,74,88; 

7. os pacientes jovens e robustos exigirão doses maio­
res que a média. Nesses casos evitar-se-á a administração 
de volumes excessivos de líquidos, utilizando uma solu­
ção mais concentrada de NPS a 0,02%1 2; 

8. como coadjuntantes da técnica, com a finalidade de 
diminuir as doses de NPS, já que o mesmo é uma substân­
cia tóxica, pode-se: 1 - aumentar a concentração de halo­
tano; 2 - ã.dministrar fentanil para aumentar a analgesia; 
3 -fazer uso de umadroga~-bloqueadoral2,74,80,88,89_ 

Contra-Indicações Específicas ao NPS 
1. Atrofia óptica de Leber 7 7. 

2. Neurite do tipo tabágico com atrofia secundária do 
nervo óptico 7 7. 

3. Doença hepática gravel 2. 

4. Insuficiência renal - o tiocianato (S-CN) pode a­
cwnular-sel 2,80. 

5. Deficiência de vitaminas,em especial da Bi_ 212, 7 4,85. 

6. Hipotireoidismo ·- o tiocianato exerce efeito anti­
tireoideanol 2, 74. 

7. Resistência ao NPS - quando o paciente exige dose 
superior a 1 O µg kg-1 min· l 7 7. 

8. Anemias - devido à inibição da anidrase carbônica 
nas hemácias nas anemias agrava-se o transporte de oxi­
gênio e dióxido de carbonol 2. 

Riscos: Os riscos desta técnica são os mesmos de qual­
quer anestesia hipotensiva somados à toxicidade pelo íon 
cianeto (CN ·) quando o NPS é administrado· incorreta­
mente. O NPS é um poderoso hipotensor arterial e deve­
-se tomar muito cuidado com a sua administração, mes­
mo com o uso de microgotas ou das bombas de infusão 
deverá haver controle rigoroso da pressão· arterial? 4 ,89. 

6.2 Nitroglicerina (NTG) 
A nitroglicerina é um líquido oleoso, volátil, incolor e 

de sabor adocicado. Trata-se de um éster orgânico trini­
trato de glicerina C3H5 (ON02)3 que é obtido pela ação 
do ácido nítrico sobre a glicerina, de peso molecular 227.1, 
ponto de fusão 13º C e que corresponde à fórmula estru­
tural da figura 19. Ela tem sido utilizada na preparação 
de explosivos e, em medicina, para o alívio da angina de 
peito, para cirurgia cardiovascular e para produzir hipo­
tensão induzida 91.92,93,94,95_ 

A NTG sendo volátil, sua administração por via veno­
sa em solução aquosa apresenta algwnas dificuladades: 
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Fig 19 - Fórmula estrutural da nitroglicerina44. 

1-não é fácil a sua permanência em solução aquosa; 2-o 
recipiente onde é colocada deverá ser de vidro; 3-a NTG 
adere às paredes dos frascos que a contém. Até o momen­
to não existe no comércio brasileiro a NTG para o uso 
venoso. A NTG pode ser preparada em solução aquo­
sa - ampolas de 5 ml contendo 3 mg de NTG dissolvidos 
em soro fisiológico para infusão venosa 94. Po\_ie ainda 
ser preparada tendo como solvente o propileno-glicol, 
mas este solvente nao é desprovido de efeitos hemodinâ­
micos, pois, por si só, pode causar hipotensão arterial, 
além dos efeitos hemolizantes e meta-hemoglobinizantes 
que possui94. 

Fisiologia: A NTG possui uma ação vasodilatadora di­
reta sobre as fibras musculares lisas dos vasos sangüíneos, 
com uma predominância para o sistema venoso - ação se­
letiva sobre os vasos de capacitância94,95. Essa seletivi­
dade da NTG a diferencia do NPS que possui ação predo­
minante sobre os vasos de resistência9 5. A venodilatação 
produzida pela NTG diminui o retorno venoso ao cora­
ção direito, portanto a pré-carga e o débito cardíaco e, 
conseqüentemente, produzindo hipotensão arterial sem 
grandes modificações na freqüência cardíaca94,95 .A hipo­
tensão é menor que a produzida pelo NPS21,92,93,94,95. 

Técnica 
1. Após os cuidados e preparos para wna anestesia hl­

potensiva pelo halotano e ventilação controlada como nas 
outras técnicas, utiliza·se a NTG como agentes hipoten· 
sor no momento em que se desejar. 

2. A NTG em solução aquosa será dissolvida em fras­
cos de vidro contendo soro fisiológico e será administra­
da pela via venosa, através de um equipo de microgotas 
ou bomba de infusão, na dose média de 5 a 8,1 µg kg-1 
min-1, variando os extremos entre 0,7 e 22 µg kg·l 
min-1 92.94_ Doses inferiores a 2µg kg-1 min·l podem 
levar à taquifilaxia ao cabo de 15, 6 min94. 

A NTG produz uma hipotensão rápida em 3 a 4 mi­
nutos e reversível em 27 ± 8 min após a parada da infu­
são venosa. A queda máxima da pressão arterial média 
corresponde a mais ou menos 34% dos valores iniciais94. 

A NTG •~menta a pressão intracraniana (PIC) devido 
à vasodilatação cerebral que produz_ Gangnon e col.97 
observaram aumento brusco da PIC em pacientes com 
hipertensão intracraniana, o que suge_re a necessidade de 
precauções no uso da NTG nesses pacientes. 

A NTG não apresenta os efeitos indesejáveis nem a 
toxicidade do NPS, e, desse modo, parece ser wna droga 
promissora para produzir hipotensão induzida96. As con­
tra-indicações ao uso da NTG são glaucoma, hipertensão 
intracraniana e idiossincrasia à droga94,97. 
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Riscos: Além dos riscos relativos à hipotensão induzi­
da, somar-se-ao os da própria NTG. 

7. HIPOTENSÃO INDUZIDA POR MÉTODOS 
COMBINADOS 

Pode-se combinar alguns dos métodos ja 'citados para 
se produzir hipotensão induzida. Algumas dessas combi­
nações sao válidas quando se deseja uma hipotensão mais 
acentuada, principalmente em indivíduos jovens. 

O trimetafan associado à novocaína tem sido utiliza­
do com sucesso62,98. Essa combinação torna ainda mais 
difícil a monitorização do fluxo sangüíneo cerebral atra­
vés do diâmetro pupilar, devido à midríase produzida 

por ambas as drogas, bem como possível anisocoria, devi­
do à cicloplegia característica do trimetafan. 

Uma combinação muito útil para paclentes jovens é a 
do bloqueio adrenérgico a e (J associada ao NPS em doses 
intermitentes de 0,1 mg administrada por via venosa, isto 
quando se deseja um grau maior de hipotensão induzida 
por curtos períodos de tempo, como no caso das rino­
plastias. Nessa associação, as doses totais de NPS dadas 
serao bem menores, tornando o NPS, no caso, pratica­
mente sem toxicidade. 

A associação da NTG ao bloqueio adrenérgico e, e ~, 
em estudo, faz prever resultados ainda melhores sob o 
ponto de vista de toxicidade. 

Vieira J L, Vanetti L F A - Induced arterial hypotension during surgery: physiology - technique - complications. Rev Bras 
Anest 32: 3: 185 - 206, 1982. 

The autholli of through a brief review of the induced hypotension, they try to stablish principies in helping to select one 
technique and make considerations on its physiology with emphasis in patient positioning, pulmonary ventilation and coro­
nary and cerebral blood flow. 

Inhalatory anesthetics and venous anesthetics are analised from the points of view of the blood flow and the cerebral me­
tabolism. 

A revision and a description of the physiology as well as techniques, rislcs, indications and contra-indications of the fol­
lowing methods of diminishing blood loss during surgeries: Esmarch bandage method, vascular constriction method, vascular 
dilatation methods associated with patient positioning. Among the vasc1dar dilatation methods are included the induced hy­
potension by the following variations: a) method of deep general anesthesia; b) method of blocking the sympathetic nervous 
system: (b - !. high sub-aracnoid block, b - 2. epidural blocl< from TI to L2, b - 3. Blocking the ganglia of the autonomous 
nervous system - ganglioplegics, b - 4. blocking the adrenergic receivers e, and ~; e) methods with the relaxation of the smoosh 
fiber of the blood vessels: ( e - 1. sodium nitoprusside, e - 2. nitroglycerin; d) combined methods. 

Key Words: ANESTHETIC TECHNIQUES: arterial hypotension, induced; SYMPATHETIC NERVOUS SYSTEM: e, adre­
nergic receptors, (J adrenergic receptors. 
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Sr. Editor: 

Carta ao Editor 

Sobre Anestesia Peridural com Bupivacaína à 0,5% 

e distorce completamente o âmbito da minha crítica. 

Solicito a vossa atençao, no sentido de corrigir a vossa 
publicação da carta que enviei para a RBA, que saiu pu­
blicada no número de Jan-Fev. 1982, refente a anestesia 
peridural. 

Agradecendo dêsde já a vossa pronta atenção, fir­
mo-me, 

mui sinceramente 

Armando Fortuna, EASBA 
Livre Docente em Anestesiologia, FCMS 

Caixa Postal 29 - Santos, SP 
CEP 11100 

Em minha original, (Rev Bras Anest 32: 1: 80 - 81, 
1982) mencionei a ocorrência de raque total de 1 para 
2000 (1 para dois mil) casos. Em vossa publição, saiu 1: 
200 (1 para duzentos), o que é completamente diferente 

Resumo de Literatura 

EFEITO PRESSOR DA NALOXONA NO CHOQUE SÉPTICO 

Naloxona foi administrada a 13 pacientes comhipotensãoprolongadaeo/i­
gúrgia por sepsis ou hemo"agia. Oito desses pacientes com sepsis, e virgens de tratamento 
com corticóide, apresentaram uma elevação de 45% na pressão sistólica minutos após in­
jeção sistiu por pelo menos 45 min. Em 2 pacientes uma segunda dose, administrada após 
reco"ência da hipotensão, produziu riova elevação da pressão. Os autores observaram tam­
bém melhora do estado mental em três dos oitos pacientes que responderam à naloxona. 
Quatro pacientes ( três recebendo altas doses de corticóide e um com hipófise irradiada) 
não responderam à naloxona. O efeito da na/oxona parece ser central, e depender da inte­
gridade do eixo hipotálamo-hipofisário. 

(Peters WP, Friedman PA, Johnson MW, Reitch WE. Pressor effect of naloxone in septic 
shock - The Lancet March 7: 529 - 532, 1981. 

COMENT ÁRJO: Novas evidências de que a naloxona pode ser útil no tra­
tamento do choque. O trabalho não permite conch,sões definitivas pois carece de grupo 
controle, e a análise do efeito da naloxona na mortalidade do choque é inconclusiva, e os 
critérios de admissão no estudo não são dirigidos (Oliveira de L F). 
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EDEMA PULMONAR NEUROGÊNICO EXPERIMENTAL -PARTE 2:0 PAPEL DAS 
ALTERAÇÕES DA PRESSÃO CARDIO PULMONAR 

Os autores procuram elucidar os mecanismos fisiopatológicos do edema pul­
monar neurogênico. Nesta pesquisa eles estudam gatos anestesiados com fentobarbital, in­
tubados, paralisados e ventilados artificialmente, os quais foram submetidos à elevação da 
pressão intracraniana ( PJC). A elevaçao da PJC foi feita por infusao de liquido cefa/o ra­
quidiano no ventriculo lateral em uma velocidade de 1 mmHg seg.-1, até um máximo de 
150 mmHg, mantido por 30 minutos. 

Nesses animais foram registrados as pressões do atrio esquerdo e artéria 
pulmonar principal. Em um grupo essas pressoes foram mantidas constantes pela retirada 
de sangue diretamente de sua luz. Em outro gn.ipo as pressoes variaram de acordo com au­
mento da PJC 

No final da experiência os pulmoes foram retirados, estudados macrocirur­
gicamente para observar alteraçoes anatomo-patológicas e em seguida analisados em seu 
teor de água. 

Os resultados mostraram que hipertensao pulmonar arterial é o único pre­
cusor mais importante para o desenvolvimento do edema pulmonar neurogênico experi­
mental. A elevaçao ou não da pressão arterial sistólica e do atrito direito não tiveram in­
fluência no aparecimento dessa patologia. A normalizaçao da pressão da artéria pulmonar 
preveniu o aparecimento do edema pulmânar neurogênico experimental. No entanto al­
guns fatores ainda nao estudados, como a resistência vascular pulmonar é o rendimento 
cardíaco podem também interferir nesse fenômeno. 

( Experimental neurogenic pulmonary edema. R:Jrt 2: The roleof cardio pul­
monary pressure change. J Garcia-Uria, JT Hoff S Miranda & M Nishimura. J. Neurosur­
gery 54: 632 - 636, 1981.) 

COMENTAR/OS: A fisiopatológia do edema pulmonar neurogênico ainda 
permanece sem uma explicação adequada. Contudo a redução da pressão da artéria pul­
monar pirece ser fundamental para seu tratamento. 
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5QA8ILE1Q/\ 
DE ANE8TE8IOLOCIA 

Quadro Geral de Unidades de Medidas 

(Decreto - lei 81622 de 3 de maio de 1978 - D, O. de 4/5/78) 

-
UNIDADES BASICAS DOS I 

Quantidade Física Nome Símbolo 

Comprimento Metro m 

Massa Quilograma kg 

Tempo Segundo* s 

Corrente Elétrica Ampere A 

Temperatura Termodinâmica Kelvin K 

Intensidade Luminosa Candeia cd 

Quantidade de Matéria Mol mol 

* Minuto, hora e dia continuarão em uso, embora eles não sejam unidades de S 1. 

1 - Expressao dos números 

a) Para dinheiro - mil ~ 1 O 3 - milhao ~ 1 O 6 - bilhão ~ 1 O 9 - trilhão ~ 1 O 1 2 

b) Para trabalhos técnicos ou científicos é recomendado: (pref1x.o SI) 

PREFIXOS SI 

Nome Símbolo Fator pelo qual a unidade é multiplicada 

exa E 10 18 - 1 000 000 000 000 000 000 -

peta p 10 15 - 1 000 000 000 000 000 -

tera T 10 12 - 1 000 000 000 000 -
. 

G 10 9 1000000 000 giga --

mega M 10 6 - 1 ººº 000 
quilo k 10 3 - 1 000 -

hecto h 10 2 - 100 -

deca da ro 
deci d 1 O - 1 0,1 

centi e 10 - 2 - 0,01 -

mili m 10 - 3 0,001 
. 10 - 6 0,000 001 micro µ -

nano n I0-9 - 0,000 000 001 
• 10 - 12 0,000 000 000 001 pico p 

femto f 1 O - 15 - 0,000 000 000 000 ºº 1 -

atto a 10 -18 - 0,000 000 000 000 000 001 -

Nota 1. Para a unidade SI de massa, esses prefixos são empregados em relação ao submúltiplo grama = 0,001 kg. 

Nota 2. Esses prefixos são também empregados com os nomes especiais de múltiplos e submúltiplos decimais 
de unidades S l, e também com unidades que não pertencem ao SI. 
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2 - Unidades de interesse para o anestesiologista 

Grandeza 

comprimento 

área 

volume 

Nome 

metro 

metro quadrado 

metro cúbico 

litro 

---------------------------·----

massa específica 

vazão 

força 

viscosidade dinâmica 

quantidade de calor 

temperatura termodinâmica 

temperatura Celsius 

capacidade térmica 

calor específico 

condutividade térmica 

-pressao 

trabalho 
• energia 

quantidade de calor 

potência 

fluxo de energia 
---

tensao elétrica 

resistência elétrica 

228 

--

----

quilograma por metro cúbico 

metro cúbico por segundo 

newton 

pascal - segundo 

joule 

caloria 

Kelvin 

grau Celsius 

joule por Kelvin 

• 

joule por quilograma e por Kelvin 

watt por metro e por Kelvin 

pascal 

atmosfera 

bar 

milímetro mercúrio 

joule 

watt 

volt 

ohm 

Símbolo 

m 

m2 

ml 

1 

kg/ml 

m 3 /s 

N 

Pa s 

J 

cal 

K 

ºC 

j / K 

J/kg K 

W/m K 

Pa 

atm 

bar 

mmHg 

J 

w 

V 

Observação 

aceita para uso com o SI 
sem restriçao de prazo 
iguala 10-J ml 

Unidade fora do SI, a evi­
tar, porém admitida tem­
porariamente 

1) Kelvin é a unidade de 
base 

2) Kelvin e grau Celsius sao 
também unidades de in-
tervalo de temperatura 

3) ºC ~ K - 273, 15 

também unidade de tensão 
mecânica. Uso mais fre-
qüênte kPa ~ 10 3 Pa 

101 kPa unidades fora 
do SI admitidas 

10 2 kPa temporariamen-
te, mm Hg a evi-

O, 13 kPa tar 

também unidade de impe­
dância e rea tância 
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atividade 

exposição 

dose absorvida 

Quantidade 

Pressão 
(força_,_ área) 

Trabalho ou 
Energia 
(força x distância 

ou 
pressão x volume) 
Tensão superficial 
Complacência 
Resistência a 

fluxo 

Fator de Transfe-
• • renc1a 

• 

UNIDADE DE RADIO ATIVIDADE 

becquerel 

coulomb por quilograma 

roentgen 

gray 

rad 

Bq 

C/kg 

R 

Gy 

FATORES DE CONVERSAO PARA AS UNIDADES SI 

Unidade SI ou múltiplos Símbolo 

kilopascal kPa 

kilojoule 

pascal metro 
litros por kilopascal 

kilopascal x litros · 1 
x segundos 

kJ 

Pam 
1/kPa·l 

kPa.1-1.s 

Outras unidades 

mm Hg ou torr 
kgfcm·2 
cmH20 
atmosfera 
lbf m - 2 (psi) 
bar 

kilocaloria 

dina cm 
l/cmH 2 0-1 

milimoles/min/kilopascal mmol min - 1 kPa - 1 mi min · 1 mm Hg · 1 

TABELA DE CONVERSÃO de pH e nmol / litro 

IR~ 258,10·4 C/kg 
admitida temporariamente 

1 rad ~ 0,01 Gy 
admitida temporariamente 

Fator de conversão 

Para outras uni- Do SI para as 
dades serem con• outras unida-
vertidas ao SI, des multipli-
multiplicar por car por 

o, 1333 7,501 
98,07 0,0102 

0,0981 10,2 
101,3 0,00987 

6,895 0,145 
100 0,01 

4,184 

0,001 
10,20 

0,0891 

0,335 

0,239 

1,0 
0,0981 

10,20 

2,986 

pH nmol / litro pH nmol /litro 

6.80 

6.90 

7.00 

7. 10 

7.20 

7.25 

7.30 
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126 

100 

79 

63 

56 

50 

7.35 45 

7.40 40 

7.45 36 

7.50 32 

7.55 28 

7.60 25 

7. 70 20 
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OMol 
A quantidade de matéria de peso molecular conhecido é 
expresso em mols, onde: 

Número de mols (mol) -
Peso em g 

Peso Molecular 

e as unidades de concentraçao são mol/1, mmol/1,µmol/l, 
etc. Para os íons univalentes tais como Na+, K +, HCO 3 ~ 
CI - . milimols e rniliequivalentes são numericamente 
iguais. Em caso de íons bivalentes como o Ca ++ o núme­
ro de miliequivalentes deve ser dividido por dois (a valên­
cia) para converter em milimols. 

Para converter resultados previamente expressos como 
mg/ 100 mi a mmol/1, o valor deve ser dividido pelo pe­
so molecular da substância em questão (para converter 
mg a mmol) e multiplicado por 10 (para converter de 100 
mi a I litro): 

Exemplo: para converter 90 mg/ 100 mg de glicose a 
mmol/1: 

90 X 10 
5 mmol/1 

180 (peso molecular da glicose) 

( quando considerar quantidade de matéria e não con­
centração. 

90 
90 mg de glicose ~ -- ~ 0,5 mmol) 

180 

Em casos de algumas substâncias de peso molecular 
desconhecido, como a fração globulina das proteínas plas­
máticas que consiste de uma mistura de proteínas de di­
ferentes pesos moleculares, a concentração da massa de­
ve ser empregada (kg/1 , g/1 , mg/1, etc). Não ficou ain­
da definido como será calculado o monômero (Hb) ou o 
tetrâmero (Hb4), e assim, a concentração de hemoglobi­
na continua em g/ 100 mi ou g/dl. 

CONVERSÃO DE VOLUME GASOSO 
Para converter mi de um gás/ 100 mi em mmol/1 ou 

• vice• versa: 

mmol/1 -
ml/lOOm! 

2,24 * 

ml / 100 mi - 2,24 x mmol/1 

O volume molar de um gás ideal a OºC e 101,3 kPa 
(760 mm Hg) é 22.414 J_ No caso do CO 2 , o volume 
molar é 22.257 1. 

- -
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TENSOES GASOSAS NO AR INSPIRADO GAS ALVEOLAR E SANGUE 

Nitrogênio 

Oxigênio 

Dióxido de 
Carbono 

Vapor d 'água 

Total 
( excluído 
argônio) 

Ar inspirado 

kPa (mm Hg) 

78,6 (560) 

21. 1 ( 158) 

0.02 ( 0.2) 

0.7 ( 5 ) 

100.0 (753) 

gás alveolar 

kPa (mm Hg) 

75.2 (564) 

13,6 ( 102) 

5 .3 ( 40) 

6.3 ( 4 7 ) 

100,0 (753) 

sangue arterial sangue venoso misto 

kPa (mm Hg) kPa (mm Hg) 

75,6 (567) 75,6 (567) 

13.2 ( 99) 5,3 ( 40) 

5,3 ( 40) 6, 1 ( 46) 

6,3 ( 4 7) 6,3 ( 47) 

100 (753) 93 ° (700) 

A soma das pressoes parciais dos gases no sangue venoso misto é consideravelmente menor 
que no sangue arterial. 
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QUIMICA SANGUINEA UNIDADES E FATORES DE CONVERSÃO 

Medida Unidade do SI 

SANGUE 
• 

Acido• Base 

PC02 kPa 

P02 kPa 

Bicarbonato Padrao mmol/litro 

Excesso de base mmol / litro 

Glicose mmol / litro 

PLASMA 

Sódio mmol /litro 

Potásio mmol/litro 

Magnésio mmol/litro 

Cloro mmol/litro 

Fosfato (inorgânico) mmol / litro 

Creatinina um oi/ litro 

Uréia mmol/ litro 

SORO 

Cálcio mmol/ litro 

Ferro umol / litro 

Bilirrubina umol / litro 

Colesterol mmol / litro 

Total proteínas g/litro 

Albumina g / litro 

Globulina g/litro 

Unidade Antiga 

mmHg 

mmHg 

mEq /litro 

mEq /litro 

mg/ 100 mi 

mEq /litro 

mEq / litro 
• 

mEq / litro 

mEq / litro 

mEq / litro 

mg/ 100 mi 

mg/ 100 mi 

mg/ 100 mi 

µg/ 100 mol 

mg/lOOml 

mg/lOOml 

g/lOOml 

g/lOOml 

g/lOOml 

Fatores de Conversão 

Unid Antiga p/ SI 
(exato) 

Unid Antiga 
(aproximado) 

0.133 7.5 

0.133 7.5 

Numericamente equivalente 

Numericamente equivalente 

0.0555 18 

Numericamente equivalente 

Numericamente equivalente 

0.5 2 

Numericamente equivalente 

0.323 3.0 

88.4 O.OI 

0.166 6.0 

0.25 4.0 

0.179 5.6 

17.1 0.06 

0.0259 39 

!O.O 0.1 

!O.O 0.1 

!O.O 0.1 

CONTEÚDO BIOQUIMICO DE OUTROS UQUIDOS 

Medida 

URINA 

Cálcio 

Creatinina 

Potásio 

Sódio 

Unidade do SI 

mmol/ 24 h 

mmol/ 24 h 

mmol / litro 

mmol/ litro 

LIQUIDO CERÉBRO ESPINHAL 

Proteína 

Glicose 

g / litro 

mmol/ litro 
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Unidade Antiga 

mg/24 h 

mg/ 24 h 

mEq / litro 

mEq/litro 

mg/ 100 mi 

mg/ 100 mi 

Fatores de Conversão 

Unid Antiga p/SI 
(exato) 

Unid Antiga 
(aproximado) 

0.025 40 

0.00884 113 

Numericamente equivalente 

Numericamente equivalente 

O.OI 

0.0555 

100 

18 
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Medida Unidade do SI 

Hemoglobina (Hb) g / dl 

Volume celular 
comprimido nenhum'' 

Concentraçao média 
de Hb celular g / dl 

Hb média. de célula pg 

Cálculo de células 
vermelhas Células/ litro 

Cálculo de células 
brancas Células/ litro 

Reticulócitos Por cento 
Plaquetas Células/ litro 

-- - -- --

Unidade Antiga 

g/ 100ml 

Por cento 

Por cento 

µ,ug 

Células/ mm 3 

Células/ mm 3 

Por cento 

Células/ mm 3 

Fatores de Conversão 

Unid. Antiga p/ SI 
(exato) 

Unid. Antiga 
(aproximado) 

Numericamente equivalente 

0.01 100 

Numericamente equivalente 
. 

Numericamente equivalente 

J06 10 - 6 

106 10 - 6 

Numericamente equivalente 
10 6 10 - 6 

'· Expressão em fraçao decimal, ex, em um adulto masculino normal'vale de 0.40 à 0.54. 
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