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Foram selecionados nove casos de hipotensdo arterial em
cirurgia de urgéncia, cujo lratamento basico consistin no uso
de corticoides em doses de 20 a 30 mg/Kg péso, associado as
medidas de reposicao vcléemica de rotina, Concluiu-se das
observacoes dos casos, que a adniinistra¢ao de corticoides em
doses farmacologicas é benéfica para os pacientes, pela vaso-
dilatacdo e aumento da perfusao lecidual que produz, acrescen-
tando-se a diminuicdo da acidemia por conversdo do dcido
lidtico em glicogénio, A impressdo clinica é¢ que a melhoria da
microcirculacdo, é devida a um aumento do débito cardiaco
e vasodilatacdo correspondente quando o corticoide é associado
corretamente ao haemaccel, sangue, bicarbonalo de sodio, clo-
reto de calcio, glicose a 509 e manitol a 20%, contribuindo
para a estabilizacdo das condi¢ées cardiocirculatorias do
paciente.

Os corticoides, em doses fisiologicas, com a finalidade de
combater as hipotensoes arteriais graves foram utilizados
entre noés ha algum tempo por Cremonesi e col. (*). O es-
tudc de Lillehei (') enfatizando as alteracoes observadas ng
micrcecirculacdo féz com que se passasse a utilizar, nessas
condicoes, doses farmacologicas de corticoides.

A finalidade deste trabalho é apresentar nossa experiéncia
com o emprégo de corticoldes em altas doses nas hipotensoes
arteriais graves,

(*) Trabalho realizado pelo Servico de Anestesia do Departamento de Cirurgia
do Hospital das Clinicas de Ribeirdo Préto, Universidade de S8o Paulo.
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CASUISTICA

Utilizamos doses farmacolégicas de hidrocortisona (20
a 30 mg/kg de péso corpdreo) em 9 pacientes cirurgicos
adultos que apresentam hipotensdo arterial grave, por he-
morragia.,

1 —I.T. —RG 75.565 — 21 anos — Retencao de restos
placentarios. Chegou ao Hospital com pressao arterial sis-
tolica de 50 mm Hg. Revisao instrumental da cavidade ute-
rina,. Foi administrado: Flebocortid — 2g, Sangue — 500 ml,
Ca Cl, — 10%. — 5 ml, Gliccse — 50% — 20 ml. Apos 20
minutos a pressdao arterial — 90 x 70. Administrado mais 1 g
de Flebocortid P.A. — 110 x 70, estabilizada.

2 — R.V.D. — RG 98.035 — 41 anos — Rutura trau-
matica do baco. Chegou ao Hospital com pressao arterial sis-
tolica de 40 mm Hg. Foi administrado: Flebceortid — 2g,
(a Cl, — 10% — 10 ml, Glicose 50% — 40 ml, Sangue
1.000 ml. Apos 20 minutos a pressao sistolica era 70 mm Hg.
Administrado mais 1 g de Flebocortid. Apos duas horas 3
nressap arterial estabilizou-se em 110 x 70.

3 —L.C.F. — RF 95.965 — 25 anos — Ferimento pe-
netrante na regiao ingiiinal, por arma branca, com seccao de
artéria e veia femoral. Paciente chegou ao Hospital obnu-
hilado, ciandétice, com pressdo arterial — zero e presséo ve-
nosa — 2 ¢cmH.0. Foi administrado: Flebocortid — 3g, San-
gue — 3.000 ml, Ca Cl. — 10% — 10 ml, Glicose 50% —
40 ml, Manitol — 20% — 250 ml, Soro fisiologico — 500 ml,
Bicarbonato de Sodio — 7.5% — 200 ml. Apds uma hora
do inicio da indicacio a anestesia foi iniciada com pressao
sistolica de 40 mm Hg.

4 —- M.J.B., — RG 42.130 — 19 anos — Cesareana por
placenta prévia. Grande hemorragia. Pressao arterial sistoli-
ca — 50 mm Hg. Foi administrado: Flebocortid — 2g, San-
ogue — 1.500 ml, Ca Cl: 10% -— 10 ml, Glicoze 50% — 40 ml,
Haemaccel — 500 mli, Bicarbonato de Sodio 7,5 — 100 ml.

5 — N.N.M., — RG 92.854 — 27 anos — Rutura ute-
rina. Chegou ao Centro Cirurgicc com pressdo arterial sis-
i6lica de 60 mm Hg. Foi administrado: Flebocortid — 2 g,
Sangue — 500 m]l (em 25 minutos), Ca Cl. — 10% — 8 ml,
(Glicose 50 — 40 ml.

6 —- E.M.J. — RG 96.735 — 46 anos — Perfuracao de
alca intestinal. Chegou ao Centro Cirargico com pressao ar-
terial sistdlica de 40 mm Hg. Foi administrado antes da
ansstesia: Flebccortid — 2g, Sangue — 500 ml, Ca Cl. —
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10% — 10 ml, Glicose — 509 — 40 ml, Bicarbonato de Sédio
— 1,0% — 100 ml. A pressao arterial foi para 90 x 70. Du-
rante a cirurgia foi administrado: Sangue — 1.000 ml e
Flebocortid — 1 ¢.

7 — M.L. — RG 101.365 — 89 anos — Sangramento
de ulcera géastrica. Chegou ap Centro Cirurgico com pressao
arterial sistolica de 20 mm Hg. Foi administrado antes da
anestesia: Flebocortid — 2 g, Sangue — 500 ml, Haemaccel
-— 500 ml, Ca Cl, — 10% — 10 ml, Glicose — 50% — 40 ml,
Bicarbonato de Sodioc — 7,56% — 50 ml. A pressido arterial
sistélica foi para 60 mm Hg. Durante a cirurgia foi adminis-
tfrado: Sangue — 2.500 ml, Haemaccel — 500 ml, Bicarbo-
nato de Sodio — 7,5% — 50 ml, Manitol — 20% — 250 ml,

8§ — F.C.S. — RG 100.620 — 17 anos —- Sangramento
operatorio durante csteo-sintese de colo de fémur. A pressao
arterial sistolica caiu para 40 mm Hg. Foi administrado:
Flebocortid — 2 g, Sangue .— 500 ml, Ca Cl. — 10% —
10 ml, Glicose — 50% — 40 ml. Apo0s 10 minutos a pressiao
arterial sistédlica estabilizou em 100 mm Hg.

9 _M.P.C. — RG — 103.145 — 17 anos — Heman-
gioma de couro cabeludo. Durante o ato cirtirgico por perda
sanguinea a pressic arterial sistolica caiu para 30 mm Hg.
Foi administrado: Flebocortid 2 g, Sangue 1.200 ml, Cloreto
de Calcio a 10% — 10 ml, Glicose a 50%, 50 ml, Bicarbonato
de Sodio a 7,5% — 40 ml. A pressao estabilizou-se apés 15
minutos em 100 mm Hg.

DISCUSSAO

Nos ultimos anos a fisiopatologia do choque tem sido
estudada intensamente por grande numerc de autores com
a utilizacac de multiplas técnicas e com o emprégo de varias
drogas.

Tanto a hipotensdo arterial hemorragica como o choque
hemorragico sao de interésse para o anestesista, pela freqiién-
cia com que aparecem na rotina anestésica diaria. Em nosso
servico utilizamos de rofina nesses casos doses macicas de hi-
drocortisona por via venosa, A dose inicial é de 2 g para o
paciente adulto e segundo as necessidades administramos
mais 1 g cada meia hora, até o total de 5 g. Essza rotina foi
baseada hos trabalhos de Lillehei (*°) que enfatizando as
alteracoes observadas na microcirculaciao, estabeleceu as
bases da terapéutica do choque. A hemorragia leva a dimi-
nuicdo do débito cardiaco com diminuicao do fiuxo sangiii-
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neo arterial; a consequente diminuicao da pressao arterial
estimula os baro-receptores aorticos e carotideos, determi-
nando aumento da atividade do sistema nervoso simpatico
com aumento de adrenalina e nor-adrenalina, com conse-
gqliente vasoconstricio periférica. As aminas simpaticomime-
ticas agem sobre a musculatura lisa dos vasos e sGbre 0s
esfincteres pré e poés-capilares através dos receptores alfa,
provocando vaso e esfincter-contracdo. A vasocconstricao
periférica dé como resultado uma diminuigcao do fluxo san-
guineo para a pele, musculos, visceras, figado e rim. O cé-
rebro € o coracio cujas circulacoes sio especificamente in-
sensiveis as substancias vaso-ativas receberio grande porcao
do débito cardiaco. Assim, no estado de chogue a microcir-
culacdo estd em vasoconstricdo. Esse mecanismo, que de
imediato salvaguarda a vida do paciente, vai determinar com
o passar do tempo isquemia nesses territorios. A hipdxia
resultante faz desencadear nas células metabolismo anaero-
bio, com formacido de metabdlitos acidos, principalmente o
acido latico. A acidose metabéblica resultante deprime a fun-
cao cardiaca, estabelecendo-se assim perigoso circulp vicioso.
Os esfincteres pré-capilares inicialmente contraidos, com o
progredir da acidose se relaxam, permanecendo em constri-
cao apenas Os esfincteres pds-capilares, possivelmente por
estarem habituados a um pH mais baixo. Dessa maneira o
sangue entra na réde capilar, onde ficar4 acumulado, for-
cando passagem para o meio intersticial. Haveri entido es-
tagnacao, com perda de liguido do meio circulante.

A utilizacio de drogas vasodilatadoras para melhorar a
perfusao tecidual, como foi preconizada por Nickerson (%) é
certamente uma medida delicada, pois é facil imaginar o que
pode acontecer a um paciente com volume sangiiineo redu-
zido, quando se lhe aumenta a capacidade capilar.

Ultimamente, vem sendo empregadas drogas blogquea-
doras alfa com intuitoc de melhcrar a circulacaoc capilar.
Eissa técnica de bloqueio da acdo das aminas simpaticomime-
licas, sébre os receptores adrenérgicos alfa, vem progressiva-
mente ganhando adeptos ().

A hidrocortisona empregada em doses farmacologicas age
bloqueando o efeito constritor das catecolaminas sobre os ca-
pilares e s6bre os esfincteres segundo Shambi € col. (%),
melhorando assim a circulacio e possibilitando a meobiliza-
cdo da massa sangiiinea seqiiestrada na circulacao capilar,
principalmente no territéric mesentérico (). Assim em con-
ironto com o0s blogqueadores dos receptores adrenérgicos alfa,
de manugseio dificil, principalmente pelo seu acentuado e
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mesno incontrolavel efeito hipotensor, a hidrocortisong apre-
senta a vantagem de ser inocua. Em nossos casos, nao obhser-
vamoOs agravamento da hipotens&o arterial apos a adminis-
tracao de doses farmacologicas de Flebocortid, mas sim uma
gradativa melhora da pressiao arterial,

As hipotensoes arteriais graves e prolongadas provocam
no organismo, alteracoes metabodlicas de grande importancia.,
Essas alteracgoes quando nao corrigidas levam a uma acidemia,
que é a principal causa da morte no estado de choque.

No que concerne ao metabolismg dos carboidratos, as al-
teracoes da microcirculacao levam as células a utilizarem-se
de seu metabolismo anaerdbico, passando do ciclo do Acido
tricarboxilico (ciclo de Krebs), para o ciclo do acido latico
{ciclo de Cori), provecando acidemia. Essa acidemia e deter-
minada principalmente pelo acumulo de Acido latico cir-
culante,

No que concerne as proteinas, as alteracoes no seu me-
tabolismo sdo determinadas pela incapacidade do figado hi-
poxico em metabolizar os aminoacidos provenientes da quebra
das moléculas protéicas. HA portanto um aumento nos ami-
noacidos circulantes (aminoacidemia), que favorece o aumento
da acidose. O emprégo de corticéides diminui a aminoaci-
demia e segundo Oji e Sheeve (¥) ha uma inducao a transa-
minacao e conseqiiente entrada dos aminoacidos no ciclo de
Krebs, levando a maior producio de energia e ATP. Esse fato
foi confirmado por Schemer e Kukral, que observaram di-
minuicio da aminoacidemia no choque, apdés administracio
de corticoides.

As alteracoes no metabolismo lipidico sio determinadas
pela mobilizacao das gorduras durante o choque para maior
producdo de energia. No entanto o emprégo de acidos graxos
para producao de ATP apresenta o inconveniente de levar
a acidose, pelo acumulo de corpos cetohicos, acido acetoacé-
tico e acido beta-hidroxi-butirico. O uso de corticéides por
sua acdo blogueadora alfa, melhora a perfusio tissular e
possibilita a oxidacdo dos subprodutos do metabolismo li-
pidico.

Como vimoes, a acidemia metaboélica existente nas hipo-
tenspes graves e no estado de chogque é determinada pelo
acumulo de 4cido latico do metabolismo dos carboidratos e
pela aminoacidemia dos metabolismos protéico e lipidico.
Os corticdides aumentando a conversao do acido latico em
glicogénio favorecem o combate a acidose,

Deve ser considerado ainda, que o fluxo sangiineo da
glandula supra-renal diminue com a queda da pressdo arte-
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rial e quando ésse fluxo cai abaixo de 17%, ha uma diminui-
cao na producaoc de hormonios corticais (3). Portanto, du-
rante as hipotensdes graves e no estado de choque hi um
problema semelhante ao da insuficiéncia supra-renal, que
deve ser enfrentado com a imediata administracio de cor-
ticdides,

E indiscutivel que a administracido de corticoides em
doses macicas, nos estados de hipotensig arterial e de choque
traz beneficio para o paciente, Certamente seus mecanismos
de acao sao multiplos, destacando-se:

1 — o blogueio dog receptores alfa, por vasodilataciao
leva a um aumento da perfusao tissular, promovendo uma
melhor € maior oxigenacao dos tecidos.

2 — o favorecimento da conversio de acido latico em
glicogénio, diminuindo com istp a acidemia.

3 — a inducao da transaminaciao de aminoacidos, trans-
formando-os em trioses produtoras de energia ou em inter-
mediarios do acido citrico, levandc a maior producac de ATP.

4 — Acao direta sébre o miocardio (Efeito hemodinami-
co). Deve ser salientado ainda que os glicocorticéides em
doses farmacologicas aumentam o débitc cardiaco. (%)
Sayers e col. (®), empregando preparacio coracio-pulmio
confirmaram o conceilto de que os corticoéides estimulam a
funcao cardiaca aumentando o débito cardiaco e a pressio
arterial média. ]

Dessa maneira a melhoria da microcirculacado deve-se
provavelmente a um aumento do débito cardiacp e a um
efeito vasodilatador correspondente.

Tivemos a impressao de que os corticoides empregados
da maneira expcsta, associados, conforme o caso, a medica-
¢ac com sangue, Haemaccel, bicarbonato de sodio, cloreto de

calcio, glicose a 50%, manitol a 209% contribuiram para
estabilizar as condigdes cardio circulatérias dos pacientes.

SUMMARY

THE USE OF PHARMACOLOGIC DOSES OF HYDROCORTISONE
IN ACUTE HYPOTENSIVE EPISODES

Nine patients who had arterial hypotension during emergency surgery were
treated with hydrocortisone (20-30mg/Kg) and routine fluid replacement: The admi-
nistration of pharimacologic doses of corticostercids in these cases was beneficial,
bhecause of the vasodilatation and increased tissue perfusion they produce. There
is also a reduction of acidosis by the conversion of lactic acid in glycogen. On
clinical impression the improvement of micrecirciilation Is due to an increase of
cardic output and vasodilatation when the corticosteroid is assoclated with
haemaccel, whole blood, sodium hicarbonate, calcium chloride, 509 glicose, 20%
manitol, contributing to a stabilization of the cardiovascular status of the patient.
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