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Foran1 selecio11ados 11o·ve casos de hipotensão arterial en1 
cirizrgia de izrgên c ia, c11jo lratan1iento básico consistii1 no 11so 
de corticóides em doses de 20 a 30 mg/Kg pês,o, associado as 
111edilias de reposiç.ão vo!êmica de rotina. Co11clui1z-se das 
observações dos casos, que a aàJii.inistração de c1orticóides en1 
,toses far111acológicas é be11éfica para os pac ientes, pela vas,o­
<iilatação e au111ento da per{L1são tecidi1al que prod1zz, acresce11. 
ta11do-se a ,din1in11ição da acidemia por conversão d,o ácido 
lático en1 glic,ogênio. A imp1·ess.ão clinica é qize a melhoria da 
111icrocirculação, é d evida a un1 aume11to llo débito carciiaco 
e vasodilatação correspo,nde11te q11ru1do o corlicóide é associado 
corretm11ente ao haeniac cel, sa11gue, bicarbonato d e sódio, clo­
reto de cálcio, glicose a 50 % e 1nm1ilal a 20 % , co11tribuindo 
para a estabilização das condições cardi,oc irculatórias do 
paciente. 

Os corticóides, em doses fisiológicas _. com a finalidade de 
combater as hipotensões a1-teriais graves foram 11tilizados 
entre nós há algum temp,o por c ·remonesi e c,ol. (2

) • O es­
tudo de Lillehei (·1) enfatizando as alterações observadas na 
micrc-circt1lação fêz com que se pa.s:sa.sse a utiliza.r , nessas 
condições, doses farmacológicas de corticóides. 

A finalidade deste trabalho é apresenta.r nossa experiência 
com o emprêgo de corticóid.es em altas doses nas hipotensões 
arteriais graves. 
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CASU!STICA 

Utilizamos doses farmacológicas de hidrocortisona (20 
a 30 mg/kg de pêso corpóreo) em 9 pacientes cirúrgicos 
adultos que apresentam hipotensão arterial grave, por he-

• morrag1a. 

1 - I. T. - RG 75. 565 - 21 anos - Retenção de restos 
placentários. Chegou ao Hospital com pressão arterial sis­
t-ólica de 50 mm Hg. Revisão instrumental da cavidade ute­
rina. Foi administrado: Flebocortid - 2g, Sangue - 500 mi, 
Ca Cl2 - 10'.lo - 5 ml, Glicose - 50o/o - 20 ml. Após 20 
minutos a pressão arterial - 90 x 70. Administrado mais 1 g 
::le Flebocortid P.A. - 110 x 70, estabilizada. 

2 - R.V.D. - RG 98.035 - 41 anos - Rutura trau­
;nática do baço. Chegou ao Hospital com pressão arterial sis­
tólica de 40 mm Hg. Foi administrado: Flebccortid - 2g, 
('a Cl, - 10'.¾., - 10 ml, Glicose 50% - 40 ml, Sangue 
l. 000 ml. Após 20 minutos a pressão sistólica era 70 mm Hg. 
Administrado mais 1 g de Flebocortid. Após duas horas a 
p1·essão arterial estabilizou-se em 110 x 70. 

3 - L.C.F. - RF 95.965 - 25 anos - Ferimento pe-
11etrante na 1·egião ingüinal, por arma branca, com secção de 
artéria e veia femoral. Paciente chegou ao Hospital obnu­
bilado, cianótico, com pressão arterial - zero e pressão ve-
11osa - 2 cmH,O. Foi administrado: Flebocortid -- 3g, San­
gue - 3.000 mi, Ca Cl2 - 10% - 10 ml, Glicose 50% -
40 ml, Manitol - 20 % - 250 ml, Sôro fisiológico - 500 ml, 
Bicarbonato de Sódio - 7,5% - 200 ml. Após u-ma hora 
do início da indicação a anestesia foi iniciada com pressão 
sistólica de 40 mm Hg. 

4 - M.J.B. - RG 42.130 - 19 anos - Cesareana por 
placenta prévia. Grande hemorragia. Pressão arterial sistóli­
•~a - 50 mm Hg. Foi administrado: Flebocortid - 2g, San­
f.'1.le - 1. 500 ml, Ca Cl, 10 % - 10 ml, Glicose 50 "{ - 40 ml, 
Haemaccel - 500 ml, Bicarbonato de Sódio 7,5 - 100 ml. 

5 -- N.N.M. - RG 92.854 - 27 anos - Rutura ute-
1•ina. Chegou ao Centro Cirúrgico com pressão arterial sis-
1 ólica de 60 mm Hg. Foi administrado: Flebocortid - 2 g, 
Sangue - 500 ml (em 25 minutos), Ca Cl2 - 10% - 8 ml, 
Glicose 50 '.'.'o - 40 ml. 

6 - E.M.J. - RG 96. 735 - 46 anos - Perfuração de 
alça intestinal. Chegou ao Centro Cirúrgico com pressão ar­
terial sistólica de 40 m•m Hg. Foi administrado antes da 
anestesia: Flebc-cortid - 2g, Sangue - 500 ml, Ca Cl2 -
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10% - 10 mi, Glicose - 50% - 40 mi, Bicarbonato de Sódio 
- 7,57,. - 100 mi. A pressão arterial foi para 90 x 70. Du-
1·ante a cirurgia foi administrado: Sangue - 1. 000 mi e 
Flebocortid - 1 g. 

7 - M.L. - RG 101.365 - 89 anos - Sangramento 
de úlcera gástrica. Chegou ao Centro Cirúrgico com pressa.o 
arterial sistólica de 20 mm Hg. Foi administrado antes da 
anestesia: Flebocortid - 2 g, Sangue - 500 mi, Haemaccel 
-- 500 mi, Ca CI, - 10% - 10 mi, Glicose - 5070 - 40 mi, 
Bicarbonato de Sódio - 7,5~/,, - 50 mi. A pressão arterial 
sistólica foi para 60 mm Hg. Durante a cirurgia foi adminis­
trado: Sangue - 2.500 mi, Haemaccel - 500 mi, Bicarbo­
nato de Sódio - 7,5% - 50 mi, Manitol - 20o/,, - 250 mi. 

8 - F.C.S. - RG 100.620 - 17 anos - Sangramento 
operatório durante csteo-síntese de colo de fêmur. A pressão 
arterial sistólica caiu para 40 mm Hg. Foi administrado: 
Flebocortid -- 2 g, Sangue - 500 mi, Ca Cl, - 10% -
10 mi, Glicose - 50o/r - 40 mi. Após 10 minutos a pressã.o 
arterial sistólica estabilizou em 100 mrm Hg. 

9 - M.P.C. - RG - 103.145 - 17 anos - Heman­
gioma de cot1ro cabeludo. Durante o ato cirúrgico por perda 
sanguínea a pressão arterial sistólica caiu para 30 mm Hg. 
Foi administrado: Flebocortid 2 g, Sangue 1. 200 ml, Cloreto 
de Cálcio a lOo/, - 10 ml, Glicose a 50%, 50 ml, Bicarbonato 
de Sódio a 7,5'.:;, - 40 mi. A pressão estabilizou-se após 15 
minutos em 100 mm Hg. 

DISCUSSAO 

Nos í1ltimos anos a fisiopatologia do choque tem sirlo 
estudada intensamente por grande número de at1tores com 
a utilização de múltiplas técnicas e com o emprêgo de várias 
drogas. 

Tanto a hipotensão arterial hemorrágica como o choqtte 
bemorrágico são de interêsse para o anestesista, pela freqüên­
cia com que aparecem na rotina anestésica diária. Em nosso 
servíço utilizamos de rotina nesses casos doses maciças 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. Essa rotina foi 
b[lseada nos trabalhos de Lillehei ('·') que enfatizando as 
alterações observadas na microcirculação, estabeleceu as 
bases da terapêutica do choque. A hemorragia leva a dimi­
nuição do débito cardíaco com diminuição do fluxo sangüí-
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neo arterial; a conseqüente diminuição da pressão arterial 
eetimula os baro-receptores aórticas e carotídeos, determi­
nando aumento da atividade do sistema nervoso simpático 
com aumento de adrenalina e nor-adrenalina, com conse­
qüente vasoconstrição periférica. As aminas simpaticomimé­
ticas agem sôbre a musculat11ra lisa dos vasos e sôbre os 
~s,fincteres pré e pós-ca,pilares através dos receptores alfa, 
provocando vaso e esfíncter-contração. A vasoconstrição 
periférica dá como resultado uma diminuição do fluxo san­
guíneo para a pele, músculos, vísceras, fígado e rim. O cé­
rebro e o coração cujas circulações são especificamente in­
sensíveis às substàncias vaso-ativas receberão grande porçao 
do débito cardíaco .. Assim, no estado de choque a microcir­
L'Ulação está em vasoconstrição. Êsse mecanismo, que de 
imediato salvaguarda a vida do paciente, vai determinar com 
o passar do tempo isquemia nesses territórios. A hipóxia 
resultante faz desencadear nas células metabolismo anaeró­
bio, com formação de metabólitos ácidos, principalmente o 
ácido lático. A acidose metabólica resultante deprime a fun­
ção cardíaca, estabelecendo-se assim perigoso círculo vicioso. 
Os esfíncteres pré-capilares inicialmente contraídos, com o 
progredir da acidose se relaxam, permanecendo em constri­
ção apenas os esfíncteres pós-capilares, possivelmente por 
estarem habituados a um pH mais baixo. Dessa maneira o 
sangue entra na rêde capilar, onde ficará acumulado, for­
çando passagem para o meio intersticial. Haverá então es­
tagnação, com perda de líquido do meio circulante. 

A utilização de drogas vasodilatadoras para melhorar a 
perfusão tecidual, cc,mo foi preco,nizada por Nickerson (6 ) é 
certamente um,a meclida delicada, pois é fácil imaginar o que 
pode acontecer a um paciente com volume sangüíneo redu­
zido, quando se lhe aumenta a capacidade capilar. 

ultimamente, vem sendo empregadas drogas bloquea­
<loras alfa com intuito de melho•rar a circulação capilar. 
Essa técnica de bloqueio da ação das aminas simpaticomime­
ticas, sôbre os receptores adrenérgicos alfa, vem progressiva­
mente ganhando adeptos (1 ) . 

A hidrocortisona empregada em doses farmacológicas age 
bloqueando o efeito constritor das catecoJaminas sôbre os ca­
pilares e sôbre os esfíncteres segundo Shambi e cal. ('º), 
melhorando assim a circulação e possibilitando a mobiliza­
qão da massa sangüínea seqüestrada na circulação capilar, 
principalmente no território- mesentérico (7 ) • Assim em con­
ironto com os bloqueadores dos receptores adrenérgicos alfa, 
de manu,seio difícil, principalmente pelo seu acentuado e 
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mesmo incontrolável efeito hipotensor, a hidrocortisona apre­
senta a vantagem de ser inócua. Em nossos casos, não obser­
,,amos agravamento da hipotensão arterial após a adminis­
tração de doses fa11nacológicas de Flebocortid, mas sim uma 
gradativa melhora da pressão arterial. 

As hipotensões arteriais graves e prolongadas provocam 
no organismo, alterações metabólicas de grande importância. 
Essas alterações quando não corrigidas levam a uma acidemia 
que é a principal causa da morte no, estado de choque. 

No q11e concerne ao metabolismo dos carboidratos, as al­
terações da microcirculação levam as células a utilizarem-se 
d!' seu metabolismo anaeróbico, passando do ciclo do ácido 
tricarboxílico ( ciclo de Krebs), para o ciclo do ácido lático 
( ciclo de Cori) , provocando acidemia. Essa acidem,ia é deter­
minada principalmente pelo acíunulo de ácido lático cir­
c1Jlante. 

No que concerne as proteínas, as alterações no seu me­
tabolismo são determinadas pela incapacidade do fígado hi­
póxico em metabolizar os aminoácidos provenientes da quebra 
das moléculas protéicas. Há portanto um aumento nos ami­
noácidos circulantes (aminoacidemia), que favorece o aumento 
da acidose. O emprêgo de corticóides diminui a aminoaci­
demia e segundo Oji e Sheeve (') há uma indução à transa­
minação e conseqüente entrada dos aminoácidos no ciclo de 
Krebs, levanao a maior produção de energia e ATP. 11:sse fato 
foi confinnado por Schemer e Kukral, que observaram di­
minuição da aminoacidemia no choque, após administração 
rle corticóides. 

As alterações no metabolismo lipídico são detenninadas 
pela mobilização das gorduras durante o choque para maior 
produção de energia. No entanto o emprêgo de ácidos graxos 
para produção de ATP apresenta o inconveniente de levar 
à acidose, pelo acúmulo de corpos cetônicos, ácido acetoacé­
tico e ácido beta-hidroxi-butírico. O uso de corticóides por 
sua ação bloqueadora alfa, melhora a perfusão tissular e 
possibilita a oxidação dos subprodutos do metabolismo li­
pídico. 

Como vimos, a acidemia metabólica existente nas hipD­
tensões graves e no estado de choque é determinada pelo 
acúmulo de ácido lático do metabolismo dos carboidratos e 
pela an1inoacidemia dos metabolismos protéico e lipídico. 
Os corticóide.s a11mentando a conversão do ácido lático em 
glicogênio favorecem o combate a acidose. 

Deve ser considerado ainda, que o fluxo sangüíneo da 
glândula supra-renal diminue com a queda da pressão arte-
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ria! e quando êsse fluxo cai abaixo de 17%, há uma diminui­
ção na produção de hormônios corticais (3 ) • Portanto, du­
rante as hipotensões graves e no estado de choque há um 
problema semelhante ao da insuficiência supra-renal, que 
deve ser enfrentado com a imediata administração de cor­
ticéiides. 

É indiscutível que a administração de corticóides em 
doses maciças, nos estados de hipatensão arterial e de choql1e 
traz benefício para o paciente. Certamente seus mecanismos 
de ação são múltiplos. destacando-se: 

1 -- o bloqueio dos receptores alfa, por vasodilatação 
lf'va a um attmento da perfusão tissular, promovendo uma 
melhor e maio1· oxigenação dos tecidos. 

2 - o favorecimento da conversão de ácido lático em 
glicogênio, diminuindo com isto a acidemia. 

3 - a indução da transaminação de aminoácidos. trans­
formando-os em trioses produtoras de energia ou em inter­
mediários do ácido cítrico, levando a maior produção de A'l'P. 

4 -- Ação direta sôbre o miocárdio (Efeito hemodinâmi­
co) . Deve ser salientado ainda que os glicocorticóides em 
doses farmacológicas aumentam o débito cardíaco. ('") 
Sayers e col. (9 ), em.pregando preparação coração-pulmão 
confirmaram o conceito de que os corticóides estimulam a 
função cardíaca aumentando o débito cardíaco e a pressão 
arterial média. -

Dessa maneira a melhoria da microcirculaçãr) deve-se 
provà,,elmente a um a11mento do débito cardíaco e a um 
efeito vasodilatador correspondente. 

Tivemos a impressão de qt1e os corticóides empregados 
li:; maneira exposta, associados, conforme o caso, a medica­
çac com sangue, Haemaccel, bicarbonato de sódio, cloreto de 
c:ilcio, glicose a 50%, manitol a 20% contribuíram pa1·a 
estabilizar as condições cárdio circulatórias dos pacientes. 

SUMMARY 

TIIE USE OF PIIARMACOLOGIC DOSES OF HYDROCORTISONE 
IN AC'UTE HYPOTENSIVE EPISODES 

Nine patients v:ho had arterial hypotension during emergency surgery were 
treated with hydrocurtisone (20-30mg/Kg) and routine fluid replacement: The admi­
nistration of pharmacologic doses of corticosteroids in these cases was beneficial, 
becaus,, of the vasodilatation and increa□Pd tissue pcrfusion thcy produce. There 
is also a rPduction of acidosis by the conversion of Iactic aci-d in glycogen. On 
clinicai impression the improvement of microcirculation is due to an increas~ of 
car-dic output and vasodilatation when the col'ticosteroid is associated with 
hae1naccel, whole blood, sodium bicarbonatc, calcium chloride. 50% glicose, 20% 
manitoL contributing to a stabilization of the cardiovascular status of the patient 
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