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.'\ M1\Nll1'ENCÃ0 DA TENSÃO 
E;i'J CIRURGIA (''') 

ARTERIAL 

A tensão arterial depende dos fatôres descritos na Fig. 1. 
Considera1·emos primordialmente as relações entre o volume 
de sangue circulante e o volume dos vasos que o contêm. 
Não entraremos em detalhes sôbre os fatôres que modificam 
o tamanho do sistema que contém o sangue circulante, isto 
é, vasoconstrição e vasodilatação. 
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A Fig·. 2 mostra, gràficamente, a relação entre volume 
sangüíneo e vasos sangüíneos. Imaginemos que o coração 
esteja mornentâneamente parado e que a pressão seja medi. 
da, sin1ultfineamente, em todo o sistema circulatório. Isto 
foi feito experimentalmente por Guyton e seus associados (1

). 

A pressao obtida nestas circuntâncias é chamada "a tensão 
arterial estática·• ou "a pressão circulatória média de enchi-

- Traduzido do original <'ll inglê.-t. 
(*) Conft>rt"ncia pronunciada no VIII Congr(•;s,io Brasi!t>iro a,, An,,st0siologia, 

Goiânia. Goiás. Outubro dP 1961. 
(**) Profes,;or assist<'nt0 de An•·stl-'sia da Uni\·prsidad(' d" McGill, An,·~t,•;dsta 

do Royal Victoria Tlospital, MontrPal, Canadá. 
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mento". Esta é a pressão básica do sistema circulatório, sô­
bre a qual vai se exercer a ação bombeadora do coração. 
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FIG. 2 - Características da Curva Pressão-Volume da Rêde Vascular em C'Aes 
com o Coração Parado (Segundo Ouyton e outros, 1954) 

A pressão estática de enchimento é normalmente de 6 a 
8 cm. H20. Quando o vo:ume sanguüíneo está reduzido por 
hemorragia ou desidratação, a pressão estática de enchimen­
to cai progressivamente até zero. O zero é atingido quando 
a perda atinge cêrca de 40 a 501/o do volume sangüíneo e o 
animal morre. Por mais forte que seja a ação bombeadora 
do coração, não existe líquido suficiente para encher a tota_ 
!idade do sistema vascular. Além dêste ponto, tanto a vaso_ 
dilatação como a vasoconstrição não têm significado, pois 
tôdas as curvas pres~ão-volume (ou complascência) atingi_ 
ram o zero. 

Todavia, na faixa entre o volume sangüíneo normal e o 
volume de exangüinação, a vasoconstrição torna-se muito im_ 
portante e nos volumes baixos extremos pode significar a di­
ferença en,ti:e vida ou morte. O repouso prolongado, por 
exemplo, reduz o volume sangüíneo e alguns enfer111os crô­
nicos, acamados por longos período, vivem com apenas dois 
terços do volume sangüíneo que deveriam ter; no entanto, 
êles possuem grandes áreas da sua rêde vascular que perma­
necem contraidas para equilibrar a perda de fluido. Se to­
marmos tais enfermos e removermos bruscamente sua vaso-
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constrição, por meio de um bloqueio raquidiano alto ou de 
uma anestesia geral profunda, a sua tensão arterial estática 
precipitar·-se_á de um nível útil para outro tão baixo que será 
quase letal; a morte poderá sobrevir por hipotensão aguda e 
isquemia coronária. Por outro lado, um paciente com um 
volume sangüíneo aumentado e vasodilatação ( como na gra_ 
videz) pode estar vivendo na curva de vasodilatação da 
Fig. 2 . Se administrarmos um vasoconstritor neste caso, a 
tensão arterial estática pode elevar_se para níveis alarman_ 
tes, com sinais de falência ventricular esquerda e encefalo_ 
patia. 

Os atletas e os soldados treinados, possuem volumes san­
güíneos elevados e tono vasomotor normal; por êste motivo 
podem suportar perdas sangüíneas mais elevadas do que os 
civis sedentários, ªntes que utilizem as suas defesas vaso-cons_ 
tritoras. Conclui-se que a reação de um paciente na vigên_ 
eia de uma perda sangüínea será determinada pelo seu vo­
lume sangüíneo e pelo grau de vasoconstrição de sua rêde 
vascular antes do início da hemorragia. 

Consideraremos a seguir o mecanismo existente na cir_ 
culação periférica e que representa um elo importante no 
círculo vicioso da hipotensão e choque intratável (ver Fig. 3) . 
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FIG. 3 - Diagrama Esquemático da Rêde CapUar (Segundo Shorr, $\Yeifach e 
Furchgutt) O músculo artPriolar está sob contrôle nPurogênico, Pnquantc, os 

esfinteres précapilares estão sob contrôle humoral. 

Zweifach e Shorr mostraram que o fluxo capilar normal ou 
''movimer1to vascular'' caminha de modo intermitente ('). 
A maior parte do fluxo sangüíneo periférico corre através 
de "canais principais" e os esfíncteres precapilares conservam 
os ''desvios capilares·• fechados. Entretanto, quando os me-

• 
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tabolitos locais se acumulam em quantidade suficiente, os 
esfíncteres abrem, permitindo um pequeno fluxo de sangue 
através da enorme rêde dos "desvios capilares", e fecham no­
vamente. Em presença de anóxia, falta de corticóides cir­
culantes ou acidose, êstes esfíncteres perdem seu tono e não 
protegem mais os capilares periféricos. Quando a velocida­
de do fluxo sangüíneo cai acentuadamente, em conseqüência 
de perda sangüínea ou vasoconstrição intensa, os metaboli­
tos locais se acumulam, atingindo um ponto em que todos os 
esfíncteres précapilares se abrem e permitem a passagem de 
sangue que vai encher inutilmente a enorme rêde dos desvios 
capilares. Nestas condições mesmo as transfusões maciças 
não têm qualquer efeito, pois o sangue se acumula na peri_ 
feria e não circula. É imprescindível que o tono dos esfínc­
teres précapilares seja restaurado. 

O esfíncter précapilar é muito sensível à ação das ami_ 
nas catecólicas, da adrenalina e da nóradrenalina. Em pre_ 
sença de choque, grandes quantidades destas aminas presso_ 
ras são jogadas na circulação pelas suprarrenais e pelas ter_ 
minações nervosas simpáticas (") . Na presença de acidose, 
entretanto, quer seja causada por anóxia estagnante ou ou­
tras condições patológicas, a fibra lisa dos vasos sangüíneos 
deixa de apresentar sua resposta normal. 

A Fig·. 4, retirada do trabalho de Tobian e outros, ilus-
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FIG. 4 - Efeito do pH sôbre a resposta contratil do músculo lis'.) isolado (Se­
gund.o Tobian e outros, 1959): Em (NOR) as fitas de músculo liso da parede 
da aorta eram banhados em nóractrenalina na concentração de 10-9. A acidose­
foi induzida com (,'02 (acidose respiratória) ou acrescentando ácidos fixos 

( acide-se metabólica). 
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tra bem êste ponto ('). Quando o pH é normal, fitas de 
músculo retirado da parede da aorta, respondem a traços ín_ 
fimos de adrenalina, porém quando o pH torna_se baixo, pela 
adição de C02 ou ácidos fixos ao preparado tissular, a res­
posta diminui pela metade. 

A anóxia estagnante do choque é caracterizada, portan. 
to, por altos níveis de aminas catecólicas com uma resposta 
diminuta das arteríolas e esfíncteres précapilares, quebrando_ 
se o equilíbrio normal, como mostra a Fig. 5. A situação 
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FIGURA 5 ~ O equllibrlo entre pH arterial e animas catecólicas: A acidose 
aumenta a produção de adrenal.ina e nóradrenalina, porém ao mesmJ tempo 

!dimlnue os seus efeitos. 

é análoga à do marinheiro desesperado que tenta subir a 
cordoalha do mastro do seu navio que está naufragando. 

Durante anestesias de rotina devemos sempre relembrar 
esta estreita correlação entre pH e atividade vascular, pois 
se permitirmos que todos nossos pacientes respirem espontâ­
neamente, uma certa percentagem entrará inevitàvelmente 
em acidose respiratória e conseqúente depressão cardio_ 
vascular. 

A Fig. 6, mostra a distribuição das curvas de pC02 ar_ 
teria! em três tipos de indivíduos. A curva do centro foi 
obtida em indivíduos que respiravam espontâneamente. O 
pC02 normal médio situa_se entre 39 a 40 mm Hg, acha_ 
tando-se para a direita para incluir pacientes com doenças 
pulmonares crônicas, que vivem com um pC02 de repouso 
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da ordem de 50 a 60 mm Hg. Quando êstes indivíduos re_ 
cebem uma anestesia geral superficial, tóda a curva se des_ 
loca para a direita e o pC02 de indivíduos normais eleva-se 
para 47 mm Hg, que é um nível perfeitamente satisfatório, 
pois é o que ocorre normaln:ente durante o sono fisiológico. 
No indivíduo enfisematoso, entretanto, a depressão central 
causa um desgarre perigoso da curva para a direita ( que 
aparece en1 negro no gráfico) e o pC02 pode atingir níveis 
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extrem&mente altos. Êstes altos níveis de pC02 facilitam 
a ocorrência de paradas cardíacas provocadas por reflexos 
que partem da árvore tráqueo_brónquica. Por outro lado, 
quando éstes indivíduos são hiperventilados tóda a curva se 
desloca para a esquerda; o pC02 cai e torna-se mais difícil 
a possibilidade de depressão da circulação periférica ou cen_ 
trai em qualquer tipo de psciente. 

A. Fig. 7, mostra como pode se instalar uma acidose res_ 
p'ratória acentuada, quando se permite uma respiração es­
pontâ11ea em níveis profundos de anestesia, provocados por 
drogas depressoras, como o ciclopropano. Êstes dados foram 
coligidos de trabalhos publicados por diversos autores. 

O choque é quase sempre acompanhado clinicamente 
por um certo grau de acidose metabólica, em conseqüência 
da anóxia estagnante. Se o paciente não estiver muito de­
primido pela moléstia ou por drogas narcóticas, êle tenta 
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compensar a acidose por meio de respirações amplas e vigo_ 
rosas que eliminam maior quantidade de C02, produzindo 
desta maneira uma alcalose respiratória compensadora. 

Cannon observou e reconheceu êste mecanismo nos sol­
dados feridos, na França, em 1918, antes do emprêgo roti_ 
neiro da transfusão de sangue, e tentou corrigir a acidose 
com infusões de soluções bicarbonatadas em doses herói_ 
cas ('). Eu gostaria de citar um resumo de um dos casos 
relatados por êste autor, não porque considere recomendável 
o seu tratamento de desespêro, porém porque nos auxilia a 
raciocinar na direçao certa: 

pC02 (normal • 40 ;nm.;:rg.) 

il!.!IJiOR A NAP.S'i'"t E:TIC A ver age ll.anse 

Stornont ,, al.(1942) Cycloprop,,ne 62 147 - 94) 

Dr'i.ppe (1947) Cyclopropane 75 [42 - 120) 

Buckley ,, ,1. (19531 Cyc!oi,r,,pJne ,, 1 52 - 1:.c ) 

v~cas H. '.-'.ilne (1?55) Pentothal fler:,erol 
;telax:.nt 

7 [70 - 9 5 l 

N= ( 1958) Pentothal, ''.itrous 
65.5) Oxide, Dcr-,,,rul 46.3 ()6.5-

;F'resent series rent.,thal, "itr'JUS 
56) Oxide, Oxygen 47."J (36 -

FIG. 7 - O pH arterial durante operações com respiração espontânea (segundo 

diversos autores citados). 

"Um ferido tinha lacerações múltiplas causadas por uma granada, 
que foram ress-ecadas sob anestesia geral. Ao despertar, a ten3ão arte. 
rial era 68/40, pulso 148 e as respirações profundas e vigorosas. Uma 
hora após, as respirações se haviam elevac~o pzra 48 e era1n tão enérgicas 
como se hou,,era u1n esfôrço físico violento. Apesar de seus ferimentos 

. . 
o pac:ente tentava sentar.se e gritava "Eu necessito de ar. Eu não posso 
1·espirar·.,. TJma cânula foi colocada na veia da prega do cotovelo e 35 

onças ( 1. 086 mililitros) de bicarbonato de sódio a 4'/r, en1 solução aque. 
e ida, foram admir.istradas. Imediatamente ocorreu uma transformação 
dran1ática. A excitação e a fome de ar desapareceram abrutan1ente e 
após alguns minutos o paciente dormia, com um puL~o de 126 e um,a res. 
piração calma de 26 por m;nuto. Uma segunda crit:e respiratória, du. 
rante a n-'1ite, foi n1edicada com outra injeção da .solução bicarbonatada. 
Na manhã seguinte o paciente estava fumando cigarros e duran.te a tarde 
a 'f. A. era de 114 /56, pulso 132 e respiração 28 ... " Posteriormente êste 
µaci-ente desenvolveu uma gangrena gasosa e faleceu (N. B. 35 onças <le 
NaHC03 a 4r1~ corresponde a cêrca de 40 gramas ou 475 n1Eq.; uma dose 
heróica •e que foi repetida num período de doze horas) . 
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No nosso Hospital, quando encontramos uma situação 
semelhante, tentamos diagnosticar a acidose cl1nicamente e 
confirmamos os nossos achados retirando uma amostra de 
sangue arterial para a análise do pH, pC02, e bicarbonato, 
no aparelho de Ast1·up. Só então passamos ao tratamento 
da acidose tanto no seu componente respiratório como no 
metabólico. O paciente é hiperventilado através de um tubo 
traqueal ou uma traqueostomia e quantidades moderadas de 
álcali são administradas, sob a forma de NaHC03. Infeliz_ 
mente êstes pacientes possuem, em geral, um certo grau de 
insuficiencia renal, de maneira que devemos ser muito cau­
telosos para não introduzir muito sódio na circulação. 

O gráfico de tensão arterial da Fig. 8, ilustra êste proce_ 
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FIG. 8 - Colapso cárdiovascular agudo por -embolia pulmonar: Mostra a me'­
lhorla da resposta tensional aos agentes vasopressõres (neoslnefrina l após uma 

alcaLose induzida. 

dimento. O paciente entrou em colapso no quarto dia pós­
operatório. A tensão arterial permanecia ao redor de 40 
mm. Hg. e não respondla a infusões de Dextran ( expansor 
do plasma), nem a quantidades enormes de neosinefrina (ami­
na vasopressora). Nesta ocasião o pH arterial era 7,25, ao 
invés de 7,42 que é o normal. Um tubo traqueal foi intro­
duzido e iniclada uma hiperventilação vigorosa. A seguir, 
98 mEq. de NaHC03 foram administrados lentamente. Uma 
hora após a T.A. havia subido para 110/60, com quantidades 
muito menores da droga vasopressora e o pH havia voltado 
ao normal. 
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A Fig. 9, mostra a situação do equilíbrio ácido.básico 
do paciente anterior e, de dois outros casos. O ponto normal 
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FIG. 9 - Equilíbrio Acido-Bã.stco e Tensão Arterial. Relação entre ,o pH arterial 
e a resposta cárdto.vascular a agentes pressôres em três pacientes "chocados" 

(v. texto). 

está na intersecção do pH de 7,42 e do pC02 de 40 mm Hg. 
Os dois pacientes marcados com setas iniciaram o tratamen. 
to com sistemas circulatórios que não mais respondiam às 
solicitações. A mudança do pH provocada pela hiperventi. 
lação e um pouco de álcali transformou as condições dos pa . 
. cientes que passaram a responder muito bem e em pouco 
tempo puderam dispensar as drogas vasopressoras. 

O terceiro caso corresponde' ao elrculo desgarrado à es. 
querda do gráfico, com um pH de 6,8. ll:ste paciente não re. 
cebeu qualquer tratamento, pois apresentava complicações 
de. tal ordem que seria desumano tentar qua,isquer métodos 
de salváclo. A amostra arterial (pH 6,8) foi retirada uma 
hora a11tes da morte, quando as respirações já eram do tipo 
Kussmaul, tal qual um dos soldados de Cannon, e a acidose 
extrema. ll:le teria sido tratado com alcalose induzida e 
transfusões de sangue, se tivesse sido considerado útil a ten. 
ta tiva de salvá.lo. 

POTASSIO E CITRATO 

O potássio é outro fator que nunca deve ser esquecido 
quando trabalhamos com transfusões de sangue. Quando 
administramos sangue gelado, estamos injetando uma gran. 
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de quantidade de iontes potássio. Além disso, o pH do san_ 
gue conservado é baixo, cêrca de 6,5, em conseqüência do 
acúmulo de ácido láctico resultante da glicólise. Tôdas as 
células vivas tem muito potássio por dentro e pouco por fora. 
O gradiente dêste cationte é mantido de maneira uniforme 
pela atividade enzimática intracelular. Em presença do 
frio, estas enzimas tornam-se menos enérgicas e o potássio 
foge da célula. Quando aquecemos as enzimas, o potássio 
volta para a célula (v. Fig. 10). Nas transfusões maciças e 

COLO" WARM-
Fra. 10 - Temperatura do Erltróclto e Fluxo de Potãssio. Modificações com 

o frio e com o aquecimento. 

rápidas não há tempo para aquecê-las; o potássio sérico se 
eleva en1 conseqüência do sangue infundido, podendo ôcorrer 
uma depressão cardiovascular. Há duas · maneiras de con_ 
trabalançar êstes efeitos: aquecer o sangue previamente ou 
administrar cálcio para manter normal a relação cálcio1·po_ 
tássio do paciente. Uma grama de gluconato de cálcio deve 
sei· administrada para cada litro de sangue infundido, du_ 
1·ante as transfunsões maciças e rápidas. O fantasma da into_ 
xicação pelo citrato tem sido focalizado em demasia, mas os 
distúrbios que têm sido assinalad0s como resultantes das 
transfusões maciças estão provàvelmente mais relacionados 
com o excesso de potássio do que com o citrato que é adicio­
nado ao sangue conservado. 

DROGAS VASOPRESSORAS 

Ê.ste assunto é muito vasto (") . Em caso de emergência 
as infusões de nóradrenalina e mais recentemente a angio_ 
tensina ,ou hipertensina), podem dar resultados efetivos. O 
seu papel é o de produzir uma vasoconstrição temporária até 
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que seja restaurada a relação normal entre o volume sangüí_ 
neo e a capacidade da rêde vascular. Na anestesia raquidia_ 
na alta, por exemplo, drogas vasopressoras apropriadas podem 
ser empregadas para substituir as aminas catecólicas endó­
genas que foram suprimidas pelo bloqueio simpático. No 
choque oligoêmico, drogas vasoconstritoras podem ser mo_ 
mentâneamente utilizadas como medida de emergência, até 
que o volume sangüíneo seja restaurado com transfusões de 
sangue. 

Suponhamos agora que decidimos necessitar de um 
vasopressor; qual dêles empregaremos e · porque? A maio­
ria dos anestesistas responderia: "Bem, eu uso esta ou 
aquela droga porque estou acostumado com ela e me dá re­
sultados satisfatórios". Muitos podem até citar razões cien­
tíficas para a sua escolha, debatendo que é, ou não é, uma 
droga que afeta a fôrça contrátil e o ritmo do coração, de­
pendendo êste argumento se o anestesista considera ou não 
que tal propriedade é benéfica. Na árvore genealógica dos 
vasopressores observamos que as famílias se dividem, princi­
palmente de acôrdo com os efeitos sôbre o coração, em drogas 
inotrópicas e não_inotrópicas. O organismo foi diplomático 
na sua escolha e julgou conveniente que o seu vasopressor 
natural tivesse ambas as propriedades: isto é, a nóradrena[i_ 
na, que é vasoconstritora e positivamente inotrópica. Quan_ 
do tentamos corrigir um sistema tensional falho, talvez seja 
mais inteligente planejar nossa terapêutica vasopressora nos 
mesmos têrmos que o organismo escolheria, se pudesse; isto 
é, considerando a nóradrenalina como base de nossa campa_ 
11ha. Não quero dizer que devemos empregar a nóradrena_ 
lina tôda a vêz que necessitamos um vasopressor, porém não 
dever11os esquecê-la em nosso raciocínio. 

O Professor Burn e seus associados no Departamento de 
Farrr1acologia em Oxford, Inglaterra, muito fizeram para CO­

iocar a medicação vasopressora em têrmos racionais (7
) • A 

Fig. 11 é uma sinópse da hipótese de Burn. ~le acredita 
que todos os nervos (tanto pós_gangliônicos como pre_gangliô_ 
nicos) são colinérgicos. Os nervos pós_gangliônicos secretam 
acetilcolina, que por sua vez liberta a nóradrenalina dos de_ 
pósitos próxin1os aos órgãos efectores (isto é, a fibra lisa 
da parecle vasct1lar) . 

Em circunstâncias normais os depósitos de nóradrena[i_ 
na respo11dem à qualquer agente vasopressor, quer seja a 
própria nóradrenalina ou o grupo de agentes pressores que 
são vasopressores indiretamente, isto é, aquêles que agem li_ 
bertando a nóradrenalina. Quando os depósitos de nóra_ 
drenalina estão vazios (como nos pacientes tratados com 
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reserpi11a) os estimulantes indiretos deixam de agir, pois não 
há nóradrenalina para ser libertada. Nestas circunstâncias 
a metedrina e a efedrina são inúteis, porém, ainda que pa-
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Slmpãtlco (Segundo Burn). 

reça estranho, o órgão efector torna.se extremamente sensí­
vel a pequenas doses de nóradrenalina circulante. 

Por outro lado, quando os depósitos de nóradrenalina 
estão abarrotados (após infusões prolongadas de nóradrena. 
lina), êles mostram sinais de constipação e não podem eva. 
cuar o seu conteúdo sem um auxílio. Nestas circunstâncias 
um liberador de noradrenalina, como a metedrina devem ser 
de escolha e os membros desta família de drogas devem ser 
empregados quando o gotejamento de nóradrenalina deixa 
de elevar a tensão arterial . 

Dois casos servem para ilustrar estas considerações. 
A J<7 ig. 12, mostra o gráfico tensional de um paciente 

durante uma anastomose espleno.renal, sob anestesia .epidu. 
ral co11tínua. Note-se as pequenas quantidades de nóradre_ 
nalina necessária para elevar a tensão arterial: 1 a 2 micro­
gramas por minuto (isto é 10 a 20 gotas por minuto de uma 
solução contendo 0,5 mg de nóradrenalina em 500 mililitros). 
Esta é a concentração exata para o emprêgo da nóradrenali­
na, no entanto é a quarta parte daquela recomendada pelos 
fabricantes. 

A Fig. 13, mostra o gráfico tensional de um paciente 
du1·ante a exérese de um feocromocitoma. Após a excisão 
do tumor a T. A. não respondia a enormes quantidades de 
nóradrenalina infundida. Em "M'', 10 mg de metedrina fo_ 
ram injetados endovenosamente. Isto permitiu que o pa. 
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"FIG. 12 - Gráfico tensional de um paciente durante Anastomose Espleno•Renal, 
sob Anestes.la Epldural Continua. Note-se as pequenas quantidades de nóra­

drenalina necessárias para elevar a tensão arterial. 
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FIG. 13 - Grâfico tensi.onal de um menino de 8 anos durantes excisão de 
Feocromocitoma. Anestesia epidural com ltdocaína a 1,5o/c. Dez miligramas 
de m-etedrlna em "M". Amostras de sangue (para dosagem de amtnas l'ate. 
cólicas) retiradas em •·S1 - 85". Tumor retirado dez minutos após "S5". 
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ciente libertasse seus depósitos de nóradrenalina e mantivesse 
uma tensão arte1•ial satisfatória a partir de então. 

Neste breve esbôço quero limitar meus comentários aos 
efeitos dos vasopressores Eôbre a resistência periférica, porém 
tocarei 1·àpidamente em alguns pontos referentes ao débito 
cardíaco. 

A freqüência do pulso tem um efeito importante sôbre 
o débito cardíaco, assim quando coexistem a hipotensão e a 
bradicardia devemos preferir as drogas que elevam a freqüên_ 
eia ca1·d1aca. A atropina, isoladamente, pod_e ser um vaso. 
pressor útil nestas circunstâncias: 0,2 a 0,4 mg elevarão a 
freqüência do pulso e aumentarão a tensão arterial cêrca de 
15 a 20 mm Hg. O retôrno da consciência pode produzir o 
mesmo efeito, como pode ser observado na Fig. 14 (8). Êste 
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FIG. 14 - O efeito da consciência sôbre a tensã::i arterial. 

paciente recebeu um bloqueio epidural até T7 e quando ador­
meceu sob a ação do protóxido de azôto a T. A. caiu 35 mm 
H. Quando o enfêrmo acordou a T. A. vol tau ao nível 
anterior. 

A hidr-ocortisona e o cálcio são duas drogas importantes 
que não devem ser esquecidas quando nos preocupamos com 
a tensão a1·terial. Não são vasopressores no sentido exato 
ela palavra, po1·ém, podem ser indispensáveis em determina_ 
das circunstâncias . A hidrocortisona é de grande valor 
quando houver administração de corticóides antes da opera_ 
ção e o cálcio é um aliado importante quando há uma redu­
ção do cálcio ionizável circulante (transfusões maciças e 
rápidas). 
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Para a manutenção de uma t('nsão arterial normal dois fatõres inseparâveiH 
devem ser considerados: o volume sangüíneo e o calibre dos va.sos. Normalmente 
ambos podem variar dentro de amplos limites e ainda assim manter um pa­
ciente vivo. 

Quando hâ uma falência do volume sangüíneo, os vaso.,; inevitàvelmente o 
acompanham; assim sendo, a nossa tarefa primordial sf'rá sempre restaurar o 
'\olume sa,ngüín-eo. Ao mesmo tempo é preciso não esquecermos que o músculo 
liso das paredes vasculares depende do substrato qulmico. Isto é muito difícil 
dP avaliar clinicamPnte, portanto quando suspeitamos de variações químicas anor­
mais, devemos analisar os fatôrPs essenciais - particularmente o pH arterial. 
De posse dest('s dados, o tratamento nada mais P do que a aplicação de conheci­
mentos fisiológicos, de acôrdo com o roteiro que apresentamos e comentamos. 

S"Gl\'ll\lARY 

MAINT AINANCE OF· BLOOD PRESSURE IN SURGERY 

For the maintainance of normal blood pressure, vrc have the twin inseparable 
factors of blood volume, and thc calibre of thP vessels. Normally, both can 
vary within quite wide limits, and yet maintaln a live patient. 

However, if the blood volume fails, the vessels inevitably fail also. And 
so our first task must a\ways be the r.-storation of blood volume. But at the 
sarne time '\\'e must rcmember that the smooth muscle of thc vessels walls is 
,·ery dependent on thc ch('mical environment. This is something \\·hich is difficult 
to asscss by clinicai observation. and if we suspect thpre may be clinica! de­
yiations "-'e should measurc thP appropriat(' factors - particularly arterial pH. 
Oncc ,,·e havc thcse measurements, tl't>atment bccomt>s common sPnse applied 
physiology along the lines \\'hich I havp mentioned. 
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