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A MANUTENCAO DA TENSAO ARTERIAL
E¥M CIRURGIA (*)

DR. P. R. BROMAGE, F.F.AR.CS. (**)

A tensac arterial depende dos fatores descritos na Fig. 1.
Consideraremos primordialmente as relacoes entre o volume
de sangue circulante e o volume dos vasos que ¢ contém.
Nao entraremos em detalhes sObre os fatéres que modificam
o tamanho do sistema que contém o sangue circulante, isto
€, vasoconstricao e vasodilatacao.
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FIG., 1

A Fig. 2 mostra, graficamente, a relacac entre volume
sangliineo e vasos sangiiineos. Imaginemos que o coracgao
esteja momentaneamente parado e que a pressao seja medi-
da, simultaneamente, em todo o sistema circulatorio. Isto
foi feito experimentalmente por Guyton e seus associados ().
A pressao obtida nestas circuntancias é chamada ‘“a tensao
arterial estatica” ou “a pressdo circulatoria média de enchi-

— Traduzido do original em Inglés.

(*) Conferéncia pronunciada no V1II Congresso Brasileiro de Anestesiologia,
Groldnia, Goias, Outubre de 1961.

(**) Professor assistente de Anestesia da Universidade de MeGill, Anestesista
do Royal Victoria Hospital, Meontrcal, Canada.
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mento”. Esta é a pressao basica do sistema circulatorio, sbé.
bre a gual vai se exercer a a¢ao bombeadora do coracgao.
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FIG. 2 — Caracteristicas da Curvag Pressiio-Volume da Réde Vascular em (Aes
com o Coracho Parado (Segundo Guyton e cutros, 1954)

A pressao estatica de enchimento € normalmente de 6 a
8 cm. H.O. Quando o volume sanguiiineo esta reduzido por
hemorragia ou desidratacao, a pressao estatica de enchimen.
to cai progressivamente até zero. O zero é atingido quando
a perda atinge cérca de 40 a 50% do volume sangiiineo e o
animal morre. Por mais forte que seja a a¢cao bombeadora
do coracdo, nao existe liquido suficiente para encher a tota.
lidade do sistema vascular. Alem déste ponto, tanto a vaso-
dilatacio como a vasoconstricio nao tém significado, pois
todas as curvas pressido.volume (ou complascéncia) atingi.
ram o Zero. " . |

Todavia, na falxa entre o velume sangiiinec normal € o
volume de exangtiinacao, a vasoconstricao torna-se muito im.
portante e nos volumes baixos extremos pode significar a di.
ferenca entre vida ou morte. O repouso prolongado, por
exemplo, reduz o volume sangiliineo e alguns enfermos cro-
nicos, acamados por longos periodo, vivem com apenas dois
ter¢cos do volume sanguineo que deveriam ter; no entanto,
éles possuem grandes areas da sua réde 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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constricao, por meio de um blogueio raquidiano alto ou de
uma anestesia geral profunda, a sua tensao arterial estatica
precipitar-se.a4 de um nivel util para outro tao baixo que sera
quase letal; a morte podera sobrevir por hipotensio aguda e
isquemia coronaria. Por outro lado, um paciente com um
volume sangiiineo aumentado e vasodilatacao (como na gra.
videz) pode estar vivendo na curva de vasodilatacac da
Fig. 2. Se administrarmos um vasoconstritor neste caso, a
tensao arterial estatica pode elevar.se para niveis alarman.
tes, com sinais de faléncia ventricular esguerda e encefalo.
patia.

Os atletas e os soldados treinados, possuem volumes san.
glilneos eievados e tono vasomotor normal; por éste motivo
podem suportar perdas sanguineas mais elevadas do que oS
civis sedentarios, antes que utilizem as suas defesas vaso.cons.
tritoras. Conclui-se que a reacao de um pacliente na vigén.
cia de uma perda sangiliinea seria determinada pelo seu vo.
lume sangiiineo e pelo grau de vasoconstricdo de sua réde
vascular antes do inicio da hemorragia.

Consideraremos a seguir o mecanismo existente na cir.
culacado periférica e que representa um elo importante no
circulo vicioso da hipotensao e choque intratavel (ver Fig. 3).
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FIG. 3 — Diagrama Esquematico da Réde Capilar (Segundo Shorr, Swelfach e
Furchgott) O mdsculo arteriolar osta sob contrdle neurogénico, cnquanto 08
esfinteres precapilares estac s0b controle humoral.

Zweifach e Shorr mostraram que o fluxo capilar normal ou
“movimento vascular’” caminha de modo intermitente (-).
A maior parte do fluxo sangliineo periférico corre atraves
de “canais principais” e os esfincteres precapilares conservam
0s “desvios capilares” fechados. Entretanto, quando os me.
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tabolitos locais se acumulam em quantidade suficiente, os
esfincteres abrem, permitindo um pequeno fluxo de sangue
através da enorme réde dos ‘“desvios capilares”, e fecham no.
vamente. Em presenca de anoxia, falta de corticdides cir-
culantes ou acidose, éstes esfincteres perdem seu tono e nao
profegem mais os capilares periféricos. Quando a velocida-
de do fluxo sangiineo cai acentuadamente, em conseqiiéncia
de perda sanguinea ou vasoconstricac intensa, os metaboli-
tos locais se acumulam, atingindo um ponte em que todos os
esfincteres précapilares se abrem e permitem a passagem de
sangue que vai encher inutilmente a enorme réde dos desvios
capilares. Nestas condi¢des mesmo as f{ransfusoes macicas
nao tém qualquer efeito, pois o sangue se acumula na peri-
feria e nao circula. E imprescindivel que o tono dos esfinc-
teres précapilares seja restaurado.

O esfincter précapilar € muito sensivel 4 acao das ami-
nas catecolicas, da adrenalina e da ndradrenalina. Em pre.
senca de choque, grandes quantidades destas aminas presso-
ras sao jogadas na circulagdo pelas suprarrenais e pelas ter.
minacoes nervosas simpaticas (*). Na presenca de acidose,
entretanto, quer seja causada por anodxia estagnante ou ou.
tras condicoes patologicas, a fibra lisa dos vasos sangiiineos
deixa de apresentar sua respposta normal.

A Fig. 4, retirada do trabalho de Tobian e outros, ilus-
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FIG. 4 — Efeito do pH sbbre a resposta contratil do musculeo lisy isolado (Se-

pundo Tobian e cutros, 1959): Em (NOR) as fitas de musculo liso da parede

da, agrta eram banhados em noradrenalina na concentracao de 10-9. A acidose

foi induzida com 32 (acldose respiratoria) ou acrescentando acides Iixos
(acidcse metabdlica).
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tra bem éste ponto (*). Quando o pH é normal, fitas de
musculo retirado da parede da aorta, respondem a tracos in-
fimos de adrenalina, porém gquando o pH torna_se baixo, pela
adicao de CO2 ou acidos fixos ao preparado tissular, a res.
posta diminui pela metade.

A anéxia estagnante do choque € caracterizada, portan.
to, por altcs niveis de aminas catecélicas com uma resposta
diminuta das arteriolas e esfincteres précapilares, quebrando-
se o0 equilibric normal, como mostra a Fig. 5. A situacao
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FIGURA 5 — O egullibrio entre pH arterlal e anlmas catecodlicas: A acidose
aumenta a producao de adrenalina e néradrenalinag, porém ao mesm? tempo
diminue o8 seus efeitos,

€ analoga a do marinheiro desesperade que tenta subir a
cordoalha do mastro do seu navic que esta naufragando.

Durante anestesias de rotina devemos sempre relembrar
esta estreita correlacdo entre pH e atividade vascular, pois
se permitirmos que todos nossos pacientes respirem esponta.
neamente, uma certa percentagem entrara inevitavelmente
em acldose respiratoria e consequente depressac cardio.
vascular.

A Flg. 6, mostra a distribuicao das curvas de pCO2 ar-
terial em trés tipcs de individuos. A curva do centro foi
obtida em individuos que respiravam espontaneamente. O
pCO2 normal médio situa.se entre 39 a 40 mm Hg, acha-
tando-se para a direita para incluir pacientes com doencas
pulmonares cronicas, que vivern com um pCO2 de repouso
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da ordem de 50 a 60 mm Hg. Quando éstes individuos re.
cebem uma anestesia geral superficial, toda a curva se des.
loca para a direita e o0 pCO2 de individuos normais eleva_se
para 47 mm Hg, que é um nivel perfeitamente satisfatério,
pcis € 0 que ocorre normalmente durante o sono fisiologico.
No individuo enfisematoso, entretanto, a depressao central
causa um desgarre perigoso da curva para a direita (que
aparece em negro no grafico) e o pC0O2 pode atingir niveis
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exiremamente altos. Estes altos niveis de pCO2 facilitam
a ccorréncia de paradas cardiacas provocadas por reflexos
que partem da arvore traqueo-brénquica. Por outro lado,
quando eéstes individuos sao hiperventilados téda a curva se
desloca para a esquerda; o pCO2 cai e torna.se mais dificil
a possibilidade de depressao da circulacao periférica cu cen-
tral em gua.quer tipo de paclente.

A Fig. 7, mostra como pode se instalar uma acidose res.
piratorra acentuada, quando se permite uma respiracao es.
pentanea em nivels profundos de anestesia, provocados por
drogas depressoras, ccmo ¢ ciclopropanc. Estes dados foram
coligidos de trabalhos publicados por diversos autores.

O choque ¢ quase sempre acompanhado clinicamente
por um certo grau de acidose metabolica, em consequéncia
da anoxia estagnante. Se o paciente nao estiver muito de.
primido pela moléstia ou por drogas narcoéticas, éle tenta
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compensar a acidose por meio de respiracoes amplas e vigo.
rosas que eliminam maior quantidade de CO2, produzindo
desta maneira uma alcalose respiratoria compensadora.
Cannon observou ¢ reconheceu éste mecanismo nos sol-
dados feridecs, na Franca, em 1918, antes do emprégo roti.
neiro da transfusao de sangue, e tentou corrigir a acidose
com infusoes de solucoes blcarbonatadas em doses herodi.
cas (’). Eu gostaria de citar um resumo de um dos casos
relatados por éste autor, ndo porque considere recomendavel

0 seu tratamento de desespéro, porém porque nos auxilia a
raciocinar na direcao certa:

pC02 (normal s £{0 mm.7g.)

ALTLOR ANARSTIETIC Average Range
Stormont et al, {1942} Cyelopropane 62 [47 = 9L}
Drippa (1947} Cyclopropane 75 (L2 = 120)

Buckley et al. {1953) Cyclorrapane 35 {52 - 14C)

Lucas & ¥ilne {1755} Pentothal Nemerol ? {70 - 9g}
Helaxant

{ 1358) Pentothal, Titrous )
Huan { Gxide,'ﬂemerul LWe.3 (36.5=- 65.5)

ie Tentoathal, “itrous
Fresent series Snider oxygen 170 (36 - 55)

FIG. 7 — O pH arterial durante operag¢des com respiracdo espentanea (segundo
diversos autcres citados).

“Um feride tinha laceracoes multiplas causadas por uma grahada,
que foram ressecadas sob anestesia geral, Ao despertar, a tensao arte.
rial era 68/40, pulso 148 e as resplracdes profundas e vigorosag, Uma
hora apds, as respiracdes se haviam elevaco para 48 e eram tao enérgicas
como se houvera um esforgo fisico violento. Apesar de seus ferimentos
0 paciente tentava sentar-se e gritava “Eu necessito de ar. Ku nao posso
regpirar”. Tima canula foi colocada na veia da prega do cotovele e 35
oncas (1.086 mililitres) de bicarbonato de sodio a 4%+, em solugao aque-
cida, foram admiristradas. Imediatamente ocorreu uma transformacao
dramatica. A excitacdo e a fome de ar desapareceram abrutamente e
ap6s alguns minutos o paciente dormia, com um pulso de 126 e uma res.
piracdo calma de 26 por minuio. Uma segunda crise respiratoéorma, du.
rante a nnite, foi medicada com outra injecdoc da sclugao bicarbonatada.
Na manhi seguinte o paciente estava fumando cigarros e durante a tarde
a'T.A. era de 11456, pulso 132 e respiragio 28 ...” Posteriormente éste
vaciente desenvolveu uma gangrena gasosa e faleceu (N.B. 3b oncas de
NaHCO3 a 4% corresponde a cérca de 40 gramas ou 4756 mEq.; uma dose
herdica e que foi repetida num periodo de doze horasg).
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No nosso Hospital, quando encontramos uma situacao
semelhante, tentamos diagnosticar a acidose clinicamente e
confirmamos os nossos achados retirando uma amostra de
sangue arterial para a analise do pH, pCO2, e bicarbonato,
no aparelho de Astrup. S0 entdo passamos ao tratamento
da acidose tanto no seu componente respiratorio como ho
metabodlico. O pactente é hiperventilado atravées de um tubo
traqueal ou uma tragueostomia e quantidades moderadas de
alcali sao administradas, sob a forma de NaHCO3. Infeliz.
mente éstes pacientes possuem, em geral, um certo grau de
insuficiencia renal, de maneira que devemos ser multo cau-
telosos para nao intreduzir muito sdédic na circulacgao.

O grafico de tenséo arterial da Fig. 8, ilustra éste proce.-
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FIG. 8§ — Colapso cardiovascular agudo por €mbolia pulmonar: Mostra a me-

lhoria da resposta tensional aos agentes vasopressdres (neosinefrina) apds uma
alecalose induzida.

dimento. O paciente entrou em colapso no quarto dia pos-
operatorio. A tensao arterial permanecia ao redor de 40
mm. Hg. € nao respondia a infusdes de Dextran (expansor
do plasma), nem a quantidades enormes de neosinefrina (ami-
na vasopressora). Nesta ocasiao o pH arterial era 7,25, aco
invés de 7,42 que é o normal. Um tubo traqueal foi intro.
duzido e Iniciada uma hiperventilacido vigorosa. A seguir,
98 mEq. de NaHCO3 foram administrados lentamente. Uma
hora apos a T.A. havia subido para 110,/60, com quantidades
muito menores da droga vasopressora € o pH havia voltado
ao normal.
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A Fig. 9, mostra a situacdo do equilibrio acido-basico

do paciente anterior e de dois outros casos. O ponto normal
.o __ .
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FIG. 9 — Eqguilibrico Acido-Baslco e Tensao Arterial. Relacdo entre o pH arterial
e a resposta cardio-vascular a agentes pressires em trés paclientes “chocados™

{Vv. 1exto}.

esta na interseccao do pH de 7,42 ¢ do pCO2 de 40 mm Hg.
Qs dois pacientes marcados com setas iniciaram o tratamen.
to com sistemas circulatorios que nao mais respondiam as
solicitacoes. A mudanca do pH provocada pela hiperventi.
lacdo e um pouco de alcali transformou as condicdes dos pa-
clentes que passaram a responder muito bem e em pouco
tempo puderam dispensar as drogas vasopressoras.

QO terceiro caso corresponde ao circulo desgarrado a es.
querda do gréafico, com um pH de 6,8. Este paciente nado re.
cebeu qualquer tratamento, pois apresentava complicacoes
de tal ordem que seria desumano tentar quaisquer métodos
de salvad.lo. A amostra arterial (pH 6,8) foi retirada uma
hora antes da morte, quando as respiracoes ja eram do tipo
Kussmaul, tal qual um dos soldados de Cannon, e a acidose
exirema. Ele teria sido tratado com alcalose induzida e
transfusoes de sangue, se tivesse sido considerado util a ten.
tativa de salva.lo.

POTASSIO E CITRATO

O potassio é outro fator que nunca deve ser esquecido
quando trabalhamos com transfusdées de sangue. Quando
administramos sangue gelado, estamos injetando uma gran.
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de quantidade de iontes potassio. Além disso, o pH do san-
gue conservado é baixo, cérca de 6,5, em conseqiiéncia do
acumulo de acido lactico resultante da glicdlise. 'Toédas as
células vivas tem muito potassio por dentro e pouco por fora.
O gradiente déste cationte é mantido de maneira uniforme
peia atividade enzimatica intracelular. Em presenca do
frio, estas enzimas tornam.se menos enérgicas e o potassio
foge da celula. Quando aquecemos as enzimas, o potassio
volta para a célula (v. Fig. 10). Nas transfusdes macicas e

K+

e

K-I-
COLD " WARM -

FI(G. 10 -— Temperatura do Eritrécito e Fluxo de Potassio. Modificacbes com
¢ frio e com o aguecimentc,

rapidas nac ha tempo para aquecé-las; o potéassio sérico se
eleva em consequéncia do sangue infundido, podendo &correr
uma depressao cardiovascular., Ha duas maneiras de con.
trabalancar éstes efeitos: aquecer o sangue préviamente ou
administrar calcio para manter normal a relacido calcio, po-
tassio do paciente. Uma grama de gluconato de calcio deve
ser administrada para cada litro de sangue infundido, du.-
rante as transfunsoes macicas e rapidas. O fantasma da into-
xicac¢ao pelo citrato tem sido focalizado em demasia, mas os
disturbios que tém sido assinaladns como resultantes das
transfusoes macicas estao provavelmente mais relacionados
com 0 excesso de potassio do que com o citrato que € adicio-
nadc ao sangue conservado.

DROGAS VASOPRESSORAS

Iiste assunto é muito vasto (*). Em caso de emergéncia
as infusoes de noradrenalina e mais recentemente a angio.
tensina (ou hipertensina), pocdem dar resultados efetivos. O
seu papel € o de produzir uma vasoconstricio temporaria até
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que seja restaurada a relacdc normal entre o volume sangli.
neo € a capacidade.da réde vascular. Na anestesia ragquidia-
na alta, por exemplo, drogas vasopressoras apropriadas podem
ser empregadas para substituir as aminas catecdlicas endo-
genas que foram suprimidas pelo bloqueio simpatico. No
choque oligoémico, drogas vasoconstritoras podem Ser mo-
mentaneamente utilizadas como medida de emergéncia, ate
que o volume sangiiineo seja restaurado com transfusoes de
sangue.,

Suponhamos agora que decidimos necessitar de um
vasopressor; qual déles empregaremos e porque? A maio-
ria dos anestesistas responderia: “Bem, eu uso esta ou
aquela droga porque estou acostumado com ela € me da re-
sultados satisfatérios”. Muitos podem até citar razoes cien.
tificas para a sua escolha, debatendo que é, ou nao €, uma
droga que afeta a f0rca contratll e 0 I'ltIIlG do coracao, de.
pendendo éste argumento se 0 anestesista considera ou nao
que tal propriedade é benéfica. Na arvore genealogica dos
vasopressores observamos que as familias se dividem, princi.
palmente de acérdo com os efeitos sébre o coragao, em drogas
inotropicas e ndo-inotropicas. O organismo fol diplomatico
na sua escolha e julgou convenlenie que 0 sSeu VasOpPressor
natural tivesse ambas as propriedades: isto é, a néradrenali-
na, que é vasoconstritora e positivamente inotropica. Quan-
do tentamos corrigir um sistema tensional falho, talvez seja
mais inteligente planejar nossa terapéutica vasopressora nos
mesmos térmos que o organismo escolheria se pudesse; 1sto
é considerando a néradrenalina como base de nossa campa.
nha. Nao quero dizer que devemos empregar a noradrena-
lina toda a véz que necessitamos um vasopressor, porém nao
devernos esquecé-la em nosso raciocinio.

O Professor Burn e seus associados no Departamento de
Farmacologia em Oxford, Inglaterra, muito fizeram para co-
locar a medicagﬁ,o vasopressora em térmos racionais (7).
Fig. 11 € uma sinopse da hlpotese de Burn. Ele acredita
que todos os nervos (tanto pos. gangllnmcos como pre.ganglif.
nicos) sdo colinérgicos. Os nervos pés.ganglionicos secretam
acetilcolina, que por sua vez liberta a néradrenalina dos de-
positos préximos aos Orgaos efectores (isto €, a fibra lisa
da parede vascular).

Em circunstancias normais os depdsitos de noradrenall.
na respondem a4 qualquer agente vasopressor, quer seja a
propna noradrenalina ou o grupo de agentes pressores que
sao vasopressores indiretamente, isto €, aquéles que agem li-
bertando a noradrenalina. Quando 0s. depdsitos de nora.
drenalina estdo vazios (como nos pacientes tratados com
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reserpina) os estimulantes indiretos deixam de agir, pois nao
ha noéradrenalina para ser libertada. Nestas circunstancias
a metedrina e a efedrina sao inuteis, porem, ainda que pa-
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FIG., 11 — Resposta Vasoconstritora ao Estimulos Simpatico (Segundo Burn).

reca estranho, o orgao efector torna.se extremamente sensi.
vel a pequenas doses de noradrenalina circulante.

Por outro lado, quando os depdsitos de noéoradrenalina
estao abarrotados (apo6s infusGes prolongadas de néradrena.
lina), éles mostram sinais de constipacdo e nao podem eva.
cuar o seu conteudo sem um auxilio. Nestas circunstancias
um liberador de noradrenalina, como a metedrina devem ser
de escolha e os membros desta familia de drogas devem ser
empregados quando o gotejamento de noradrenalina deixa
de elevar a tensao arterial.

Dois casos servem para ilustrar estas consideracoes.

A Fig. 12, mostra o grafico tensional de um paciente
durante uma anastomose espleno.renal, sob anestesia epidu-
ral continua. Note_se as pequenas quantidades de néradre.
nalina necessaria para elevar a tens@o arterial: 1 a 2 micro-
gramas por minuto (isto é 10 a 20 gotas por minuto de uma
solucao contendo 0,5 mg de noéradrenalina em 500 mililitros).
Esta € a concentracao exata para o emprégo da noradrenali-
na, no entanto é a quarta parte daquela recomendada pelos
fabricantes.

A Fig. 13, mostra o grafico tensional de um paciente
durante a exérese de um feocromocitoma. Apds a excisao
do tumor a T.A. nao respondia a enormes quantidades de
noradrenalina infundida. Em “M”, 10 mg de metedrina fo-
ram injetados endovenosamente. Isto permitiu que o pa.-
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FIG. 12 — Grafico tensional de um paclente durante Anastomose Esplenc-Renal,
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Feocromocitcma. Ahestesia epidural com lidocaina a 1,59 . Dez miligramos
de metedring em “M". Amostras de sangue (para dosagem de aminas cate-
colicas) retiradas em “81 — 857, Tumor retirado dez minutos apds Y857
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ciente libertasse seus depositos de noradrenalina e mantivesse
uma tensao arterial satisfatéoria a partir de entao.

Neste breve esboco quero limitar meus comentarios aos
efeitos dos vasopressores sObre a resisténcia periférica, porém
tocarei rapidamente em alguns pontos referentes ao débito
cardiaco.

A frequéncia do pulso tem um efeito importante sobre
o débito cardiaco, assim quando coexistem a hipotensao e a
bradicardia devemos preferir as drogas que elevam a frequeéen.
cia cardiaca. A atropina, isoladamente, pode ser um vaso.
pressor util nestas circunstancias: 0,2 a 0,4 mg elevarao a
frequiéncia do pulso e aumentarao a tensao arterial cérca de
15 a 20 mm Hg. O retérno da consciéncia pode produzir o
mesmo efeito, como pode ser observado na Fig. 14 (%). Este
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FIG. 14 — O efeito da consciéncia sdbre a tensféo arterial.

paciente recebeu um bloqueio epidural ate T7 e quando ador-
meceu sob a acao do protéxide de azoto a T.A. caiu 35 mm
H. Quando o enférmo acordou a T.A. voltou ao nivel
anterior.

A hidrocortisona e o calcio sao duas drogas importantes
que nao devem ser esquecidas quando nos preocupamos com
a tensao arterial. Nao sdo vasopressores no sentido exato
da palavra, porém, podem ser indispensaveis em determina.
das circunstancias. A hidrocortisona é de grande valor
quando houver administracdo de corticoides antes da opera-
cao e o calcio é um aliado importante quando ha uma redu-
cdo do calcio ionizavel circulante (transfusoes macicas €
rapidas) .
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CONCLUSAO E RESUMO

Para a manutencdo dc uma tensido arterial normal dois fatdres inseparaveis
devem ser considerados: o volume sangiiineo e o ecalibre dos vasos, Normalmento
ambos podem variar dentro de amplos limmites e -ainda assim manter um pa-
clente vivo,

Quando hd uma {f{aléncia do volume sangilineo, o0s vasog inevitivelmente o
acompanham; assim gsendo, a nossa tarefa primordial sera sempre restaurar o
volume sangiineo. Ao mesmo tempo ¢ preciso ndo esquecermos gtue o musculo
liso das paredes vasculares depende do substrato guimico, Isto é muito dificil
de avaliar clinicamente, portanto guando suspeitamos de variacées guimicas anor-
mais, devemos analisar os fatéres essenciais — particularmente o pH arterial.
De posse destes dadoes, o tratamento hada mais é do gue a aplicacio de conheci-
mentos fisiologicos, de acdbrdo com o roteiro gue apresentamos e comentamos.

SUMMARY

MAINTAINANCE OF BLOOD PRESSURE IN SURGERY

For the maintainance of normal blood pressure, we have the twin inseparable
factors of blood wvolume, and the calibre of the vessels, Normally, both can
vary within quite wide limits, and wyet maintain a live patient.

However, if the blood volume fails, the vessels inevitably fail also. And
s0 our first task must always be the restoration of blood volume. But at the
same time we must remember that the smooth muscle of the vessels walls is
very depcndent on the chemical environment, This is something which is difficult
to assess by clinical observation, and if we suspect there may be clinical de-
viations ‘we should measure the appropriate factors — particularly arterial pH.
Once we have these measurements, treatment boecomes common sense applied
physiclogy along the lines which I have moentioned.
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