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This lecture concerns some important features of anaesthesia in the hypertensive patient. Three aspects
are of particular interest to the anaesthesiologist: the pathophysiology of hypertension, current status of
drug therapy for hypertension and the physiological respnses of the hypertensive patient to anaesthesia
and surgery. Successful management of the hypertensive patient during anaesthesia and surgery depends
upon these aspects among others. Some clinical reports are presented in order to tllustrate this approach.
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ELEVACAQ da pressdo arterial, como fendme-

no transitorio, é ocorrénciadiariaem individuos
com boas condicOes de salde. A elevacdo persisten-
te da pressdo artertal pode ser efeito secundario de
uma série de estados patoldgicos, principalmente
renals e endocrinos, ou pode ocorrer independen-
temente de qualquer doenca especifica (hiperten-
sdo primaria ou essencial}. Qualquer gue seja sua
causa, a hipertensdao arterial mantida produz efel-
tos deletérios sobre o coracdo e 0O sistema vascular,
bem como nos Orgdos e tecidos irrigados. O pa-
clente com hipertensao arterial apresenta sintomas
e sinais decorrentes das alteracoes fisiopatoldgicas;
sa0 eles (e ndo a elevada pressdo arterial em si) que
determinam a morbidade e a mortalidade da anes-
tesia e da cirurgia no hipertenso.

A terapéutica farmacolégica da hipertensdo tem
se baseado no conceito segundo o qual a reducdo
da pressdo arterial por qualquer metodo faz dimi-
nuir a incidéncia de fendmeno madrbidos nestes pa-
clentes. Para isto, tém sido empregadas drogas que
inthbem as funcoes de neurdonios ou receptores adre-
Nergicos, ou a contracdo da musculatura lisa arte-
rial. Por outro lado, tém se acumuiado poucas evi-
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dencias de gue a maioria das formas de hipertensao
esteja relacionada com alteracdo de funcao do siste-
ma nervoso simpatico. O anestesiologista deve por-
tanto considerar trés aspectos relevantes no trata-
mento do paciente hipertenso:

1) - 0s avancos recentes na compreensio da fisio-
patologia da hipertensdo;

2) - o0 estado atual da terapéutica farmacologica

da hipertensdo e;
3) - as respostas fisioldgicas do hipertenso a anes-

tesia € a cirurgia.
FISIOPATOLOGIA

1 — Adaptacao Estrutural Vascular

Um dos maiores avancos na compreensao da na-
tureza da hipertensao arterial fot 0 reconhecimento
do processo de adaptacao estrutural vascular?! a ele-
vacao mantida da pressao arterial, bem como das
implicacOes deste processo nas respostas das arte-
rias e veias as drogas e aos estimuios associados
COM a anestesia e a cirurgia.

A Figura 1 relaciona a resisténcia ac fluxo san-

gUineo nas arteriolas de ratos (ou pacientes) nor-
mais e hipertensos com o percentual de contracio

da musculatura lisa (tono vascular). A caracter(sti-
ca patoldgica comum a maioria das formas de hi-
pertensdo (tanto primaria como secundaria) € a hi-
pertrofia da camada de musculatura lisa e o espes-
samento do compartimento médio da parede arte-
rial. Resulta dai uma reducao da iuz arteriolar, com
consequente aumento da resisténcia ao fluxo san-
guineo. A Figura T mostra, também, que as arterio-
las do paciente hipertenso nao exibem aumento do
tono muscular em seu estado de repouso (Mgg) e,
COMoO suas correspondentes no normotenso, podem
exibir diversos graus de relaxamento {vasodilatacio)

211



PRYS-ROBERTS C

6 Hipertenso lratado / .
Hesis_téncla Constrigao

4 E SRR i S
vascular normat .-

- 7
Dilatagdo
0 | ] | ] i I

rrrr

- 13 ¥ 1 1 I L 1
= H
T
H ¥al
|
wir —0.3 . 14 .
g
y¥ g il
T s | tHpertensao renal , Maxima
- . reposta
= | _ i \ pressora
. Hipertensao primaria @
= 10k : .
& \ .
N L g L Alta resisténcia vascular o :
w.frl—E]_.? )
ol
<
D
s
w
'_
w
g
L
o

0 2 10 15 20 25 30
ENCURTAMENTO DA MUSCULATURA VASCULAR LISA %

Fig 1 Relagdo entre a resisténcia ao fluxo sangiiineo normal ¢ a
porcentagem de contragdo do masculo liso. A seta espessa in-
dica a tendéncia durante o tratamente do hipertenso.

ou de contracdo {vasoconstrigao) em resposta a in-
fluéncia neuronais ou guimicas. Entretanto, deter-
minado grau de aumento cu diminui¢ao do tono
vascular induzira uma alteracdo da resisténcia vas-
cular nas arteriolas (e portanto da pressdo arterial)
maior no hipertenso do gue no Normotenso.

Estas alteracoOes refletem uma adaptacao estrutu-
ral, limitada ao setor de resisténcia pré-capilar do
sisterna arterial, a qual protege a rede capliar contra
uma pressao motriz mantida. kEste tipo de adapta-
cdo constitul, por sua propria natureza, um mecs-
nismo de retroalimentacdo positivo, no sentido de
que a elevacdo da pressao arterial que provoca a
adaptacdo estrutural é acentuada pelo eteito que
esta adaptacao possul sobre a pressao arterial pro-
ximal aos vasos de resisténcia. No individuo normo-
tenso, esta tendéncia para adaptacdo estrutural €
contrabalancada por poderosos mecanismos de re-
troalimentacdo negativos como os barorreflexos ar-
teriais € 0 controle renal da depuracdo de sédio
através do sistema renina - angiotensina - aldostero-
na. A hipertensdo mantida caracteriza-se pela inca-
pacidade destes mecanismos de retroalimentacao
negativos para controlar os disturbios continuos
causados por pressoes arteriais mais elevadas.

Além disso, a adaptacdo estruturat é reforgada
pela deposicdo de proteinas (fibrina, colageno, elas-
tina} e mucopolissacaridios na parede arterial, co-
mo resultado da lesdo do endotélio arteriolar pela
elevacdo persistente da pressdo arterial. As altera-
cBes funcionais causadas por estes fendmenos pa-
tologicos explicam a alteragdo da resposta do pa-
ciente hipertenso a estimulos mediados por neurd-
nios ou a drogas vasodilatadoras e vasoconstritores.
Assim, as respostas cardiovasculares exageradas do
paciente hipertenso, relacionadas com as respostas
vasoconstritoras a estimulos nodxicos, laringoscopia
e intubacdo traqueal, incisdo cirdrgica, tracao de
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mesentério, despertar da anestesia, podem ser fa-
climente explicadas.

2. Hipertrofia Ventricular Esquerda

LUma outra forma de adaptacdo a elevagao da
pressdo arteriat € a da hipertrofia da parede do ven-
triculo esquerdo. O aumento da espessura da pare-
de ventricular torna-a menos distensivel e 1sto im-
plica em menor complacéncia diastolica, com con-
seqUéncia desvio da curva de fun¢do ventricular de
Frank - Starling para a direita. O volume sistolico
e 0 débito cardflaco somente sao mantidos as custas
de pressdes de enchimento do ventriculo esquerdo
mais elevadas. A hipertrofia de ventriculo esquerdo
associa-se a diminuicdo da contratilidade frente a
um aumento mantido da impedéncia a ejecdo (de-
vido a estreitamento das arteriolas), e assim a insu-
ficiencia ventricular esquerda € a consequéncia fi-
nal da hipertensao arterial.

3. Coronariopatia

A oclusdo coronariana com conseguente Intarto
do miocardio é responsavel por cerca de b0% das
mortes de pacientes com hipertensao arterial. A
hipertensdo ndo provoca arteriosclerose, por outro
lado, muitos pacientes com doenga arterioscleroti-
ca nd3o apresentam hipertensdo. Entretanto, a hi-
pertensdo mantida agrava e acelera o processo ate-
romatoso previamente existente. A maioria dos pa-
cientes hipertensos com idade entre 4b e 6b anos
apresenta doenca isquémica do miocardio como
conseqguéncia da hipertensdo. A solicitacao conti-
nua do musculo cardiaco para desenvoiver a alta
tensdo associada especialmente a hipertensdo sistéo-
lica, implica em elevacao mantida do consumo de
oxigénio pelo miocéardio. Na presenca de coronario-
patia ateromatosa, algumas regides do ventriculo
esquerdo podem ter ma reiagdo entre consumo e
suprimento de oxigénio para o miocardio. Isto é
particularmente verdadeiro durante episodios tran-
sitorios de hipertensdo grave, como por exemplo,
em resposta a laringoscopia e intubagao traqueal.
Sabe-se hoje que diversos fatores diminuem a per-
fusdo diastolica da camada muscutar subendocardt-
ca, causando isquemia generalizada, disfun¢do mio-
cardica e infarto. Entre estes fatores, a ocorréncia
de altas pressOes intracavitarias no ventriculo es-
querdo durante a diastole, 0 aumento da espessura
da parede ventricular causando queda da compla-
céncia na fase diastblica, a diminuicdo do periodo
de perfusdo diastdlica associada a plevadas frequén-
cias cardiacas, todos contribuem para a instatacao
de episddics de isquemia subendocardica em pa-
cientes hipertensos.

Terapéutica Farmacolobgica da Hipertensao
Quanto mais elevado o nivel de pressao arterial,

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 35: N93, Maio - Junho, 1985



CONSIDERAGOES SOBRE A ANESTESIA NO PACIENTE HIPERTENSO

maior o risco de eventos morbidos como infarto do
miocardio, acidente vascular cerebral ou insuficién-
cla renai.

A terapéutica farmacoldgica da hipertensdo dis-
tribui-se em quatro grandes classes de drogas:

1} - Diuréticos: Aumentam a excrecdo de sédio e
agua; exercem também relaxantes diretos sobre a
musculatura l1sa dos vasos.

2) - Drogas com efeito inibidor direto da contra-
¢do da musculatura lisa: Nitroprussiato de sodio,
diazoxido, hidralazina, prazosin.

3) - Inibidores de sintese, captacdo ou liberacdo
de noradrenalina: tanto em neurdnios adrenérgicos
centrals como em periféricos: reserpina, analogos
da guanidina, alfametildopa, clonidina.

4) - Antagonistas de receptores adrenérgicos: An-
tagonistas de a -receptores: fenoxibenzamina, usada
no tratamento de teocromocitoma. Antagonista de
g -receptores: propranolol, largamente utilizado no
tratamento de hipertensao primaria e secundaria.

5) - Inibidores de enzima conversor da angioten-
siva: captopril.

sSurgem poucas complicacBes durante a anestesia
em pacientes hipertensos sob tratamento, como re-
sultado de interacoes entre anestésicos e medicacdo
anti-hipertensiva. Ndo hé justificativa ractonal para
a Interrupcdo desta medicacdo antes da anestesia e
da cirurgia. A terapéutica farmacoldgica deve ser
mantida, inclusive na manhad da operacao. Isto é
particularmente importante no caso da clonidina,
no sentido de se evitar hipertensdo grave de rebote
no periodo pds-operatdorio.

A terapéutica com alguns bloqueadores de neu-
ronios adrenérgicos como metiidopa e guanetidina,
produz diminuicdo do valor da CAM para alguns
anestesicos volateris. Isto € de pouca aplicacdo pra-
tica na anestesia do paciente hipertenso, uma vez
que 0s anestésicos volateis devem ser usados mode-
radamente, como suplementos de uma combinacio
Oxido nitroso/analgésico/relaxante, e ndo como
agentes principails.

Antagonistas de §-receptores em doses modera-
das {por exemplo, propranolct em doses diarias in-
feriores a 7,0 mg. kg-1) ndo parecem causar intera-
¢cCes Indesejaveis com técnicas anestésicas apropria-
das ao paciente hipertenso. Pacientes sob doses
muito elevadas de propranolol podem apresentar
bradicardia exagerada e refrataria em resposta a
neostigmina2. E importante lembrar que pacientes
impossibilitados de receber drogas por via oral no
pOs-operatorio, certamente necessitardo da admi-
nistracdo parenteral de suas drogas anti-hipertensi-
Vas.

Exame Pré-Operatério e Avaliacdo do Risco

O exame pre-operatdrio especifico do paciente
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hipertenso deve ser dirigido para evidenciar sinais
de alteracoes fisiopatoidgicas importanies para a
conducdo da anestesia:

a) - Historia da terapéutica farmacoldgica, reacdes
do paciente @ mesma, sua eficacia e efeitos colate-
rais adversos, em especial a hipotensdo postural.

b) - Evidéncia de coronariopatia asscciada a hi-
pertensao:

— Historia de angina em resposta aos esforcos ou

ao estresse emocional.

— Evidéncia eletrocardiografica de isquemia su-
bendccardica, anomalias de conducao (blo-
quelo de ramo direito ou esquerdo, blogueio
bifascicular), disritmias supraventricuiares, ex-
trassistoles ventriculares com frequéncia supe-
riorab -6 mint.

— Evidéncia de hipertrofia ou insuficiéncia ven-
tricular esquerda {especialmenteritmode galo-
pe com terceira bulha).

¢) - Evidéncia de disfuncdo renal: elevacdo do ni-
trogenio ureico sanglineo e/ou da creatinina plas-
matica, diminuicdo da depuracdo da creatinina.

Conduta Baseada na Avaliacio

Pacientes com pressdes diastdlicas inferiores a
14,6 kPa {110 mm Hg) ndo exibem risco maior do
que pacientes da mesma idade com pressdes arte-
rials normais3 e nao requerem nenhum cuidado es-
pecial atém da monitorizacdo adequada. Pacientes
com pressac diastolica superior a 16 kPa (120 mm
Hg) devem ser meticulosamente avaliados, e a cirur-
gia eletiva deve ser postergada até o estabelecimen-
to da medicacdo anti-hipertensiva. Em situacdes de
emergéncia, esta conduta perfeccionista ndo pode
prevalecer € a urgéncia da cirurgia deve predominar
sobre 0s riscos e 0s problemas da anestesia.

Monitorizacdo Durante e Apos a Anestesia

O ECG deve ser sempre monitorizado, de prefe-
réncia atraves de uma derivacdo capaz de identifi-
car especificamente a depressdo do segmento ST
como indice de ma perfusdo do ventriculo esquer-
do, 1sto &, derivacado unipolar V4 ou Vg, ou melhor
ainda derivacdo bipolar CMg. As derivacOes de
membros |, I ou [l detectam mal a isquemia mio-
cardica. Durante cirurgias maiores, as pressoes arte-
rial e venosa central devem ser medidas direta e
continuamente. Um cateter de Swan-Ganz tem uti-
lidade apenas naqueles pacientes com reconhecida
disfuncdc ventricular esquerda grave, terapéutica
antagonista de 8 -receptores em altas doses, ou quan-
do estdc previstas grandes perdas sanguineas. O cal-
culo rapido do produto FC x PAS (Frequéncia Car-
diaca x Pressdo Arterial Sistblica) deve alertar o
anestesiologista para valores acima de 20.000, que
indicam captacdo exagerada de oxigénio pelo mio-
cardio.
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Conducao da Anestesia

1 - Inducado

Deve-se evitar a administracao rapida de grandes
doses dos agentes hipnoticos tradicionais. Para pro-
cedimentos de curta duracdo, administrar hipndosti-
cos lentamente, de preferéncia precedidos por pe-
guenas doses de narcOticos analgesicos. Para pro-
cedimentos de longa duracao, a inducaoc com fenta-
nil {10 »g. kg-1) apresenta a vantagem de efeito car-
diovascular minimo; alem disso, diminut as doses
subseglentes de agentes hipnoticos, e as concentra-
cOes plasmaticas maximas de fentanil coincidem
Com a laringoscopla € a iNcisao cirurgica iniclal,

2 - Laringoscopia e Intubacao

Este € um estimulo noxico de grande intensida-
de que, sob anestesia geral superficial, provoca uma
resposta simpatica manifestada por hipertensdo e
taguicardia em individuos normotensos. Nos hiper-
tensos, esta resposta pode ser exacerbada e o au-
mento subsequentie do consumo de oxigénio pelo
miocardio {FC x PAS superior a 20.000) pode as-
soclar-se a evidéencia eletrocardiografica de 1sque-
mia subendocardica, elevacdo da pressao de oclusao
na arteria pulmonar e algumas vezes disritmia car-
diaca grave. Estas respostas podem ser atenuadas
olelg

— Anestesia profunda {0 que nao € aconselhavel
no hipertenso)

— Cuidadosa anestesia topica de faringe e laringe
{(sem laringoscopio)

— Inducdc da anestesia com altas doses de fen-

tanil {10 ug. kg 1).
— Terapéutica com antagonista de g -receptores

3 - Manutencao

Ventilacdo espontanea ou controlada sao (gual-
mente aceitavel, desde que se evite a hipocapnia
por causa de seus efeitos, reduzindo a concentragao
nlasmatica de potassio, bem como sua tendéencia
para induzir disritmia juncional e hipotensdo. Epi-
sOdios hipertensivos em resposta a estimulacac Ci-
rirgica podem ser combatidos aprofundando-se a
anestesia com agentes volateis ou venosos. Episod-
dios de ritmo juncional com baixas frequéncias,
podem ser tratados com atropina para aumentar a
freqUéncia cardiaca ou sais de célcio para melhorar
a conducdao A-V.

4 - Recuperacdo Pos-Anestésica

A pressdo arterial tende a retornar rapidamente
aos niveis pré-anestésicos na fase de recuperacac da
anestesia; a hipertensao de rebote pode ser um pro-
blema associado com taquicardia, edema puimonar
e isquemia do miocardio. Pressdo diastolica elevada
(acima de 16 kPa {120 mm Hg) deve ser tratada
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com hidralazina (5- 10 mg por via venosa, repetida
com intervalos de 10 minutos). Taguicardia e hi-
pertensdao sisiGlica mantidas devem ser tratadas
com propranoclol {1 - 2 mg por via venosa).

CASOQOS CLINICOS

Para gque o tratamento do paciente hipertenso
durante a anestesia e a cirurgla seja bem sucedido, e
precisc compreender a fisiopaiologia da hiperten-
sd0 e sua associacdo com a doenca vascular atero-
matosa, tendo em vista principalmente o envoivi-
mento especifico das circulacoes coronariana e ce-
rebral. Sd0 apresentados a seguir seis €asos ¢linicos
focalizando aspectos importantes da fisiopatologia,
a correta avaliacdo pré-operatoria, o tratamento do
paciente durante e apos a anestesia e a cirurgia.

CASO NQ 1

Paciente de 65 anos, sexo feminino, programada
para colecistectomia eletiva. Na admissdo, PA 19/
10 kPa (150/75 mm Hg) guando visitada pelo anes-
tesiologista, PA 26,4/10,6 kPa {200/80 mm Hg).
Sem histdria pregressa sugestiva de hipertensao ou
angina. Nenhum tratamento farmacolégico.

Avaliacdo: ECG pre-operatdrio mostrando ritmo
sinusal, sem evidéncia de blogueio de conducao ou
alteracOes do segmento ST. Nitregenic ureico e ele-
trolitos sanguineos normais.

Diagnostico: A paciente apresenta arteriopatia
rigida, devida a idade e arteriosclerose, de tal modo
que as artérias maiores sao relativamente nao-dis-
tensfveis. Fatores como apreensio, estimulacdo Ci-
rurgica e dor provocam aumento do volume sistoli-
co e do débito cardiaco. A ejecdo de um volume
sistolico aumentado num sistema arterial rigido
provoca um aumento mais acentuado da pressdo
arteriail sistolica, como pequena alteracac da diasto-
lica. Esta paciente ndo possui hipertensao primaria
verdadeira e ndo necessita de drogas anti-hiperten-
sivas. A cirurgia eletiva nao deve ser postergada.

Conduta: Medicacdo pré-anestésica de acordo
com escolha pessoal de drogas. Evitar farmacos que
sabidamente diminuem o deébito cardiaco tendo em
vista gue uma queda de 20% do volume sistolico re-
sulta em diminuicdo da pressdao arterial sistélica da
ordem de 6 - 10 kPa (b0 - 80 mm Hgj}. Opiaceos
combinados com peqguenas doses de tiopental cons-
tituem boa técnica para inducac da anestesia. A
manutencdo pode ser conduzida com N, O/O,/rela-
xante e adicdo de gquantidades minimas de agentes
volateis no sentido de suprimir episddios de hiper-
tensdo arterial sistdlicas (Figura 2)

Monitorizacdo: A medida da pressao arterial mé-
dia justifica-se uma vez que a pressdo arterial e 1abil
e imprevisivel nestes pacientes. Além disso, ECG
(derivacdo Vg ou CMg) e freqUéncia cardiaca.
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Fig 2 Modificagdes cardiovasculares no paciente do caso n® 1. Ob-
serva-se a instabilidade da pressdo arterial sistolica (PAS} du-
rante intuba¢do e infcio da cirurgia comparada com a relati-
va estabiidade da pressdo arterial diastdlica (PAD).

CASQO N©2

Paciente de 57 anos, apresenta-se para histerec-
tomia abdominal total eletiva, indicada pela ocor-
réncia de miomas produzindo menorragia {hemo-
globina = 10,5 g% ). Pressdo arterial 34,5/19,2 kPa
(260/145 mm Hg) deitada 31,9/15 kPa {240/120
mm Hg) ereta. Historia de hipertensdo durante
duas gestacOes prévias. Hipertensdo ndo detectada
subsequéntemente pelo seu proprio clinico. PA
ndo foi medida em nenhuma de trés visitas ao gine-
cologista. Nenhuma terapéutica farmacoldgica.

Avaliagdo: Evidéncia clinica de aumento do ta-
manho do coracio, confirmada por radiografia do
torax. ECG: extrassistoles ventriculares fregUentes
(10 - 12 min-1}, depressdo de ST e inversdo da on-
da T em varias derivagcOes. Retinopatia grau {l. Ni-
trogénio ureico e eletrdlitos sanglineos normais.

Diagnéstico: Esta paciente apresenta hiperten-
sdo primaria {essencial} grave com varios anos de
duracao, evidénctas de hipertrofia de ventricuio es-
querdo e 1squemia subendocardica.

Cirurgia: N&o € urgente e deve ser postergada. A
paciente deve ser encaminhada a um cardiologista
ou um clinico versado em hipertensdo para avalia-
¢ao e tratamento de sua hipertensao grave.

Esta paciente apresenta pressdo diastolica bem
acima de 14,6 kPa {110 mm Hg)3 e um indice de
271 na escala descrita por Goldman en 1977, quan-
do se computam sinais de hipertrofia ventricular
esquerda grave como um fator de risco sério, equi-
valente a insuficiencia ventricular esquerda.

Na ocasido, esta paciente foi anestesiada como
um hipertenso nao-tratado®. Durante a anesiesia,
diminuiu significativamente a frequéncia de suas
extrassistoles ventriculares; por outro lado, porém,
evidenciou-se um desnivelamento malor do segmen-
to ST {(de -1 mm para -4 mm), associado com pres-
sao adrtica diastolica baixa. Determinacoes pos-ope-
ratorias de enzimas plasmaticos (CPK, DHL) indi-
caram infarto subendocardio moderadamente gra-
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ve, do qual ela se recuperou satisfatoriamente.

Os resultados obtidos em estudos de pacientes
como esta indicaram uma incidéncia inaceitavel de
morbidade, representada por disritmia persistente,
Isquemia miocardica associada a hipotens3o arte-
rial diastolica ou a hipertensdo sistdlica combinada
com taqutcardia, evidéncia pds-operatoria de isque-
mia ou infarto subendocardico e, em um paciente,
acidente vascular cerebral.

Recomendacgdo: Pacientes com hipertensio dias-
télica grave (acima de 14,6 kPa {110 mm Hg), es-
pecialmente aqueles com evidéncia de hipertrofia
ventricular esquerda ou com coronariopatia, ndo
devem ser submetidos a anestesia e cirurgia eletivas
até que sua pressdo arterial tenha sido conveniente-
mente avaliada e controlada.

CASO NO3

Paciente de 58 anos, programado para resseccdo
transuretrat de prodstata, com historia de seis anos
de hipertensdo primaria, avaliada e tratada numa
clinica de hipertensdo. Terapéutica atual: Propra-
nolol 80 mg trés vezes ao dia; Matildopa 2560 mg
duas vezes ao dia; Bendrofluazida 5 mg ao dia; Po-
tassio lento. Pressdo arterial 24/13,3 kPa (180/100
mm Hg) deitado e 20/12 kPa (150/90 mm Hg)
ereto.

Avaliacdo: ECG pré-operatorio: ritmo sinusal
normal, sem distdrbios de conducdo, sem alteracdes
de segmento ST. Potdssio sérico 3,2 mmol. 1-1.
Outras dosagens bioguimicas: normais. Sem retino-
patia. Toler8ncia aos exercicio excelente.

Diagnostico: Paciente bem tratado, com hiper-
tensao estavel e bem ajustado & terapéutica farma-
cologica. A pressdo diastdlica elevada apesar das
drogas sugere que a interrupcio da terapéutica an-
ti-hipertensiva deve resultar em hipertensdo grave,
Nenhuma evidéncia de doenca isquémica do mio-
cardio.

Conduta: Manter todas as drogas até e inclusive
a manha da cirurgia. Medicac3o pré-anestésica com
sulfato de morfina 10 mg por via muscular. Moni-
torizagao de pressdo arterial média, ECG (deriva-
¢do CMg ), frequéncia cardiaca e produto FC x PAS.
Cateter para medida de PVC, introduzido até a veia
cava superior, para detectar possiveis sinais de so-
brecarga de volume durante a resseccdo endoscopi-
ca. Blogueio peridural {cateterem L5 - L4) com 18
ml de bupivacaina a 0,5% sem adrenalina, nivel de
bloguelo sensorial em Tg. A pressdo arterial dimi-
nuiu para 14,6/8,6 kPa (110/65 mm Hg) durante o
blogueio mas sem evidéncia de isquemia miocardi-
ca. Recuperagdo sem incidentes. Drogas por via
oral na mesma tarde.

Recomendacdo: Hipertensos bem controlados
com pressao diastdlica acima de 14,6 kPa {110 mm
Hg} ndo apresentam risco maior do que 0s corres-

215



PRYS-ROBERTS C

pondentes normotensos, desde que a pressao arte-
rial seja cuidadosamente monitorizada e controlada
no sentido de se evitar hipertensdo ou hipotensaos.
Blogueios peridural ou subaracnodideo sao usual-
mente bem tolerados.

CASO NO4

Paciente de b0 anocs, sexo masculino, € admitido
ao hospital com hipertensdo 11,8/146 kPa {PA
180/110 mm Hg}, fragueza muscular e mioglobi-
naria. Potassio sérico 1,7 mmol. |1, alcalose hipo-
clorémica grave.

Diagnostico: Sindrome de Conn, ou aldostero-
nismo primério, devido a um adenoma de cortex
adrenal secretor de aldosterona.

Tratamento inicial: Espironolactona trés vezes
ao dia, potassio lento durante duas semanas antes
da cirurgia. PA estabilizou-se em 21/13,3 kPa {160/
100 mm Hg) e o potassio sérico pré-operatorio em
2,8 mmol. |-1.

Conduta: Monitorizacdo de pressdo arterial me-
dia, ECG e frequéncia cardiaca, PVC. Medicacao
pré-anestésica com espironolactona b0 mg na manha
da cirurgia com potéssio lento; sulfato de morfina
10 mg IM. Anestesia com tiopental, fentanii, pan-
curdnio. Ventilacdo com PPI, sistema circutar sem
absorvedor de cal sodada, com PaCQ» ajustada pa-
ra o valor 5,320 kPa (40 mm Hg), de acordo com ©
fluxo de gases frescos, evitando-se hipocapnia ca
paz de agravar a hipopotassemia. Ato anestesico-Cl-
rdrgico e recuperacao sem incidentes.

Comentario: Exceto pelos disturbios eletroliti-
cOs graves, pacientes com sindrome de Conn nao
apresentam hipertensdo grave. Ao contrario do feo-
cromocitoma, a remocdo cirurgica do tumor ndo se
acompanha de instabilidade cardiovascular.

CASO N@5

Paciente de 40 anos, sexo masculino, & encami-
nhado a cirurgia de urgéncia por hérnia inguinal es-
trangulada. Vem recebendo clonidina 0,6 mg duas
vezes ao dia + prazosin4d mg trés vezes ao dia + ben-
drofluazida 5 mg pela manha. Normalmente sua PA
é bem controlada em 19,8/12 kPa {150/20 mm Hg),
sem hipotensdao postural e com boa tolerdncia aos
exercicios. Vomitando ha 12 horas, incapaz de
absorver sua terapéutica anti-hipertensiva desde s
dose da tarde anterior. PA pré-operatéria 2,6/14,6
kPa {210/110 mm Hg).

Diagnostico: Este paciente apresenia hipertensdo
arterial gue pode refietir simplesmente a gravidade
de seu estado patoldgico na auséncia de terapéutica
adequada, ou o inicio de hipertensao de rebote de-
vida a retirada aguda da clonidina.

Conduta: A cirurgia € de urgéncia e, na presenca
de obstrucdo intestinal aguda, requer intubacdo tra-
queal com pressao sobre a cartilagem cricdide. Mo-
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nitorizacdo de £ C G e frequéncia cardiaca, bem
como de press3o arterial média. E aconselhavel ins-
talar duas cénulas venosas, uma para reposicao de
lfquidos e outra para a possivel infusao de agentes
hipotensores como nitroprussiato de sodio.

Inducdo: Fentanil 10 uvg. kg 1, tiopental, succinil-
colina.

Manutencdo: Ventilacdo com PPl. Oxido nitro-
sofoxigénio, pancurdnic 0,1 mg. kg-1. A pressdo ar-
terial sistdlica deve ser mantida entre 18,6 e 21 kPa
(140 ¢ 160 mm Hg} pela administracac de doses
fracionadas de 1 mg de propranolol e pela infusao
de nitroprussiato de sodio.

Cuidados p6s-operatorios: PA deve ser controla-
da até gue o paciente possa reassumir sua terapeuti-
ca com clonidina. Este controle é melhor obtido
com a combinacdo de hidralazina e propranolol.

CASO NOG

Paciente do sexo feminino, bb anos, apresenta
hipertensdo grave de progressdo rapida, necessitan-
do de doses elevadas de agentes anti-hipertensivos.
Arteriografia evidenciou oclusao grave de uma ar-
téria renal; o cateterismo seletivo da veia renal per-
mitiu a deteccio de elevada atividade de renina plas-
matica no lado da ociusao arterial. A administracao
de salarasina produziu hipotensdo transitoria, indi-
cando altas concentracoes de angiotensina [l na cir-
culacdo. Na ocasido da cirurgia, a terapeutica cons-
tava de propranoiol 140 mg quatro vezes ac dia
+ minoxidil 250 mg trés vezesao dia + bendroflua-
zida D mg e espironolactona b0 mg uma vez ao dia.
Apesar do tratamento, a PA era 130/21 kPa (220/
120 mm Hg) e havia histéria e sinais clinicos de hi-
pertrofia e insuficiéncia transitoria de ventriculo
esquerdo. O ECG mostrou depressao do segmento
ST e inversdo da onda T, bem como SV, - RV de
ob mm,

Conduta: Neste caso, a monitorizacao deve in-
cluir ECG (CMg} e freguéncia cardiaca, bem como
pressdo arterial média. Tendo em vista a hipertro-
fia de ventriculo esquerdo e a historia de insuficién-
cla ventricular esquerda, deve ser instalado cateter
de Swan-Ganz para medida das pressoes na artéria
oulmonar {fasica e de oclusdo) e no atrio direito. A
anestesia pode ser conduzida com tecnica combinan-
do narcotico (fentantl}, relaxante e Oxido nitroso.
Pacientes com hipertensao renal grave raramente
apresentam a labilidade de PA e de frequéncia car-
diaca tdo comum naqueles com hipertensac essen-
clal. Um aspecto a ser considerado é o fato de estes
paclentes mostrarem tendencia para reducao do vo-
lume sanguineo, o qual fica contido num sistema
de capacitancia contraido e sob PVC mais elevada
do que a normal. A anestesia causa dilatacao deste
sistema de capacitancia, resultando dai que a PVC
e o débito cardiaco podem diminuir lentamente
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durante os primeiros trinta minutos de anestesia. O
tratamento consiste em infundir H{quidos para man-

Prys-Roberts C — Consideractes sobre a anestesia
no paciente hipertenso. Rev Bras Anest, 1985: 35:

3:211-217

Este artigo versa sobre algumas caracteristicas im-
portantes da anestesia no hipertenso. Trés aspectos
sdo de particular interesse para o anestesiologista: a
fisiopatologia da hipertensio, o estado atual da te-
rapeutica farmacoldgica da hipertensdo e as respos-
tas fisiologicas do hipertenso a anestesia e 3 cirugia.
O bom éxito no controle do hipertenso durante o
ato anestésico-cirargico depende de se levar na de-
vida conta estes aspectos. Sdo apresentados alguns
casos clinicos no sentido de ilustrar este controle.

Unitermos: ANESTESIA; HIPERTENSAO: arterial,
fisiopatologia

ter PVC e pressdo de oclusdo da artéria pulmonar
adequadosb.

Prys-Roberts C — Consideraciéon sobre la anestesia
en enfermo hipertenso. Rev Bras Anest, 1985, 35:

3:211-217

Este articulo habla sobre algumas caracteristicas
Importantes de la anestesia en enfermo con hiper-
tension. Tres punctos son de interese: la fisiopato-
logia de la hipertension, el estado actual de la tera-
péutica farmacoloégica y las respuestas fisioldgicas
del hipertenso a la anestesia e cirurgia. El control
del enfermo durante el acto anestesico-cirujico de-
pende destes aspectos. Algunos casos clinicos ilus-
tran este control.
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Resumo de Literatura

VASOPRESSORES POR VIA SUBARACNOIDEA E FLUXO SANGUINEO NA
MEDULA ESPINHAL

Os relatos ocasionais de problemas neuroldgicos apds blogueio subaracndi-
deo com adigdo de vasopressores ao anestésico local, levantam quase sempre a isquemia da
medula espinhal como possivel causa. No sentido de esclarecer o assunto, foram estuda-
dos em cies os fluxos sangiineos medular e dural em trés regiées (cervical, tordcica e lom-
bosacra), aos 10 e aos 40 minutos apds a injecdo subaracnéidea lombar de uma das sequir-
tes substdncias: salina fisiologica (grupo 1); adrenalina 200 microgramas (grupo 2); fenile-
frina 5 my (grupo 3). Ndo ocorreu alteragdo significativa do Fluxo sangiiineo medulsr apos
injecdo da droga em nenhum dos grupos, ndo houve diferencas com relacio ao fluxo me-
dular, entre os trés grupos. Por outro lado, ocorreu reducdo significativa do fluxo sangiii-
neoc dural a nivel lombosacro, nos cdes que receberam adrenalina ou fenilefrina, aos 10
minutos apos a injecdo. Esta redugdo era ainda nitida aos 40 minutos apés a injecdo de
fenilefrina mas ndo de adrenalina. Os autores concluem que, nas condicées da experiéncia,
adrenalina e fenilefrina administradas pela via subaracnéidea, ndo produzem vasoconstri-
¢cdo ao nivel da medula espinhal, sendo improvével que este mecanismo se torne responsa-
vel por deficits neurologicos apos raquianestesia. Ndo obstante, 0s mesmos vasopressores
provocam vasoconstri¢ao dural, a qual pode explicar 0 aumento da duracdo do efeito de
alguns anestésicos locais utilizados por esta via.

(Kozody R, Palahniuk B J, Wade J G, Cumming M O, Pucci W R — The effect of subara-
chnoid epinephrine and phenylephrine on spinal cord blood flow. Can Anaesth Soc J,
1964, 31503 - 508).

COMENTARIO: H3 duas consideracdes importantes com relacdo a este tra-
balho. A primeira diz respeito ac prolongamento da agdo de anestésicos locais em bloqueio
subaracnoideo pela adicdo de vasopressores. Aqueles anestésicos muito lipossoliveis {co-
mo a tetracainal devem ter sua acdo prolongada pela vasoconstricdo dural, uma vez que
sua remo¢ao do neuro-eixo depende basicamente do movimento através de membranas
ate ganhar o interior dos vasos, daf passando 3 circulacdo sistémica. O mesmo néo se deve
esperar para os anestésicos locais menos lipossoltiveis {como lidocaina), cuja remocdo do
neuro-eixo depende mais da velocidade de difusdo através do Iiquor do que do fluxo san-
guineo regional. A segunda consideracdo diz respeito & extrapolacdo dos resultados para a
clinica. Nem sempre podemos excluir a isquemia medular como fator causal de um pro-
blema neurologico pés-raquianestesia. Assim, num paciente geridtrico com arteriosclerose
generalizada por exemplo, é possivel que a introdugdo de um vasopressor no espaco suba-
racnéideo produza redugido do fluxo sangiiineo medular a niveis criticos, com consequen-
te isquemia do tecido nervoso. (Nocite J R).
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