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Procuraremos analisar de maneira suméria o problema da hipotensiio ar-
terial pds-operatéria, e suas causas, sem preocupacio de apresentar sua cor-
recao.

O periodo pés-operatério imediato é propicio ao aparecimento de hipotensio
arterial pela somacfo de virios fatdores que se combinam, ameacando a inte-
gridade fisiolégica do paciente. A hipotensio arterial requer um tratamento
imediato com correcio dos fatdores causais para minimizar a mortalidade e
a morbidade.

A caracteristica hemodinimica do estado de choque é a queda do débito
cardiaco havendo como resultado uma diminuiciio do fluxo sanguineo arterial.
Com um fluxo sanguineo arterial reduzido, irrigam-se mal os diferentes Orgaos
e tecidos, nos quais a oxigenacdo deficiente condiciona distirbios do metabo-
lismo celular e alteracdes estruturais de vérios graus até a desvitalizacdo irre-
versivel da célula.

De maneira diddtica podemos dividir o choque em central cardiogénico,
hemorragico e vascular periférico. Bste ltimo se caracteriza por: menor
retdrno venoso ao coracio direito, menor enchimento diastolico, menor débito
sistdlico, menor volume minuto, reducfio do fluxo arterial e estagnacido peri-
férica. HAa hipotensfo arterial e hipotensio venosa. No choque hemorrigico,
pela diminui¢do do volume sanguineo circulante, hé, também, reducio do re-
torno venoso e menor débito sistélico, dando como resultado hipotensido arterial
e hipotensio venosa. No choque central cardiogénico hd, também, hipotensio
arterial por queda do débito cardiaco, mas a faléncia cardiaca primaria leva
a uma hipertensido venosa.

De modo geral, até certo ponto, é ficil a distin¢do clinica entre o choque
central cardiogénico e os demais tipos. No primeiro, as veias encontram-se
turgidas, sendo facilmente reconhecidas, especialmente as das extremidades.
Nos outros, as veias encontram-se em colapso.
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No estudo das causas de hipotensfio arterial no periodo pés-operatério ime-
diato, é pratico imaginar-se os componentes do sistema circulatério como um
tripé, cuja estabilidade — adequada circulacio — depende de trés suportes:
acdo da bomba cardiaca, volume circulante sanguineo e tono vascular peri-
férico. A faléncia circulatéria pode resultar da deficiéncia de qualquer de
um désses trés fatdres separadamente ou, nos casos mais graves, pode resultar
da combinacdo de dois, ou mesmo, dos trés fatores. Cada uma das bases
do tripé pode sofrer apreciivel alteraciio e, no entanto, ser compativel com
adequada circulacio, desde que existam satisfatérias alteracdes compensatoérias
dos outros componentes.

Analisaremos a seguir as causas capazes de levar a uma alteraciio dos
mecanismos de suporte de adequada circulacio e, portanto, capazes de levar
a um dos tipos de choque.

ACAO DA BOMBA CARDIACA (CHOQUE CENTRAL
CARIOGENICO)

1) Hipdéwia. E o fator mais encontradico no periodo pés-operatdrio ime-
diato e freqilientemente representa o efeito cumulativo de véarios mecanismos.
Quando aguda e severa, freqiientemente alerta e alarma o grupo cirirgico devido
ao aparecimento de cianose. Entretanto a hipéxia moderada pode persistir
sem ser percebida. N#o deve ser esquecido que a cianose estd relacionada com
a quantidade de hemoglobina reduzida nos capilares superficiais. Para que
seu aparecimento seja observado sfo necessdrios 5 g de hemoglobina reduzida
para cada 100 ml de sangue.

A hipéxia por tddas as suas formas é o principal inimigo do miocardio.
Entre os varios tipos de hipdéxia deve ser salientado, no periodo pés-operatorio
imediato, a hipéxia hipéxica, determinada geralmente por trocas respiratérias
inadequadas. Assim, pacientes submetidos a cirurgia toracica, com evidente
perda sanguinea, podem no periodo pds-operatdério imediato apresentar hipo-
tens@o arterial por perda sanguinea e por depressdo hipixica da funcdo mio-
cardica. Se é reconhecida sdmente a causa volémica do choque, a adminis-
tracio exagerada de sangue para fazer voltar a pressdo arterial aos niveis
iniciais pode determinar faléncia cardiaca por sobrecarga.

2) Acidose — Tanto a acidose respiratéria como a metabdlica deprimem
a funcio miocardica. a) Acidose respiratérie. A ma ventilacio pulmonar no
periodo per-operatério produz aumento da taxa de CO, arterial. Os tecidos
de conducio cardfacos sfio particularmente sensiveis as tensOes elevadas de CO,.
A conducdio atrio-ventricular é acentuadamente deprimida quando o excesso
de CO, é tal que é capaz de fazer baixar o pH do sangue. Num pH ao
redor de 7 observa-se bloqueio cardfaco completo. Por depressio do nédulo
sino-auricular pode haver o aparecimento de bradicardia. A exposi¢do con-
tinua do coracio a uma tensio elevada de CO, causa enfraquecimento do
miocirdio e desenvolvimento de ritmos irregulares que vao até a fibrilacao
ventricular. O aumento da tensao arterial de CO, determina aumento da
quantidade do fon potdssio, que por sua vez reduz a contratibilidade cardiaca
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favorecendo a didstole. b) Acidose metabdlica. Esta acidose pode desenvol-
ver-se rapidamente pelo acumulo de metabolitos édcidos produzidos pela hipdxia
tissular que acompanha a circulacdo inadequada. Esta pode ser secundiria
a4 depressio miocardica, devido a acidose respiratdria, ou ser resultante da
hipovolemia.

Hipercapnia Hipéxia

v o
Aumento da tensio Diminuicio da saturacio
arterial de CO, arterial de oxigénio
Aumento do 4cido Produciio excessiva de
carbonico livre | ¢ dcido litico

Acidose

Respiratéria Metabdlica

3) Alteracoes eletroliticas. a) Hiperpotassemia. Além do que ja foi dito
na acidose respiratéria, lembramos ainda que a administracio de sangue de
banco durante a anestesia ou no periodo pdés-operatorio imediato pode pro-
duzir aumento perigoso do nivel plasmitico de potdssio. Cada litro de sangue
de banco contém cérca de 15 mEq désse fon. A associaciao da hipercapnia e
das transfusfes pode levar a um estado critico de hiperpotassemia. b) Hipo-
natremia. Pode potenciar os efeitos do potdssio elevado no sbéro ou ter por
si préopria uma acio depressora miociardica. Quando um paciente recebe num
curto intervalo de tempo mais dgua do que o seu organismo pode eliminar,
ocorre a sindrome de intoxicacio pela dgua. Nas resseccoes prolongadas en-
doscopicas da prostata, com abertura dos seios venosos, pode ocorrer no pe-
riodo per-operatério ésse tipo de hiperidratacio, por absorciio excessiva do
liquido de irrigacdo. A diminuicdo relativa do ion sédio determinari o apare-
cimento de hipotensiio arterial com bradicardia. O nivel de s6dio plasmatico
de 120 mEq/1 parece ser o limite entre as reacdoes médias e severas.

4) Infarto do miocdrdio. A oclusdo da corondria é uma das causas de
hipotensido arterial no periodo pds-operatério. Sua incidéncia varia segundo
os varios autores de 1 a 4,5%, sendo mais freqiiente nos pacientes acima de
50 anos.

5) Embolismo pulmonar. Embolos sdo substincias insoliiveis ou muito
pouco soliveis no sangue que sio carregados de um local do sistema circula-
torio a outro. Sdlidos, como codgulos sanguineos, liquidos, como o fluido amnié-
tico e gases, como o ar atmosférico, podem constituir-se em &mbolos. O em-
bolismo pulmonar constitui uma séria complicacio pds-operatéria. Se os ém-
bolos sdo de tamanho ou em quantidade suficientes para produzirem trans-
tornos da difusdio alvéolo-capilar, haverd o aparecimento de hipdxia com todas
as suas alteracdes.

6) Arritmias. As arritmias cardfacas podem reduzir a acao de bomba
cardiaca, independente de lesdo do miocardio.
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VOLUME CIRCULANTE SANGUINEO (CHOQUE HEMORRAGICO)

A hipovolemia é provavelmente a causa mais comum de choque no periodo
pés-operatério imediato por reposiciio inadequada, pré ou per-operatéria, ou
ainda por perdas sanguineas despercebidas. N#o deve ser esquecido que pa-
cientes com doencas cronicas ou debilitados possuem volume sanguineo dimi-
nuido, encontrando-se os seus vasos sanguineos, freqiientemente, em estado de
constricdo. Nesses pacientes, a perda de pequena quantidade de sangue pode
produzir estado de choque, visto serem incapazes de ulterior diminuicdo do
leito vascular.

Em geral, se a hipotensiio arterial é devida sOmente 3 hipovolemia, a
pressdo arterial responde rapidamente & reposicio de sangue, ainda que exista
um significante deficit residual. A resposta vaso-constritora devida & hipovo-
lemia torna o sistema vascular mais rigido. Um relativo aumento do volume
sanguineo é capaz de determinar um significante aumento da pressiio arterial.
Se a pressdo arterial deixar de apresentar uma resposta positiva com a admi-
nistracdo de 500 a 750 ml de sangue, deve ser suspeitado que a persistente
hipotensio arterial é provavelmente devida a uma causa outra que nfio a pura
hipovolemia.

TONO VASCULAR PERIFERICO (CHOQUE VASCULAR PERIFERICO)

1) Hipéxia. A inadequada funcdo pulmonar é também uma causa de hi-
potensdo arterial pela acdo da hipéxia sObre o tono vascular periférico. A
acdo se faz principalmente sobre os capilares, causando a sua dilatacio e
aumento da permeabilidade, com perda de plasma para o espaco extravascular.
A dilatacio capilar é causada por acdo dos metabolitos dcidos sObre os es-
fincteres pré-capilares e sodbre os proprios capilares. HA, em conseqiiéncia,
armazenamento de sangue na periferia, com diminuicdo do retdrno venoso, o
que leva a uma queda do débito cardiaco.

2) Hipercapnia. A ma ventilacdo do paciente, a ma absorcdo do CO,
pela cal sodada, reservatérios de cal sodada ndo adequados para o paciente,
podem produzir, durante as anestesias, aumento da taxa de CO, no sangue
circulante. Terminada a anestesia, passando o paciente a respirar ar atmos-
férico, pode surgir hipotensfo arterial, causada pelo aparecimento da des-
carga simpato-adrenal produzida pelo CO,. E sabido que a hipercapnia produz
aumento das catecolaminas (adrenalina e noradrenalina), que determinam um
aumento do tono simpdtico. HA vaso-constri¢io arteriolar e conseqiiente aumento
da pressio arterial. Ao mesmo tempo, a queda do pH determinada pela re-
tenciio do CO, leva a dilataciio capilar. A vaso-dilatac@io capilar produz actimulo
de sangue na periferia e conseqiiente diminuiciio do retdérno venoso e do débito
cardiaco. Tais alteracdes ndo determinam, inicialmente, hipotensio arterial por
ser contrabalancada pela vaso-constricio arteriolar. Ao término da anestesia,
quando o paciente passa a respirar ar atmosférico, ha desaparecimento da
hipercapnia, com remocio do estimulo simpdtico vasoconstritor, predominando

entio os efeitos vaso-dilatadores.
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3) Infeccées. Choque endotoxinico. Admitem os autores que um numero
apreciivel de hipotensdes arteriais, observadas no periodo pos-operatorio, de
causa nio definida, pode estar relacionado com a invasdo bacteriana. O
choque vascular periférico, devido & bacteremia, deve ser suspeitado se a hi-
potensdo arterial ocorre apds cirurgia do trato genito-urinirio ou apés ope-
racoes abdominais em presenca de peritonite. As bactérias ou suas toxinas
parecem atuar sobre a parede vascular capilar produzindo aumento da per-
meabilidade com perda de plasma para o espaco extra-vascular.

Hi, concomitantemente, dilatacio dos capilares e arteriolas, devido, prin-
cipalmente, 4 paralisia dos nervos vasoconstritores. O armazenamento de san-
gue na periferia acarretard diminuiciio do débito cardiaco. Deve ser lembrado
ainda, como demonstram vérios trabalhos, que a acilo das toxinas sObre o
miocirdio provoca diminuicio da forca de contracdo.

4) Drogas. Drogas utilizadas pelo paciente no periodo pré-operatorio po-
dem ter os seus efeitos, influenciando o tono vascular periférico, no periodo
pos-operatério. a) Derivados da Rauwwolfia (reserpina). Os derivados da
Rauwolfia alteram o balanco fisiolégico do sistema nervoso vegetativo pela
supressio da atividade simpdtica ao nivel hipotaldmico. Haverd, no caso,
acentuada diminuicio das catecolaminas nos reservatoérios dos tecidos (nor-
-adrenalina, adrenalina, serotonina). Estas aminas, quando liberadas pelo im-
pulso simpatico, estimulam os receptores adrenérgicos, produzindo vasocons-
triciio arteriolar. Os anestésicos gerais ocasionam em grau variavel, depressio
circulatoria, exigindo do organismo pronta resposta simpdatico-adrenérgica.
I evidente que ésse mecanismo homeostitico estard prejudicado se houver
reducio das catecolaminas armazenadas. A guanetidina (ismelina) também de-
terminaria efeitos periféricos semelhantes. b) Derivados da tiazida. O meca-
nismo de acdo da clorotiazida ainda ndao é bem conhecido. Os seus efeitos
hipotensores sio atribuidos a duas causas diversas: diminuicio da resisténcia
periférica por deplecao do conteido de sédio das paredes arteriolares e re-
duciio do débito cardiaco por hipovolemia resultante do aumento da diurese
e da excrecio de sodio e cloro. c¢) Hormonios da supra-renal. A literatura
relacionando os hormonios adrenocorticais com a manutencio da integridade
vascular é volumosa. Estd demonstrado que a presenca da cortex adrenal é
necessaria para a manutencio do tono vascular periférico. Especialmente, apos
0 uso prolongado de corticOides, verifica-se diminuicio da atividade funcional
da cortex adrenal, que pode chegar a graus variaveis de hipofuncio, podendo
chegar até a hipotrofia. HA referéncias 4 chamada adrenopausa medicamen-
tosa latente, que em ultima andlise vem a ser a recuperacio incompleta da
glaindula supra-renal apdés a interrupcio da medicacdo corticéide.

Esses pacientes apresentam func¢do supra-renal satisfatéria para as neces-
sidades normais, porém insuficiente quando o organismo é submetido a um
“stress”, dada a incapacidade da cértex supra-renal liberar corticoides. A
anestesia ou o ato cirdrgico podem desencadear crise de insuficiéncia supra-
-renal aguda, que se caracteriza sobretudo por hipotensio grave. A hipotensio é

resistente a tdoda administracdo de sangue, dando resultados pobres e transi-
torios com o uso de vaso-pressores.
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5) Ativacdo dos reflexos vagais. Pode causar bradicardia e hipotensdo
no periodo pés-operatério imediato. Essa ativaciio pode aparecer por com-
pressdo da drea do seio carotideo, por hemorragia ou por curativos cervicais
apertados. Também a bexiga super-distendida pode, por estimulaciio reflexa,
causar hipotensfio que rapidamente desaparece com o cateterismo vesical.

6) Disfuncdo dos mecanismos compensatérios neurogénicos. O contrdle neu-
rogénico normal da circulaciio periférica pode ser interrompido por simpa-
tectomia, cordotomia alta, lesfo de darea do 4.° ventriculo, dando como resultado
armazenamento de sangue na periferia e, conseqiientemente, hipotensdo ar-
terial.
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