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Isquemia Miocárdica

J.O.C. Auler Jr.

Auler Jr. J O C – Transoperative myocardial ischemia.

Transoperatória

T S A1

The author reviews the main aspects concerning the diagnosis and treatment of transoperative
myocardial ischemia.

Important aspects of the anatomy and physiology of the coronary circulation, as well as the
principal mechanisms involved in its regulation are discussed. This regulation is subdivided in
“ intr insic” mechanisms, caused by transmural compression of small vessels during ventricular
systole, and “extrinsec” mechanisms mediated by neural, metabolic and myogenic factors acting on
the vessels, specially those of small calibre. The myocardial metabolism is analysed through the
oxygen and lactate extraction. The diagnosis of transoperative myocardial ischemia is based on
several methods: double and triple product, puImonary wedge pressure, lactate level and oxygen
saturation in coronary venous blood and echocardiography.

The pharmacological properties of anti-ischemic drugs (vasodiIators, beta-blockers, and calcium
channel blockers) are discussed, considering the interactions with anesthetic drugs and their role in
order to achieve the ideal anesthesia for patients with coronary insufficiency.

Key Words: COMPLICATIONS: peroperatory, ischemia, infarction; HEART: complications, ische-
mia, infarction

N a maioria das circulações regionais de or-
ganismos com estrutura cardiovascular dife-

renciada, como o ser humano, o mecanismo
mais importante de aumento rápido de origênio
para os tecidos fundamenta-se na sua capacida-
de em extrair mais oxigênio do sangue. Entre-
tanto, em relação à circulação coronariana este
mecanismo é Iimitado, pois normalmente a ex-
tração de oxigênio situa-se muito próximo dos
valores considerados como Iimites fisiológicos.
Assim, a oferta de oxigênio para o miocárdio
é de inteira responsabilidade do fluxo sangüí-
neo coronariano. Conseqüentemente, no coração
normal há relação linear entre o consumo de
oxigênio e o fluxo coronariano. Daí sua impor-
tância ao abordar-se os fatores envolvidos na
gênese da isquemia miocárdica peroperatória. O
tema foi dividido em cinco tópicos:
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1 – fisiopatologia da circulação coronariana;
2 – metabolismo do miocárdio;
3 – fisiopatologia da isquemia miocárdica;
4 – diagnóstico da
5 – tratamento.

1 – Fisiopatologia da

Define-se isquemia
diminuição da oferta

isquemia miocárdica;

circulação coronariana

miocárdica quando existe
de oxigênio às células por

redução da perfusão sangüínea.
O suprimento de sangue arterial para o cora-

ção é feito através das artérias coronárias direi-
ta e esquerda. A coronária esquerda (CE) divi-
de-se em descendente anterior (DA) e ramos
circunflexos (CX), que irrigam a parede ante-
rior, lateral e metade da face diafragmática do
ventrículo esquerdo (VE). A coronária direita
(CD) irriga o ventrículo direito (VD) e a outra
metade da face diafragmática do VE. O septo
é irrigado por ramos septais da DA, o sistema
de condução por ramos da CD (em 55% das
pessoas), ou a partir de ramos da CX (em
45% das pessoas). Os músculos papilares que
sustentam o aparelho valvar recebem ramos da
DA. Numerosas conexões, que variam de 0,1
até 1 mm, existem normalmente entre as coro-
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nárias esquerda e direita, principalmente ao
nível do ápice, septo, parede livre dos ventrí-
culos e átrios1 .

Em repouso o fluxo coronário em adultos
varia de 60 a 80 ml/100g de músculo por
minuto, o suficiente para garantir o consumo
d e o x i g ê n i o  e m t o r n o de 6 a
8 m l . 1 0 0 g- 1. m i n - 1, que é bastante elevado mes-
mo em condições basais2.

O fluxo sangüíneo coronariana varia direta-
mente com a pressão de perfusão ( pressão aór-
tica – pressão do átrio direito) com o diâme-
tro dos vasos coronarianos elevado à 4ª potên-
cia e inversamente com o comprimento destes
vasos e viscosidade sangüínea. Supondo-se que
a pressão da perfusão permaneça constante, es-
tando a viscosidade e comprimento praticamen-
te fixos, o fluxo dependerá apenas da resistên-
cia dos vasos pré-capilares. Normalmente as ar-
térias coronárias contribuem em menos de 5%
da resistência, a qual é verdadeiramente deter-
minada pelo diâmetro arteriolar3.

A resistência oferecida por estes vasos alte-
ra-se passiva ou ativamente, por vários fatores de-
nominado intrínsecos e extrínsecos, de capital
importância para a compreensão dos complexos
fenômenos que determinam isquemia miocárdi-
ca, seu diagnóstico e tratamento2.

Durante a diástole, quando a valva aórtica se
fecha, a pressão diastólica transmite-se para os
seios da valsalva. Estes seios funcionam como
mini-reservatórios, mantendo fluxo sangüíneo rela-
tivamente uniforme através da diástole.

Na trajetória pelo epicárdio as coronárias
principais e suas subdivisões geram ramos co-
nhecidos como artérias penetrantes, que pene-
tram no miocárdio em ângulo reto.  Normal-
mente existem anastomoses entre ramos da
mesma artéria e ramos de artérias diferentes. A
extensão e distribuição destes vasos colaterais
diferem entre as várias espécies animais, bem
como entre os indivíduos da mesma espécie.
Em condições fisiopatológicas estes vasos são
menores que 40 micra de diâmetro e parecem
ter pouco ou nenhum papel funcional; entre-
tanto, quando o fluxo sangüíneo está compro-
metido por obstrução nas principais coronárias
estes vasos colaterais aumentam de calibre e
quantidade e podem manter fluxo sangüíneo
adequado que atendam às necessidades do mio-
cárdio 4.

Fatores que influenciam a resistência vascuIar
coronariana:

A) Extrínsecos: estes fatores são decorrentes
da pressão intramiocárdica na sístole   compri-
mindo os vasos intracardíacos. Esta pressão é

determinada pela contração ventricular, com
efeitos marcantes nas zonas subendocárdicas.
Fisiologicamente a relação de f luxo entre o
epicárdio e o subendocárdio é 1:1, apesar desta
última região receber menor irrigação5. Durante
o cic lo cardíaco este fato é expl icado pela
dilatação preferencial compensatória dos vasos
subendocárdicos. Situações onde há redução da
pressão de perfusão diastólica, tais como: obs-
trução coronariana, elevação da pressão diastóli-
ca intraventricuIar e taquicardia alteram esta
relação, prejudicando a zona subendocárdica
que eventualmente se torna isquêmica. A ten-
são gerada pela contração ventricuIar e uma
grande demanda metabólica (taquicardia, hiper-
tensão) determinam menor vasodiIatação no en-
docárdio, tornando-o bastante susceptível à is-
quemia, principalmente em situações onde há
aumento da exigência metabólica e tensão da

Estas alterações isquêmicasparede ventricular6.

geram no subendocárdio correntes de lesão
identificáveis no ECG por depressão no seg-
mento ST. Outras condições nas quais ocorre
isquemia subendocárdica são hipotensão arterial
de qualquer etiologia e embolia pulmonar. Nes-
tas situações a isquemia resuIta da associação
de baixo fluxo sangüíneo coronariana e eleva-
ção da tensão subendocárdica secundária ao es-
tímulo adrenérgico.

B) Intrínsecos: estes fatores atuam direta-
mente no tônus do Ieito vascuIar das arteríolas
coronariana, provocando diferentes graus de
vasoconstrição ou vasodilatação7. Existem fato-
res denominado neurais que atuam via termi-
nações nervosas e outros fatores Iiberados lo-
calmente pelo metabolismo ou fazem parte do
mesmo, como o oxigênio e agentes bioquími-
cos e humorais. Estes últimos são os responsá-
veis pelo mecanismo de auto-regulação dos va-
sos coronarianos de pequeno calibre, que na
verdade são os responsáveis pela resistência vas-
cular coronariana7.

1 – Neurais: as artérias coronárias recebem
inervação a partir dos nervos simpáticos e pa-
rassimpáticos, estando presentes receptores alfa
e beta-adrenérgicos3. O estímulo de nervos
adrenérgicos ou administração de catecolaminas
em coração artificialmente comandado por mar-
ca-passo produz vasodiIatação coronariana. Este
efeito é muitas vezes precedido por vasoconstri-
ção. Na presença de bloqueadores alfa-adrenér-
gicos o estímulo simpático provoca somente
vasodilatação coronariana. Na presença de blo-
queadores beta-adrenérgicos o estímulo simpáti-
co ou a infusão de catecolaminas podem deter-
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minar vasoconstrição coronariana. Em condi-
ções fisiológicas, como, por exemplo, no exer-
cício físico, o estímulo simpático provoca sem-
pre vasodilatação coronariana. O estímulo de
fibras vagais do coração causa vasodilatação co-
ronariana, entretanto, este efeito só é observa-
do quando não ocorrem bradicardia e diminui-
ção da contratiIidade concomitantes. Entretan-
to, parece ser de pouca importância fisiológica
o aumento do fluxo coronariana provocado pela
ativação vagal8.

É di f íc i l  aqui latar,  na prát ica, o grau de
regulação neurogênica sobre o diâmetro arterio-
lar coronariano pela multiplicidade de efeitos
que a estimulação autonômica provoca no cora-
ção. Esta inclui variações na pressão arterial,
contratil idade cardíaca, freqüência cardíaca e
no próprio metabolismo do miocárdio, todos
os quais podem influenciar a resistência dos
vasos coronarianos1 .

2 – Metabólicos: o metabolismo das células
miocárdicas produz várias substâncias que certa-
mente influenciam o calibre dos vasos. O con-
trole local exercido por fatores Iiberados pelas
células à medida que o consumo de oxigênio
excede a oferta é o principal mecanismo de
variação do calibre dos vasos de resistência.
Embora a variação da PaO 2 local provoque a
Iiberação destes agentes, o papel da ação direta
do oxigênio nesta regulação provavelmente é de
pouca importância 9. Vários trabalhos apontam
a adenosina produzida na desfosforilação do
ATP pela célula miocárdica como o mensageiro
que ajusta o fluxo sangüíneo aos requerimentos
metaból icos do coração 1 0. Um dos fatos mais
convincentes a esta hipótese é o acúmulo de
adenosina quando há privação de oxigênio. Ou-
tros mediadores, como ATP, potássio, osmolari-
dade e prostaglandinas, são considerados impor-
tanTes na auto-regulação coronariana. Entre as
prostaglandinas, a PG12 e PGE2 causam vasodi-
latação coronariana quando infundidas, e a ini-
bição da síntese destas substâncias pela indo-
metacina provoca constrição coronariana11.

Embora a teoria metabólica seja mais defen-
sável, outras, como a miogênica e a tecidual,
foram propostas para explicar o mecanismo da
auto-regulação coronariana. A teoria miogênica
propõe que a resistência vascuIar seja propor-
cional à pressão transmural ao nível da micro-
circulação; assim, a queda da pressão intravas-
cular causa vasodilatação e o seu aumento, va-
soconstrição. A teoria da pressão tecidual ba-
seia-se na ultrafiltração capilar. A elevação da
pressão de perfusão coronariana aumenta a
transudação capiIar, a qual eleva a pressão dos
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tecidos, comprimindo
sistência e reduzindo

Apesar destes três

os vasos, aumentando a re-
a perfusão2.
mecanismos estarem inti -

mamente relacionados à auto-regulação, eles
tornam-se ineficazes para manter o fluxo san- .
güíneo, mesmo com vasodilatação máxima,
quando a pressão de perfusão cai abaixo de
60 mmHg (7,98 kPa)12. Esta observação explica
a importância de manter-se a pressão da perfu-
são coronariana acima de níveis críticos nos
pacientes com infarto agudo do miocárdio e
naqueles com Iesões obstrutivas graves nos tron-
cos coronarianos. Nestas situações a vasodilata-
ção já é máxima na zona perinfartada ou na
irrigada por artéria semi-ocluída, tornando-se a
perfusão fluxo dependente13.

2 – Metabolismo do Miocárdio

Resumidamente os processos metabólicos do
miocárdio podem ser divididos em três fases:
a) captação dos substratos energéticos e Iibera-
ção de energia; b) corservação de energia;
c) utilização de energia 14. Na primeira fase os
principais substratos (ácidos graxos Iivres, glico-
se, Iactato, piruvato, corpos cetônicos e a aIguns
aminoácidos) são metabolizados na miofibrila
em moléculas de acetiIcoenzima A que partici-
parão nas mitocôndrias do ciclo de Krebs, Nes-
te local, através de processos enzimáticos e
oxidativos complexos, há Iiberação de molécu-
Ias de hidrogênio (H+ ). Na segunda fase, ainda
nas mitocôndrias, este hidrogênio é armazenado
como fonte de energia,  v ia enzimát ica,  em
compostos de fosfato, num processo conhecido
como fosforilização oxidativa. Dois compostos,
creatina e ácido adenilcíclico, funcionam como
reservatórios desta energia, formando respectiva-
mente creatina-fosfato e monofosfato de adeno-
sina. A adição de compostos de fosfatos ricos
em energia forma, respectivamente, difosfato de
adenosina (ADP) e tr i fosfato de adenosina
(ATP).

Na terceira fase a energia armazenada é obti-
da a partir da hidrólise do ATP, por enzima
específica (ATPase) em ADP e fosfato inorgâni-
co durante a contração e relaxamento mus-
cular. O ADP pode ressintetizar o ATP, funcio-
nando como mecanismo de auto-regulação. A
concentração de creatinafosfato pode diminuir
em condições de aumento da utilização energé-
tica (aumento do trabalho cardíaco), ou em
situações de hipoxemia. O ATP é responsável
pela energia necessária à contração celular e
outras funções vitais, como a manutenção do
gradiente elétrico transmembrana da céluIa.
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O mais importante substrato do coração é o
oxigênio, extraído ao redor de 65 a 75% da
quantidade que chega pelas artérias coronárias,
permanecendo apenas 25 a 35% no sangue ve-
noso que retorna ao seio coronário15. Isto tor-
na o miocárdio extremamente dependente do
fluxo coronariana, pois sua reserva de extração
de oxigênio fica próxima do limite fisiológico.

Os fatores mais importantes implicados no
consumo do oxigênio pelo miocárdio (MVO 2 )
são: a) tensão intramiocárdica provocada. por
distensão ventricuIar na diástole ou fatores que
determinem resistência à ejeção sangüínea na
sístole; b) aumento do estado inotrópico (con-
tratiIidade), relacionado à elevação das catecola-
minas circulantes, Iiberadas por estímulo simpá-
tico, por infusão de substâncias adrenérgicas ou
similares como a digital 1 6; c) elevação da fre-
qüência cardíaca.

Os fatores que determinam menor consumo
são: a) ativação elétrica do coração; b) ativação
e desativação do estado contrátiI; c) manuten-
ç ã o  d o estado de tensão a t i va  das  mio -
f ib r i las 1 7.

O coração obtém cerca de 70% da sua ener-
gia através da oxidação de ácidos graxos Iivres.
Os 30% restantes são obtidos através da quei-
ma de glicose, Iactato, piruvato, corpos cetôni-
cos e alguns aminoácidos. Esta proporção pode
variar conforme o estado prandial, nível glicê-
mico e suprimento de oxigênio para o miocár-
d i o1 8.

Em condições aeróbicas o coração extrai,
metaboliza e produz Iactato, de tal modo que
a concentração do Iactato no sangue venoso do
coração aproxima-se da concentração que chega
pela via arterial. Quando parte do coração se
torna isquêmico, ou trabalha em condições de
baixo suprimento ou excessivo consumo de
oxigênio, o miocárdio produz mais lactato do
que consome, resultando em sua maior concen-
tração no seio venoso coronariano em relação
ao sangue arterial 1 9. Este fato determinou o
estabelecimento do conceito de “excesso de
Iactato” como índice de isquemia miocár-
d i c a2 0. Apesar de polêmico, o cálculo da dife-
rença de Iactato arterial e venoso, ou o “ex-
cesso de Iactato”, representa o índice diagnósti-
co bioquímico mais exato da isquemia miocár-
dica.

3 – Fisiopatologia da isquemia miocárdica

A isquemia miocárdica pode ocorrer como
resuItado de Iesões ateroscleróticas fixas nas ar-
térias epicárdicas, ou secundária, com redução
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transitória do fluxo, causada por espasmo coro-
nariano ou hipotensão arterial. O espasmo em
uma ou mais artérias coronárias epicárdicas po-
de causar isquemia e infarto agudo do miocár-
dio. O mecanismo exato que encadeia o va-
soespasmo não é bem conhecido. Várias teorias
são propostas, tais como: estímulo adrenérgico
assimétrico das artérias, diminuição do número
ou afinidade dos receptores alfa-adrenérgicos
nos nervos simpáticos terminais, microlesão das
céluIas muscuIares dos vasos, lesão da parede
dos vasos causada pela deposição de coIesterol,
tornando os vasos susceptíveis a ativação adre-
nérgica, predomínio de certas prostaglandinas
vasoconstritoras (tromboxane A2), lesões endote-
liais pela aterosclerose, com perda de proteção
da síntese de substâncias vasodiIatadoras (pros-
taciclina) por estas células e ativação plaquetá-
ria. O vasoespasmo coronariano pode ocorrer
espontaneamente (angina de Prinzmetal ), ou ser
desencadeado por várias substâncias: agentes
adrenérgicos, beta-bloqueadores, ergonovina, his-
tamina, serotonina, vasopressina, metacolina e
t romboxane A21,21,22 .

Nos seres humanos a isquemia miocárdica
clássica ocorre durante exercício ou fortes
emoções. Tipicamente, o sistema cardiovascuIar
torna-se hipercinético, com aumento da fre-
qüência cardíaca, do débito cardíaco, da pres-
são arterial e pressão capilar pulmonar. lnva-
riavelmente ocorre dor precordial. No paciente
anestesiados a isquemia ocorre após forte estí-
mulo adrenérgico: intubação, esternotomia, ma-
nipulação de tecidos de revestimento, pericár-
dio, pleura e peritônio, Uma reação hipercinéti-
ca geralmente acompanha a ocorrência de is-
quemia que, se persistente, pode determinar
disritmias graves, infarto do miocárdio e cho-
que cardiogênico por disfunção ventricular. A
queda do fluxo sangüíneo causado por hipoten-
são arterial é causa de isquemia do miocárdio
nos pacientes com Iesões ateroscleróticas críti-
cas.

Isquemia causa prejuízos na contração car-
díaca, determinando enchimento ventricular in-
completo (disfunção sistólica) e perda parcial
do relaxamento ventricular, com elevação da
curva-pressão-volume (disfunção diastólica). A
combinação de ambas as disfunções provoca
elevação das pressões de enchimento ventri-
cular, culminando em edema pulmonar23. Estas
anormalidades da contração causadas pela isque-
mia resultam da diminuição de liberação de
(íons Ca++ disponíveis para a contração. Parale-
Iamente há acúmulo de H + intracel lular que
compete com os íons Ca + + para ocupar os
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receptores das proteínas contráteis24. As altera-
ções do segmento ST do ECG são causadas
por variações do potencial iônico intracellular
(acúmulo de Na+ H 2O, perda de P ) ao falir
a bomba de Na+ .

Do mesmo modo a depressão da bomba de
N a+, que e mantida por um sistema altamente
dependente de energia, provoca a perda de K+

para o extravascular e Iiberação nor-epinefri-
na pelos nervos adrenérgicos. Estas alterações
Ievam a complexos fenômenos de despolariza-
ção e repolarização focais, gerando disritmias
ventr iculares por reentrada 25 ,26.

4 – Diagnóstico da isquemia miocárdica

Existem vários métodos para detectar a is-
quemia miocárdica no peroperatório, com acu-
rácia e especificidade a cada método:

1 ) Eletrocardiograma: a ut i l ização de ECG
com seis derivações (l, ll, Ill, aV1, aVf e V5)
parece ser bastante efetivo em detectar isque-
mia miocárdica e baseia-se na monitorização
utiIizada em testes ergométricos. A variação do
segmento ST observada no transoperatório pode
traduzir ou não isquemia. Esta é significativa
quando há variação de 1 mm para baixo (infra)
ou para cima (supra) do ponto J (união do
QRS ao segmento ST). Os supra e infra-desni-
velamentos superiors a 1 mm podem revelar as
ocorrências de isquemia, principalmente as ori-
ginadas na região subendocárdica. A vantagem
principal da monitorização do segmento ST é
não ser invasiva e específica, porém, com me-
nos sensibilidade que outros métodos. Isto signi-
f ica que já estão ocorrendo al terações fun-
cionais da contratiIidade antes do aparecimento
de alterações do ECG 27.

2) Indicadores hemodinâmicos: alguns parâ-
metros hemodinâmicos parecem ser extrema-
mente sensíveis em indicar isquemia miocárdica,
outros, porém, possuem valor questionável.

2.1 ) Demanda de oxigênio: o objetivo destes
índices é a correlação de medidas hemodinâmi-
cas com variações do consumo de oxigênio do
miocárdio (MVO 2 ). Em outras palavras, predi-
zem quando a oferta de O2 está sendo insufi-
ciente ao músculo cardíaco. As principais são:
a) produto da freqüência cardíaca pela pressão
arterial sistólica (FC X PAS)2 8. Apesar da boa
correlação deste parâmetro com o MVO 2 o b -
servado em testes ergométricos de pacientes an-
ginosos, os estudos em pacientes anestesiados
submetidos a cirurgia cardíaca e não cardíaca
têm sido contraditórios principalmente quanto
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a um valor comum deste produto. Esta mesma
polêmica pode ser estendida à sua acurácia em
relação às alterações do ECG. A correlação de
FC X PAS com outros métodos, como, por
exemplo, o ecocardiograma, parece não ter sido
realizada. b) Produto da freqüência cardíaca pe-
la pressão arterial sistólica e capiIar pulmonar
( FC x PAS x PCP). Este parâmetro veio para
suprir uma falha do FC x PAS quando a
freqüência cardíaco é normal ou subnormal.
Entretanto, a pressão capilar pulmonar (PCP)
como dado isolado pode fornecer o mesmo
grau de informação. c) Índice de tensão x tem-
po. Este índice é def inido como o produto
da freqüência cardíaca vezes o tempo que é
gasto pela sístole ventricular, obtido por regis-
tro gráfico através de cateter inserido em arte-
ria sistêmica. Estudos experimentais 29  indica-
vam estreita correlação deste índice com
MVO 2. Entretanto, sua utilização clínica não
é rotineira, pelo fato de sua determinação ser
pouco prática.

2.2) Índices hemodinâmicos: a) Pressão capi-
lar pulmonar: Já foi demonstrado em testes de
esforço que a elevação da PCP precede  altera-
ção do ECG e a dor anginosa. Acredita-se que
isto decorra da redução da complacência ventri-
cular por isquemia, evento que precede a alte-
ração do segmento ST. Este fato já foi de-
monstrado também em pacientes anestesiados,
denotando a maior sensibiIidade deste método
em revelar isquemia miocárdica comparado ao
E C G30. b) Índices combinados: A combinação
de vários parâmetros hemodinâmicos ( pressão
arterial sistólica (PAS), pressão capilar pulmo-
nar ( PCP) ou pressão venosa central (PVC),
pressão arterial media (PAM) e freqüência car-
díaca ( FC), durante a anestesia para revascula-
rização do miocárdio, mostrou ser útil em de-
monstrar isquemia quando comparados as varia-
ções do segmento ST3 1. Observou-se que a
ocorrência de PAS inferior a 90 mmHg
(11,97 kPa) ou PAM inferior a 65 mmHg
(8,64 kpa) são acompanhados por alterações
eletrocardiográficas sugestivas de isquemia. Por
o u t r o Iado, P A S  s u p e r i o r  a  9 0  m m H g
(11,97 kPa), P A M  s u p e r i o r  a  6 0  m m H g
(7,98 kPa), pCP inferior a 15 mmHg (1,99 kPa)
e PVC inferior a 10 mmHg ( 1,33 kPa), em cer-
ca de 85% das vezes não se acompanhavam de
mudanças do segmento ST 31.

Em resumo, é difícil considerar os valores
hemodinâmicos ideais para pacientes corona-
rianos sob anestesia. A manutenção destes valo-
res próximo aos normais é aconselhável, porém
não previne manifestações isquêmicas.
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3) Saturação de O 2 dos Seios Venosos Co-
ronarianos: alguns autores32 estudaram os efei-
tos da taquicardia induzida por estimulação elé-
trica (marcapasso), no consumo de O2 no
sangue venoso do coração. Em pacientes com
doença arterial coronariana observou-se queda
importante da saturação precedendo outros si-
nais de isquemia (segmento ST I contratiIidade).
Apesar deste método ser extremamente acurado
e sensível em detectar isquemia, sua sofisticada
técnica impede o seu uso habitual.

4) Determinação do Lactato no Seio Venoso
Coronariano: representa o índice mais preciso
de avaliação entre oferta e consumo de oxigê-
nio pelo miocárdio, mas é restrito à sala de
cateterismo ou de experimentação biológica.

5) Anormalidades Segmentares da Contração
VentricuIar: como a doença arteriaI coronariana
tende a ser regional, técnicas de monitorização
da isquemia que refletem variações globais (seg-
mento ST, PCP) tornam-se relativamente pouco
sensíveis quando comparadas a métodos que
analisam seletivamente a função regional. Anor-
malidades da motiIidade da parede ventricular
são patognomônicas da presença de isquemia e
precedem em muito as alterações do ECG e a
depressão da função global do coração. Recen-
temente a aplicação intra-operatória da ecocar-
diografia (ecocardiograma bidimensional trans-
esofágico) permitiu a constatação deste fato,
confirmando as observações feitas em pacientes
não anestesiados33.

Alguns estudos em pacientes anestesiados
mostraram a alta especificidade deste método
quando anormalidades na motiIidade da parede
ventricuIar decorrentes de isquemia e infarto
agudo não foram associados com aIterações do
segmento  ST e  e levação  da  PCP3 4. O alto
custo do equipamento e a familiarização com
as imagens bidimensionais do ecocardiograma
surgem como os principais obstáculos. lndubi-
t a v e l m e n t e  a ecocardiografia bidimensional
transesofágica constitui-se no método mais espe-
cífico e sensível na detecção de isquemia e
análise da função ventricular no peroperatório.

5 – Tratamento

O mais importante é a compreensão da fisio-
patologia da isquemia miocárdica e a sua pre-
venção. Apesar de freqüente nos pacientes co-
ronarianos sob anestesia, sua detecção é pouco
visual e, quando percebida, muitas vezes está
em fase adiantada e o tratamento pode ser
ineficaz, sobrevindo complicações fatais. Embo-
ra a anestesia proteja contra o estresse cirúr-
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gico, ela pode ser fator desencadeante de is-
quemia, principalmente na indução e intubação,
onde ocorrem variações bruscas da pressão arte-
rial.

Anestésicos: é indiscutível o valor dos hipnoa-
nalgésicos como o fentani l ,  em minimizar a
descarga adrenérgica provocada pela intubação
traqueal. Entretanto, as técnicas que apregoam
doses elevadas de fentanil como agente único
são desaconselháveis na anestesia para revascula-
rização do miocárdio 35.

Anestésicos voláteis: a experiência de Lowes-
t e i n3 6, mostrando a relativa proteção do
halotano sobre o miocárdio isquêmico pós-liga-
dura de ramo arterial coronariano, desencadeou
conceitos da relativa proteção dos halogenados
no miocárdio isquêmico pelo efeito inotrópico
negativo destes agentes reduzindo o MVO 2. Se
os anestésicos voIáteis efetivamente tratam epi-
sódios isquêmicos na sala de operação ainda é
discutível. Estes agentes reduzem a pressão ar-
terial, débito cardíaco, tensão da parede ventri-
cular e contratilidade, aumentando a oferta pe-
Ia diminuição do consumo de oxigênio, parale-
Iamente determinam redução da pressão arterial
e do f luxo coronariana, fato este que pode
anuIar as vantagens descritas, Portanto, reco-
menda-se cautela na utiIização de halogenados
para “aprofundar” a anestesia e reduzir o
M V O2 miocárdico.

Sobre o f luxo coronariano 3 7, há pouco foi
demonstrada experimentalmente a diminuição
da resistência vascuIar coronariana por elevadas
doses de isoflurano, quando comparado a ou-
tros agentes; entretanto, a obtenção destes efei-
tos é contrabalançada pela queda do débito
cardíaco e da pressão arterial.

Outras drogas utiIizadas para o tratamento
de isquemia transoperatória são os nitratos, ni-
troprussiato de sódio, beta-bloqueadores e os
bloqueadores dos canais de cálcio. Os nitra-
tos (compostos com NO3 )  inc luem o trini-
t rato de gl icer i l  (ni t rogl icer ina),  dini t rato de
isosorbitol ( isordil) e o tetranitrato de pentaeri-
tritol (peritrate) e outras preparações de Ionga
ação. Apesar dos nitratos serem usados há qua-
se 100 anos no tratamento da angina do peito,
seu mecanismo de ação não está totalmente
elucidado. Suas principais ações cardiovasculares
são a redução da pré-carga (venodiIatação peri -
férica) e a redução da pós-carga. Estes efeitos
combinados Ievam à redução de tensão da pa-
rede ventricular e do volume diastólico final,
melhorando a contração.

Em relação à circulação coronariana, a droga
mais estudada é a nitroglicerina, que mimetiza
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o efeito dos nitratos. O fluxo coronariana to-
tal não aumenta significativamente, mas existe
redistribuição deste fluxo principalmente para
subendocárdio e circulação colateral. A nitrogli-
cerina reduz e previne o espasmo coronariana.
Todos estes efeitos aumentam a oferta de oxigê-
nio para o miocárdio e, combinados à redu-
ção do consumo, melhoram significativamente a
função ventricuIar. Especificamente, quanto aos
vasos coronarianos, a nitroglicerina diIata os
grandes vasos de condutância (epicárdicos) e os
pequenos vasos de resistência. A reação é mais
intensa e duradoura nos grandes vasos, o que
explica sua ação potente no tratamento do
espasmo coronariana e melhoria do fluxo cola-
te ra l3 8. Dos nitratos, o único disponível para
uso venoso é a nitroglicerina. As principais indica-
ções dos nitratos (principalmente a nitroglicerina)
no intra-operatório de cirurgias cardíacas e não car-
díacas são: hipertensão arterial, elevação da PCP
acima de 20 mmHg, alterações do segmento ST su-
perior a 1 mm, disfunção aguda dos ventrículos di-
reito e esquerdo, espasmo coronariana, angina ins-
táve l , revascularização incompleta, infarto
transoperatório e disritmias de origem isquêmi-
c a3 9

.
Os efeitos colaterais dos nitratos incluem

meta-hemoglobinemia (muito raro), hipotensão
arterial por sequestro venoso na periferia e di-
latação arteriolar, o que pode prejudicar o flu-
xo coronariana, hipoxemia, por alterar a vaso-
constrição hipóxica pulmonar, taquicardia refle-
xa.

O nitroprussiato de sódio (NPS) é potente
vasoditatador arterial e efetivo em controlar a
hipertensão intra-operatória, causa potencial de
isquemia miocárdica. Seu efeito é observado
nos grandes vasos coronarianos (condutância) e
nos arteriolares (resistência), dilatando-os. Este
fato faz super que o NPS desvia sangue para
áreas menos comprometidas do miocárdio, geran-
do roubo de fluxo 40.

As principais indicações do NPS no intra-
operatório são para reduzir a pressão arterial,
hipertensão pulmonar e pós-carga. A diminui-
ção da tensão da parede ventricular proporcio-
na aumento de oxigênio disponível, melhorando
a contratiIidade e o débito cardiaco. Os efeitos
indesejáveis do NPS são o acúmulo de tiociana-
to e cianetos, taquicardia reflexa e hipotensão
que pode comprometer o fluxo coronariano 41.

Bloqueadores beta-adrenérgicos: o mecanismo
de ação dos beta-bloqueadores é via receptores
específicos localizados na superfície da mem-
brana celular. Estes receptores, quando estimu-
Iados por catecolaminas, desencadeiam reação,
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iniciando-se com a ativação da adenilciclase via
AMP cíclico, ativa a quinase, promovendo efei-
t o  b e t a - a d r e n é r g i c o4 2. ‘

Após Iigar-se aos receptores os agentes blo-
queadores beta-adrenérgicos exercem os seguin-
tes efeitos: supressão das disritmias cardíacas,
especiaImente as supraventriculares, redução da
freqüência cardíaca, diminuição dos reflexos
adrenérgicos oriundos da estimulação cirúrgica,
redução do trabalho cardíaco e do consumo de
oxigênio pelo miocárdio. OS efeitos observados
são diretamente proporcionais à dose adminis-
trada. O mecanismo pelo qual os bloqueadores
beta-adrenérgicos exercem seu efeito inotrópico
negativo nào está totalmente elucidado. Parece
que estes agentes, ao se interligarem com os
receptores, interfere com a liberação de íons
C a++ para o processo de acoplamento dos ele-
mentos contráteis da miofibrila cardíaca39.

Os agentes beta-bloqueadores são úteis no
tratamento da angina do peito, hipertensão,
disritmias cardíacas e miocardiopatia obstrutiva.
Seus efeitos incluem redução da freqüência car-
díaca, da contratilidade, pressão arterial sistóli-
ca e débito cardíaco, basicamente diminuindo a
demanda do oxigênio miocárdico. Não serão
discutidos os inconvenientes da retirada do be-
ta-bloqueador antes da operação, estando bem
estabelecidos os conceitos para sua manutenção.
As principais indicações dos beta-bloqueadores
no intra-operatório são: a) Taquicardia de ori-
gem adrenérgica, não relacionada à técnica
anestésica e hipovolemia. A redução da fre-
qüência cardíaca diminui o consumo de oxigê-
nio e aumenta o período diastólico, melhoran-
do o suprimento de oxigênio. b) Hipertensão ar-
terial: associado ao NPS, ou nitroglicerina, o
beta-bloqueador controla essa intercorrência res-
ponsável por aumento do consumo de oxigê-
nio miocárdico e ao mesmo tempo bloqueia a
taquicardia reflexa que estes vasodilatadores
provocam. c) BIoqueio da resposta hemodinâ-
mica deletéria, que se segue a intubação tra-
queal, esternotomia, incisão da pele, controlan-
do este excessivo consumo de oxigênio pelo
miocárdio nos pacientes coronarianos. O au-
mento da concentração dos halogenados neste
momento pode não ser a melhor escolha para
bloquear esta resposta, pois estes agentes ten-
dem a piorar a contratil idade, principalmente
quando previamente comprometida. Pequenas
doses venosas de beta-bloqueadores associados
ao fentanil seriam a melhor indicação43. d) Tra-
tamento das alterações do segmento ST obser-
vadas no intra-operatório: a redução do consu-
mo de oxigênio pelo miocárdio imposta por
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estes agentes pode manter adequada a oferta,
corrigindo a isquemia. Entretanto, o efeito ino
trópico negativo pode determinar redução im-
portante na contratilidade, que estando com-
prometi da pela isquemia pode precipitar disfun-
ção ventricular aguda43.

Os efeitos colaterais dos beta-bloqueadores e
halogenados são aditivos e não sinérgicos, se
elevadas concentrações de halotano ou enflura-
no são utilizadas. isoflurano e beta-bloqueado-
res associados determinam menor depressão do
que a observada com outros hatogenados 39,41 .

Bloqueadores dos canais de Ca++ : estes
constituem outro grupo de drogas util izadas
em cardiologia. Seu mecanismo básico de ação
é a inibição do fluxo Ca++ t ransmembrana  ce -
lular. Dos agentes disponíveis citam-se: verapa-
mil (Dilacoron), nifedipina (Adalat) e diltiazen
(Balcor). Os benefícios dos bloqueadores dos
cana is  de  Ca+ + no tratamento da isquemia
miocárdica são: a) ação direta no miocárdio re-
duzindo a contratilidade e a demanda de oxi-
gênio; b) diminuição da pré e pós-carga, deter-
minando redução da tensão da parede ventricu-
la r  e  o  MVO2 , favorecendo o fluxo subendo-
cárdico; c) aumentam o fluxo coronariana cola-
teral, melhorando setetivamente a perfusão mio-
cárdica; d) previnem o espasmo das artérias de
condução e reduzem o tônus das pequenas ar-
térias coronariana, aumentado a distribuição
do fluxo sangüíneo; e) protegem contra os efei-
tos nocivos da reperfusão por isquemia, im-
ped indo  o  acúmu lo  do  Ca++  i n t r a c e l u t a r 44 ,45 .

As indicações intra-operatórias dos bloquea-
dores dos canais de Ca ++ são: a) controle da
hipertensão arterial; b) alterações do ECG que
denotam isquemia subendocárdica; c) redução
das pressões de enchimento ventricular (PCP);
d) prevenção e tratamento do espasmo corona-
riana; e) proteção contra a tensão pós-reperfusão
(pós desclampeamento de Ao). Os três bloquea-
dores dos canais de Ca++ considerados diferem
entre si nos efeitos. O verapamiI provoca me-
nor vasodilatação periférica, mas causa potente
depressão da contratilidade e age seletivamente,
inibindo o marcapasso atrial e condução átrio
ventricuIar. A nifedipina tem como efeito pre-
dominante a vasodilatação sistêmica e corona-
riana. Como seu efeito inotrópico negativo” é
pequeno, é bastante tolerada em pacientes com
má função ventricular. O diltiazen é interme-
diário, provocando menos taquicardia reflexa
que a nifedipina.

Os bloqueadores dos canais de Ca++ são uti-
I izados em associação com OS nitratos e blo-
queadores beta-adrenérgicos, visando à otimiza-

ç ãO do fluxo coronariana e a redução do con-
sumo de oxigênio.

Podem ocorrer interações de algum risco nos
pacientes que recebem bloqueadores dos canais
de Ca++ quando submetidos a anestesia geral.
Estes efeitos são observados com os halogena-
dos, barbitúricos e hipnoanalgésicos, traduzin-
do-se por hipotensão arterial, principalmente lo-
go após a indução anestésica ou ao iniciar-se
anestesia inalatória. Este fato é mais freqüente
nos pacientes hipovolêmicos e nos portadores
de má função ventricular. Em relação à anes-
tesia condutiva, pode haver exacerbação da
queda da pressão arterial, principalmente quan-
do existe hipovolemia. Entretanto, como os
bloqueadores dos canais de Ca++ conferem pro-
teção ao miocárdio isquêmico, estas drogas de-
vem ser  mant idas  a té  a  operação3 9 , 4 1 , 4 6 .

Os efeitos colaterais dos bloqueadores dos
canais de Ca++ são a interação inotrópica nega-
tiva com halogenados, hipotensão por vasodila-
tação periférica ou depressão da contratiIidade,
taquicardia reflexa (nifedipina), retardo na con-
dução (A-V) (verapamil), assistolia (verapamil),
bloqueio (A-V) na presença de digital e blo-
queador beta-adrenérgico (dilt iazen e verapa-
m i l )4 4.

CONCLUSÃO

A isquemia miocárdica pode apresentar-se de
diferentes formas e magnitudes no transoperató-
rio: despercebida, quando os mecanismos de
auto-regulação do fluxo coronariana são sufi-
cientes para suprir o músculo cardíaco, evitan-
do a disfunção sistólica por isquemia, o apare-
cimento de disritmias ventriculares graves e o
infarto do miocárdio. Quando os mecanismos
de auto-regulação são insuficientes para equili-
brar a demanda e oferta de oxigênio podem
ocorrer as manifestações isquêmicas assinaladas
acima.

É da maior importância o diagnóstico ime-
diato e tratamento precoce da isquemia perope-
ratória, para evitar graves complicações. Para
isto cabe ao anestesiologista identificar os pa-
cientes de risco, portadores de angina, hiperten-
são arterial, antecedentes de infarto do miocár-
dio, portadores de estenose aórtica. Todos os
pacientes acima de 50 anos de idade quando
submetidos a operações de grande porte consti-
tuem também um grupo de risco. Faz parte
do ptanejamento anestésico a avaliação cardioló-
gica e monitorização peroperatória proporcional
ao grau de insuficiência coronariana. tsto se
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reveste de especial importância quando os pa-
cientes forem submetidos a cirurgia não car-

Auler Jr, J O C – Isquemia miocárdica transope-
ratória,

Neste trabalho o autor revisa os pontos princi-
pais relacionados com o diagnóstico e trata-
mento da isquemia miocárdica peroperatória.
Inicialmente são abordados aspectos da anato-
mia e fisiologia da circulação coronariana e os
principais mecanismos envolvidos na sua regula-
ção, subdivididos genericamente em intrínsecos,
dependentes da pressão transmural exercida pe-
Ia sístole ventricular, comprimindo os vasos, e
extrínsecos, relacionados ao controle neural,
miogênico e metabólico sobre os vasos de pe-
queno calibre. O metabolismo do miocárdio é
destacado, enfatizando-se a extração de oxigê-
nio, Iactato e outros substratos. Em reIação ao
diagnóstico da isquemia miocárdica peroperató-
ria são analisados comparativamente diferentes
métodos: eletrocardiograma, p rodu to  da  f re -
qüência cardíaca x pressão arterial sistólica,
produto da freqüência cardíaca x pressão arte-
rial sistólica x pressão capilar pulmonar, pres-
são capilar pulmonar, dosagem de Iactato e
oxigênio no seio venoso coronariano, ecocardio-
grama, enfatizando-se a especificidade, vantagens
e desvantegens entre os mesmos.
Finalmente são descritas as propriedades farma-
cológicas das principais drogas anti-isquêmicas
(vasodilatadores, bloqueadores beta-adrenérgicos,
bloqueadores dos canais de Ca++), sua interação
com agentes anestésicos e a qualidade de anes-
tesia ideal
ronariana.

Unitermos:

1.

2.

3.
4.

5.
6.

7.
8.
9.

Rorie D K,

para pacientes com insuficiência co-

COMPLICACÕES: isquemia, miocár-
dica, transoperatória; CORAÇÃO:
complicações, isquemia, miocárdica

díaca, pois não se beneficiarão da revasculariza-
ção do miocárdio,

Auler Jr. J O C – Isquemia miocárdica transope-
ratoria.

El  autor revisa en este trabajo Ios puntos
principales relacionados con el diagnóstico y
tratamiento de la isquemia miocárdica peropera-
tori a. Inicialmente, abordan-se los aspectos de la ana-
tomía y fisiología de la circulación coronariana
y Ios principales mecanismos envolvidos en su
regulación, subdivididos genericamente en in-
trínsecos, dependientes de la presión transmural
ejercida por la sístole ventr icular,  compri-
miendo los vasos, y extrínsecos,  reIacionados al
control neural, miogénico y metabólico sobre
Ios vasos de pequeño calibre. Se destaca el
metabolismo del miocardio, dando énfasis a la
extracción de oxígeno, Iactato y otros substra-
tos. En relación al diagnóstico de la isquemia
miocárdica peroperatória, son analisados compa-
rativamente diferentes métodos: eletrocardiogra-
ma, producto de la frecuencia cardiaca x pre-
sión arterial sistólica, producto de la frecuencia
cardíaca x presión arterial sistólica x presión
capilar pulmonar, presión capilar pulmonar, do-
saje de lactato y oxígeno en el seno venoso
coronariano, ecocardiograma, dando énfasis a
la especificidad, ventajas y desventajas entre los
mismos.
Finalmente se describen las propiedades farma-
cológicas de Ias principales drogas anti-isqué-
micas (vasodilatadores, bloqueadores beta-adre-
nérgicos, bloqueadores de Ios canales de Ca++) ,
su interación como agentes anestésicos y la
calidad de
insuficiencia
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