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º
PACIENTE com tamponamento cardíaco deve 
submeter-se imediatamente à drenagem pericár­

dica, seja por pericardiocentese, seja por pericar­
diotomia com abertura de ''janela pericárdica'' atra­
vés de incisão subxifóide. Neste caso, tem sido re­
comendada a utilização de infiltração local, devido 
à grave ameaça que a anestesia geral acarreta1. No 
entanto, a necessidade de bom acesso cirúrgico, co­
mo por exemplo nas feridas cardíacas, a não coope­
ração de determinados pacientes e a impossibilida­
de de boa aspiração do conteúdo coletado, levam 
à indicação de anestesia geral2. 

Os anestésicos venosos, ou inalatórios, deprimem 
a contratilidade miocárdica e desencadeiam vasodi­
latação periférica, comumente podendo levar a con­
seqüências deletérias durante a indução anestésica3. 
O enchimento diastólico não deve ser prejudicado 
por esses fatores, sob pena de haver importante de­
créscimo no débito cardíaco. A simples instalação 
de VPPI é suficiente, na maioria das vezes, para 
comprometer o retorno venoso ao coração4. 

As limitações impostas pela própria patologia, 
com baixa reserva cardiovascular, são um desafio 
constante ao anestesiologista, que deve lançar mão 
de drogas anestésicas que: mantenham a vasocons­
trição periférica; sejam inotrópicas, ou cronotrópi­
cas positivas; e possuam propriedades anti-arrítmi­
cas2. 

Os dois casos a seguir ilustram o uso de quetami­
na para este tipo de procedimento. 

CASO 1 

Paciente branco, masculino, 64 anos de idade e 
72 kg, com história de tosse irritativa e emagreci-
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menta (6 kg) há 3 meses, que evoluiu nos 4 últimos 
dias com dispnéia e sudorese, quando foi internado. 
Houve piora progressiva da dispnéia. O exame físi­
co evidenciou f = 28 irpm, estertoração no hemitó­
rax esquerdo, ritmo cardíaco regular em 2 tempos, 
sem sopros, e acentuada hipofonese de bulhas, FC 
(freqüência cardíaca) = 112 bpm, PA (pressão arte­
rial) . 17,3 x 9,3 kPa ( 130 x 70 mm Hg) com dis­
tensão de jugulares e sinal de Kussmaul questioná­
vel. Raio X de tórax constatou derrame pleural bi­
lateral, condensação em base pulmonar esquerda e 
presença de massa mediastínica. O ecocardiograma 
detectou a presença de derrame pericárdico mode­
rado. Foi indicada toracotomia à esquerda com inci­
são transversal no 49 espaço intercostal esquerdo, 
para drenagem pericárdica e biópsia da massa me­
diastinal. Havia antecedentes de diabetes mellitus, 
controlado com dieta, e a glicemia era de 7,7 mmol. 
1- 1 (140 mg%). Demais exames laboratoriais sem 
anormal idades. 

O paciente chegou à sala de cirurgia lúcido, disp­
néico, taquicárdico ( 116 bpm) e com PA = 13,3 x 
10,6 kPa (100 x 80 mm Hg), sem medicação prévia. 
A monitorização incluiu eletrocardiograma (ECG) 
V 5 - e a pressão arterial direta com cateter 20 G na 
artéria radial direita. Utilizou-se o sistema 7810 C 
Hewlet Packard. Canulizou-se veia periférica com 
cateter calibre 18 G e instalou-se solução de Rin­
ger com lactato, sendo em seguida administrado 
1 O mg de diazepam e colocada máscara com N2 0/ 
0 2 a 50%. Iniciou-se a administração de halotano 

0,5 - 1,5% (Fluotec 111 ), lentamente, com ventila­
ção espontânea. Nos primeiros 5 minutos, não hou­
ve alteração na freqüência e no rítmo cardíacos, 
porém a PA diminuiu 20%. Aos 10 min. o pacien­
te hipoventilava, sendo então controlada a respira­
ção. Após a laringoscopia e administração intra­
traqueal de 80 mg de lidocaína ''spray'', procedeu­
-se à intubação orotraqueal. Neste momento verifi­
cou-se a pressão arterial, e constatou-se grave hipo­
tensão - PAM (pressão arterial média) = 4,6 kPa 
(35 mm Hg). O anestésico inalatório foi interrom-
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pido e o paciente ventilado com 0 2 a 100%. Admi­
nistraram-se 10 mg de efefrina venosa e os mem­
bros inferiores foram elevados a 60Q. Houve respos­
ta pressora imediata - PAM = 9,3 kPa (70 mm Hg). 
A FC permaneceu inalterada. Em 5 minutos sur­
giram sinais de superficialização, sendo administra­
do por via venosa cloridrato de quetamina 50 mg e 
8 mg de brometo de pancurônio. Os níveis tensio­
nais permaneceram em torno de 12 kPa (90 mm Hg) 
e a FC= 124 bpm. Com o in(cio da cirurgia intro­
duziu-se o N2 O a 50%. Instalou-se também a infu­
são continua de quetamina através de bomba infu­
sora IVAC 530, numa solução a 0,1% (1000 µ g. 
ml-1) em Ringer com lactato. O gotejamento foi re­
gulado para que a dose cont(nua fosse de 40 " g. 
kg-1. min-1 (dose preconizada de 30 - 60 µg. kg-1 _ 
min·l ). A cirurgia transcorreu sem maiores proble­
mas, tendo sido feitas a drenagem pericárdica (cer­
ca de 800 mi de I íquido sero-sangü,nolento) e a 
biópsia tumoral (exame histopatológico revelou ti­
morna linfoc(tico e epitelial misto). Notou-se au­
mento considerável na amplitude de ORS tão logo 
houve a descompressão. O paciente permaneceu es­
tável e não houve intercorrências. 

CAS02 

Paciente branco, masculino, 62 anos e com 81 
kg, apresentava história de edema nos membros in· 
feriares há 9 meses, evoluiu com oligúria, insuficiên­
cia renal crônica e anemia. A internação encontra­
va-se com os seguintes exames laboratoriais: Ht = 
23%, Uréia= 13,8 mmol. 1-1 (80 mg%), Creatinina 
= 503,88 mmol. 1-1 (5,7 mg%), Albumina= 33 g. 
1-1. Ao exame físico notou-se hipofonese das bu-
1 has card (acas, sopro sistólico+ + /6 desdobramento 
da 20 bulha, PA = 16 x 13,3 kPa (120 x 100 mm 
Hg), FC= 76 bpm e 10extra-sístoles/min. Diagnos­
ticada a pericardite urêmica, foi proposta drenagem 
e abertura de uma ''janela pericárdica''. 

O paciente chegou à sala de operações desorien­
tado. A PA = 10,7 x 8 kPa (80 x 60 mm Hg) e FC 
= 80 bpm. Havia turgência jugular acentuada, e pul­
so paradoxal de 2 kPa (15 mm Hg), observável ao 
osciloscópio. Veio do CTI com infusão de dopami­
na mantida entre 3 - 5 µg. kg·l. min-1. Procedeu-se 
à indução venosa com quetamina, 50 mg após 0 2 a 
100% por 3 minutos. Utilizou-se halotano a 0,5% e 
N2 0/02 a 50% para manutenção, e realizou-se a in­
tubação traqueal após 1 O mg de alcurônio. Não se 
observou decréscimo nos n (veis tensionais, nem au­
mento da freqüência cardíaca, até o momento da 
descompressão card(aca. Nessa ocasião a pressão 
arterial sistólica atingiu 21,3 kPa (160 mm Hg) e a 
diastólica 13,3 kPa (100 mm Hg). Foram feitos 
150 µ g de fentanil e iniciada a redução da infusão 
de dopamina. Os níveis tensionais ca(ram para 16 x 
12 kPa (120 x 90 mm Hg). Foram retirados cerca 
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de 500 mi de I íquido sero-sangüinolento. O pacien­
te permaneceu estável e não houve intercorrências. 

, 
COMENTARIOS 

O tamponamento card(aco pode resultar de qual· 
quer doença que desenvolva acúmulo de 1 (quido no 
saco pericárdico, de forma aguda ou crônica (Tabe· 
la 1) A distensibilidade do envoltório card(aco é 
pequena, razão pela qual a elevação súbita do I íqui-

Tabela 1 - Causas comuns de tamponamento car-
d (aco. 

1 - Pericardite infecciosa aguda. 
a) - virai 
b) · bacteriana 
c) - tuberculose 

2 1 nfarto agudo do miocárdio 

3 Trauma 
a) - penetrante 
b) - não penetrante 
c) - iatrogênica (por cirurgia; marcapasso car­

d(aco venoso; cateteres intravasculares). 

4 Por invasão neoplásica do pericárdio por tu-
mor adjacente. 

5 Por doenças do colágeno 

6 Uremia 

7 Terapia anticoagulante em pericardite 

do de 50 mi (normal) para 150 - 250 mi já é sufi­
ciente para que surjam sinais e sintomas de tampo­
namento card íaco5. No entanto, se o derrame for 
instalado de forma insidiosa, o volume necessário 
para que o tamponamento ocorra, com todos os 
seus comemorativos, pode ultrapassar 1 litro. 

Este acúmulo de 1 (quido aumenta a pressão no 
saco pericárdico, havendo em seguida restrição ao 
enchi menta diastól ico dos ventr ( cu los (cardiopatia 
restritiva). A diminuição do volume diastólico final 
é acompanhada de aumento na pressão diastólica 
final dos ventrículos, o que irá desencadear o fecha­
mento prematuro das válvulas átrio-ventriculares. O 
enchimento ventricular é, então, reduzido ainda 
mais, com conseqüente decréscimo no volume sis­
tólico, fração de ejeção e débito card (aco6 _ 

Os mecanismos compensatórios levam à vasocons­
trição e taquicardia (ativação adrenérgica), na ten­
tativa de restaurar o retorno venoso, o débito car­
díaco e a pressão arterial. A evolução do processo, 
através da associação de taquicardia, baixo débito, 
hipotensão arterial e aumento da tensão na parede 
ventricular, propicia a instalação de isquemia e fa­
lência miocárdica, com posterior colapso cardiovas: 
cular total7 _ 
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Além da síndrome de tamponamento, esses pa­
cientes apresentam usualmente disritmias supra­
ventriculares e ventriculares. 

A tríade clássica para o diagnóstico inclui o au­
mento da pressão venosa, hipotensão arterial e 
hipofonese das bulhas cardíacas. São ainda obser­
vados o ''sinal de Kussmaul'' (aumento da turgên­
cia jugular na inspiração) e o ''pulso paradoxal'' (di­
minuição da pressão sistólica em mais de 1,33 kPa 
(10 mm Hg) durante a inspiração8 . 

O diagnóstico é auxiliado pela radiografia de tó: 
rax, que revela aumento da área cardíaca. Não há 
redistribuição da vascularização pulmonar, e à fluo­
roscopia observa-se diminuição na amplitude da 
contração cardíaca. O ECG também mostra baixa 
voltagem de ORS. Ê, no entanto, o ecocardiograma 
o exame complementar que atualmente mais auxi­
lia no diagnóstico e na avaliação do derrame peri­
cárdicos. 

A conduta anestésica deve visar ao melhor desem­
penho cardiovascular, com a menor interferência 
possível nos mecanismos compensatórios. 

A monitorização eletrocardiográfica é importan­
te na medida em que há a possibilidade de ocorre­
rem disritmias cardíacas e isquemia do miocárdio. A 
monitorização da pressão venosa central e pressão 
arterial através de cateterismo fornece informações 
precisas, tanto por seus valores numéricos, quanto 
pela morfologia dos traçados. Deve-se manter uma 
PVC acima de 2 kPa (15 mm Hg). 

O aumento da volemia por infusão rápida de 
cristalóides, col"óides, ou sangue, resulta em melho­
ra hemodinâm ica, conseqüente ao aumento da pres­
são média de enchimento circulatório9. Deve-se, 
portanto, selecionar vias de bom calibre para repo­
sição, bem como utilizar manobras que auxiliem no 
aumento da volemia (elevação dos membros infe­
riores). 

Caso seja necessário suporte inotrópico, pode-se 
lançar mão do isoproterenol (0, 1 - 0,5 "g. kg-1. 
min-1) ou dopamina (5 µ g. kg-1 _ min·1 ), devendo­
·se evitar o uso de agentes que aumentem a resistên· 
eia periférica' o_ 

Muitas vezes o débito cardíaco diminuído faz 
com que esses pacientes se apresentem acidóticos. 
A correção desse distúrbio se faz necessária para 
que haja melhor ação das catecolaminas11. 

A quetamina, utilizada clinicamente há mais de 
10 anos, teve sua aplicação limitada devido às ações 
excitatórias cardiovasculares e às reações psicomi­
méticas observadas ao despertar. No entanto, tra­
balhos posteriores' 2 evidenciaram a eficiência dos 
benzodiazepínicos na prevenção desses efeitos in­
desejáveis da quetamina, e hoje, acredita-se que ela 
seja uma droga indicada em situações especiais' 3_ 

Os efeitos cardiovasculares da quetamina não 
ocorrem por estimulação simpática secundária à de-
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pressão dos barorreceptores, mas sim por ação dire· 
ta em estruturas do SNC14, 1 s, 16. Atua nas termi­
nações pós-ganglionares adrenérgicas, inibindo a 
captação intra e extraneuronal de catecolaminas' 1. 

Liao et a11 s demonstraram, em 1979, que a queta· 
mina possui um efeito duplo na musculatura lisa 
vascular, i. e., causa dilatação por efeito direto, eva­
soconstricção por ação simpática. Aliás, ocorre tam­
bém no miocárdio efeito depressor direto. Oyama 
et al 19 constataram ainda aumento dos níveis de 
cortisol plasmático, sugerindo estimulação adreno­
cortical. 

As ações cardiovasculares da quetamina tornam 
esse agente particularmente atrativo para indução 
e/ou manutenção da anestesia em pacientes de alto 
risco20,21,22,23,24_ Entretanto, Waxman et al25 
sugeriram que, naqueles pacientes cujo ''estresse'' 
pré-operatório é prolongado, a resposta fisiológica 
à quetamina poderia estar alterada, havendo, então, 
possivelmente, depleção prévia de catecolaminas, o 
que tornaria evidentes os efeitos depressores da ação 
direta. 

O efeito final da quetamina no aparelho cardio­
vascular é estimulador, ocorrendo aumento na pres­
são arterial, freqüência cardíaca e débito cardíaco, 
não obstante os efeitos no volume sistólico e na re­
sistência vascular sistêmica serem variáveis22,26_ 

Quanto ao ritmo cardíaco, observou-se que a 
quetamina, em animais, prolonga o período refratá­
rio relativo, abolindo, assim, as disritmias induzidas 
por adrenalina14,27_ Dillon2B, Coppel e Dundee29 
verificaram que, nas anestesias com quetamina para 
cateterismo cardíaco em crianças, a freqüência de 
disritmias, quando da manipulação do cateter ou 
da injeção do contraste, foi menor. 

A utilização da técnica de infusão contínua per· 
mite ao anestesiologista melhor controle, obtendo 
uma anestesia mais regular para a maioria dos pro­
cedimentos ci rú rgicos2 6 ,3 o ,3 1,32 ,3 3 _ Segundo Whi­
te34 e ldvall35, comparando-se a infusão contínua 
com a tradicional injeção intermitente (''em bolo''), 
observa-se com a primeira uma redução no total 
da droga injetada para determinado ato anestésico. 

Em resumo, embora a drenagem pericárdica seja 
um procedimento cirúrgico de alto risco, pode-se 
minorar as chances de situações delicadas, desde 
que se tenha conhecimento da fisiopatologia dotam­
ponamento, assim como da utilização adequada da 
técnica anestésica e dos agentes anestésicos. A ativa­
ção dos mecanismos compensatórios pode dar falsa 
impressão de estabilidade hemodinâmica, como no 
caso 1. A utilização de quetam ina parai ndução ( 1 a 3 
mg. kg- 1) e manutenção da anestesia com infusão 
contínua (30 a 60 ~ g. kg-1. min-1 ), associada ou 
não ao N2 O, parece ser uma boa escolha. Fentanil 
é usualmente bem tolerado2. Embora alguns pa­
cientes possam tolerar doses reduzidas de agentes 
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voláteis, especialmente quando se utilizam conco­
mitantemente expansão volêmica e drogas estimu­
ladoras cardiovasculares (dopam ina, dobutam ina 
ou isoproterenol - caso 2), extrema cautela deve ser 

observada. Concluindo: o conhecimento da fisiopa­
tologia é a chave para o manejo adequado desses 
pacientes. 

- , 
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