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Monitorização da Isquemia Miocárdica durante A11estesia+ 
i 

J. A. Kaplan, MD~ 

Atualmente as coronariopatias constituem a causa 
mais comum de morte nos Estados Unidos 1. Morrem 
anualmente mais de 700.000 pessoas de cardiopatia isquê
mica e mais de um milhão por infarto agudo do miocárdio. 
Existem no país 28 milhões de homens entre 35 e 64 
anos portadores de coronariopatia. Felizmente, dados re
centes indicam um leve declínio nos óbitos relacionados 
com cardiopatia isquêmica durante os anos de 1971 - 77. 

Tornou-se evidente que há um espectro de indivíduos 
com coronariopatias, abrangendo desde os que apresen
tam coronariopatia em potencial (pacientes hipertensos), 
os portadores de coronariopatia provável (vasculopatias 
periféricas), até os que apresentam coronariopatia com
provada (angina pectoris ou infarto do miocárdio docu
mentado). Defrontamo-nos com um número cada vez 
maior destes pacientes nas salas de operações tanto para 
cirurgias não cardíacas, como para operaçoes nas arté-

. . . 
rias coronar1as. 

Nos últimos dez anos, a revascularização do miocár
dio tornou-se uma modalidade terapêutica reconhecida 
no tratamento da coronariopatia grave. Mais de 400.000 
operações desde tipo foram realizadas durante este perío
do, registrando-se mais de 90.000 somente no ano de 
1977. A experiência obtida na conduta anestésica destes 
pacientes muito nos ensinou sobre a monitorização de 
todos os pacientes com cardiopatia isquêmica. Estas li
çoes deveriam ser igualmente aplicadas aos pacientes sub
metidos a operações nao cardíacas. 

A anestesia para pacientes com coronariopatia deve 
interferir o mínimo possível com o metabolismo do mio
cárdio para evitar o infarto peri-operatório2,3. O delica
do eqüilibrio existente entre o suprimento e a demanda 
de oxigênio do miocárdio deve ser cuidadosamente man
tido durante a anestesia (Fig l ). O suprimento de oxigê
nio não deve ser dimi.nuido nem sua demanda aumentada. 

+ Artigo traduzido pelo Dr. Masami Kata_vama com permissaõ 
do Autor, do Editor dos "ASA Rejfesher LOurses in Anesthe
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nitoring of myocardial ischemia during anesthesia. ASA Re
fresher Courses in Anesthesiology Vol 7: 155 • 168, 1979. 
Tradução realizada sob supervisão do Dr. Carlos Pereira Pars
loe, TSA 
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BALANÇO MIOCÁRDICO DE OXIGÊNIO 

Suprimento de Oxigênio Demanda de Oxigênio 

1. fluxo coronário 1. pressão arterial (pós-carga) 
2. oferta de oxigênio 

a. saturação de 02 
b. hematócrito 

2. volume ventricular (pré-carga) 
3. freqüência cardíaca 
4. contratilidade 

Fig l Balanço rniocárdico de oxigênio. Os dois lados da balança 
são o suprin1ento e a demanda de oxigênio; os fatores 
que os afetam estão indicados. 

A hipotensao arterial, taquicardia, awnento da pré-carga 
e hiperventilação devem ser evitadas pois diminuem o 
fluxo sangüíneo coronário4. A hlpoxemia, anemia ou o 
desvio da curva de dissociação da hemoglobina para a es
querda diminuem ainda mais a oferta de oxigênio para o 
miocárdio. Até recentemente, a importância do outro 
lado da balança, o aumento da demanda de oxigênio pe
lo miocárdio, nao havia sido reconhecida. 

Os quatros principais fatores que aumentam a deman
da de oxigênio do miocárdio sao: 1) hlpertensão arterial 
(aumento da pós-carga); 2) aumento do volume cardía
co (aumento da pré-carga); 3) taquicardia e 4) aumemto 
da contratilidade. Tanto a taquicardia como o aumento 
da pré-carga são os mais nocivos porque aumentam a de
manda de oxigênio e, simultaneamente, diminuem o seu 
suprimento. Os coronariopatas toleram mal as freqüên
cias cardíacas acima de 100 bpm ou a distensão do ven
trículo esquerdo (aumento da tensão pariental). Todos 
estes indicadores do suprimento e demanda de oxigênio 
do miocárdio devem ser levados em consideração e,cui
dadosa1nente1monitorizados durante a anestesia. A moni
torização da isquemia do 1niocárdio compreende: l) mo
nitorização eletrocardiográfica e 2) monitorização hemo
dinâmica. 

MONITORIZAÇÃO ELETROCARDIOGRÁFICA 

A monitorização eletrocardiográfica (ECG) da isque
mia miocárdica é uma técnica relativamente nova na sala 
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de operação. Os estudos de monitorização per-operatória 
do ECG realizadas por Cannard e col5 em 1960 e por Rus
sel e Coak.Jey6 em 1969, não mencionavam o uso do ECG 
para diagnóstico de isquemia, discutindo somente sua 
importância no diagnóstico de arritmias. Empregava-se 
comumente a derivaça-o D-II devido ao seu eixo paralelo 
ao vetor da onda P, que vai do nó sinoatrial (SA) ao nó 
atrioventicular (A V). Assim, a derivação D-II facilita a 
identifica5ão da onda P e auxilia a diferenciação entre as 
arritmias ventriculares e supraventriculares. Em coronario
patas, submetidos a quaisquer tipos de procedimentos ci
rúrgicos , deve-se usar o ECG tanto para identificação de 
isquemia do miocárdio durante o estresse da anestesia e 
cirurgia, como para detecção de arritmias. A depressão 
do segmento ST em D-II pode demonstrar isquemia da 
parede inferior do miocárdio. Entretanto, as isquemias 
mais comuns das paredes anterior ou lateral podem pas
sar despercebidas. 

É importante ressaltar que um número considerável 
de pacientes com coronariopatia grave pode apresentar 
ECG normal. Benchimol e col verificaram que 15% dos 
pacientes com doença coronária comprometendo com
provadamente 3 vasos apresentava ECG normais7. Por isso 
é importante monitorizar o ECG para apreciar as altera
ções isquêmicas no tratamento de todos os pacientes 
com coronariopatia potencial ou provável, assim como 
nos portadores de coronariopatia comprovada. 

O cardiologista freqüentemente assinala em seus exa
mes pré-operatórios de pacientes coronariopatas, que o 
ECG deveria ser monitorizado. Entretanto, nunca, ou 
apenas raramente, descreve ao anestesiologista ou ao cirur
gião as técnicas específicas que emprega durante os tes
tes de estresse, por exemplo, quais as derivações ou crité
rios para diagnóstico de isquemia. Por isso, até recenten
te, os sistemas antigos de derivação do ECG (por ex. D-II), 
destinados primariamente ao diagnóstico de arritmias, 
geralmente têm sido empregados rotineiramente durante 
as operações, mesmo quando se desejava monitorizar al
terações isquêmicas. De fato o cenário da sala de opera
ção é, por si só, um teste de estresse para muitos corona
riopatas , e as informações obtidas nos laboratórios por 
meio de provas de esforço deveriam, ser aplicáveis às sa
las de operações. 

Sistemas de Derivações 

A importância ~as múltiplas derivações eletrocardio
gráficas no diagnóstico de isquemia durante os testes de 
estresse,de há muito,é reconhecidas. O teste de exercício 
gradual com ECG é usado comumente pelos cardiologis
tas para diágnosticarem doença coronária. Blackburn9 
demonstrou que 89% das informações do segmento ST 
obtidas com as 12 derivações convencionais no ECG de 
esforço,são observadas na derivação V-5 . Mason e col l O 
verificaram que em 56 pacientes com alterações no seg
mento ST, as derivações em V-4 a V-6 eram as mais úteis 
e a D-1,a menos informativa. Redwood e Epstein 11 estu 
daram 100 pacientes demonstrando que as derivações la
terais esquerdas ( l , A VL, V-3 a V-6) apresentavam dez 
vezes mais testes positivos que as verticais (II , III, A VF). 
Finalmente, Robertsón e col l 2 demonstraram que, em 
muitos casos,a localização das alterações do segmento ST 
se correlacionava com a localização arteriográfica da co
ronariopa tia. 
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Fig 2 LocaJização dos quatro eletrodos padrão nos om bros e 
quadris. O eletrodo em V5 é co locado no 5.0 espaço ínter
costaJ na Unha axilar anterior. Este eletrodo é recoberto 
por uma pequena porção de Sterí-drape® o que permítc 
sua inclusão no campo cirúrgico. O seletor de derivações é 
visto acim a do ombro esquerdo do pacien te. 

Entretanto, somente em 1976 surgiu a primeira infor
mação sobre o uso de derivações pré-cordiais para moni
torização de isquemia durante anestesia. Dalton 13 reco
mendou a colocação de uma agulha estéril de punção ra
quídea, na posição V-4 ou V-5 após assepsia cutânea para 
cirurgia cardíaca, enquanto Kaplan e Kingl4 preconiza
ram o uso de ECG com sistema de múltiplas derivações, 
incluindo a derivação precordial V-5 , em todos os coro
nariopatas. Atualmente, nós colocamos quatro eletrodos 
descartáveis na base das extremidades e um quinto na 
posição V-5 (quinto espaço intercostal na linha axilar an
terior), que é recoberto por um pequeno pedaço de 
Steri-drape® (Campo Cirúrgico Plástico Descartável®) 
(Fig 2). A derivação em V-5 e o Steri-drape® são coloca
dos antes da indução da anestesia,e podem se incluídos 
no campo cirúrgico preparado pela equipe cirúrgica. Ve
rificamos que estas derivações não interferem com a 
maioria das operações cardíacas (via esternotomia media
na) ou não cardíacas. Usando os cinco eletrodos, pode
mos observar seletivamente sete diferentes derivações do 
ECG (I, li, III, AVR, A VL, A VF ou V-5). Este sistema 
constitui uma v.ariação do sistema usual de 12 derivações 
de Mason-Likar,usado para os testes de est resse! O. Todas 
as se te derivações são observadas antes da anestesia e re
gistradas para referência posterior. Nos pacientes que 
vão ser submetidos a revascularização coronária , obser
vamos simultaneamente no visor duas derivações (V-5 e 
II) usando dois canais separados do ECG (Fig 3). Isto 
nos permite observar, simultaneamente, os sinais de isque
mia miocárdica, nas superfícies anterior e inferior do co
ração. Alterações no segmento ST, nas derivações II, III e 
A VF geralmente correspondem a doença da artéria coro
nária direita; alterações isquêmicas nas derivações 'l-4 a 
V-6 indicam doença da artéria coronária descendente an
terior esquerda ou da circunflexa. A Figura 4 mostra ele
vação do segmento ST em V 5 com alterações mínimas 
em D-Il i 5. Este paciente apresentava oclusão do enxerto 
de safena ao ramo marginal obtuso da artéria coronária 
circunflexa, e a derivação V 5 mostrou isquemia miocár
dica transmural grave. Entretanto, nem sempre encontra
-se esta correlação entre a isquemia zonal pelo ECG e as 
condições fisiopatológicas coronárias. Em um recente es-
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Fig 3 Um video com traçado simultaneo das derivações V 5 (ao 
alto) e D-11 (aba ixo), incluindo curva de pressão arterial , 
leitura digital e o produto freqüência-pressão, ao centro 
do painel superior. 

tudo de 21 pacientes durante revascularização coronária, 
demonstramos que a derivação V 5 revelou a maioria das 
alterações isquêmicas do segmento ST16. Verificamos 
que esta derivação V 5 era melhor que D-II no diagnósti
co da maioria dos episódios de isquemia. Entretanto, D-II 
mostrou-se melhor para o diagnóstico de arritmias, e, em 
certos pacientes, auxiliou no diagnóstico de isquemia da 
parede inferior. 

Preferimos o sistema de cinco eletrodos discutido 
acima, incluindo o verdadeiro sistema unipolar precordial 
V 5. Entretanto . muitas salas de operação só dispoê'm de 
ECG com apenas tr~s ou quatro eletrodos. Nestes casos, 
uma modificação da derivação v5 pode ser facilmente 
empregada, como é freqüentemente feito nas provas de 
esforço. As derivações bipolares CM5 e CS5 são as mais 
freqüentemente usadas nos testes de estresse, e nelas o 
ele trodo negativo é colocado na porção cefálica do ester
no (manúbrio) em CM5, ou próximo à clavícula direita 
em CS5 , ficando o eletrodo positivo na posição V 5 nos 
dois sistemas. Estas derivações são mais convenientes que 
V 5 porque necessitam menos fios. Trata-se de boas deri
vações para o diagnós tico de isquemia, mas Froelicher e 
coll 7, recentemente1 .demonstraram que não são tão boas 
como v5 . Em seus estudos, con1preen dendo 47 pacien
tes , derivações bipolares incluindo CM5 mostraram-se 
relativamente menos sensíveis às al terações do segmento 
ST do que Ys. Con1 o doente na mesa de operação. o 
eletrodo do braço direito pode ser colocado imediata
mente abaixo da clavícula ou no ombro direito, e o ele-
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Fig 4 Traçado intra-operatório do ECG com nossas sete deriva
ções pad.rão. Somente a derivação V 5 mostra três a quatro 
milímetros de elevação horizontal do segmento ST. A de
rivação D-II apenas revela mínimas alterações. Observa-se, 
ainda mais, elevação de l mm no segmento ST nas deriva
ções D-J e A VL (Reproduzido de Kaplan JA : Diagnostic 
value of the V 5 precordial leads. Anesth Analg (Cleve) 5 7: 
364 , 1978, com permissão). 

trodo do braço esquerdo na posição V 5 . Assim , é pos
sível usar D-1 para observar isquemias da parede anterior 
(derivação CS5 modificada), e D-II para observar altera
ções do segmento ST da parede inferior. Outra alternati
va em um sistema de quatro eletrodos é colocar o eletro
do do braço esquerdo na posição V 5 e observar a deriva
ção A VL, transformada em derivação unipolar V 5 modi
ficada. 

Embora a monitorização do ECGJ por múltiplas deri
vações, seja no momento o melhor método para detectar 
isquemia miocárdica peri-operatória , não se trata de um 
método perfeito, e suas limitações devem ser apontadas. 
As alterações no segmento ST, monitorizadas por eletro
dos cutâneos nãÇ> são indicadora específica de isquemia, 
especialmente durante cirurgia da artéria coronária. Ma
nipulações do coração, bem como alte rações térmicas e 
eletrolíticas, podem modificar acentuadamente os pa
drões do ECG. 

Quando se empregam eletrodos precordiais, tanto as 
medidas de voltagem do complexo ECG, como a região 
do miocárdio monitorizada, ficam alteradas após abertu
ra do tórax. Assim, após colocação do afastador de ester
no1 passa-se a monitorizar uma derivação V diferente. No 
futuro, derivações precordiais múltiplas poderão ser con
sideradas necessárias para detectar qualquer isquemia da 
parede anterior do miocárdio. Alguns pesquisadores con
sideram que são necessárias, no mínimo, nove derivações 
precordiais para o diagnóstico da maioria dos episódios 
de isquemia miocárdica (V4 - V6 habitualmente medidas 
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110 quinto interespaço, assim como no quarto e sexto in
terespaços) 1 8. As técnicas de mapean1ento precordial. 
com até 35 derivações, têm sido usadas por alguns cardio
logistas para observação das alterações do segmento ST 
após infarto do miocárdio, assim como para verificar os 
resultados do tratamentol 9. Apesar destas limitações , a 
monitorização simultânea de D-II e V 5 , junta~ente com 
outros métodos de monitorização discutidos mais adian
te, proporcionam informações suficientes _para prevenir 
isquemia, na maioria dos pacientes,e permitir tratamento 
imediato naqueles que desenvolvem alterações isquêmi
cas. 

A precisão do ECG pode ser muito ampliada usando
-se um registrador calibrado que permita a determinação 
exata da magnitude de qualquer eventual alteração apa
rente do segmento ST. A observação osciloscópica do 
ECG é difícil de interpretar devido a varredura rápida do 
sinal e às freqüentes interferências presentes. Com o ob
jetivo de diminuir as oscilações da linha base, muitos 
monitores de ECG possuem filtros de baixa-freqüência 
que eliminam todos os sinais acima de 4 Hz. O ECG 
obtido nesta p~ição de monitorização pode apresentar 
alterações artificiais no segmento ST, no osciloscópio. O 
diagnóstico das alterações do segmento ST sempre deve 
ser feito com o osciloscópio na posição de diagnóstico, 
que filtra somente freqüências abaixo de 0 ,14 Hz, e por 
meio de registro direto do ECG20 

Alterações do Segmento ST 

O eletrocardiograma é padronizado com 1 milivolt = 
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10 mm. Um segmento ST com desnível horizontal,ou 
inclinação para baixo, de um milímetro a partir da linha 
base, é considerado como sinal significante de isquemia 
do miocárdio. Há um consenso geral de que o aumento 
de amplitude da depressão do segmento ST indica aumen
to da isquemia 21. A Figura 5 mostra o ECG de um pacien
te com isquemia, na derivação V 5 , que foi contornada 
pela administração de nitrogli~erina. A inclinação para 
cima do segmento ST ( depressão em J), pode indicar is
quemia, mas não é um sinal específico. Alguns cardiolo
gistas exigem que a depressão do segmento ST apresente 
mais de 2 mm de inclinação para cima para diagnostica
rem isquemia significante. Além disso, as alterações da 
onda T podem indicar isquemia, porém também não são 
específicas. Todas as elevações do segmento ST superio
res a 1 mm são consideradas como indicadoras de isque
mia significativa. Esta é uma manifestação de miocardio
patia mais grave indicando mais a isqu~mia transmural 
do que a subendocárdica. 

O segmento ST e as ondas T podem ser afetadas por 
muitos outros fatores, além da isqu~mia miocárdica, de
terminantes das típicas expressões ''alterações inespecí
ficas do segmento ST e da onda-T'' nos relatórios. Diver
sas drogas podem alterar o segmento ST, entre as quais 
digital , diuréticos, depletores de potássio e reserpina. Hi
popotassemia ou infusão de glicose podem afetar o seg
mento ST, mediante alteração da relação do potássio a 
nível de membrana. O segmento ST também pode pare
cer deprimido pela onda Ta de repolarização atrial , e al
terado pelos distúrbios da condução ta.is como:bloqueio 
de ramo esquerdo e síndrome de Wolff-Parkinson-White. 
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Fig 5 Eletrocardiograma de um paciente após estemotomia med iana demonstrando isquemia mio
cárd ica grave. As derivações 11 , II l e A VF aprese ntam antigas ondas Q. A derivação V 5 reve la 
depressão do segmento ST de 3 milímetros. A isquemia do miocárdio estava associada a pres
são arterial de 21 x 12 kPa ( 160/90 mm Hg). O paciente foi tratado com infusão venosa de 
nit roglicerina à razão de 64 ug. min•l. Em cinco minutos a pressão arterial re tomou a 15 ,9 x 
8 kPa ( l 20/60 n1m Hg) e o segmen to ST em V 5 voltou à linha base isoelétrica. (Reproduzi
do de Kap lan J A, King S D : The precordial elctrocardiographlc lead (V 5) in patients with 
coronary-artery d iscasc. Ancsthesiology 45 : 571. 1976, com permissão). 
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Novos analisadores do segmento ST, empregados atual
mente nas provas de esforço, são capazes de computar a 
depressão e inclinação do segmento ST, assim como di
versos índices e intervalos ao longo de 10 a 20 batimen-

Localização do Alterações 
Infarto Indicativas 

tos cardíacos consecutivos. Em alguns hospitais, estes 
aparelhos vêm sendo usados nas salas de operação. Toda
via, devido a intensa interferência produzida pelo eletro
cautério, não os consideramos de grandes utilidade. 

Alterações 
Recíprocas 

Anterior V1 -V4,l,AVL II, Ili, AVF 

Lateral V5-V6,l,AVL V1,AVR 

Inferior II, III, AVF V1 · V4, 1, AVL 

Posterior Nenhwna V1 · V2 

Tabela l - Localização das alterações do ECG nos diferentes Infartos d·o Miocár
dio 

Infarto do Miocárdio 

O padrão clássico do ECG de isquemia progride para 
infarto da seguinte maneira: depressão do segmento ST e 
inversão da onda T da isquemia do miocárdio,seguidas 
pela elevação do segmento ST da lesão miocárdica e, fi. 
nalmente, aparecimento das ondas Q, indicativas de ne
crose miocárdica. As ondas Q constituem a única altera
ção com certeza diagnóstica, da existência de infarto do 
miocárdio. 

As alterações características do infarto do miocárdio 
são observadas nas derivações do ECG voltadas para a área 
de necrose22,e incluem as ondas Q com largura de 0,03 
segundos, elevação do segmento sr com uma convexi
dade para cima, e ondas T simétricas e invertidas. A su
perfície oposta do coração mostra alteraçoes recíprocas 
que consistem no aumento da altura da onda R, depres
são de segmentos ST e ondas T altas e verticais (Tabela 1). 
Os infartos agudos do miocárdio tendem a apresentar 
vários estágios eletrocardiográficos. Logo após o início 
da dor, os segmentos sr estao elevados, as ondas r são 
mais altas e verticais (alterações superagudas); em segui
da as ondas r tomam-se simetricamente invertidas, e os 
segxnentos ST retomam à linha base. Finalmente, as on
das T retomam para sua posição basal. As ondas Q geral
mente aparecem entre 12 - 24 horas após o infarto, mas 
podem aparecer muito mais tarde. Nem todos os infartos 
são de diagnóstico tão fácil como pode parecer por esta 
descrição. Em alguns casos,o diagnóstico é feito em cará
ter definitivo pela ananmese e exames enzimáticos, e 
não pelo ECG. Algumas destas situações de diagnóstico 
difícil existem em pacientes com bloqueio de ramo es
querdo, com marca passo, infartos anteriores, falta de 
desenvolvimento das ondas Q (somente perda das ondas 
R), ou infartos subendocárdicos. O diagnóstico de um 
infarto subendocárdico agudo depende dos seguintes fa
tores: l) história clínica de dor torácica; 2) depressão do 
segmento sr e inversão simétrica da onda r nas deriva
ções pré-cordiais; 3) ausência de onda Q; 4) elevação da 
creatino fosfoquinase (CPK) e da isoenzima CPK - MB. 

MONITORIZAÇÃO HEMODINÃMICA 

Além da monitorização eletrocardiográfica,é possível 
obter importantes informações referentes a isquemia do 
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miocárdio pela monitorização hemodinâmica. As medi
das que permitem o cálculo da demanda de oxigênio pe
lo miocárdio, e do suprimento de oxigênio para o miocár
dio são as mais importantes. 

Índices da Necessidade de Oxigênio do Miocárdio 

Produto freqüência-pressão. O produto freqüência
·pressao (PFP), ou duplo produto, é obtido multiplican
do a pressão arterial sistólica (P AS), pela freqüência car
.díaca (FC): 

PFP = PAS X FC 

p. ex. 20000 = 200 x I 00. O PFP tem mostrado seu va
lor para os cardiologistas na realização de provas de tole
rância ao esforço. O PFP apresenta relação relativamente 
constante com o início da dor anginóide. Robinson de
monstrou que, durante as provas de estresse ao esforço, a 
maioria dos pacientes com coronariopatia apresentam 
angina pectoris quando o produto freqüência-pressão al
cança 2200023; correlacionou o PFP com o início da 
dor, mas nao relatou o início das alterações isquêm.icas 
no ECG. Gobel e col demonstraram boa correlação entre 
o produto freqüência-pressão e o consumo de oxigênio 
pelo miocárdio, durante o esforço, em pacientes com car
diopatia isquêmica24. Em 46 observações, o conswno de 
oxigênio pelo miocárdio mostrou correlação tanto com a 
freqüência cardíaca (r = 0,79) como com o PFP (r = 
0,83). O índice tensão-tempo (ver adiante), ou PAS x 
FC x período de ejeção sistólica, não se correlacionou 
tão bem com a demanda de oxigênio pelo miocárdio, 
quanto o bem mais simples PFP. Cokkinos e Voridis mos
traram que existe.,.em cada paciente, um nível relativamen
te constante de consumo de oxigênio no qual ocorrerá 
angina25. Cada um dos seus pacientes apresentou angina 
a um PFP constante, indiferentemente de ter sido o PFP 
provocado por aumento da freqüência cardíaca (marca
-passo), ou pelo aumento da pressão arterial (angiotensi
na). A angina surgia com PFP de 23000. Dez,dos doze 
pacientesJ apresentaram alterações isquêmicas do segmen
to ST a este nível. Entretanto, Loeb demonstrou que 
com aumentos similares do consumo de oxigênio, o estres
se do aumento da freqüência cardíaca provocava mais is-
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quemia do miocárdio que o estresse de aumento da pres
s:ro arterial2 6 _ 

Nós empregamos o PFP intra-operatório como guia 
do consumo de oxigênio pelo miocárdio durante opera
ções na artéria coronária. Durante a operaçao, procura
mos manter o PFP abaixo do PFP máximo registrado du
rante a hospitalização pré-operatória do paciente. Um cir
cuito multiplicador foi adicionado ao nosso equipamen
to de monitorizaçao para permitir a leitura digital contí
nua (Fig 3)2_ Em um recente estudo observamos boa cor
relação entre o PFP e as alteraçoes isquêmicas do ECG16_ 
Todos os pacientes cujos PFP eram superiores a 12000 
mostraram alteraçoes isquêmicas do ECG, na derivação 
V s, durante o período anterior à circulaçao extra-corpó
rea,nas operaçoes de ponte de safena da artéria coronária. 
Em um grupo de pacientes que não apresentou altera• 
çoes isquêmicas,os PFP eram sempre inferiores a 12.000. 
No grupo de pacientes com alteraçoes isquêmicas, mui
tos PFP eram superiores a 12.000, porém alguns apresen
taram valores inferiores. Este último grupo,provavelmen• 
te1 pode ser explicado pelo fato de que o PFP nao reflete 

o volume ou a pressao diastólica final do ventrículo es
querdo, que também são fatores importantes da deman• 
da de oxigênio pelo miocárdio. 

O Triplo Produto (TP) é usado numa tentativa de in
cluir o volume ou a pressao diastólica final do ventrículo 
esquerdo (PDFVE),na avaliação do conswno de oxigênio 
pelo miocárdio. Gobel e col mostraram uma correlação 
ligeiramente maior do consumo de oxigênio pelo miocár
dio com o TP (r = 0,86) do que com o PFP (r = 0,83)24 _ 
A fórmula que adotamos é a seguinte: 

TP = PAS X FC X PCP 

sendo PCP, a pressão capilar pulmonar. Procuramos man
ter este índice derivado abaixo do 150000. Ocasional· 
mente, observamos aumento do TP, devido ao aumento 
da PCP, sem que o PFP tivesse demonstrado aumento da 
demanda de oxigênio. Uma PCP (PDFVE) elevada tam
bém pode determinar isquemia regional subendocárdica, 
por compressão das pequenas arteríolas coronárias. 

"B importante apreciar o valor potencial do cateter de 
artéria pulmonar, de Swan-Ganz, como auxiliar no diag
nóstico de disfunção ventricular e isquemia miocárdica. 
Este cateter

1 
na maioria dos casos) é usado somente para 

comparar a função ventricular direita e esquerda. Entre
tanto, em pacientes coronariopatas, seu papel pode ser 
muito importante para auxiliar o diagnóstico e evitar o cír
culo vicioso da isquemia miocárdica. A pressão diastólica 
final do ventrículo esquerdo (PDFVE - PCP) no paciente 
coronariopa ta. pode estar elevada em duas situaçoes distin
tas: 1) a isquemia pode produzir disfunçao ventricular es• 
querda, que elevará a pressao diastólica final do ventrícu
lo esquerdo ou 2) a elevaçao da pressao diastólica final 
do ventrículo esquerdo pode determinar isquemia suben• 
docárdica por aumento da demanda e diminuição do su
primento de oxigênio. Isto pode ser facilmente entendi
do quando recordamos que os vasos coronarianos são pri
mariamente vasos epicárdicos,que se projetam através do 
miocárdio, tomando-se arte rio las muito pequenas no su
bendocárdio do ventrículo esquerdo. O subendocárdio é 
a área mais exposta ao risco. O tecido subendocárdico 
normalmente recebe seu fluxo sangüíneo coronariano 
durante a diástole. Entretanto, quando a pressao diastó-
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lica final do ventrículo esquerdo aumenta acentuadamen
te, os vasos subendocárdicos podem ficar comprimidos, 
ocorrendo isquemia subendocárdica. 

fndices Tensão-Tempo. O fndice tensão-tempo (ITT) 
foi exaustivamente estudado por Samoff e col27. É defi
nido como o produto da freqüência cardíaca pela área 
sob a porçao sistólica da curva de pressão aórtica. Estas 
investigações demonstraram urpa estreita relaçao entre o 
índice tensão-tempo e o consumo de oxigênio pelo mio
cárdio numa preparação de cão. Outros24 demonstraram 
que o índice tensão-tempo apresenta menos correlaçao 
com o consumo de oxigênio pelo miocárdio, do que o 
produto freqüência-pressao que é mais simples. 

Medidas do Suprimento de Oxigênio ao Miocárdio 

Pressão de Perfusão Coronariana. O fluxo sangüíneo 
coronariano depende da permeabilidade das artérias co
ronárias, assim como da pressão aórtica diastólica (Po ), 
do tempo de enchimento diastólico (T D), e da pressão 
diastólica final do ventrículo esquerdo. A pressao de per
fusão coronariana (PPC) inclui dois destes fatores e é de
finida como: 

PPC = PD - PDFVE 

fndice Pressão Diastólica-Tempo (IPDT). Este índice 
inclui todos os três fatores que afetam o fluxo sangüíneo 
coronariano. Foi introduzido em 197428, e tem sido des
crito em termos de uma simples fórmula como: 

IPDT = (PD - PCP) X To 

Tanto a PPC como o IPDT têm sido usados na inves
tigaçao de pacientes con1 doença coronariana. 

Relação entre Suprimento e Demanda de Oxigênio pelo 
Miocárdio 

Relaçao de Viabilidade Endocárdica. A relaçao de via
bilidade endocárdica (RVE), proposta por Hoffman e 
Buckberg para medir a isquemia subendocárdica29, ava
lia a relação entre o suprimento e a demanda de oxigênio 
do miocárdio. Para avaliar o suprimento e a demanda de 
oxigênio, utiliza respectivamente o IPDT e ITT como se
gue: 

IPDT 

ITT 

suprimento de oxigênio 

demanda de oxigênio 

Na maioria das investigaçoes, a área subjacente às por• 
ções sistólica e diastólica da curva de pressão arterial foi 
medida por planimetria. Recentemente, Philips e col30 
descreveram wna fórmula clinicamente útil para derivar 
a RVE a partir dos traçados de pressão arterial e PCP: 

RVE 
IPDT (PD - PCP) T D 

lTT PS x Ts 

onde PD = pressao diastólica; PCP= pressao capilar pul
monar; PS= pressao arterial sistêmica; TD = tempo dias
tólico e Ts = tempo sistólico. Atualmente é possível em
pregar um computador, comercialmente disponível, para 
calcular a RVE por meio dos traçados.,arterial e da artéria 
pulmonar,utilizando aquela fórmula. Uma RVE normal é 
1 ,O ou mais quando o IPDT é igual ou maior que o ITT. 
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Quando a RVE é menor que 0,7,o fluxo sangüíneo en
docárdico do ventrículo esquerdo está reduzido em pro
porção ao fluxo epicárdico, indicando isquemia subendo
cárdica29. O fluxo subendocárdico diminui qua1fdo a 
RVE diminui devido a redução da pressão diastólica,ou 
ao aumento da pressão ventricularesquerda,ou da freqüên
cia cardíaca. 

relação estreita da RVE com alteraçoes isquêmicas do 
ECG~ no período anterior à circulação extra-corpórea, 
durante revascularização miocárdica. A R VE é também 
muito útil durante emprego de contrapulsação com ba
lão intra-aórtico. 

A RVE foi considerada útil para detectar isquemia su
bendocárdica após circulação extra-corpórea. Entretan
to, nos coronariopatas (antes da revascularização),o con
ceito de que a RVE reflete isquemia subendocárdica é 
discutível. Em nossas investigações,nao encontramos cor-

Em resumo, estas técnicas sofisticadas de monitoriza
ção podem ser utilizadas para melhor compreendermos 
as alterações hemodinâmicas intra-operatórias,em pacien
tes com cardiopatia isquêmiêa. O objetivo é a melhoria 
do tratamento destes pacientes, cujas condições são gra
ves, assim como dos resultados cirúrgicos. 
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FISIOLOPATOLOGIA DA ISQUEMIA CEREBRAL 

A observação de que o cérebro dos mamlferos pode ser mais resistente à is
quemia do que se pensava,levou à possibilidade de se intervir, com sucesso, antes que a le
são se torne i"eversivel. Paro que isso oco"ª é necessán·a a compreensão dos fatores cito
tóxicos presentes na isquemia. Os fenômenos que oco"em são variados. 

a) Homeostase anormal de iontes -A interrupção do fluxo sangü(neo cere
bral resulta em inconsciência dentro de 1 O segundos1 e- interrupção da atividade elétn·ca 
espontânea ou evocada em 20 segundos. Dentro de alguns minutos oco"em alterações da 
homeostase dos iontes neuronais. O episódio isquêmico resulta em aumento do K no li
quido cerebral extracelular. Como conseqüência,ocorre migração de a- e trocas com o 
Na+ e o HC0·3, resultando em edema da astroglia. Esse edema resulta em maior distância 
para a difusão do oxigênio do sangue para o neurônio, agravando a isquemia. Ainda, o 
aumento de Ke induz estimulação do metabolismo celular, maior consumo de oxigênio 
e glicose, principalmente na astroglia. Assim o aumento de Ke+ é um processo que con
some energia. 

A isquemia resulta ainda em um aumento do influxo de [à++ para dentro 
da célula, por mecanismos variados ( por aumento de Na+ e ácidos graxos livres que esti
mulam a liberação do [à+ + dos mitocondrios e por aumento da liberação de Qz+ + do 
retírulo endoplásmico). Como conseqüência do aumento da Cà++ no interior da célula 
desencadeiam-se reações de defesa pn·ncipalmente sequestração de [à+ + às custas da fos
forilação oxida tiva. O aumento do Ca;• • resulta em ativação das fosfo/ipases A e C, frag
mentaçao da membrana das fosfolipídeos, aumento dos ácidos graxos livres, incluindo o 
ácido aracdônico. Há alteração do equilíbrio entre as proteínas e os lípidios da membrana 
e alteração da permeabilidade da mesma ao az+ +, com maior influxo do ion para a celu
la. A presença de ácidos graxos livres leva a uma alteração de membrana celular e acúmulo 
de metabolitos intracelulares. O aumento do álido aracdônico leva a uma cadeia de even
tos bioquz'micos e produção de vários compostos, com açoes deletérias quando não balan
ceados, como a prostaglandina PGE2 e seu metabolito,a prostaciclina (PGI2),potente va
sodilatador e inibidor da agregação plaquentária. A 'produção da tromboxana também é es
timulada, favorecendo a agregação plaquetária e a vasoconstrição. Outros componentes 
também são ativados, como as leucotrienas, que contraem potentemente a musculatura li
sa vascular e alteram a permeabilidade celular. Há formação de radicais livres, e aumento 
da concentraçao de oxigênio ativo e perocidos ( H 20 2 ), que contribuem para agravar a le
são celular. 

b) Falência de Energia - A depleçao de energia, ou redução de concentra
çao de fosfocreatina, A TP, ADP e A.MP, resultam em aparecimento de lesão celular. 

e) Acidose Celular -Na isquemia ocorre aumento da concentração de lacta
to, pelo metabolismo anaeróbico da glicose e queda do pH A concentraçao de lactato 
tem uma relaçao estreita com o prognóstico de um episódio de isquemia cerebral. 

d) Alterações da barreira sangüíneo cerebral -A permeabilidade dessa bar
reira está alterada, o que significa maior facilidade para trocas entre o sangue e o encéfalo. 
No caso de glicose, parece que existe maior facilidade para a sua captação, inicialmente,e 
a seguir uma difil1Jldade crescente para isso, com reduçao do transporte do nutriente para 
o cérebro. Até agora nã(> se sabe se issc> é útil ou prejudicial. No cérebro imaturo, ou do 
récem-nascido, a redução do afluxo de glicose, é extremamente prejudicial. Para o cérebro 
adulto talvez não seja, pois ocorre reduçao de produção de lactato. 

/The Pathophysio/ogy ofbrain Ischemia. ME Raichle. Ann. Neuro/, 1983: 13: 2- 10}. 

COMENTÁRIO: O artigo de revisão é importante para os anestesiologistas, 
interessados em compreender os intrincados mecanismos envolvidos na isquemia do sis
tema nervoso central, e na }lSiopatologia das sequelas neurológicas de um episódio de hi
potensao arterial pr(>longada,ou de parada card{aca. (Cremonesi E). 
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