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Anestesia e Consumo de Oxigénio pelo Miocardio
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Nocite J R — Anestesia e consumo de oxigénio pelo mio-
cardio. Rev Bras Anest 31:5:377 - 381, 1981.

O consume de oxigénio pelo miociardio (MV(Q3) é fun-
¢do direta da tensdo na parede ventricular durante a sis-
tole, do estado contritil do miocardio e da frequéncia
cardiaca. Pode ser avaliado de maneira simples através do
produto Freqiiéncia Cardiaca x Pressdo Arterial Sistolica
(FC x PAS), tanto no individuo higido como em diversas
situacdes clinicas (cardiopatia isquémica, hipertensao ar-
terial).

Agentes anestésicos inalatorios e venosos, atuando sobre
as determinantes do MV Q,, podem modifici-lo e nesse
sentido serem eventualmente beneficos ou maléficos pa-
ra o paciente cirirgico neste particular. Por outro lado,
diversos fatores podem alterar o MVOZ durante aneste-
sia: laringoscopia e intubag¢ido traqueal; administracdo de
anticolinérgicos, diuréticos, bloqueadores adrenérgicos {3,
nitroprussiato de sodio, vasopressores e emprego de car-
dioplegia no paciente submetido a cirurgia cardiaca.
Todos esses fatores sio considerados nesta revisao sobre
anestesia e MVQ 5.

Unitermos: ANESTESIA: cardiovascular; CORACAO:
consumo de oxigenio.

OS ESTUDOS sobre anestesia e consumo de oxigénio

pelo miocdrdio sfo particularmente importantes
quando se recorda que hd no cardiopata um delicado equi-
librio entre o suprimento de oxigénio para o miocardio e
o consumo de oxigénio por este musculo. Este equilibrio
deve ser rigorosamente mantido durante a anestesia, evi-
tando-se tanto queda no suprimento como elevagdo no
consumo de oxigénio, a fim de que ndo ocorra infarto do
miocardio.
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CONSUMO DE OXIGENIO PELO MIOCARDIO E
SUAS DETERMINANTES

O consumo de oxigénio pelo miocardio (MV (Q3) de-
pende fundamentalmente de trés fatores 14, 19, 29:a) ten-
sdo na parede do miocdrdio; b) estado contrdtil do mio-
cardio; ¢) freqiiéncia cardiaca.

A tensdo na parede do miocardio durante a sistole,
também definida como poés-carga, depende do raio do
ventriculo no final da diastdle, da pressdo adrtica diasto-
lica e da espessura da parede ventricular. O raio do ven-
triculo é determi~ado pela pré-carga, dai dizer-se que es-
ta também influencia o consumo de oxigénio pelo mio-
cirdio 14. E claro que todos estes fatores sdo interdepen-
dentes. Assim, em pacientes com lesdo miocardica, o vo-
lume sistélico diminui quando a pré-carga aumenta: ha
redugdo da ejecdo ventricular nestes pacientes. Por outro
lado, quando a pos-carga diminui, ha redugdo da impe-
dincia 4 ejecdo ventricular e o volume sistolico aumenta.

O estado contrdtil do miocdrdio € definido como a
forca e a velocidade da contra¢do ventricular quando a
pré-carga e a pos-carga s3o constantes. O aumento da
contratilidade do miocdrdio, ainda que ndo eleve o débi-
to cardiaco em individuos normais, resulta em aumento
do MVQ,. Naqueles pacientes com contratilidade redu-
zida, um aumento da mesma resulta nio somente em
aumento do débito cardiaco como também em maior
MV (5. Por outro lado, vdrios fatores ligados ao ato anes-
tésico-cirurgico podem induzir depressao do estado con-
tritil do miocardio e, conseqiientemente, do MV (Q,19:
anestésicos, hipoxia, hipercapnia, desequilibrio acido-
bdsico, anormalidades eletroliticas, manipula¢des cirur-
gicas, doenca cardiaca pre-existente, drogas utilizadas
durante o procedimento (propranolol, anti-hipertensivos).

A freqiéncia cardiaca € determinante maior do dé-
bito cardiaco e depende de modulagdo autondmica ex-
trinseca. As alteragGes da freqléncia cardiaca sdo par-
ticularmente importantes para a manutencio do debito
cardiaco quando a fun¢ido do miocardio esta alteradae o
volume sistélico estd diminuido. Taquicardia pode atuar
como resposta compensatoria & diminuicdo do volume
sistolico, associando-se a aumento do MV (5 2. Embora
haja uma relagdo direta entre ambas as variavels, convém
salientar que o aumento da frequéncia cardiaca resulta
em diminui¢do do volume ventricular no final da didstole
¢, consequientemente, em diminuigdo da tensio na pare-
de do ventriculo durante a sistole 19- Isto reduz mas ndo
anula absolutamente o impacto da elevacdo da frequén-
cla cardiaca sobre o Mf/{j)g, podendo-se dizer entao gue
variagGes da freqliéncia cardiaca sdo quase sempre direta-
mente proporcionais a variagdes do MV Q.
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O MV Q- parece depender mais da pressao gerada pe-
lo ventriculo (tensdo na parede do miocdrdio durante a
sistole) do que do volume ejetado. Assim, um aumento
do trabalho do miocirdio devido a aumento do volume
sistolico € menos dispendioso, em termos de consumo de
oxigénio, do que um aumento de trabalho do miocardio
proporcionado por elevacdo da tensdo intraventricular 2.
Ou, em outras palavras, determinado nivel de pressdo ar-
terial associa-se a menor MV (> quando gerado por volu-
me sistdlico elevado do que por aumento da resistencia
vascular. Este conceito é importante especialmente quan-
do se cogita de utilizar drogas que elevam a resisténcia
vascular sistémica durante a anestesia em individuos com
cardiopatia isquémica.

Resumindo, podemos estabelecer que a anestesia po-
de influir sobre o M\'f()z alterando basicamente: a) resis-
téncia vascular; b) estado contratil do miocardio; ¢) fre-
quéncia cardiaca,

ESTIMATIVA DO CONSUMO DE OXIGENIO
PELO MIOCARDIO

Nelson e col28 mostraram que o produto Freqiiéncia
Cardiaca x Pressdo Arterial Sistolica (FC x PAS) consti-
tui boa estimativa do MV (> em individuos jovens em
bom estado geral, em repouso e durante varios tipos de
exercicio. Estes autores demonstraram também que a
medida da pressdo arterial sistolica pelo método auscul-
tatorio ¢ t3o satisfatoria quanto pelo método direto in-
tra-arterial, para esta finalidade. Estudos clinicos e expe-
rimentais 10, 45 t&m demonstrado boa correlagdo entre o
produto FC x PAS e 0 MVO; em diversas situagdes, co-
mo cardiopatia isquémica, hipertensio sistémica € ou-
tras. Robinson32 demonstrou que coronariopatas, du-
rante exercicio, comegam a acusar dor pre-cordial quan-
do o produto FC x PAS atinge a cifra de 22000. Cokki-
nos ¢ Voridis4 ndo s6 obtiveram resultados semelhantes
como chegaram a conclusdo de que os pacientes acusam
dor pré-cordial quer o aumento do produto seja devido
a taquicardia quer a hipertensdo. Quando o produto FC
X PAS atingiu o valor 23.000, todos os pacientes refe-
riram dor pré-cordial e apareceram altera¢Bes eletrocar-
diograficas indicativas de isquemia (segmento ST) em
mais de 80% dos casos.

Kaplan 14, estudando coronariopatas durante cirurgia
de revasculariza¢do do miocardio, observou que todos os
pacientes cujo produto FC x PAS era superior a 12000,
apresentavam altera¢des isquémicas eletrocardiograficas
em V5. Por outro lado, num grupo de pacientes que nao
apresentaram alteracOes eletrocardiograficas durante a
cirurgla, o produto toi sempre inferior a 12000.

O produto FC x PAS parece constituir, portanto, uma
estinativa clinica acettavel do MV, tanto em indivi-
duos sdos como em doentes. A simplicidade do método
deveria leva-lo a sua execucdo rotineira durante a aneste-
sia de cardiopatas.

AGENTES II‘:JALATORIOS E CONSUMO DE
OXIGENIO PELO MIOCARDIO

Estudos muito interessantes foram realizados na Uni-
versidade de Gottingen, Alemanha Ocidental, pelo grupo
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de Sonntag, o qual inclui anestesiologistas, cirurgides e
fisiologistas. Sonntag e col 38 observaram que a anestesia
pelo halotano a 0,9% ¢ a 1,8% no homem resulta em di-
minuicao dose-dependente do MV 4, da ordem respec-
tivamente de 21,5% e 40%. A pressdo desenvolvida pelo
veniriculo esquerdo, a pressdo aortica ¢ o fluxo sangﬂf-
neo coronariano diminuiram de maneira proporcional a
queda do MVO » e a frequéncia cardiaca ndo se alterou.
A extracdo de lactato do sangue pelo miocardio pratica-
mente ndo se alterou, sugerindo que a oxigena¢do do
miocdrdio foi adequada.

Foil demonstrado experimentalmente por Merin e
col26 ¢ por Bland e Lowenstein! que tanto o halotano
como o enflurano produzem redugdo dose-dependente
do MV (Q». Esta redugdo parece decorrer de alteraces
provocadas por ambos os anestésicos nas determinantes
do MVQ 7, como a frequiéncia cardiaca, a pressfo aortica
e 0 estado contratil do miocardio. Estes e outros estu-
dos 23,38 mostraram, por outro lado, que o fluxo sangui-
neo coronariano durante anestesia varia mais em fung¢io
de alteracdes do MV(Q, do que por efeito direto dos pro-
prios anestésicos.

Delaney e col6. estudando a func¢do miocardica de pa-
cientes com doenga coronariana anestesiados por enflu-
rano ¢ por halotano em concentragdes equipotentes, ve-
rificaram que ambos os anestésicos provocam redugdo
dose-dependente da pressdo arterial média e presumivel-
mente do M‘Vog Nio obstante, os efeitos dos dois agen-
tes sobre as determinantes do MVQ 2 830 diversos nestes
pacientes. Assim, o halotano diminuiu o estado contratil
do miocardio, a freqliéncia cardiaca e a resisténcia vascu-
lar sistémica, ao passo que o enflurano reduziu apenas a
resisténcia vascular sistémica.

A depressio miocardica pelo halotano é conhecida
desde longa data. Mahaffey e col24 documentaram de-
pressdo da contragdo isométrica sistolica, enquanto Fil-
ner e Karliner¥ documentaram reducdo da contracio
ventricular isotdnica, pelo halotano no homem. Recente-
mente, Moores ¢ col 27, trabalhando com animais subme-
tidos a anastomose cardiopulmonar total, encontraram re-
ducdo significativa do MVQ, pelo halotano, paraleia a
depressdo da fun¢do miocardica, tatos ndo observados
com a morfina nas mesmas condi¢des experimentais, Es-
tes autores consideram que a depressdo da fun¢io ventri-
cular pelo halotano ¢ devido mais a um aumento da rigi-
dez {queda da complacéncia) do 6rgdo do que propria-
mente a diminuicdo da contratilidade.

Quanto ao enflurano, Kaplan e col 15 e Rathod e col 3,
utilizando métodos de estudo diversos, concluiram ser
este anestésico menos depressor para o miocardio do que
o halotano. E possivel que a notédvel redugio da resistén-
cia vascular sistémica proporcionada pelo enflurano mas-
care a eventual depressdo do estado contratil do miocér-
dio por este agente, decorrendo dai manuten¢do do debi-
to cardiaco inalterado, especialmente em coronariopa-
tas6.

Nio importando quais 05 mecanismos em jogo, tanto
0 halotano como o enflurano parecem garantir wm equi-
librio entre o suprimento e o consumo de oxigénio pelo
miocardio. Assim, Reves ¢ col 33, estudando dois grupos
de pacientes submetidos a cirurgia de revascularizac¢o do
miocardio e anestesiados por halotano ou enflurano em
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concentragoes equipotentes e técnica padronizada, ndo
encontraram difereng¢a significativa quanto 4 incidéncia
per-operatdria de isquemia do miocdrdio: esta foi baixa
em ambos 0s grupos.

A adigdo de Oxido nitroso a outros agentes inalatérios
nao parece ser interessante quanto ao M’f{’(}z . ha estudos
mostrando que esse gds aumenta a pressdo arterial e a re-

sisténcia vascular sistémica, efeitos decorrentes de prova-
vel acdo vasoconstritora 35, 39,

AGENTES VENOSOS E CONSUMO DE OXIGENIO
PELO MIOCARDIO

Barbituricos de agdo ultracurta (tiopental e metohexi-
tal) produzem aumentos paralelos do MV (5 e do fluxo
sangilineo coronariano36é. A principal determinante do
aumento de MV, parece ser a taquicardia secunddria 4
hipotensio arterial que acompanha a administracdo des-
tas drogas2?. A hipotensdo pode ser causada tanto por
enchimento ventricular diastélico inadequado resultante
de venodilatagdo e menor retorno venoso, como por al-
gum grau de depressdo da fungao ventricular por estas
drogas7.37. Este aumento do MV(Q; tem implica¢des
clinicas importantes em cardiopatas: se a oferta nio € su-
ficiente para suprir a demanda, diminuem o débito car-
diaco e a perfusdo coronariana, estabelecendo-se um cir-
culo vicioso que conduz a hipotensdo arterial grave e co-
lapso cardiovascular. A solucdo, quando se decide utili-
zar a indugdo barbiturica, ¢ administrar estas drogas em
doses minimas e lentamente, com cuidadosa monitoriza-
¢do de pulso, pressdo arterial e, se possivel, ECG.

O diazepam tem sido considerado uma alternativa va-
lida para os barbituricos na inducdo da anestesia em car-
diopatas, pela menor incidéncia de reducio do débito
cardiacol’. Esta droga, na dose de 0,1 mg/kg, eleva o
fluxo sangliineo coronariano especialmente em indivi-
duos que jd o tém diminuido 1, o que pode compensar
possivel aumento do MVQ,, secunddrio a taquicardia,
durante a inducdio.

A quetamina produz aumento do débito cardiaco, se-
cundario a efeitos cronotropico ¢ inotropico positivos
sobre o coragdo 42, 43. Obviamente, a elevagido da freqiién-
cia cardiaca e da contratilidade do miocdrdio resultam
em grande aumento do MV, o qual pode se tomar pe-
rigoso em pacientes com baixa reserva coronariana 29.
Nio obstante, Kumar e col 18 utilizaram a droga precedi-
da por diazepam (0,3 mg/kg via venosa) em pacientes
submetidos a revascularizacio do miocdrdio, nio obser-
vando alteracdes de frequéncia cardfaca, pressdo arterial
e niveis plasmaticos de catecolaminas.

O althesin aumenta o M‘:fog em mais de 50% dos va-
lores iniciais, em individuos sem patologia cardiaca36,
Ha elevacdo correspondente do fluxo sangiiineo corona-
riano e reduc¢do da resisténcia vascular coronariana. O au-
mento do MV ()7 ¢ secunddrio 2 intensa taquicardia que
acompanha, a induc¢do pelo althesin; o volume sistolico de
ejecde estd diminuido mas ndo parece haver depressio
da contratilidade do miocardio. Este agente provoca di-
minui¢do varidvel da resisténcia vascular sistémica$, 13,
a qual, entretanto, ndo é suficiente parareduziroMV Q.
Seu uso em individuos com doenca cardiovascular deve
ser contemplado com reservas.

Lowenstein e col?22? introduziram a morfina em altas

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 31:N.9 5: Setembro - OQutubro, 19581

doses (0,5 - 3,0 mg/kg) na anestesia de pacientes subme-
tidos a cirurgia cardiaca por valvulopatias adrticas, obser-
vando aumento do indice cardiaco e redu¢do da resistén-
cia vascular sistémica. Este ultimo efeito seria benéfico
em termos de MV Q. Entretanto, a reducdo da pés-car-
ga com o uso de macrodoses de hipnoanalgésicos esta
condicionada a ndo-ocorréncia de hipertensao arterial, fa-
to nZo muito raro € que constitui resposta a estimulacio
cirurgica durante periodos em que O paciente se torna
consciente durante a cirurgia 21,

Em trabalho experimental, realizado em cdes Jacobs
e col12 verificaram que altas doses de fentanil (50 ug/kg)
produzem redugdes similares do MV (5, e do fluxo san-
glineo coronariano, ndo levando portanto a isquemia do
miocdrdio. Ja Kistner e coll16, em trabalho no qual utili-
zaram a depressdo do segmento ST no ECG como 1ndice
de isquemia subendocardica, em pacientes submetidos a
revascularizacdo do miocdrdio, encontraram resultados
que indicam melhor oxigenacdo do miocardio com anes-
tesia pelo halotano do que com macrodoses de morfina.
O assunto continua aberto a investigacaes.

OUTROS FATORES QUE PODEM AFETAR O
CONSUMO DE OXIGENIO PELO MIOCARDIO
DURANTE ANESTESIA

As manobras de laringoscopia e intubacio tragueal
acompanham-se de taquicardia e hipertensio, especial-
mente quando realizadas com o paciente ainda ndo total-
mente relaxado e bem oxigenado. O aumento do MV Q5
provocado por estas manobras pode se tornar perigoso
em pacientes com reserva cardfaca diminuida. Stoelting40
considera valida a administracdo venosa rapida de 1 a
2ug/kg de nitroprussiato de s6dio nestes pacientes, cerca
de quinze segundos antes da intuba¢do traqueal : embora
este metodo farmacologico tenha pouco efeito sobre o
aumento da frequéncia cardiaca, ele atenua bastante a
elevac@o da pressdo arterial associada ao procedimento,
protegendo o individuo contra aumentos excessivos do
MQOQ.

A utilizagdo de agentes anticolinérgicos como a atro-
pina ¢ o glicopirrolato durante a anestesia, feva a au-
mentos da frequéncia cardiaca e conseqiientemente do
MV (O,. Samra ¢ Cohen 34, estudando pacientes pediatri-
cos, verificaram que estes aumentos sdo significativamen-
te maiores na vigéncia de anestesia pelo halotano do que
durante anestesia pelo enflurano. Sugerem que a combi-
nacdo entlurano - anticolinérgicos é potencialmente me-
nos perigosa do que a combinac¢do halotano - anticolinér-
gicos em pacientes pedidtricos, com relagio 3 possibilida-
de de ocorréncia de grandes taquicardias durante o ato
anestésico-cirirgico.

O emprego de diuréticos, bloqueadores adrenérgicos 8,
nitroglicerina e nitroprussiato de sédio durante anestesia
tende a reduzir o MV (5 por mecanismos diversos. Os
diuréticos diminuem o volume sangiiineo circulante, a
pré-carga e, conseqientemente, o raio do ventriculo es-
querdo, do qual depende a tensdo na parede do miocar-
dio 44. Os bloqueadores adrenérgicosf reduzem a contra-
tilidade do miocdrdio, a freqiiéncia cardiaca, a pressdo
arterial e a pressdo intracavitdria ventricular23, 44 obser-
vacOes de Prys-Roberts e col 30 indicam que a incidéncia
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de episodios isquémicos durante a anestesia em pacientes
hipertensos pode ser diminuida dez vezes com o trata-
mento prévio por bloqueadores adrenérgicosf. Tanto a
nitroglicerina como o nitroprussiato de sédio diminuem
o produto FC x PASS8: a nitroglicerina diminui a pré-
carga e, por conseqliéncia, a tensdo na parede do mio-
cardio, gracas a um efeito dilatador dos vasos de capaci-
tancia, a0 passo que o nitroprussiato de sédio diminui a
pos-carga, por um efeito ditatador de arterfolas 20,

No paciente anestesiado para cirurgia cardiaca, o em-
prego de cardioplegia (parada cardiaca eletromecdnica
induzida farmacologicamente) diminui notavelmente o
consumo de energia, o MV (1, e o acumulo de metaboli-
tos inibidores de anaerobiose 3. Este procedimento tem
melhorado sensivelmente o prognostico de pacientes en-
caminhados a corre¢do cirurgica de lesdes cardiacas com-
plexas, que demandam oclusOes adrticas prolongadas.

O uso de vasopressores em anestesia pode levar a au-
mento do MV Q,, seja por elevagdo da pos-carga seja por
melhoria da contratilidade do miocardio. Ndo se deve es-
quecer porém de que, no portador de coronariopatia, os
vasos coronarianos vio se tornando mais rigidos @ medi-
da que a doenca progride, decorrendo dai que o fluxo
sangliineo coronariano val ficando cada vez mais depen-
dente do regime de pressdo. Nestes casos, a administra-
¢do cuidadosa de pequenas doses de vasopressores pode
levar a um balanco favoravel entre a oferta de oxigénio,

aumentada gragas a melhoria do fluxo sanguineo corona-
riano, € o MVOZ aumentado, em funcdo da maior pres-

sdo sistolica4dl.

CONCLUSOES

O anestesiologista deve ter em mente o8 efeitos de
técnicas e agentes anestésicos, bem como de drogas coad-
juvantes, sobre as determinantes do MVOQ, especialmen-
te ao tratar de um paciente com baixa reserva cardiaca.
Nem sempre estes efeitos determinados em individuos
higidos podem ser extrapolados para cardiopatas; dai a
necessidade de se ajustar continuamente a dose de cada
agente visando obter fung¢do ventricular eficaz, sem sinais
de isquemia do miocardio, tudo isto detectado por meio
de monitorizac2o do paciente.

Deve-se considerar ainda que, ao lado das determinan-
tes do MV (», existem os fatores que regulam o supri-
mento de oxigénio para o miocardio, que $3o basicamen-
te o fluxo sangiiineo coronariano, a pressdo intramural ¢
o conteldo de oxigénio do sangue arterial. O fluxo san-
gilineo coronariano ¢ regulado primariamente por altera-
¢Oes da resisténcia vascular coronariana, as quais por sua
vez sdo induzidas por variagdes do MV (. sempre que
este aumenta, ocorre vasodilatacdo e aumento do fluxo
coronariano. No coronariopata, entretanto, as arterias
doentes sdo incapazes de responder a esses estimulos va-
sodilatadores e um aumento intempestivo do MVO; po-
de levar a isquemia do miocdrdio. Cabe ao anestesiologis-
ta tomar as providéncias no sentido de evitar que estes
problemas sejam ocasionados pelas técnicas e drogas que
ele manipula.

Nocite J R — Anesthesia and myocardial oxygen consumption. Rev Bras Anest 31: 5: 377 - 381, 1981.

The major determinants of myocardial oxygen consumption (MV Q) are as follows: 1 - ventricular wall tension; 2 - myo-
cardial contractility: 3 - heart rate. The readily measured hemodynamic product of heart rate and systolic blood pressure
(HR x SBP) correlates well with MV (5 either in health or in many clinical situations as ischemic coronariopathy and syste-

mic hypertension: it may be used as an index of MV(Q>.

Determinants of MV (5 may be affected in many ways by both inhalatory and intravenous anesthetic agents. Some even-
ts related to anesthetic experience can also influence MV, : laringoscopy and tracheal intubation; administration of anti-
cholinergics, diuretics, beta-adrenergic blockers, sodium nitroprusside, vasopressors; cardioplegia in open-heart surgery.

This paper constitutes a review on the factors listed above conceming anesthesia and MV Q).

Key - Words: ANESTHESIA : cardiovascular; HEART: oxygen consumption.
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Resumo de Literatura

ANALGESIA PELO METODO DE ESTIMULACAO TRANSCUTANEA
(A PROPOSITO DE 180 CASOS)

A partir da teoria do controle de protdo, introduzida por Melzac e Wall, va-
rios estudos foram desenvolvidos para promover analgesia por eletroestimulacdo de nervos
periféricos e dos cordoes posteriores. Numerosos trabalhos mostraram que o método é efi-
ciente em 50% dos csos.

Os autores estudaram, no presente trabalho, 180 doentes com dores croni-
cas e rebeldes a todo tié de terapia, principalmente de origem neurologica.

A analgesia foi obtida por estimulacdo eletrica transcutanea, por melo de
eletrodos fixados na pele, no trajeto do nervo periférico, responsavel pela inervacao sensi-
tiva da regido dolorosa. Os eletrodos sdo ligados a um gerador portdatil cuja intensidade,
freqtiéncia e duracao de impulso elétrico sao regulados pelo proprio doente.

A dor foi classificada como inalterada, diminuida ou suprimida.

Os resultados foram analisados a curto € a longo prazo.

A curto prazo (efeito imediato), a dor melhorou ou desapareceu 44 % dos
casos e permaneceu inalterado em 56 %. Os melhores resultados ocorreram nos portadores
de dor por lesao de nervos periféricos, porque estes sdo mais acessiveis aos eletrodos. As
dores de origem talamica, medular ¢ de cancer permaneceram inalteradas.

A longo prazo, o efeito util permanece para o grupo de doentes com lesao
de nervos perifericos. Qs resultados para as dores de outros tipos pioraram progressiva-
vamente no rempo.

Os resultados estao de acordo com os observados por outros autores.

Os autores concluem que a eficdcia da analgesia por estimulacdo transcu-
tinea depende de quatro condigoes associadas.

dores por mecanismo se diaferencia¢ao;
dores localizadas;

colocagcdo de eletrodos em contacto Intimo com a estrutura nervosa, cor-
respondente a dor;

auséencia de alteracdo importante nas fibras lemniscais para os centros supe-
riores.

(Sindou M, Keravel Y - Analgésie par le métode d'electrostimulation transcutanée. A pro-
pos de 180 cas. Neurochir, 26:153- 157, 1980).

COMENTARIO: O método parece ser ttil para terapéutica de virios tipos
de dor, como a decorrentes de trraumatismos, amputacoes, herpes zoster, em geral relacio-
nados com o envolvimento de nervos periféricos e raizes nervosas. F uma alternativa para
evitar-se o0 uso de drogas intensamente depressoras do sistema nervoso central ou de blo-
queios mais complexos. { Cremonesi E).
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