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Fisiologia cardiovascular 
para o anestesiologista: 
O Coração 

São abordados pontos importantes da fisiologia cardíaca, como: geração e propagação de estí­
mulos, caracteríisticas do tecido de condução, modelo de contração da fibra miocárdica, eletrocardiografia, 
débito cardíaco, circulação coronariana e metabolismo cardíaco. 

São caracterizadas sob o aspecto eletrocardiográfico diversas arritmias passíveis de ocorrerem 
durante anestesia. 

I • Introdução 

O coração é um órgão muscular, pe­
- ,, sanda entre 250 e 350 g, dotado de quatro câma­

·~ ras, dois átrios e dois ventrículos, e de um sistema 
de válvulas unidirecionais. 

se 0) devido à passagem de Na+ para o interior, 
com duração de 1 a 2 rns, que leva a uma inversão 
da polarização da ordem de +IS a +30 mV. Em 
seguida, devido à saída de K + para o exterior, 
sobrevém uma fase inicial de repolarização rápida 
(fa.se 1) que perdura por 6 a 15 ms. Após, diferen­
temente da fibra muscular esquelética, ocorre um 
platô com duração aproximada de 100 ms (fase 2) 
em que a condutância para o K + está reduzida. A 
esta se sucede uma segunda fase de repolarização 
rápida (fase 3), com 100 a 150 ms de duração, se­
guida pela fase 4, que é de restauração do po­
tencial de repouso, a cargo da bomba sódio-potás­
sio 3 (Fig. IA). 

• 

Sua função é suprir o organismo, sem 
qualquer interrupção, de fluxo sanguíneo capaz 
de satisfazer às solicitações metabólicas a cada 
momento. Com esta finalidade, em condições de 
repouso, contrae-se cerca de 100.000 vezes e bom­
beia 7.200 1 de sangue por dia. 

Qualquer intervalo em sua atividade 
colocará em risco a vida, pois o sistema nervoso 
pode sofrer dano permanente a partir de paradas, 
mesmo que transitórias, da circulação sanguínea. 

Dotado de ritmicidade própria, para 
que o coração funcione eficientemente, seus estí­
mulos devem ser gerados e propagados ordena­
damente. Deve, ainda, possuir um sistema de 
auto-regulação e responder adequadamente às 
contínuas variações das demandas metabólicas. 

II - Geração e propagação do estímulo 

As fibras cardíacas possuem um po­
tencial de repouso de - 80 a - 90 mV devido a gra­
dientes eletroquímicos transmembrana para os 
quais o sódio e o potássio contribuem de forma 
predominante. 

Ao sofrerem uma estimulação limi­
nar, ocorre uma rápida fase de desporalização (fa-
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Figura 1 (A e B) Potenciais transmembranas e sua relação 

temporal nas fibras de condução. l ,J,4,8 
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Nas células que compõem o tecido de 
condução, o potencial de repouso (fase 4) é instá­
vel devido a um aumento da permeabilidade aos 
íons sódio. A passagem para o interior através do 
gradiente eletroquímico supera a extrusão pela 
bomba sódio-potássio, de tal maneira que o poten-
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cial de membrana eleva-se progressivamente e 
espontaneamente até atingir o limiar crítico de 
- 55 mV. A partir deste, desencadeia-se novo po­

tencial de ação, o que assegura automatismo ao 
coração 8 (fig. 1B). 
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Figura 1 ( C e D) Potenciais transmembrana e sua relação temporal nas fibras de condução. t, J, 4, 8 

A contração se inicia alguns milise­
gundos após a despolarização, sendo máxima 
quando a membrana sofre reporalização, e, o re­
laxamento começa com o início da fase 4. Somente 
a partir do final da fase 3 (fig. 1 C), estímulos ge­
rados no coração são capazes de desencadear no­
vo potencia] de ação e conseqüente contração, o 
que caracteriza um período denominado de refra­
tário 3 • Este, impede que o coração possa, a 
semelhança do músculo esquelético, entrar em te­
tania devido a estímulos de alta freqüência. 

A despolarização gerada por um po­
tencial de ação, inicia um fluxo de corrente da zo­
na polarizada para a despolarizada, que propaga o 

estímulo até que toda a fibra envolvida esteja 
despolarizada, o que se deve ao aumento da per­
meabilidade ao sódio nas áreas adjacentes. 

Considerando que os átrios e os ven-

trículos comportam-se, isoladamente, como sincí­
cios musculares, estímulos gerados em qualquer 
ponto causarão despolarização e contração em 
bloco de toda a estrutura envolvida. 

A geração e propagação, ordenada e 
seqüencial dos estímulos, indispensável para evi­
tar uma contração anárquica, constitui função es­
pecífica do tecido de condução. 

III • O tecido de condução 

O tecido de condução, especializado 
em gerar e conduzir os estímulos no coraçao, se 
compõe do nódulo sino-atrial (NSA), vias de con­
dução internodais, nódulo átrio-ventricular 
(NA V), feixe de His, seu ramo direito, seus ramos 
esquerdos e a rede periférica de Purkinje (fig. 2). 

• • 

Figura 2 -Tecido de condução no coração. 3 
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O NSA é formado por células P de al­
ta automaticidade e por células de transição, reu­
nidas em uma estrutura de 3 mm de largura por 
2 cm de comprimento, localizada na junção da 
veia cava superior com o átrio direito. Os estímu­
los são gerados pelas células P e transmitidos às 
fibras atriais pelas células de transição 3 . 

Existem três feixes de fibras a triais, 
possivelmente mescladas com células de Purkin­
je, que conduzem os estímulos com velocidade 
superior àquela em que eles se difundem através 
dos átrios (lm/s), e que constituem os feixes in­
ternoidais. 

O NA V localiza-se na base do septo 
inter-atrial, internamente ao óstio do seio coroná­
rio. Recebe ramos dos feixes internodais e conti­
nua-se com o feixe de His. Possuí baixa velocida­
de de condução, causando um retardo de 80 a 
120 ms na condução do estímulo, o que permite 
que os átrios coinpletem sua contração antes que 
se inicie a dos ventrículos. 

O feixe de His, seus ramos e a rede 
de Purkinje, são formados pelas células de Pur­
kinje, que possuem alta velocidade de condução 
(2 a 4 m/s), permitindo a transmissão quase ime­
diata dos estímulos a toda a massa ventricular. 

O feixe de His está situado na mar­
gem inferior do septo membranoso e dá origem ao 
ramo direito, cuja primeira conexão é com o mús­
culo papilar, e a um ramo esquerdo, fasciculado, 
que estabelece suas primeiras conexões com o 
septo interventricular. 

A rede de Purkinje, continuação dos 
ramos esquerdo e direito, estende-se sub-endo­
cardicamente e penetra até o 1 /3 interno da pare­
de ventricular. A partir deste ponto o estímulo é 
conduzido pela própria fibra ventricular com baixa 
velocidade (0,4 m/s). 

A instabilidade da fase 4, que carac­
teriza o automatismo cardíaco, é máxima nas célu­
las P do NSA e mínima na rede de Purkinje. 

A estrutura do tecido de condução 
que, no momento considerado, apresentar maior 
instabilidade da fase 4 assumirá a função de 
marca-passo da atividade cardíaca. 

A freqüência de descarga das diver­
sas estruturas, quando o coração está em repouso 
e sujeito às influências normais, é de 70 por min 
para o NSA, de 40 a 50 para o NAV e de 25 a 35 
para o feixe de His, seus ramos ou rede de Purkin-
• 
Je. 

Gerado um estímulo (potencial de 
ação) no NSA, marca-passo normal do coração, 
ele propaga-se p'elos átrios, ao mesmo tempo em 
que é rapidamente conduzido ao NA V através os 
feixes internodais. A partir do NA V o estímulo é 
conduzido pelo feixe de His, seus ramos e rede de 
Purkinje a toda a massa muscular de ambos ven­
trículos. 

A ordem em que os ventrículos são 
ativados é: 1 - septo inter-ventricular da esquer-
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da para a direita; 2 - parede anterior do ventrícu­
lo esquerdo; 3 - parede posterior do ventrículo 
esquerdo; 4 - parede livre do ventrículo direito; 
5 - cone pulmonar e áreas póstero basais 3 . 

Controle do ritmo cardíaco 

O coração tem automaticidade pró­
pria e, quando isolado de toda influência do sis­
tema nervoso, contrai-se a uma freqüência de 
107 bpm. Estimulação vagal máxima pode reduzir 
a freqüência a 20 - 30 bpm e, estimulação simpáti­
ca pode elevá-la até 240 bpm 12 . Em condições 
normais a freqüência é de 70 bpm, o que indica 
uma predominância habitual do vago. 

A inervação vaga} provém do centro 
cardio-inibidor localizado no núcleo dorsal do 
vago, no assoalho do IV ventrículo. 

As fibras cardíacas do vago desta­
cam-se do tronco principal ao nível do pescoço, 
entre a emergência dos nervos laringeos superior 
e inferior. Dirigem-se aos plexos cardíacos super• 
ficial e profundo, de onde atingem células gangli­
onares situadas nas paredes dos átrios. Fibras 
pós-ganglionares dirigem-se ao tecido de condu• 
ção, particularmente ao NSA e ao NAV; muitas 
delas inervam diretamente os átrios e urna poucas 
atingem os ventrículos e as artérias coronárias. A 
estimulação do vago esquerdo exerce ação pre­
dominante sobre o NA V e a do vago direito sobre 
o NSA. 

A liberação do neurotransmissor, 
acetilcolina, pela estimulação vagai causa aumen­
to da condutância ao K +, o que reduz a inclinação 
da curva ascendente da fase 4 e, ao mesmo tem­
po, aumenta a eletronegatividade do potencial de 
repouso. O primeiro efeito diminui a freqüência 
de geração de potenciais de ação e o segundo re• 
duz a condutividade 1 (fig. 1D). 

Células do simpático, situadas nos 
segmentos torácicos superiores dos cornos late­
rais da medula, formam um centro cárdio-acele­
rador. As fibras simpáticas pré-ganglionares al• 
cançam a cadeia ganglionar pré vertebral e conec­
tam •se com células dos gânglios cervicais suµe­
rior, médio e inferior. A partir destes. originain-se 
os nervos cardíacos superior, médio e inferior 
que, após integrarem os plexos cardíacos dirigem· 
se ao coração. Este também recebe fibras prove­
nientes diretamente da cadeia simpática, entre o 
primeiro e o quarto ou quinto gânglio torácico. 

A estimulação simpática do coração, 
ativa receptores adrenérgicos que desencadeiam 
um aumento da permeabilidade da membrana ao 
sódio e provavelmente ao cálcio. 

O aumento da permeabilidade ao só­
dio causa uma diminuição da eletronegatividade 
do potencial de repouso e, um aumento da incli• 
nação da curva ascendente da fase 4. A maior in­
clinação desta, origina um aumento na freqüência 
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de descarga do marca passo, e, a diminuição da 
eletronegatividade do potencial de repouso, au­
menta a condutividade nas fibras cardíacas 4 
(fig. 1D). 

Assim pois, a estimulação vagal cau­
sará bradicardia e tendência ao bloqueio átrio­
ventricular e, a estimulação simpática, taquicar­
dia e facilitação do aparecimento de focos ectópi­
cos. Todo e qualquer agente que mimetize suas 
ações, ou as estimule, acarretará os efeitos cor­
respondentes. 

Excitabilidade 

Excitabilidade ou irritabilidade é a 
capacidade que tem a fibra cardíaca de reagir a 
estímulos de qualquer natureza. 

Estímulos aplicados à membrana ce­
lular ocasionam aumento da condutância ao sódio, 
o que diminui a eletronegatividade intracelular. 
Se o potencial de -55 m V (potencial limiar) é atin­
gido, um potencial de ação é desencadeado. 

Qualquer situação em que o potencial 
de repouso é aproximado do potencial limiar, au­
menta a excitabilidade da fibra cardíaca, favore­
cendo o aparecimento de focos de batimentos 
ectópicos. 

Hipopotassemia, estimulaçao simpá­
tica intensa ou áreas de isquemia.são exemplos de 
situações clínicas em que isto ocorre. 

ID • Contrabilidade 

Estrutura da fibra cardíaca 

O coração é composto por fibras mus­
culares dispostas em feixes e camadas, ligadas 
entre sí pelos discos intercalares, que são estrutu­
ras com baixa impedância elétrica. 

A microscopia óptica simples eviden­
cia que as fibras musculares são constituídas de 
miofibrilas dispostas longitudinalmente. 

A microscopia eletrônica identifica 
que as miofibrilas são constituidas por sarcôme­
ros, delimitados entre duas linhas ou membra­
nas Z. O sarcômero se constitui estrutural e fun­
cionalmente na unidade contrátil da fibra e possuí 
um comprimento ideal de 2,2 micra !O (fig. 3). 

De cada lado da membrana Z partem 
delgados miofilamentos de actina que se interdi­
gitam na região central com espessos miofila­
mentos de miosina. O maior ou menor imbrica­
mento entre os miofilamentos depende do grau 
de estiramento do sarcômero. 

Entre as moléculas de actina e miosi­
na, a cada sístole se formam e, a cada diástole se 
desfazem, «pontes cruzadas» responsáveis pelo 
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Figura 3 - Estrutura microscópica da fibra cardíaca. lO 

deslizamento de uma sobre a outra. Duas outras 
proteínas, a troponina e a tropomiosina, inter­
agem no sentido de modular a contração. 

O retículo sarcoplásmico é composto 
por túbulos transversos e longitudinais. Os trans­
versos são formados por invaginações da membra­
na celular contendo fluido extracelular, e situam­
se preferencialmente ao nível da linha Z. Os longi­
tudinais circundam os sarcômeros e terminam por 
prolongamentos que envolvem os túbulos trans­
versos. 

Os túbulos longitudinais armazenam 
cálcio e os transversos transportam os potenciais 
de ação da membrana para o interior da célula 3 • 

Acoplamento excitação-contração 

Ao formar-se um potencial de ação, 
este se propaga pelas membranas celulares, pas­
sando de uma célula a outra,o que é facilitado pela 
baixa resistência elétrica dos discos intercalares. 
A onda de despolarização atinge o interior da mio­
fibrila através os túbulos transversos e, pela es­
treita conexão destes com os longitudinais, provo­
ca a liberação de cálcio. 

O cálcio assim liberado exerce três 
funções: 1 - Forma um complexo com a troponina 
e a tropomiosina, desbloqueando os locais onde se 
formarão novas «pontes cruzadas» entre as molé­
culas de actina e miosina, que aumentarão seu 
imbricamento encurtando o sarcômero; 2 - Ativa 
uma ATPase no sarcoplasma que, pelo desdo­
bramento do ATP, libera a energia necessária à 
formação das «pontes»; 3 - Ativa uma segunda 
ATPase, na membrana celular, que libera a ener­
gia indispensável ao bombeamento ativo do potás­
sio durante a repolarização. 

No curso da repolarização, devido à 
inversão dos gradientes eletroquímicos, o cálcio 
retorna ao interior dos túbulos desfazendo-se en­
tão o complexo cálcio - troponina - tropomiosina. 
A ruptura deste complexo permite que a tropo­
miosina restabeleça o bloqueio às «pontes cruza­
das», o que leva ao relaxamento do sarcôme­
ro 14 . 

À medida que o comprimento de re­
pouso do sarcômero afasta-se de 2,2 micra, para 
mais ou menos, a tensão desenvolvida durante a 
contraçao diminui. Quando o comprimento de re-
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pouso atingir 3,6 micra, a tensão desenvolvida cai 
a zero lO . No coração «in situ» estes fatos encon­
tram correlação com os volumes diastólicos. 

Contração isométrica e isotônica 

A partir de 1935, Hill tentou constru­
ir no laboratório um esquema que mimetizasse, 
«in vitro)), a contração muscular «in vivo». Em 
1938 conseguiu estabelecer o modelo que até hoje 
é aceito para o estudo da contração (figura 4). 

REPOUSO ISOMÉTRICA r! - ISOTÔNICA-~ 
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Figura 4 - Modelo de contração do músculo cardíaco. lO 
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Uma tira do músculo papilar de cora­
ção de gato, elemento contrátil (EC), é fixada por 
um extremo a um tensiômetro. A outra extremi­
dade é ligada a uma resistência elástica em série 
(RES). Um comprimento inicial de repouso é de­
terminado mediante uma carga (pré-carga) adap­
tada à RES.A este conjunto adiciona-se uma resis­
tência em paralelo (REP). 

O EC quando submetido a um estí­
mulo, contrai-se e distende a RES, determinando 
um aumento de tensão no sistema. Não ocorrendo 
deslocamento da pré-carga; a REP não se encurta 
e a contração é dita isométrica. 

Entretanto, se o estímulo é de inten­
sidade e duração suficientes e desencadeia uma 
contração que vence a resitência oferecida pela 
pré-carga, esta é deslocada. Após o início e duran­
te o deslocamento ,não ocorre aumento de tensão 
e a contração é dita isotônica. 

A adição de uma segunda carga (pós­
carga), que só pode ser deslocada após a pré­
carga o ter sido, permite estudar as relações entre 
a força contrátil e a velocidade de encurtamento 
isotônico do EC 10 . 

No coração «in situ», a pré-carga 
equivale à pressão diastólica final em ventrículo 
(Pd2) e a pós-carga à pressão na raiz dos vasos da 
base. 

Relação força/velocidade 

No modelo descrito fixa-se um com­
primento inicial de repouso com uma determinada 
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pré-carga. A seguir aplicam-se estímulos ao EC 
permitindo a realização de contrações isométricas 
e isotônicas contra pós-cargas crescentes. As dife­
rentes velocidades de encurtamento encontradas 
são lançadas no eixo das ordenadas de um gráfico e 
os valores das pós-cargas no eixo das abcissas. A 
reunião dos pontos obtidos constitui uma curva 
hiperbólica descritiva da relação força/velocidade 
do EC para aquele comprimento inicial ( Figu­
ra SA) 

15 A 

10 

5 

2 

15 B 

5 

2 4 6 8 

15 e 

10 

o 2 4 
' 
6 8 

CARGA (GR) 

Figura 5 - Relação força/velocidade do elemento contrátil. lO 

A observação desta curva evidencia 
que a velocidade de encurtamento diminui à me­
dida que aumenta a pós-carga. A um determinado 
valor desta.não ocorre deslocamento,a velocidade 
de encurtamento cai a zero, determinando a ten-
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são máxima (PO) possível de atingir para o com­
primento inicial selecionado. 

Extrapolando a curva para o eixo das 
ordenadas se obtem a velocidade máxima (Vmax) 
de encurtamento correspondente à pós-carga ze­
ro. Esta representa a velocidade dos processos 
mecano-químicos que possibilitam a contração 
muscular. 

Determinando com o mesmo EC re­
lações força/velocidade, a partir de comprimentos 
iniciais (pré cargas) crescentes, se obtem aumen­
to progressivo de PO até que um comprimento 
ótimo do EC é atingido (sarcômero com 2,2 micra 
de comprimento). Deste momento em diante, no­
vos aumentos na pré-carga inicial, acarretam de­
créscimo progressivo das PO obtidas. Entretanto 
a Vmax permanece igual para as diferentes cur­
vas 10 (fig. 5B). 

Este efeito é denominado de meca­
nismo de Frank - Traube - Starling e explica por­
que volumes diastólicos finais crescentes, dentro 
de limites fisiológicos, melhoram a performance 
do coração. 

Se o EC do modelo descrito é imerso 
em solução contendo agentes inotrópicos positi­
vos, tais como: adrenalina, digital ou cálcio, as re­
lações força/velocidade obtidas se caracterizam 
por aumento na PO, e na Vmax alcançadas 
(fig. SC). 

Explica-se assim porque, esgotado o 
mecanismo de Frank - Traube - Starling, pela 
administração de volumes (pré-cargas) adicionais, 
ainda é possível melhorar o débito cardíaco pelo 
uso de drogas inotrópicas positivas. 

O uso de vasodilatadores (redução da 
pós-carga), para melhoria do débito cardíaco, 
quando os mecanismos acima estiverem esgota­
dos, é mais uma aplicação do conhecimento da re­
lação força/velocidade. 

IV • Eletrocardiografia 

A propagação de um potencial de 
ação dá origem a uma onda de despolarização. 
Entre as zonas despolarizadas e as não-despolari­
zadas formam-se correntes elétricas. Estando o 
coração imerso em um meio condutor é possível 
registi'ar, a partir de eletrodos colocados na su­
perfície corporal, as diferenças de potencial oca­
sionadas entre dois pontos. 

Sempre que a onda de despolarização 
avança na direção do eletrodo positivo, ou a de re­
polarização se afasta deste, são registrados po­
tenciais positivos com deflexão do traçado para 
cima. Invertendo-se o sentido da propagação das 
ondas, a deflexão se processa para baixo. Comple­
tada a despolarização ou a repolarização, a dife­
rença do potencial cai a zero e o traçado se nivela 
com a linha base. 
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O registro normalmente é efetuado 
em fitas de papel que correm à velocidade de 
25 mm/se no qual deflexões de 1 cm correspon­
dem a potenciais de lm V. 

A inscrição dos potenciais apresenta 
variações morfológicas dependentes da localiza­
ção dos eletrodos e, da direção e intensidade das 
correntes geradas a cada momento. 

Em eletrocardiografia clínica utili­
zam-se três derivações bipolares (D!· D II e D JIJ), 
três unipolares aumentadas (aVR, aVL e aVF) e 
seis unipolares (V J a V 6)-

. Nas derivações bipolares, o eletrodo 
positivo está situado no braço esquerdo em D I e 
na perna esquerda em D II e D III· O negativo no 
braço direito em D I e no braço esquerdo em D II e 
D III· 

Nas derivações unipolares aumenta­
das.o eletrodo positivo está situado no braço direi­
to em aVR, no braço esquerdo em aVL e na perna 
esquerda em aVF. O eletrodo negativo é repre­
sentado pela soma dos que estão colocados nos 
membros restantes do triângulo. 

Nas derivações unipolares, o eletrodo 
negativo é representado pela conexão dqs três 
membros e o positivo por um quarto eletrodo, de­
nominado de explorador, cuja posição é: 
V 1 - 4 ° espaço intercostal direito na borda do 

externo; 
V 2 - 4° espaço intercostal esquerdo na borda do 

externo; 
V 3 - posição intermediária entre V 2 e V 4; 
V 4 - 5° espaço intercostal esquerdo sobre a linha 

hemiclavicular; 
V 5_ - mesmo nível que V 4 sobre a linha axilar 

anterior; 
V 6 - mesmo nível que V 4 sobre a linha axilar 

média. 
As derivações unipolares, pela pro­

ximidade do eletrodo positivo com o coração, re­
gistram sobretudo as diferenças de potencial ge­
radas pelo miocárdio, situado logo abaixo do ele­
trodo. Este fato as torna muito úteis no diagnós­
tico de localização de lesões isquêmicas de peque-
nas dimensões 4 • 

O estudo em conjunto dos traçados, 
obtidos nas 12 derivações, permite diagnosticar 
quase todas as anormalidades graves do músculo 
cardíaco. 

Em anestesia, habitualmente, se ne­
cessita apenas do diagnóstico das arritmias, da 
presença de correntes de lesão ou das alterações 
introduzidas por desequilíbrios electrolíticoS, 
drogas ou anestésicos. Estes diagnósticos normal­
mente são possíveis a partir de derivação única. 
As derivações mais utilizadas são D II 15 ou 
uma modificação desta com os eletrodos posicio­
nados na superfície do tórax. 

O traçado padrão obtido em D II 
apresenta: 1. onda P, correspondente a despolari­
zação dos átrios, com duração de 0,07 a 0,12 s; 
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2. intervalo PR, correspondente ao retardo da con­
duçao do estímulo no NAV, com duração de 0,12 a 
0,20 s; 3. complexo QRS, com duração de 0,05 a 
O, 10 s, representando a ativação ventricular em 
suas várias etapas; 4. segmento ST corresponden­
te ao platô do potencial de ação, isto é, despolari­
zação praticamente total; 5. onda T, devida a re­
polarização ventricular, com duração de 0,25 a 
0,46 s ( Figura 6). 
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Figura 6 • Traçado eletrocardioográfico padrão obtido em D-II. 

A onda de repolarização atrial fica 
mascarada pelo coníplexo QRS sendo raramente 
visível. A onda T tem representação positiva por­
que a repolarização ventricular se efetua em dire­
ção oposta à despolarização, isto é, do epicárdio 
para o endocárdio. Admite-se que o endocárdio 
custa mais a se recuperar devido à influência da 
pressão intra-ventricular e porque possui menor 
irrigação que a região epicárdica 6 • 

Arritmias por bloqueios da condução 

A. Bloqueio sino-atrial 

A formação do estímulo no NSA é 
normal mas sua condução à musculatura atrial 
não se processa. Ocorre falha completa de um ci­
clo e o intervalo P-R mede o dobro do intervalo bá­
sico. Reflexos vagais durante anestesia, intoxi­
cação digitálica, hiperpotassemia ou isquemia no 
NSA são suas causas mais freqüentes 2 (fig. 7a). 

B. Bloqueio átrio-ventricular (BAV) 

A condução do estímulo é bloqueada 
no NA V ou no feixe de His e a função de marca­
passo é assumida por um foco situado nos ventrí­
culos. Doença de Chagas, febre reumática, doen­
ças degenerativas, intoxicação digitálica e lesão 
cirurgica são as causas mais freqüêntes 6 . Dis­
tinguem-se três tipos de BAV: 

BA V de 1 ° grau - o estímulo é apenas 
retardado no NA V e eletrocardiograficamente ve­
rifica-se apenas aumento do espaço PR. (fig. 7b). 

BA V de 2° grau - alguns estímulos 
são completamente bloqueados no NA V. No tipo 
Wenckebach o espaço PR aumenta progressiva­
mente até que uma onda P não é seguida por com­
plexo QRS. No tipo Mobitz um complexo QRS é 
perdido sem que ocorra nenhuma alteração prévia 
no espaço PR. A presença do tipo Mobitz indica 
uma situação mais grave. (fig. 7c). 

BA V de 3° grau - nenhum estímulo 
passa para os ventrículos. O marca passo é assu­
mido por um foco ventricular (freqüência de 25 a 
35/min). Aumentos do débito cardíaco passam a 
depender quase que exclusivamente de variações 
do volume sistólico. A instalação súbita deste blo­
queio ou grande aumento da demanda de débito 

Figura• 7 (A a D) A- Bloqueio sino atrial; B- Bloqueio átrio-ventricular de 1 °. grau; C- Bloqueio atrio-ventricular de 2° grau 
(Wenckebach); D- Bloqueio átrio-ventricular de 3°. grau ou completo. 
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cardíaco em sua vigência, podem causar isquemia 
cerebral com instalação da síndrome de Stokes­
Adams (fig. 7d). 

Tratamento farmacológico com iso­
proterenol ou instalação de marca passo artificial 
são as melhores soluções 11 

Arritmias por defeito na formação do 
estímulo 

A. Taquicardia sinusal 

Definida como ritmo com freqüência 
superior a 100 bpm ou, segundo alguns autores, 
120 bpm. Resulta de hipertermia, hiperatividade 
simpática, excitação, hipovolemia, hipoxia ou uso 
de drogas que bloqueiam o vago. 

B. Bradicardia sinusal 

Consiste em uma freqüência lenta, 
sendo aceito como limite superior 60 bpm. Hipe­
ratividade vagal, depressão miocárdia por drogas, 
hipotermia ou acentuada hipoxia são as causas 

• mais comuns. 

C. Arritmia sinusal 

Ritmo sinusal em que ocorrem alte­
rações periódicas da freqüência cardíaca devido a 
variação no tônus vagal por influência da respira­
ção. A freqüência aumenta durante a inspiração e 
diminui na expiração. É abolida pela administra­
ção de atropina. (fig. 7e). 

D. Extrassístoles atriais 

Pode originar-se em qualquer ponto _ 
dos átrios. A onda P tem configuração alterada 
mas o QRS é normal. Não ocorre pausa compensa­
tória porque o NSA é despolarizado pelo estímulo 
ectópico. Seu significado é de dificil interpreta-

ção, pois pode ocorrer em corações normais e 
anormais; excesso de fumo, estimulantes, excita­
ções e alterações electrolíticas e do pH são algu­
mas de suas causas. (fig. 7D. 

E. Extrassístoles ventriculares 

Suas características eletrocardiográ­
ficas são: QRS grande e alargado, ausência de on­
da P, onda Tem direção oposta ao QRS e existên­
cia de pausa compensatória. São mais freqüêntes 
durante anestesia com halogenados, particular­
mente em presença de hipercarbia ou hipóxia. 
Quando agrupadas, em número superior a 5 por 
minuto, muito próximas da onda T ou originadas 
em focos múltiplos, requerem tratamento imedia­
to 5 (fig. 7g). 

f'. Taquicardia atrial paroxistica 

A taquicardia atrial paroxística ini­
cia-se subitamente, podendo durar de poucos se­
gundos até horas ou dias, e, termina tão abrupta­
mente como se inicia. A FC varia de 160 a 240 
bpm sendo o ritmo regular 3 . Se a FC igualar ou 
superar 200 bpm pode ocorrer queda do débito 
cardíaco. As ondas P têm polaridade normal, o in­
tervalo entre as mesmas é isoelétrico e o intervalo 
P-R é inferior a 0,12 seg. Pode ocorrer em pessoas 
normais, estando geralmente associada a ingestão 
de álcool, abuso do fumo ou estados de ansiedade. 
Entretanto, sua incidência é maior em pacientes 
com patologias que aumentam a pressão no átrio 
esquerdo. Medidas terapêuticas incluem mano­
bras vagais, cardioversão elétrica, digitálicos e 
propranolol 11 • (fig. 7h). 

G. Flutter atrial 

O batimento normal é substituido por 
um ritmo atrial rápido e regular com freqüência 
de 200 a 380/min. Quase sempre está associado a 
bloqueio átrio-ventricular parcial, de maneira que 

Figura 7 - (E a H) E- Arritmia sinusal; E- Extrasístole atrial; G-Extrassístole ventricular; H- Taquicardia atrio-paroxística. 
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a freqüência ventricular corresponde a uma fração 
do atrial (1:2, 1:3, 1:4, etc.). Este bloqueio funcio­
nal é um mecanismo de defesa do coração. O es­
paço PR desaparece. Geralmente o flutter precede 
a fibrilação atrial (fig. 7i). 

H. Fibrilação atrial 

Os estímulos são de freqüência mais 
elevada (350 a 600/min) e não apresentam a regu­
laridade observada no flutter. A passagem dos es­
tímulos pelo NA V é completamente irregular e os 
ventrículos respondem com freqüência de 100 a 
150 bpm. Muitas vezes a sístole ventricular se 
processa antes do adequado enchimento dos ven­
trículos, o que ocasiona baixo débito sistólico. As 
ondas P estão ausentes e os sintervalos R-R são 
completamente irregulares. A etiologia mais co­
mum é doença mitral ou cardiopatia isquêmica. 
Formas paroxísticas podem estar associadas a ex­
cesso de fumo ou estimulantes, ou então, prece­
der as formas crônicas. Quando a FC for superior 
a 140 bpm, em um coração normal sob todos ou­
tros aspectos, está indicado tratamento imediato, 
farmacológico ou por cardioversão elétrica. Cora­
ções com outras patologias associdadas podem a­
presentar baixo débido com FC inferiores, e, nes­
tes casos, idêntica conduta está indicada 11 . 
(fig. 7j). 

I. Ritmo nodal 

O marca passo desloca-se para o 
NA V ou mesmo para o feixe de His. Dependendo 
da localização do foco, a onda P pode preceder 
imediatamente o QRS, estar inclusa neste ou su­
cedê-lo. Ritmo nodal é ocorrência relativamente 
frqüente em todas as formas de anestesia geral e, 
em que pese reduzir moderadamente o débito car­
díaco, não se reveste de gravidade. (fig. 71). 

J. Taquicardia ventricular 

Produzida·por foco ectópico ventricu­
lar ,tem freqüência habitualmente superior a 140/ 
min. É arritmia grave sugerindo sempre a presen­
ça de isquemia e, em grande número de casos, é 
precursora da fibrilação ventricular. Os comple­
xos QRS sao alargados, o segmento ST está geral­
mente mascarado pelo QRS seguinte e não exis­
tem ondas P. Deve ser tratada de imediato com li­
docaína (lmg/kg em dose única) ou por cardiover­
são elétrica IS . (fig. 7m). 

K. Fibrilação ventricular 

As fibras musculares dos ventrículos 
contraem-se de maneira desordenada e o débito 
cardíaco cai a zero. O traçado apresenta ondas ir­
regulares em amplitude e freqüência que, pro­
gressivamente, tornam-se menores e erráticas. A 
morte é iminente e o tratamento indicado para a 
«parada cardíaca» impõe-se de imediato. (fig. 7n). 

L. Corrente de lesão-Isquemia 

Provocando-se isquemia miocárdia, 
por obstrução progressiva de uma artéria coroná­
ria, inicialmente a onda T se inverte por retardo 
na recuperação do epicárdio. A seguir, a zona 
comprometida se torna despolarizada, o que gera 
correntes elétricas entre esta e as zonas não­
isquêmicas. Estas correntes causam deflexão do 
segmento ST 3 .Retornando o fluxo sanguíneo.as 
alterações tendem a desaparecer. Se a isquemia é 
definitiva, a zona atingida se torna eletricamente 
inativa e se registram apenas os potenciais de 
dentro da cavidade ventricular. O traçado apre­
senta uma onda Q ampla e alargada que é caracte­
rística do infarto do miocárdio. (fig. 7o). 

Figura - 7 (Ia N) 1- Flutter atrial; J- Fibrilação atrial; L- Ritmo nodal; M- Taquicardia ventricular; N- Fibrilação ventricular. 
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M. Hiperpotassemia 

Com níveis plasmáticos de K + igua­
is a 7 mEq/litro a onda T torna-se estreita e pon-

o 

p 

Figura 7 - (0 e P) Q. Corrente de lesão; P- Hiperpotassemia. 

V - Débito cardíaco 

Define-se o débito cardíaco (DC) 
como a quantidade de sangue ejetada, em um mi­
nuto, pelo ventrículo esquerdo na raiz da aorta. 
Seu volume é adaptado. momento a momento, à 
soma das necessidades metabólicas dos diversos 
órgãos e tecidos, sendo a fração que perfunde ca­
da região regulada por mecanismos locais e neu­
ro-humorais. 

Inexistindo comunicações patológi­
cas, o débito do ventrículo esquerdo e do ventrícu­
lo direito tendem a igualar-se após poucos bati­
mentos, evitando assim sobrecarga da circulação 
pulmonar ou da sistêmica. 

Em condições normais de repouso o 
DC é de 5,5 1/min, correspondendo ao produto da 
freqüência cardíaca (FC) pelo volume de ejeção 
sistólico (VES). 

A correlação do DC com a superfície 
corporal define o índice cardíaco (IC). A grande 
aceitação deste, como padrão para avaliação he­
modinâmica,reside no fato de que a atividade me­
tabólica no homem guarda estreita correlação com 
a superfície corporal. Seu valor normal é de 3,2 
l/min/m2, sendo um pouco menor na mulher e 
consideravelmente mais elevado na criança. 

O DC eleva-se até a adolescência, 
declinando posteriormente de forma gradual até 
atingir cerca de 2,4 1/min aos 80 anos. A passa­
gem do decúbito dorsal para a posição ereta o re­
duz cm aproximadamente 203/o. Esta redução não 
é acompanhada por diminuição no consumo de 
oxigênio, sendo compensada por aumentada ex­
tração tissular deste. A ansiedade pode aumentar 
o DC de 50 a 100"70. No per1odo pós-prandial en­
contra-se uma elevação de até 30%. Durante 
exercício extremo seus valores habituais podem 
aumentar em até 7 ou mesmo 9 vezes 3 . 

Sendo o DC o produto da FC pelo 
VES, suas variações estão ligadas a alterações 
destes parâmetros. 
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teaguda. Aumentando os níveis plasmáticos, o es­
paço PR aumenta e o complexo QRS se alarga. O 
agravamento da hiperpotassemia conduz a fibrila­
ção ventricular. (fig. 7p). 

A FC é determinada em condições 
mormais·pelo nódulo sino-atrial, que está subme­
tido a influências do sistema nervoso autônomo 
através o simpático e o vago. Apesar de normal­
mente ser de 70 bpm a FC pode descer a 50 - 60 
bpm em atletas ou atingir até 80 - 90 bpm em pes­
soas hígidas. 

Sendo bloqueadas todas as influên­
cias do sistema nervoso autônomo, o coração bate 
a uma freqüência de 107 bpm, o que indica uma 
predominância habitual do parasimpático. 

Estimulação vagai máxima pode re­
duzir a FC para 20 a 30 bpm 4 . Estímulos aferen­
tes, a partir da manipulação da porção superior da 
via aérea, da tração de vísceras abdominais ou da 
compressão dos globos oculares, são exemplos de 
condições que podem levar a esta situação. Como 
regra geral, a estimulação de qualquer tecido ou 
Órgão, exceto a pele, pode produzir bradicardia 
9 

• 

Estimulação máxima do simpático 
pode elevar a FC até 240 bpm. Ansiedade, angús­
tia, medo, hipovolemia, estimulação cirúrgica em 
plano superficial de anestesia, hipercabia ou hipó­
xia, são alguns exemplos de situações em que esta 
divisão do sistema nervoso autônomo, através seu 
ramo beta-adrenérgico, aumenta a FC. 

Considerando como normal a FC de 
70 bpm, conclue-se que a estimulação adrenérgi­
ca, mantido inalterado o VES, pode elevar o DC 
em até 3 vezes. Por outro lado, em idênticas con­
dições, estimulação vagai poderá ocasionar im­
portante redução de seu valor. 

Volume de ejeção sistólico é a quan­
tia de sangue ejetada na raiz da aorta, a cada bati­
mento, pelo ventrículo esquerdo. Seu valor nor­
mal é de 70 a 80 mi, o que corresponde a 60 a 75 % 
do volume ventricular diastólico 9 . 

Aumento do retorno venoso eleva o 
volume diastólico final do ventrículo, com conse­
qüente aumento da Pd2. Este aumento da pré­
carga distende o ventrículQ esquerdo, o que de 
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acordo com a lei de Frank-Star1ing, melhora a con­
tratilidade até ser atingido o comprimento ideal 
das fibras ventriculares. Melhor contratilidade 
implica em uma contração mais rápida e mais efi­
ciente, com conseqüente esvaziamento mais com­
pleto do ventrículo e aumento do VES. Como de­
corrência deste fato aumentos ou reduções do re­
torno venoso, dentro de certos limites, podem de­
terminar o DC. 

Hipovolemia, ventilação com pressão 
positiva ou vaso-dilatação por bloqueio adrenér­
gico, diminuindo o retorno venoso, e, tampona­
mento cardíaco ou taquicardia intensa, restrin­
gindo o enchimento ventricular, diminuem o DC 
por redução do VES. 

lnfusões venosas ou aumento do tô­
nus no sistema venoso, por estimulação a: adre­
nérgica, aumentando o retorno venoso, elevam o 
DC. 

Entretanto, se o volume ventricular 
diastólico final aumenta de maneira a causar dis­
tensão das fibras ventriculares, além do compri­
mento ideal, ocorre diminuição da contratilidade e 
queda do VES. Esta situação ocorre clinicamente 
em casos de hipervolemia, quando o coração pas­
sa a trabalhar no ramo descendente da curva de 
Frank-Starling. 

Diuréticos, reduzindo o volume san­
guíneo, diminuem a pré carga e podem reconduzir 
o coração para o ramo ascendente de sua curva de 
função. 

OVES também pode ser alterado por 
variações da pós carga, aqui representada pela 
resistência periférica total ou pressão na raiz da 
aorta. Aumentos progressivos desta, ocasionam 
redução da velocidade de encurtamento e da con­
tratilidade das fibras cardíacas com queda gra­
dual do VES. 

Pressões arteriais diastólicas iguais 
ou superiores a 140 mmHg, devem ser cuidado­
samente evitadas. Estas pressões se constituem 
para o ventrículo esquerdo, em pós-carga que se 
aproxima da P O, quando a velocidade de encurta­
mento e a contratilidade caem a zero. 

Esta situação é particularmente peri­
gosa em pacientes anestesiados, quando o mio­
cárdio está freqüentemente deprimido pelos 
agentes anestésicos. O bloqueio o: adrenérgico, 
reduzindo a resistência periférica total (pós-car­
ga), pode ser indicado se a causa do aumento da 
resistência não for removível de imediato. 

Alterações excessivas da pré ou da 
pós carga,que levam a redução do VES,podem ser 
compensadas por aumento da capacidade contrá­
til da fibra cardíaca, mediante estimulação /3-
adrenérgica, medicamentosa ou simpático-adre­
nal. 

Se todos os fatores determinantes do 
VES - pré-carga, pós-carga e contratilidade -
concorrem no sentido de aumentá-lo, uma eleva­
ção de até 2 a 3 vezes seu valor normal pode ser 
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obtida. Este fato combinado com a possibilidade 
de a FC aumentar em até 3 vezes seu valor habi­
tual, permite que em condições extremas o DC 
possa atingir 35 1/min. 

Valores de até 13 a 151/min de retor­
no venoso podem ser manuseados pelo coração 
normal, submetido aos níveis habituais de estimu­
lação pelo sistema nervoso autônomo, utilizando 
principalmente o mecanismo de Frank-Starling. 
Esta capacidade tem sido denominada por Guyton 
de «permissividade do coração» 4 . 

O retorno venoso é o somatório dos 
volumes sanguíneos que perfundem os diversos 
órgãos e tecidos. Estes têm seus fluxos sanguí­
neos regulados de acordo com suas necessidades 
metabólicas. Assim pois, dentro do nível permis­
sivo do coração, as necessidades metabólicas 
mantêm o contrôle do DC. 

O nível permissivo do coração pode 
ser aumentado pelo treinamento atlético, por esti­
mulação simpático-adrenal ou por drogas (3 -adre­
nérgicas. Estes fatores atuantes ao máximo é que 
permitem sejam atingidos os limites superiores do 
DC. 

Quando o nível permissivo do cora­
ção cai abaixo das necessidades metabólicas, do 
momento considerado, o coração torna-se insufi­
ciente. Isto pode ocorrer ou por exigências exces­
sivas feitas a um coração normal ou por exigências 
normais feitas a um coração doente. 

Exemplos da primeira situação são o 
exercício extenuante, a hipertermia maligna e a 
crise tireotóxica. A segunda situação pode ser 
configurada por stress imposto a um paciente com 
infarto do miocárdio ou com depressão medica­
mentosa do coração. 

Distribuição regional do débito cardíaco 

A função do sistema cardiovascular, 
no qual o coração exerce o papel de bomba propul­
sora do sangue, é levar aos Órgãos e tecidos os nu­
trientes e deles remover os produtos tóxicos de 
degradação. Realiza ainda uma função integrado­
ra entre os diversos órgãos e sistemas corporais. 

O principal nutriente é o oxigênio 9 . 

Sua entrega aos tecidos depende essencialmente 
de seu conteúdo por unidade de volume de san­
gue, e do fluxo sanguíneo no tecido considerado, 
por unidade de tempo. 

Em condições normais o conteúdo ar­
terial de 02 é de 19 volumes por cento e o do san­
gue venoso de 14,5, o que corresponde a uma ex• 
tração tissular média de 4,5 vol o/o, para um DC de 
5,51/min 3 • As variações regionais do fluxo san­
guíneo e da extração tecidual que compõem estes 
valores totais podem ser vistas na Tabela]. 

Aumentos súbitos das necessidades 
metabólicas regionais aumentam a extração de 
02 o que desencadeia mecanismsos locais e neu-
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ro-humorais, que aumentam o fluxo sanguíneo 
para o órgão ou tecido considerado, na tentativa 
de manter a A V 02 dentro dos limites normais. 

O aumento regional do fluxo causa 
um aumento no retomo venoso, que dentro do ní­
vel permissivo do coração eleva o DC, impedindo 
assim que o aumento regional de fluxo se faça as 
expensas de outros territórios. 

Esgotadas as possibilidades de au­
mento de fluxo sanguíneo, em uma dada região, 
as necessidades metabólicas de 02 passam a ser 
supridas por aumentada extração tecidual com 
Tabela I - Distribuição Regional do Débito Cardíaco. 3, 9 

Fluxo Sanguíneo 

elevação da A V 02. 
O tecido muscular, no qual o exercí­

cio eleva o fluxo sanguíneo de 2,7 ml/lOOg/min 
para 100 ml/lOOg/min, necessita elevar a extra­
çãp tecidual de 02 de 6,5 para 16 vol %, para 
atender a enorme demanda imposta pelo aumento 
metabólico. 

Características particulares de cada 
órgao são as determinantes das proporções em 
cada um dos dois mecanismos, extração tecidual 
ou aumento de fluxo sanguíneo, é utilizado em 
condições normais ou de aumentada atividade. 

ml/min o/o do 
total 

ml/100g/ 

Consumo de O 
2 

ml/100g/ o/o do A-VO 
2 

Cérebro 830 15 

Coração 220 4 

Rim 1.430 27 

Fígado e 1.540 29 
Intestino 

Músculo 920 17 

Músculo em 35.000 80 
• • exerc1c10 

VI• Cfrcplação coronarlanl\ 

O coração é uma bomba propulsara e 
como tal requer energia para seu funcionamento. 
O aporte dos substratos energéticos e a-remoção 
dos catabólitos é realizada pela circulaçao corona­
riana. Esta origina-se inteiramente do ramo as­
cendente da aorta através das artérias coronárias 
direita e esquerda. 

A artéria coronaria esquerda nasce 
no seio de Valsalva esquerdo. Seu tronco, situado 
entre a aurícula esquerda e a artéria pulmonar, 
mede de alguns milímetros a 2 cm e divide-se em 
dois ramos: a artéria descendente anterior e a ar­
téria circunflexa. A artéria descendente anterior 
percorre o sulco interventricular anterior até o 
ápex, que contorna, e sobe uns poucos milímetros 
na face posterior. Dá origem a ramos ventricula­
res direitos, que irrigam o ventrículo direito, às 
artérias diagonais que nutrem a face antero-late­
ral e às perfurantes que perfundem o septo inter­
ventricular. A artéria circunflexa percorre o sulco 
átrio-ventricular esquerdo e seus ramos perfun­
dem as paredes laterais e posteriores do ventrícu-

• 
lo esquerdo. 

A artéria coronária direita origina-se 
no seio de Valsalva direito e dirige-se para o sulco 
átrio-ventricular direito até atingir a«crux cordis». 
Durante este trajeto dá ramos para a via de saída 
do ventrículo direito.para o NSA(60% dos casos), 
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• m1n • m1n total 

54 3,7 23 6,5 

70 7 9 12 

430 6 7 2 

54 I, 95 20 4 

2,7 O, 16 20 6,5 

100 7 ,9 90 16 

e ramos marginais para o ventrículo direito. Ao ní­
vel da crux cordis tem origem a artéria descen­
dente posterior, que percorre o sulco inter-ventri­
cular posterior, e, dá ramos perfurantes para o 
septo inter-ventricular. Fornece ainda ràmos para 
a parede posterior do ventrículo esquerdo e NA V 
(90% dos casos) 12 . 

No homem, em aproximadamente 
SO°lo dos casos, a artéria coronária direita é domi­
nante, isto é, estende-se além da crux cordis e ir­
riga também parte da parede posterior do ventrí­
culo esquerdo. Em 200/o dos casos a artéria circun­
flexa é que se estende além da crux cordis e nutre 
parte da parede posterior do ventrículo direito, di­
zendo-se entao que a artéria coronária esquerda é 
dominante. Nos restantes 30% a circulação é ba­
lanceada e cada artéria perfunde seus respectivos 
ventrículos e aurículas 4 . 

O fluxo coronariano representa 4o/o 
do DC, sendo de aproximadamente 220 ml/min, 
podendo ser aumentado em até 4 a 5 vezes. 

O consumo de 02 pelo coração é de 
7 ml/lOOg/min, correspondendo a uma extração 
tissular de 12 vol % . Considerando esta elevada 
extração de 02, mesmo em condições de repouso, 
entenõe-se que necessidades metabólicas aumen­
tadas devam ser supridas básicamente por au­
mentos do fluxo sanguíneo. 

Como em todo o leito vascular, o flu­
xo coronariano é diretamente proporcional à pres-
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são de perfusão e inversamente proporcional à re-. ' . ststencia. 
A pressão de perfusão é determinada 

pela diferença de pressão entre a raiz da aorta e a 
pressão no átrio direito, variando com a sístole e a 
diástole. 

Durante a contração ventricular iso­
métrica, em que a pressão na raiz da aorta não se 
eleva, o fluxo sanguíneo cai acentuadamente devi­
do à constrição das paredes arteriais pela massa 
muscular. Posteriormente, durante a fase de eje­
ção, a elevação da pressão aórtica gera um au­
mento moderado do fluxo, e, no início da diástole 
a elevada pressão aórtica combinada com o rela­
xamento ventricular faz com que o mesmo atinja 
seus valores máximos. Em seqüência, a redução 
progressiva da pressão aórtica a níveis diastóli­
cos, causa uma diminuição gradual da perfusão 
coronariana 4 . 

As flutuações fásicas do fluxo sanguí­
neo coronariano devem-se pois, a combinação das 
variações da pressão de perfusão com as altera­
ções extravasculares da resistência,impostas pela 
contração ventricular. 

O estado de contração dos músculos 
lisos das artérias coronarianas, que determina a 
resistência vascular, é governado por fatores loca­
is e neuro-humorais. 

Os fatores neuro-humorais são repre­
sentados pelas duas divisões do sistema nervoso 
autônomo, o simpático e o parasimpático. 

A ação do simpático se efetua através 
receptores o: ou (J adrenérgicos; os primeiros 
determinam vasoconstrição e os segundos vasodi­
latação. Os receptores a adrenérgicos distribu­
em-se preferencialmente nos vasos .;::picárdios e 
os ~ -adrenérgicos nos vaos intramurais 4 . Ge­
ralmente predomina o efeito vasodilatador, entre­
tanto, pode ocorrer em determinadas situações, 
predomínio da ação a adrenérgica com desen­
cadeamento de dor anginosa. 

A estimulação vagai causa vasodila­
tação coronária cuja importância na regulação das 
artérias coronárias ainda não foi determinada. 

As ações diretas mediadas pelo siste­
ma nervoso autônomo, acima descritas, são habi­
tualmente sobrepujadas pelas conseqüências me­
tabólicas de suas ações inotrópicas e cronotrópi­
cas. 

Existe estreita correlação entre as 
demandàs metabólicas representadas por varia­
ções no consumo de 02 e o fluxo coronariano .. O 
aumento do trabalho cardíaco decorrente de varia­
ções da pré-carga, da pós-carga ou da contratili­
dade elevam o consumo de 02 . Este aumentado 
consumo causa vasodilatação, a qual pode ser de­
corrente de ação direta da hipóxia sobre as fibras 
musculares lisas das arteríolas. Outra hipótese 
para explicar o mecanismo de ação é que a adeno­
sina, resultante do desdobramento final do ATP, é 
que causa a vasodilatação por ação direta. 
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Se a rede vascular coronária apresen­
ta alterações patológicas que fixam ou mesmo re­
duzem seu diâmetro, elevando a resistência, au­
mentos do consumo de 02. só podem ser supridos 
mediante a elevação da pressão de perfusão. Nes­
tas situações qualquer causa que eleve o trabalho 
cardíaco, tal como estresse, drogas a adrenérgi­
cas, hipertermia ou exercício, fácilmente ocasio­
nam hipóxia no território irrigado pelos vasos 
doentes. 

Hipotensão arterial, reduzindo a 
pressão de perfusão, pode causar o mesmo efeito 
ainda que na ausência de aumentado trabalho 
cardíaco. Esta a razão pela qual, anestésicos ou 
técnicas anestésicas que induzam hipotensão de­
vem ser utilizados com muita cautela em pacien­
tes portadores de coronariopatias. 

VII - Metabolismo cardíaco 

Em condições normais, o metabolis­
mo cardíaco é inteiramente oxidativo, havendo 
transformação de energia química em trabalho 
mecânico pelo utilização de diversos substratos. 
Estes incluem principalmente glicose, lactato, pi­
ruvato, ácidos graxos esterificados e não esterifi­
cados, e, em menor extensão, acetatos, corpos ce· 
tônicos e ácidos aminados 9 . 

O coração está organizado para utili­
zar essencialmente o metabolismo aeróbico e por 
esta razão tolera mal qualquer deficiência no su­
primento de 02. 

O catabolismo dos substratos produz 
energia, da qual cerca de metade é estocada sob a 
forma de ATP sendo o resto dissipado sob a forma 
de calor. A energia estocada é utilizada para o tra­
balho muscular e para os diversos processos ana­
bólicos. 

As condições em que o coração traba­
lha, e. as concentraçoes existentes dos diversos 
substratos, influem de maneira decisiva na pro­
porção em que um ou outro destes é utilizado. 

No período pós-prandial e durante in­
fusões de glicose, quocientes respiratórios eleva­
dos (0,9) indicam uma alta utilização de glicose, 
lactato e piruvato. Em condições de jejum, ácidos 

' . . graxos e corpos cetontcos passam a ter maior uso, 
o que é indicado pela redução do quociente respi­
ratório que pode cair até O, 7 13 . 

Normalmente, os ácidos graxos con­
tribuem com 67o/o para o consumo de 02, a glicose 
com 17,9, o lactato com 16,4, os ácidos aminados 
com 5,6 e os corpos cetônicos com 4,3 9 . 

De um modo ou de outro, os anestési­
cos gerais reduzem o metabolismo cardíaco, con­
forme se evidencia pela redução no consumo de 
02 pelo miocárdio, que responde por até 473/o da 
redução global experimentada durante anestesia 
13 . Este fato pode conferir alguma proteção ao 
n1iocárdio em condições de isquemia aguda. 
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Summary 
Cardiovascular physiology for the anes­
thesiologist: The heart 

The authors present some important 
features of cardiac physiology including: a) gene-
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Num terceiro grupo, foi utilizada infusão contí­
nua. A concentração sérica da droga foi determi­
nada a cada trinta minutos e durante o período de 
recuperação, em todos os casos. 

Não houve diferenças nos três grupos 
• • • quanto à dose total de d-tubocurar1na necessar1a 

para duas horas de paralisia muscular, ao tempo 
de recuperação da atividade muscular espontânea 
ou secundária ao antagonismo pela neostigmina, 
e à dose total de neostigmina necessária para an­
tagonizar o bloqueio. 

Registrou-se razão direta entre a con­
centração sérica de d•tubocurarina e a intensida­
de do bloqueio, relação esta que foi idêntica nbs 

três grupos. 
Os autores concluem que não há rela­

ção entre a farmacocinética e a farmacodinâmica 
da d•tuboturarina, e a forma de administração 
deste fármaco. Existe relação entre a concentra­
ção sérica de d-tubocurarina e a intensidade do 
bloqueio neuromuscular, sendo esta relação inde­
pendente do regime de administração. A duração 
do bloqueio neuromuscular está relacionada com 
a concentração sérica de d-tubocurarina e não com 
a dose inicial da droga. 
(Nocite, JR) 
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