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

myocardial ischemia.

Important aspects of the anatomy and physiology of the coronary circulation, as well as the

principal mechanisms involved in its regulation are discussed.
mechanisms, caused by transmural compression of small vessels during ventricular

“intrinsic”

This regulation is subdivided in

systole, and “extrinsec” mechanisms mediated by neural, metabolic and myogenic factors acting on
the vessels, specially those of small calibre. The myocardial metabolism is analysed through the
oxygen and lactate extraction. The diagnosis of transoperative myocardial ischemia is based on
several methods: double and triple product, pulmonary wedge pressure, lactate level and oxygen
saturation in coronary venous blood and echocardiography.

The pharmacological properties of anti-ischemic drugs (vasodilators, beta-blockers, and calcium
channel blockers) are discussed, considering the interactions with anesthetic drugs and their role in
order to achieve the ideal anesthesia for patients with coronary insufficiency.
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a maioria das circulagcbes regionais de or-
N ganismos com estrutura cardiovascular dife-
renciada, como o ser humano, o mecanismo
mais importante de aumento rapido de origénio
para os tecidos fundamenta-se na sua capacida-
de em extrair mais oxigénio do sangue. Entre-
tanto, em relacdo a circulacdo coronariana este
mecanismo é limitado, pois normalmente a ex-
tracdo de oxigénio situa-se muito préximo dos
valores considerados como limites fisiolégicos.
Assim, a oferta de oxigénio para o miocéardio
€ de inteira responsabilidade do fluxo sangui-
neo coronariano. Conseqlientemente, no coragéo
normal h& relacdo linear entre o consumo de
oxigénio e o fluxo coronariano. Dai sua impor-
tancia ao abordar-se os fatores envolvidos na
génese da isquemia miocéardica peroperatéria. O
tema foi dividido em cinco topicos:
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— fisiopatologia da circulagcdo coronariana;
— metabolismo do miocardio;

fisiopatologia da isquemia miocérdica;
diagnostico da isquemia miocardica;
tratamento.
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4
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1 — Fisiopatologia da circulacdo coronariana

Define-se isquemia miocardica quando existe
diminuicdo da oferta de oxigénio as células por
reducdo da perfusdo sangiinea.

O suprimento de sangue arterial para o cora-
¢do é feito através das artérias coronérias direi-
ta e esquerda. A coronéaria esquerda (CE) divi-
de-se em descendente anterior (DA) e ramos
circunflexos (CX), que irrigam a parede ante-
rior, lateral e metade da face diafragmética do
ventriculo esquerdo (VE). A coronaria direita
(CD) irriga o ventriculo direito (VD) e a outra
metade da face diafragméatica do VE. O septo
€ irrigado por ramos septais da DA, o sistema
de conducdo por ramos da CD (em 55% das
pessoas), ou a partr de ramos da CX (em
45% das pessoas). Os musculos papilares que
sustentam o aparelho valvar recebem ramos da
DA. Numerosas conexdes, que variam de 0,1
até 1 mm, existem normalmente entre as coro-
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narias esquerda e direita, principalmente ao
nivel do épice, septo, parede livre dos ventri-
culos e atrios".

Em repouso o fluxo coronario em adultos
varia de 60 a 80 ml/100g de muasculo por
minuto, o suficiente para garantir o consumo
de oxigénio em torno de 6 a
8ml.100g" min’ que é bastante elevado mes-
mo em condi¢Ges basais®.

O fluxo sangliineo coronariana varia direta-
mente com a pressdo de perfusdo ( pressdo aér-
tica — pressdo do atrio direito) com o diame-
tro dos vasos coronarianos elevado a 42 potén-
cia e inversamente com o comprimento destes
vasos e viscosidade sanglinea. Supondo-se que
a pressdo da perfusdo permaneca constante, es-
tando a viscosidade e comprimento praticamen-
te fixos, o fluxo dependerd apenas da resistén-
cia dos vasos pré-capilares. Normalmente as ar-
térias coronarias contribuem em menos de 5%
da resisténcia, a qual é verdadeiramente deter-
minada pelo diametro arteriolar’.

A resisténcia oferecida por estes vasos alte-
ra-se passiva ou ativamente, por varios fatores de-
nominado intrinsecos e extrinsecos, de capital
importancia para a compreensdo dos complexos
fendbmenos que determinam isquemia miocardi-
ca, seu diagndstico e tratamento’.

Durante a diastole, quando a valva adrtica se
fecha, a pressdo diastélica transmite-se para os
seios da valsalva. Estes seios funcionam como
mini-reservatérios, mantendo fluxo sanguineo rela-
tivamente uniforme através da diéstole.

Na trajetéria pelo epicardio as coronarias
principais e suas subdivisdes geram ramos co-
nhecidos como artérias penetrantes, que pene-
tram no miocardio em &ngulo reto. Normal-
mente existem anastomoses entre ramos da
mesma artéria e ramos de artérias diferentes. A
extensdo e distribuicdo destes vasos colaterais
diferem entre as vérias espécies animais, bem
como entre o0s individuos da mesma espécie.
Em condi¢cdes fisiopatoldgicas estes vasos sao
menores que 40 micra de didmetro e parecem
ter pouco ou nenhum papel funcional, entre-
tanto, quando o fluxo sanglineo est4d compro-
metido por obstrucdo nas principais coronérias
estes vasos colaterais aumentam de calibre e
guantidade e podem manter fluxo sanglineo
adequado que atendam as necessidades do mio-
cardio”.

Fatores que influenciam a resisténcia vascular
coronariana:

A) Extrinsecos: estes fatores sdo decorrentes
da pressdo intramiocardica na sistole compri-
mindo o0s vasos intracardiacos. Esta pressdo é
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determinada pela contragdo ventricular, com
efeitos marcantes nas zonas subendocardicas.
Fisiologicamente a rela¢cdo de fluxo entre o
epicardio e o subendocardio é 1:1, apesar desta
Gltima regido receber menor irrigagcdo’. Durante
o ciclo cardiaco este fato é explicado pela
dilatacdo preferencial compensatéria dos vasos
subendocardicos. Situacdes onde ha reducdo da
pressdo de perfusdo diastélica, tais como: obs-
trucdo coronariana, elevacdo da pressdo diastoli-
ca intraventricular e taquicardia alteram esta
relacdo, prejudicando a zona subendocardica
que eventualmente se torna isquémica. A ten-
sdo gerada pela contracdo ventricular e uma
grande demanda metabdlica (taquicardia, hiper-
tensdo) determinam menor vasodilatagdo no en-
docéardio, tornando-o bastante susceptivel a is-
guemia, principalmente em situacdes onde hé
aumento da exigéncia metabdlica e tensdo da
parede ventricular’. Estas alteracGes isquémicas

geram no subendocardio correntes de leséo
identificaveis no ECG por depressdo no seg-
mento ST. Outras condicbes nas quais ocorre
isquemia subendocardica s&do hipotensdo arterial
de qualquer etiologia e embolia pulmonar. Nes-
tas situacdes a isquemia resulta da associacdo
de baixo fluxo sangiineo coronariana e eleva-
¢do da tensdo subendocérdica secundaria ao es-
timulo adrenérgico.

B) Intrinsecos: estes fatores atuam direta-
mente no tdénus do leito vascular das arteriolas
coronariana, provocando diferentes graus de
vasoconstricdo ou vasodilatacdo’. Existem fato-
res denominado neurais que atuam via termi-
nacdes nervosas e outros fatores liberados lo-
calmente pelo metabolismo ou fazem parte do
mesmo, como 0 oxigénio e agentes bioquimi-
cos e humorais. Estes Ultimos s8o 0s responséa-
veis pelo mecanismo de auto-regulagdo dos va-
sos coronarianos de pequeno calibre, que na
verdade sdo o0s responsaveis pela resisténcia vas-
cular coronariana’.

1 - Neurais: as artérias coronarias recebem
inervacdo a partir dos nervos simpaticos e pa-
rassimpaticos, estando presentes receptores alfa
e beta-adrenérgicos’. O estimulo de nervos
adrenérgicos ou administracdo de catecolaminas
em coracdo artificialmente comandado por mar-
ca-passo produz vasodilatagdo coronariana. Este
efeito € muitas vezes precedido por vasoconstri-
¢do. Na presenca de bloqueadores alfa-adrenér-
gicos o estimulo simpético provoca somente
vasodilatacdo coronariana. Na presenca de blo-
gueadores beta-adrenérgicos o estimulo simpati-
co ou a infusdo de catecolaminas podem deter-
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minar vasoconstricdo coronariana. Em condi-
¢bes fisiolégicas, como, por exemplo, no exer-
cicio fisico, o estimulo simpético provoca sem-
pre vasodilatacdo coronariana. O estimulo de
fibras vagais do coracdo causa vasodilatacdo co-
ronariana, entretanto, este efeito s6 é observa-
do quando ndo ocorrem bradicardia e diminui-
¢do da contratilidade concomitantes. Entretan-
to, parece ser de pouca importancia fisiol6gica
o aumento do fluxo coronariana provocado pela
ativagdo vagal’.

E dificil aquilatar, na préatica, o grau de
regulacdo neurogénica sobre o didmetro arterio-
lar coronariano pela multiplicidade de efeitos
que a estimulagdo auton6mica provoca no cora-
¢do. Esta inclui variagcdes na pressdo arterial,
contratilidade cardiaca, frequéncia cardiaca e
no préprio metabolismo do miocardio, todos
os quais podem influenciar a resisténcia dos
vasos coronarianos’.

2 — Metabdlicos: o metabolismo das células
miocardicas produz varias substancias que certa-
mente influenciam o calibre dos vasos. O con-
trole local exercido por fatores liberados pelas
células & medida que o consumo de oxigénio
excede a oferta é o principal mecanismo de
variacdo do calibre dos vasos de resisténcia.
Embora a variacdo da PaO,local provoque a
liberacdo destes agentes, o papel da acdo direta
do oxigénio nesta regulacdo provavelmente é de
pouca importancia’. Varios trabalhos apontam
a adenosina produzida na desfosforilagcdo do
ATP pela célula miocardica como o mensageiro
que ajusta o fluxo sangiliineo aos requerimentos
metabdlicos do coracdo'’. Um dos fatos mais
convincentes a esta hipotese é o acumulo de
adenosina quando h& privacdo de oxigénio. Ou-
tros mediadores, como ATP, potéssio, osmolari-
dade e prostaglandinas, sdo considerados impor-
tanTes na auto-regulagdo coronariana. Entre as
prostaglandinas, a PG12 e PGE2 causam vasodi-
latacdo coronariana quando infundidas, e a ini-
bicdo da sintese destas substancias pela indo-
metacina provoca constricdo coronariana™.

Embora a teoria metabdlica seja mais defen-
savel, outras, como a miogénica e a tecidual,
foram propostas para explicar o mecanismo da
auto-regulacdo coronariana. A teoria miogénica
propde que a resisténcia vascular seja propor-
cional a pressdo transmural ao nivel da micro-
circulagdo; assim, a queda da pressao intravas-
cular causa vasodilatacdo e o seu aumento, va-
soconstricdo. A teoria da pressao tecidual ba-
seia-se na ultrafiltracdo capilar. A elevagdo da
pressdo de perfusdo coronariana aumenta a
transudacédo capilar, a qual eleva a pressdo dos
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tecidos, comprimindo os vasos, aumentando a re-
sisténcia e reduzindo a perfuséo’.

Apesar destes trés mecanismos estarem inti -
mamente relacionados & auto-regulacdo, eles
tornam-se ineficazes para manter o fluxo san-
giineo, mesmo com vasodilatagdo  méxima,
guando a pressao de perfusdo cai abaixo de
60 mmHg (7,98 kPa)”. Esta observacdo explica
a importancia de manter-se a pressdo da perfu-
sdo coronariana acima de niveis criticos nos
pacientes com infarto agudo do miocéardio e
naqueles com lesBes obstrutivas graves nos tron-
cos coronarianos. Nestas situa¢Bes a vasodilata-
¢do ja € maxima na zona perinfartada ou na
irrigada por artéria semi-ocluida, tornando-se a
perfusdo fluxo dependente®.

2 — Metabolismo do Miocardio

Resumidamente os processos metabdlicos do
miocardio podem ser divididos em trés fases:
a) captacdo dos substratos energéticos e libera-
¢cdo de energia; b) corservacdo de energia;
c) utilizagdo de energia®. Na primeira fase os
principais substratos (&cidos graxos livres, glico-
se, lactato, piruvato, corpos cetbnicos e a alguns
aminoéacidos) sdo metabolizados na miofibrila
em moléculas de acetilcoenzima A que partici-
pardo nas mitocdndrias do ciclo de Krebs, Nes-
te local, através de processos enzimaticos e
oxidativos complexos, ha liberacdo de molécu-
las de hidrogénio (H'). Na segunda fase, ainda
nas mitocdndrias, este hidrogénio é armazenado
como fonte de energia, via enzimatica, em
compostos de fosfato, num processo conhecido
como fosforilizacdo oxidativa. Dois compostos,
creatina e acido adenilciclico, funcionam como
reservatorios desta energia, formando respectiva-
mente creatina-fosfato e monofosfato de adeno-
sina. A adicdo de compostos de fosfatos ricos
em energia forma, respectivamente, difosfato de
adenosina (ADP) e trifosfato de adenosina
(ATP).

Na terceira fase a energia armazenada € obti-
da a partir da hidrélise do ATP, por enzima
especifica (ATPase) em ADP e fosfato inorgani-
co durante a contragcdo e relaxamento mus-
cular. O ADP pode ressintetizar o ATP, funcio-
nando como mecanismo de auto-regulacdo. A
concentracdo de creatinafosfato pode diminuir
em condicbes de aumento da utilizacdo energé-
tica (aumento do trabalho cardiaco), ou em
situagdes de hipoxemia. O ATP é responsavel
pela energia necessaria a contracdo celular e
outras func¢des vitais, como a manuten¢cdo do
gradiente elétrico transmembrana da célula.

207



AULER JUNIOR

O mais importante substrato do coragdo € o
oxigénio, extraido ao redor de 65 a 75% da
quantidade que chega pelas artérias coronérias,
permanecendo apenas 25 a 35% no sangue ve-
noso que retorna ao seio corondrio™. Isto tor-
na o miocardio extremamente dependente do
fluxo coronariana, pois sua reserva de extracdo
de oxigénio fica proxima do limite fisiolégico.

Os fatores mais importantes implicados no
consumo do oxigénio pelo miocardio (MVO,)
sdo; a) tensdo intramiocéardica provocada. por
distensdo ventricular na didstole ou fatores que
determinem resisténcia & eje¢do sanglinea na
sistole; b) aumento do estado inotrépico (con-
tratilidade), relacionado a elevacdo das catecola-
minas circulantes, liberadas por estimulo simpé-
tico, por infusdo de substancias adrenérgicas ou
similares como a digital'’; c) elevacdo da fre-
guéncia cardiaca.

Os fatores que determinam menor consumo
sdo: a) ativacdo elétrica do coracgdo; b) ativagéo
e desativacdo do estado contréatil; ¢) manuten-
¢cdo do estado de tensdo ativa das mio-
fibrilas"".

O coracdo obtém cerca de 70% da sua ener-
gia através da oxidacdo de &cidos graxos livres.
Os 30% restantes s&do obtidos através da quei-
ma de glicose, lactato, piruvato, corpos cetoni-
cos e alguns amino&cidos. Esta proporcdo pode
variar conforme o estado prandial, nivel glicé-
mico e suprimento de oxigénio para 0 miocar-
dio

Em condicdes aerbbicas o coracdo extrai,
metaboliza e produz lactato, de tal modo que
a concentracdo do lactato no sangue venoso do
coracdo aproxima-se da concentracdo que chega
pela via arterial. Quando parte do coracdo se
torna isquémico, ou trabalha em condi¢bes de
baixo suprimento Ou excessivo consumo de
oxigénio, o miocardio produz mais lactato do
que consome, resultando em sua maior concen-
tracdo no seio venoso coronariano em relacéo
ao sangue arterial’®. Este fato determinou o
estabelecimento do conceito de “excesso de
lactato” como indice de isquemia miocar-
dica’®. Apesar de polémico, o calculo da dife-
renca de lactato arterial e venoso, ou o “ex-
cesso de lactato”, representa o indice diagnésti-
co bioquimico mais exato da isquemia miocar-
dica.

3 — Fisiopatologia da isquemia miocardica
A isquemia miocardica pode ocorrer como
resultado de lesBes aterosclerédticas fixas nas ar-

térias epicardicas, ou secundéria, com reducéo
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transitoria do fluxo, causada por espasmo coro-
nariano ou hipotensédo arterial. O espasmo em
uma ou mais artérias coronérias epicardicas po-
de causar isquemia e infarto agudo do miocar-
dio. O mecanismo exato que encadeia o va-
soespasmo ndo € bem conhecido. Vérias teorias
sdo propostas, tais como: estimulo adrenérgico
assimétrico das artérias, diminuicdo do numero
ou afinidade dos receptores alfa-adrenérgicos
nos nervos simpéaticos terminais, microlesdo das
células musculares dos vasos, lesdo da parede
dos vasos causada pela deposicdo de colesterol,
tornando os vasos susceptiveis a ativacdo adre-
nérgica, predominio de certas prostaglandinas
vasoconstritoras (tromboxane A2), lesdes endote-
liais pela aterosclerose, com perda de protecédo
da sintese de substancias vasodilatadoras (pros-
taciclina) por estas células e ativacdo plaqueté-
ria. O vasoespasmo coronariano pode ocorrer
espontaneamente (angina de Prinzmetal ), ou ser
desencadeado por Vvéarias substancias: agentes
adrenérgicos, beta-bloqueadores, ergonovina, his-
tamina, serotonina, vasopressina, metacolina e
tromboxane A2"*.

Nos seres humanos a isquemia miocardica
classica ocorre durante exercicio ou fortes
emocdes. Tipicamente, o sistema cardiovascular
torna-se  hipercinético, com aumento da fre-
gléncia cardiaca, do débito cardiaco, da pres-
sdo arterial e pressdo capilar pulmonar. Inva-
riavelmente ocorre dor precordial. No paciente
anestesiados a isquemia ocorre apés forte esti-
mulo adrenérgico: intubag¢do, esternotomia, ma-
nipulacdo de tecidos de revestimento, pericér-
dio, pleura e peritdbnio, Uma reacdo hipercinéti-
ca geralmente acompanha a ocorréncia de is-
guemia que, se persistente, pode determinar
disritmias graves, infarto do miocéardio e cho-
gue cardiogénico por disfuncdo ventricular. A
queda do fluxo sangiineo causado por hipoten-
sdo arterial é causa de isquemia do miocardio
nos pacientes com lesdes ateroscleréticas criti-
cas.

Isquemia causa prejuizos na contragdo car-
diaca, determinando enchimento ventricular in-
completo (disfuncdo sistélica) e perda parcial
do relaxamento ventricular, com elevacdo da
curva-pressdo-volume  (disfuncdo diastdlica). A
combinacdo de ambas as disfun¢cbes provoca
elevacdo das pressBes de enchimento ventri-
cular, culminando em edema pulmonar®. Estas
anormalidades da contracdo causadas pela isque-
mia resultam da diminuicdo de liberacdo de
(ions Ca' disponiveis para a contracdo. Parale-
lamente h& acumulo de H'intracellular que
compete com os fions Ca'" para ocupar o0s
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receptores das proteinas contrateis™. As altera-
¢des do segmento ST do ECG sado causadas
por variacdes do potencial i6nico intracellular
(acimulo de Na" H,O, perda de P ) ao falir
a bomba de Na'.

Do mesmo modo a depressdo da bomba de
Na’, que e mantida por um sistema altamente
dependente de energia, provoca a perda de K’
para o extravascular e liberagdo nor-epinefri-
na pelos nervos adrenérgicos. Estas alteracfes
levam a complexos fendbmenos de despolariza-
¢do e repolarizacdo focais, gerando disritmias

25,26

ventriculares por reentrada®™*.

4 — Diagnostico da isquemia miocérdica

Existem varios métodos para detectar a is-
guemia miocardica no peroperatério, com acu-
rdcia e especificidade a cada método:

1 ) Eletrocardiograma: a utilizacdo de ECG
com seis derivagdes (I, Il, 1ll, avl, aVf e V5)
parece ser bastante efetivo em detectar isque-
mia miocardica e baseia-se na monitorizagao
utilizada em testes ergométricos. A variacdo do
segmento ST observada no transoperatdrio pode
traduzir ou ndo isquemia. Esta é significativa
quando h& variacdo de 1 mm para baixo (infra)
ou para cima (supra) do ponto J (unido do
QRS ao segmento ST). Os supra e infra-desni-
velamentos superiors a 1 mm podem revelar as
ocorréncias de isquemia, principalmente as ori-
ginadas na regido subendocéardica. A vantagem
principal da monitorizacdo do segmento ST é
ndo ser invasiva e especifica, porém, com me-
nos sensibilidade que outros métodos. Isto signi-
fica que ja4 estdo ocorrendo alteracdes fun-
cionais da contratilidade antes do aparecimento
de alteragbes do ECG™.

2) Indicadores hemodindmicos: alguns paréa-
metros hemodindmicos parecem ser extrema-
mente sensiveis em indicar isquemia miocardica,
outros, porém, possuem valor questionavel.

2.1 ) Demanda de oxigénio: o objetivo destes
indices é a correlacdo de medidas hemodinami-
cas com variacbes do consumo de oxigénio do
miocardio (MVO,). Em outras palavras, predi-
zem quando a oferta de O,estd sendo insufi-
ciente ao mausculo cardiaco. As principais séo:
a) produto da freqiiéncia cardiaca pela pressédo
arterial sistélica (FC X PAS)*’. Apesar da boa
correlacdo deste pardmetro com o MVO,ob-
servado em testes ergométricos de pacientes an-
ginosos, os estudos em pacientes anestesiados
submetidos a cirurgia cardiaca e néo cardiaca
tém sido contraditérios principalmente quanto
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a um valor comum deste produto. Esta mesma
polémica pode ser estendida a sua acuricia em
relacdo as alteragcbes do ECG. A correlacdo de
FC X PAS com outros métodos, como, por
exemplo, o ecocardiograma, parece ndo ter sido
realizada. b) Produto da freqiiéncia cardiaca pe-
la pressdo arterial sistolica e capilar pulmonar
( FC x PAS x PCP). Este pardmetro veio para
suprir uma falha do FC x PAS quando a
frequéncia cardiaco é normal ou subnormal.
Entretanto, a pressdo capilar pulmonar (PCP)
como dado isolado pode fornecer o mesmo
grau de informacdo. c) indice de tensdo x tem-
po. Este indice é definido como o produto
da frequéncia cardiaca vezes o tempo que ¢é
gasto pela sistole ventricular, obtido por regis-
tro grafico através de cateter inserido em arte-
ria sistémica. Estudos experimentais® indica-
vam  estreita correlagdo  deste indice com
MVO ,. Entretanto, sua utilizacdo clinica néo
€ rotineira, pelo fato de sua determinacdo ser
pouco préatica.

2.2) indices hemodinamicos: a) Pressdo capi-
lar pulmonar: J& foi demonstrado em testes de
esforco que a elevagdo da PCP precede altera-
¢do do ECG e a dor anginosa. Acredita-se que
isto decorra da reducdo da complacéncia ventri-
cular por isquemia, evento que precede a alte-
racdo do segmento ST. Este fato ja foi de-
monstrado também em pacientes anestesiados,
denotando a maior sensibilidade deste método
em revelar isquemia miocardica comparado ao
ECG™. b) indices combinados: A combinacéo
de véarios pardmetros hemodindmicos ( presséo
arterial sistélica (PAS), pressdo capilar pulmo-
nar ( PCP) ou pressdo venosa central (PVC),
pressao arterial media (PAM) e frequéncia car-
diaca ( FC), durante a anestesia para revascula-
rizacdo do miocéardio, mostrou ser util em de-
monstrar isquemia quando comparados as varia-
cdes do segmento ST°. Observou-se que a
ocorréncia de PAS inferior a 90 mmHg
(12,97 kPa) ou PAM inferior a 65 mmHg
(8,64 kpa) sdo acompanhados por alteracdes
eletrocardiogréficas sugestivas de isquemia. Por
outro lado, PAS superior a 90 mmHg
(11,97 kPa), PAM superior a 60 mmHg
(7,98 kPa), pCP inferior a 15 mmHg (1,99 kPa)
e PVC inferior a 10 mmHg ( 1,33 kPa), em cer-
ca de 85% das vezes ndo se acompanhavam de
mudancas do segmento ST™.

Em resumo, é dificil considerar os valores
hemodindmicos ideais para pacientes corona-
rianos sob anestesia. A manutencdo destes valo-
res proOximo aos normais é aconselhdvel, porém
ndo previne manifestacées isquémicas.

209



AULER JUNIOR

3) Saturacdo de O,dos Seios Venosos Co-
ronarianos: alguns autores®estudaram os efei-
tos da taquicardia induzida por estimulacdo elé-
trica  (marcapasso), Nno consumo de O,no
sangue venoso do coragdo. Em pacientes com
doenca arterial coronariana observou-se queda
importante da saturacdo precedendo outros si-
nais de isquemia (segmento ST,contratilidade).
Apesar deste método ser extremamente acurado
e sensivel em detectar isquemia, sua sofisticada
técnica impede o seu uso habitual.

4) Determinacdo do Lactato no Seio Venoso
Coronariano: representa o indice mais preciso
de avaliacdo entre oferta e consumo de oxigé-
nio pelo miocardio, mas é restrito a sala de
cateterismo ou de experimentacdo biolégica.

5) Anormalidades Segmentares da Contracdo
Ventricular: como a doenca arterial coronariana
tende a ser regional, técnicas de monitorizacdo
da isquemia que refletem variacdes globais (seg-
mento ST, PCP) tornam-se relativamente pouco
sensiveis quando comparadas a métodos que
analisam seletivamente a funcdo regional. Anor-
malidades da motilidade da parede ventricular
sdo patognomdnicas da presenca de isquemia e
precedem em muito as alteracbes do ECG e a
depressdo da funcédo global do coracdo. Recen-
temente a aplicacdo intra-operatdria da ecocar-
diografia (ecocardiograma bidimensional trans-
esofagico) permitiu @ constatacdo deste fato,
confirmando as observacbes feitas em pacientes
ndo anestesiados®.

Alguns estudos em pacientes anestesiados
mostraram a alta especificidade deste método
quando anormalidades na motilidade da parede
ventricular decorrentes de isquemia e infarto
agudo nado foram associados com alteracdes do
segmento ST e elevagdo da PCP*. O alto
custo do equipamento e a familiarizacdo com
as imagens bidimensionais do ecocardiograma
surgem como o0s principais obstaculos. Indubi-
tavelmente a ecocardiografia  bidimensional
transesofagica constitui-se no método mais espe-
cifico e sensivel na detec¢do de isquemia e
andlise da funcdo ventricular no peroperatoério.

5 — Tratamento

O mais importante é a compreensdo da fisio-
patologia da isquemia miocardica e a sua pre-
vencdo. Apesar de freqiente nos pacientes co-
ronarianos sob anestesia, sua deteccdo € pouco
visual e, quando percebida, muitas vezes esta
em fase adiantada e o tratamento pode ser
ineficaz, sobrevindo complica¢cbes fatais. Embo-
ra a anestesia proteja contra o estresse cirdr-
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gico, ela pode ser fator desencadeante de is-
guemia, principalmente na inducdo e intubacao,
onde ocorrem variagBes bruscas da pressdo arte-
rial.

Anestésicos: é indiscutivel o valor dos hipnoa-
nalgésicos como o fentanil, em minimizar a
descarga adrenérgica provocada pela intubacao
tragueal. Entretanto, as técnicas que apregoam
doses elevadas de fentanil como agente Unico
sdo desaconselhaveis na anestesia para revascula-
rizacdo do miocardio®.

Anestésicos voléateis: a experiéncia de Lowes-
tein’®, mostrando a relativa protecdo do
halotano sobre o miocéardio isquémico pds-liga-
dura de ramo arterial coronariano, desencadeou
conceitos da relativa protecdo dos halogenados
no miocardio isquémico pelo efeito inotropico
negativo destes agentes reduzindo o MVO,. Se
0s anestésicos volateis efetivamente tratam epi-
sodios isquémicos na sala de operacdo ainda é
discutivel. Estes agentes reduzem a pressédo ar-
terial, débito cardiaco, tensdo da parede ventri-
cular e contratilidade, aumentando a oferta pe-
la diminuicdo do consumo de oxigénio, parale-
lamente determinam reducdo da pressado arterial
e do fluxo coronariana, fato este que pode
anular as vantagens descritas, Portanto, reco-
menda-se cautela na utilizacdo de halogenados
para “aprofundar” a anestesia e reduzir o
MV O,miocéardico.

Sobre o fluxo coronariano®’, ha pouco foi
demonstrada experimentalmente a diminuic&o
da resisténcia vascular coronariana por elevadas
doses de isoflurano, quando comparado a ou-
tros agentes; entretanto, a obtencdo destes efei-
tos é contrabalancada pela queda do débito
cardiaco e da pressdo arterial.

Outras drogas utilizadas para o tratamento
de isquemia transoperatéria sdo os nitratos, ni-
troprussiato de soédio, beta-bloqueadores e os
bloqueadores dos canais de calcio. Os nitra-
tos (compostos com NO,) incluem o trini-
trato de gliceril (nitroglicerina), dinitrato de
isosorbitol ( isordil) e o tetranitrato de pentaeri-
tritol (peritrate) e outras prepara¢gdes de longa
acdo. Apesar dos nitratos serem usados h& qua-
se 100 anos no tratamento da angina do peito,
seu mecanismo de acdo ndo estd totalmente
elucidado. Suas principais a¢des cardiovasculares
sdo a reducdo da pré-carga (venodilatacdo peri -
férica) e a reducdo da plds-carga. Estes efeitos
combinados levam a reducdo de tensdo da pa-
rede ventricular e do volume diastélico final,
melhorando a contracéo.

Em relacdo a circulagdo coronariana, a droga
mais estudada é a nitroglicerina, que mimetiza
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o efeito dos nitratos. O fluxo coronariana to-
tal ndo aumenta significativamente, mas existe
redistribuicdo deste fluxo principalmente para
subendocéardio e circulacdo colateral. A nitrogli-
cerina reduz e previne o espasmo coronariana.
Todos estes efeitos aumentam a oferta de oxigé-
nio para o miocéardio e, combinados a redu-
¢do do consumo, melhoram significativamente a
funcdo ventricular. Especificamente, quanto aos
vasos coronarianos, a nitroglicerina dilata o0s
grandes vasos de condutancia (epicardicos) e os
pequenos vasos de resisténcia. A reacdo é mais
intensa e duradoura nos grandes vasos, 0 que
explica sua acdo potente no tratamento do
espasmo coronariana e melhoria do fluxo cola-
teral®®. Dos nitratos, o UGnico disponivel para
uso venoso € a nitroglicerina. As principais indica-
¢Bes dos nitratos (principalmente a nitroglicerina)
no intra-operatdrio de cirurgias cardiacas e nado car-
diacas s&o: hipertensdo arterial, elevacdo da PCP
acima de 20 mmHg, alteracdes do segmento ST su-
perior a 1 mm, disfuncdo aguda dos ventriculos di-
reito e esquerdo, espasmo coronariana, angina ins-
tavel, revascularizacao incompleta, infarto
tcraélggsoperatério e disritmias de origem isquémi-

Os efeitos colaterais dos nitratos incluem
meta-hemoglobinemia (muito raro), hipotenséo
arterial por sequestro venoso na periferia e di-
latacdo arteriolar, o que pode prejudicar o flu-
X0 coronariana, hipoxemia, por alterar a vaso-
constricdo hipdxica pulmonar, taquicardia refle-
xa.

O nitroprussiato de so6dio (NPS) é potente
vasoditatador arterial e efetivo em controlar a
hipertens@o intra-operatdria, causa potencial de
isguemia miocardica. Seu efeito é observado
nos grandes vasos coronarianos (condutancia) e
nos arteriolares (resisténcia), dilatando-os. Este
fato faz super que o NPS desvia sangue para
areas menos comprometidas do miocéardio, geran-
do roubo de fluxo®.

As principais indicacdes do NPS no intra-
operatério sdo para reduzir a pressdo arterial,
hipertensdo pulmonar e péds-carga. A diminui-
¢do da tensdo da parede ventricular proporcio-
na aumento de oxigénio disponivel, melhorando
a contratilidade e o débito cardiaco. Os efeitos
indesejaveis do NPS sdo o acimulo de tiociana-
to e cianetos, taquicardia reflexa e hipotensao
que pode comprometer o fluxo coronariano®.

Bloqueadores beta-adrenérgicos: o mecanismo
de acdo dos beta-bloqueadores é via receptores
especificos localizados na superficie da mem-
brana celular. Estes receptores, quando estimu-
lados por catecolaminas, desencadeiam reacéo,
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iniciando-se com a ativacdo da adenilciclase via
AMP ciclico, ativa a quinase, promovendo efei-
to beta-adrenérgico'’ °

Apés ligar-se aos receptores 0s agentes blo-
gueadores beta-adrenérgicos exercem o0s seguin-
tes efeitos: supressdo das disritmias cardiacas,
especialmente as supraventriculares, reducdo da
frequéncia cardiaca, diminuicdo dos reflexos
adrenérgicos oriundos da estimulagdo cirlrgica,
reducdo do trabalho cardiaco e do consumo de
oxigénio pelo miocardio. Os efeitos observados
sdo diretamente proporcionais a dose adminis-
trada. O mecanismo pelo qual os bloqueadores
beta-adrenérgicos exercem seu efeito inotropico
negativo nao esti totalmente elucidado. Parece
gue estes agentes, ao se interligarem com o0s
receptores, interfere com a liberacdo de ions
Ca"para o processo de acoplamento dos ele-
mentos contrateis da miofibrila cardiaca®.

Os agentes beta-bloqueadores sdo U(teis no
tratamento da angina do peito, hipertenséo,
disritmias cardiacas e miocardiopatia obstrutiva.
Seus efeitos incluem reducdo da freqiéncia car-
diaca, da contratilidade, pressado arterial sistdli-
ca e débito cardiaco, basicamente diminuindo a
demanda do oxigénio miocardico. Nao seréo
discutidos os inconvenientes da retirada do be-
ta-bloqueador antes da operacdo, estando bem
estabelecidos o0s conceitos para sua manutengéo.
As principais indica¢des dos beta-bloqueadores
no intra-operatdrio sédo: a) Taquicardia de ori-
gem adrenérgica, n&o relacionada a técnica
anestésica e hipovolemia. A reducdo da fre-
guéncia cardiaca diminui o consumo de oxigé-
nio e aumenta o periodo diastolico, melhoran-
do o suprimento de oxigénio. b) Hipertensdo ar-
terial: associado ao NPS, ou nitroglicerina, o
beta-bloqueador controla essa intercorréncia res-
ponsavel por aumento do consumo de oxigé-
nio miocardico e ao mesmo tempo bloqueia a
taquicardia reflexa que estes vasodilatadores
provocam. c¢) Bloqueio da resposta hemodina-
mica deletéria, que se segue a intubacdo tra-
queal, esternotomia, incisdo da pele, controlan-
do este excessivo consumo de oxigénio pelo
miocardio nos pacientes coronarianos. O au-
mento da concentracdo dos halogenados neste
momento pode ndo ser a melhor escolha para
bloquear esta resposta, pois estes agentes ten-
dem a piorar a contratilidade, principalmente
guando previamente comprometida. Pequenas
doses venosas de beta-bloqueadores associados
ao fentanil seriam a melhor indicacdo®. d) Tra-
tamento das alteracbes do segmento ST obser-
vadas no intra-operatério: a reducdo do consu-
mo de oxigénio pelo miocardio imposta por

211



AULER JUNIOR

estes agentes pode manter adequada a oferta,
corrigindo a isquemia. Entretanto, o efeito ino
tropico negativo pode determinar reduc¢do im-
portante na contratiidade, que estando com-
prometi da pela isquemia pode precipitar disfun-
cdo ventricular aguda®.

Os efeitos colaterais dos beta-bloqueadores e
halogenados s&o aditivos e nao sinérgicos, se
elevadas concentracbes de halotano ou enflura-
no sdo utilizadas. isoflurano e beta-bloqueado-
res associados determinam menor depressdo do
qgue a observada com outros hatogenados®*.

Blogueadores dos canais de Ca": estes
constituem outro grupo de drogas utilizadas
em cardiologia. Seu mecanismo bésico de acéo
€ a inibicdo do fluxo Ca”transmembrana ce-
lular. Dos agentes disponiveis citam-se: verapa-
mil (Dilacoron), nifedipina (Adalat) e diltiazen
(Balcor). Os beneficios dos bloqueadores dos
canais de Ca'" no tratamento da isquemia
miocardica sdo: a) acdo direta no miocardio re-
duzindo a contratilidade e a demanda de oxi-
génio; b) diminuicdo da pré e poés-carga, deter-
minando reducdo da tensdo da parede ventricu-
lar e o MVO? favorecendo o fluxo subendo-
cardico; c¢) aumentam o fluxo coronariana cola-
teral, melhorando setetivamente a perfusdo mio-
cérdica; d) previnem o espasmo das artérias de
conducdo e reduzem o tdbnus das pequenas ar-
térias coronariana, aumentado a distribuicdo
do fluxo sangilineo; e) protegem contra os efei-
tos nocivos da reperfusdo por isquemia, im-
pedindo o acumulo do Ca"intracelutar*®.

As indica¢cdes intra-operatdrias dos bloquea-
dores dos canais de Ca' sdo: a) controle da
hipertensédo arterial; b) alteragbes do ECG que
denotam isquemia subendocéardica; c) reducgéo
das pressdes de enchimento ventricular (PCP);
d) prevencdo e tratamento do espasmo corona-
riana; e) protecdo contra a tensdo pés-reperfusédo
(p6s desclampeamento de Ao). Os trés bloquea-
dores dos canais de Ca"considerados diferem
entre si nos efeitos. O verapamil provoca me-
nor vasodilatacdo periférica, mas causa potente
depressdo da contratilidade e age seletivamente,
inibindo o marcapasso atrial e conducdo &trio
ventricular. A nifedipina tem como efeito pre-
dominante a vasodilatacdo sistémica e corona-
riana. Como seu efeito inotropico negativo” é
pequeno, é bastante tolerada em pacientes com
méa funcdo ventricular. O diltiazen ¢é interme-
diario, provocando menos taquicardia reflexa
que a nifedipina.

Os bloqueadores dos canais de Ca' sdo uti-
lizados em associacdo com os nitratos e blo-
queadores beta-adrenérgicos, visando a otimiza-
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¢ado do fluxo coronariana e a reducdo do con-
sumo de oxigénio.

Podem ocorrer interacBes de algum risco nos
pacientes que recebem bloqueadores dos canais
de Ca" quando submetidos a anestesia geral.
Estes efeitos sdo observados com os halogena-
dos, barbitdricos e hipnoanalgésicos, traduzin-
do-se por hipotensdo arterial, principalmente lo-
go apds a inducdo anestésica ou ao iniciar-se
anestesia inalatéria. Este fato é mais freqlente
nos pacientes hipovolémicos e nos portadores
de ma funcdo ventricular. Em relacdo a anes-
tesia condutiva, pode haver exacerbacdo da
queda da pressao arterial, principalmente quan-
do existe hipovolemia. Entretanto, como 0s
bloqueadores dos canais de Ca"conferem pro-
tecdo ao miocardio isquémico, estas drogas de-
vem ser mantidas até a operacgdo®™* .

Os efeitos colaterais dos bloqueadores dos
canais de Ca'" sdo a interacdo inotrépica nega-
tiva com halogenados, hipotensdo por vasodila-
tacdo periférica ou depressdo da contratilidade,
taquicardia reflexa (nifedipina), retardo na con-
ducdo (A-V) (verapamil), assistolia (verapamil),
blogueio (A-V) na presenca de digital e blo-
gueador beta-adrenérgico (diltiazen e verapa-
mil)**

CONCLUSAO

A isquemia miocardica pode apresentar-se de
diferentes formas e magnitudes no transoperat6-
rio: despercebida, quando os mecanismos de
auto-regulacdo do fluxo coronariana s&o sufi-
cientes para suprir o musculo cardiaco, evitan-
do a disfuncdo sistélica por isquemia, o apare-
cimento de disritmias ventriculares graves e o
infarto do miocardio. Quando os mecanismos
de auto-regulacdo séo insuficientes para equili-
brar a demanda e oferta de oxigénio podem
ocorrer as manifestacdes isquémicas assinaladas
acima.

E da maior importancia o diagnostico ime-
diato e tratamento precoce da isquemia perope-
ratéria, para evitar graves complicacdes. Para
isto cabe ao anestesiologista identificar os pa-
cientes de risco, portadores de angina, hiperten-
sdo arterial, antecedentes de infarto do miocéar-
dio, portadores de estenose adrtica. Todos os
pacientes acima de 50 anos de idade quando
submetidos a operaces de grande porte consti-
tuem também um grupo de risco. Faz parte
do ptanejamento anestésico a avaliacdo cardiol6-
gica e monitorizagdo peroperatoria proporcional
ao grau de insuficiéncia coronariana. tsto se

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol. 38: N° 3, Maio — Junho, 1988



ISQUEMIA MIOCARDICA TRANSOPERATORIA

reveste de especial importancia quando os pa-
cientes forem submetidos a cirurgia nédo car-

Auler Jr, J O C - Isquemia miocardica transope-
ratoria,

Neste trabalho o autor revisa os pontos princi-
pais relacionados com o diagndéstico e trata-
mento da isquemia miocardica peroperatoéria.
Inicialmente sdo abordados aspectos da anato-
mia e fisiologia da circulacdo coronariana e o0s
principais mecanismos envolvidos na sua regula-
¢do, subdivididos genericamente em intrinsecos,
dependentes da pressdo transmural exercida pe-
la sistole ventricular, comprimindo os vasos, e
extrinsecos, relacionados ao controle neural,
miogénico e metabdlico sobre os vasos de pe-
gueno calibre. O metabolismo do miocéardio é
destacado, enfatizando-se a extracdo de oxigé-
nio, lactato e outros substratos. Em relagdo ao
diagnéstico da isquemia miocardica peroperato-
ria sdo analisados comparativamente diferentes
métodos: eletrocardiograma, produto da fre-
guéncia cardiaca x pressdo arterial sistélica,
produto da frequiéncia cardiaca x pressdo arte-
rial sistolica x pressdo capilar pulmonar, pres-
sdo capilar pulmonar, dosagem de lactato e
oxigénio no seio venoso coronariano, ecocardio-
grama, enfatizando-se a especificidade, vantagens
e desvantegens entre 0S mesmos.

Finalmente s&o descritas as propriedades farma-
col6gicas das principais drogas anti-isquémicas
(vasodilatadores, bloqueadores beta-adrenérgicos,
bloqueadores dos canais de Ca’™), sua interagao
com agentes anestésicos e a qualidade de anes-
tesia ideal para pacientes com insuficiéncia co-
ronariana.

COMPLICACOES: isquemia, miocar-
dica, transoperatoria; CORACAO:
complicacBes, isquemia, miocardica

Unitermos:

diaca, pois nao se bheneficiardo da revasculariza-
¢do do miocérdio,

Auler Jr. J O C - Isquemia miocéardica transope-
ratoria.

El autor revisa en este trabajo los puntos
principales relacionados con el diagnéstico y
tratamiento de la isquemia miocérdica peropera-
tori a. Inicialmente, abordan-se los aspectos de la ana-
tomia y fisiologia de la circulacion coronariana
y los principales mecanismos envolvidos en su
regulacién, subdivididos genericamente en in-
trinsecos, dependientes de la presién transmural
ejercida  por la sistole ventricular, compri-
miendo los vasos, y extrinsecos, relacionados al
control neural, miogénico y metabdlico sobre
los vasos de pequefio calibre. Se destaca el
metabolismo del miocardio, dando énfasis a la
extraccién de oxigeno, lactato y otros substra-
tos. En relacién al diagnéstico de la isquemia
miocardica peroperatdria, son analisados compa-
rativamente diferentes métodos: eletrocardiogra-
ma, producto de la frecuencia cardiaca x pre-
sién arterial sistélica, producto de la frecuencia
cardiaca x presion arterial sistélica x presién
capilar pulmonar, presién capilar pulmonar, do-
saje de lactato y oxigeno en el seno venoso
coronariano, ecocardiograma, dando énfasis a
la especificidad, ventajas y desventajas entre los
mismos.

Finalmente se describen las propiedades farma-
colégicas de las principales drogas anti-isqué-
micas (vasodilatadores, bloqueadores beta-adre-
nérgicos, bloqueadores de los canales de Ca™),
su interacibn como agentes anestésicos y la
calidad de anestesia ideal para pacientes con
insuficiencia coronariana.
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