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Artigo Educacional

Complicagoes Cardiovasculares e seu Tratamento

H. M. Arenson, TSA!
Arenson H M — Cardiovascular compiications and treatment.

The anesthetic recovery cardiovascular complications are derived mainly from patient’s preexisting
conditions and/or from haemodynamic instability settled during anesthesia.

The anesthesiologist consciousness for the need to develop a preventive mentality is essential to
minimize the occurrence of postoperative morbidity and mortality. This can be based on the Identification
of certain risk factors; perioperative ever-present watchfulness; understanding of physiological mechanisms
and treatment of the major haemodynamic alterations.
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mortalidade decorrente de aiteracdes car-

diovasculares (CV} situa-se em uma das
extremidades do espectro de evolugdo pods-ope-
ratoria que se estende de complicac®es maiores,
como infarto do miocéardio, taquicardia ventri-
cular e edema pulmonar, até instabilidades pas-
sageiras de pressdo arterial e ritmo cardiaco.

A sala de recuperacdo anestésica, pelas suas
caracteristicas de funcionamento, é &rea poten-
para situacdes adversas. A vigildncia ao
paciente ndo é especifica e/ou ndo é realizada
na mesma frequéncia e intensidade do transo-
peratdrio. Acresce que a incidéncia de doentes
de alto risco candidatos a procedimentos anes-
tésico-cirdrgico ou diagndstico vem aumentando
notaveimente sem haver condicBes apropriadas
de pessoal e equipamento de monitorizacdo
para tals cuidados. Mas um aspecto permanece
constante. a responsabilidade do anestesiologista
pela avaliacdo do paciente em fase de recupera-
cdo pos-anestésical .

As alteragdes cardiovasculares no periodo
pos-operatorio advém de condicdes do paciente
e/ou decorréncias hemodindmicas instaladas du-
rante 0 ato anestesico-cirargico. Impode-se dai, a
conscientizacdo de o anestesiologista desenvolver
O seu trabalho visando evitar problemas na re-
cuperacao dos pacientes. Tal objetivo envolve o
conhecimento dos efeitos residuais dos anesté-
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sicos, dos coadjuvantes e interacdes com outros
farmacos®’ 3, associados & previsdo e identifica-
¢do dos fatores de risco, passiveis de induzir
complicagdes cardiovasculares no periodo perio-
peratorio,

Nesta revisdo, énfase serd dada aos aspectos
relacionados com fatores de risco, critérios de
vigitancia bem como consideracdes sobre fisioio-
gia, patogénese e tratamento dos principais dis-
turbios hemodindmicos no pds-operatério.

Fatores de risco no periodo perioperatério

O estabelecimento dos fatores de risco, ba-
seados nas condigdes clinicas preexistentes, ti-
po de cirurgia e eventos transoperatdrios, tor-
na-se critico para auxiliar nas decisdes clinicas,
triagem dos pacientes, selecdo dos cuidados in-
tensivos e consequente decréscimo na morbida-
de e mortalidade pds-operatdrias.

Em 1877, Goldman e col.? identificaram
ndices de risco cardfaco para estimar a proba-
bilidade de risco associado com complicacdes
cardfacas, desenvolvidas durante ou apds cirur-
gila ndo cardiaca (geral, ortopédica ou urolé-
gical. Embora esta forma numeérica de avaliar
risco  cardiovascular venha sendo amplamente
utilizada (Tabela |), outros autores contestaram
sua validade. Os valores de risco profetizados
por Goldman, foram comparados com o siste-
ma de escore subjetivo preconizado pela ASAS.
A conclusdo mostrou que o sistema de avalia-
¢cdo do estado fisico, sequndo a ASA, era me-
lhor na previsdo de resuttados, guanto a mor-
bidade e & mortatidade. Qutros dois grupos®’ 7
adotaram os critérios recomendados por Goid-
man em paclentes submetidos a cirurgias vascu-
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Tabela ! — Escore de risco cardiaco?
Fatores Pontos
1. HISTORIA: Idade > 70 anos 5
IM < 6 meses 10
2. EX. FISICO: 83 OU DVJ 11
3. ECG: RITMO F SINUSAL 7
CVP > 5/min 7
4. DADOS GERAIS: PO; < 60
PCO, >50
K < 3
N.U. > 50 3
CREAT > 13
ACAMADQO
5. CIRURGIA: emergéncia 4
intratoracica
intra-abdominal 3
adrtica
TOTAL DE PONTOS BO
CLASSE I: 00— BPONTOS

ill: 86 — 12 PONTOS
It 13 — 25 PONTOS
IV: 26 PONTOS OU MAIS

lares. Nestas investigacdes ficou comprovada a
relacdo, estatisticamente significante, entre ©
aumento da morbidade cardiaca com o0s escores
mais elevados. Porém, utilizando a populacdo
de Goldman como modelo, oS pacientes vascu-
lares tiveram mais complicacdes do que o espe-
rado.

Varias investigacbes alertam para fatores en-
volvendo idade -avancada*’ %, obesidade”, cirur-
gias intratordcicas, abdominal superior, cabega e
pescoco (excluindo tiredide), de emergéncia®’
7r 10, 11 relacionadas com procedimentos de
longa duracdo e com episodios de hemorragia
macica! 2, afetando o {ndice de mortalidade.
Riscos significativos de infarto do miocardio
perioperatério incluem hipertensdo arterial sisté-
mica ndo controladal? e insuficiéncia cardiaca
congestiva pré-operatorias, hipotensdo arterial e
desenvolvimento de hipertensdo arterial e taqui-
cardia intra-operatorias, em pacientes com doencga
coronarianal3: 14+ 15

A incidéncia de Infarto do miocardio no
pos-operatério e correlagdo com os fatores de
risco ja citados'?’ '3, foram confirmados em
estudo recente'!®, prospectivo, no qual todos
os pacientes com infarto do miocdrdio previo
foram invasivamente monitorizados no trans e
pos-operatorio. No entanto, houve proporcional-
mente uma menor 'morbidade e mortalidade no
pds-operatorio, atribuidas ao nivel avangado de
monitorizacdo e possibilidade de efetiva inter-
vencao terapeutica.
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Critérios para vigilancia perioperatoria nos pa-
cientes de alto risco

Na supervisdo do paciente de alto risco, o0s
desvios atuais ou potenciais do estado de saude
requerem um esquema de vigilancia diferente
do que no paciente sadio. Disto depreende-se,
que nem todos 0s pacientes necessitam do
mesmo grau de monitorizagdo no periodo pe-
rioperatorio.

A graduacdo e os critérios de monitorizacdo
a serem utilizados em anestesia, recuperacao
pos-operatoria e Unidades de Terapia Intensiva
cirGrgicas, propostos!?r 18+ 19 estabelecem um
ponto de partida, para a formulagdo de cuida-
dos a serem individualizados para o tipo de
doente.

Sdo preconizados trés niveis de monitori-
zacdo: Nivel | — €& a monitorizacdo basica
usual. Nivel I - € Iindicada para pacientes
com perturbacdo funcional, por exemplo, doen-
cas cardiovasculares, pacientes sem graves alte-
racoes, escalados para procedimentos maiores
ou reguerendo hipotensdo arterial induzida.
Esta pode consistir em observacoes clinicas
mais frequentes e nao significar, necessartamens-
te, controle de maior numero de varidvels. No
geral, torna-se mais invasivo, Incluindo uma -
nha venosa central para leitura de press3ao ve-
nosa centrai (PCV) ou um cateter intra-arte-
rial, para verificacdo de pressao arterial direta e
estudo dos gases arteriais. Monitorizacdo Nivel
Il & reservada para pacientes criticamente
doentes, portadores de multipatoiogias agudas
ou doencas preexistentes, que vem se manten-
do as custas de uma compensacdo homeostatica
maxima. Assim,  pacientes com insuficiéncia
congestiva, portadores de angina instavel ou,
com infarto do miocardio recente (< 3 meses)
tém indicacdo de monitorizacao pelo cateter de
oclusdo da artéria pulmonar!ér 18, 19

Os segmentos listados na Tabela 1117  auxi-
liam na identificacao de fatores de risco, sendo
que as Tabelas I* e [I1*°% apontam classifica-
cOes especificas para risco cardiaco. Quaisquer
dos segmentos ou classificacao considerados po-
dem tornar-se restrititivos para especificar um
determinado nivel de monitorizacdo e triagem
pOs-operatdria para cuidados intensivos. A inte-
gracdo de dois ou mais garante maior precisao.

Vale alertar que, apesar de todo esfor¢o
existente para prevenir e detectar aberracoes
fisioldgicas perioperatdrias, falhas humanas tém
sido apontadas na contribuicdo para morbidade
e mortalidade pods-operatdrias®!. Dal, a necessi-
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dade de o anestesiologista ter conhecimento da
patologia do paciente e habilidade para selecio-
nar as varigveis hemodinamicas que melhor ex-
pressem sua situacdo clinica.

Tabela || — Critérios para escolha no nivel de monitorizagio!’

1 — Classificacdo do Estade Fisico (ASA)

2 — Grau de insulto Metabélico

3 — N9 de Sistemas Perturbados Agudamente

4 — N9de Sistemas Alterados por Doenca Preexistente:
5 — NY Fatores de risco:

b.1 — Extremos de idade

5.2 — Perturbacdes funcionais de
Orgdos ou Sistemas

5.3 — Presenca de Obesidade
5.4 — Presenc¢a de Diabete
5.5 — Tipo de Cirurgia

Tabela 3 — Classificagao de risco cardliaco da New York  Heart
Association?

Classe | — Doenga Cardraca serm Sintomas
Classe 1} — Sintomas em Exercicios
Classe lil — Sintomas em Atividades Minimas

Classe |V — Sintomas em Repouso

Alteragoes cardiovasculares no periodo PO

A — Consideracdes fisiologicas:

| — Débito cardiaco — O problema usual
confrontando o anestesiologista no pés-operatd-
rio diz respeito as aiteracdes do débito cardia-
Co € conseqguente Iinadequacgao da perfusdo teci-
dual. O debito cardiaco e ¢ produto do volu-
me sistolico pela frequéncia cardiaca, e é regu-
lado pela Integracdo dos quatro maiores deter-
minantes® .

1-— Pré-<carga {volume ou pressdo diastolica
final).

2 — Pos-carga
dica).

3 — Estado inotropico ou contratil do mio-
cardio.

4 — Frequéncia cardiaca.

Em algumas alteracGes € importante acrescen-
tar discinesia da contracdo cardiaca.

Pré-carga ¢ o grau de estiramento da fibra
muscular, pelo enchimentoc dos ventriculos du-
rante a diastole {Lei de Starling). Pode ser
avaliado pela medida de pressdo de oclusio do
capilar pulmonar (pressdo diastolica final do
ventriculo esquerdo ou Pd2). A pressdo venosa

(tensdo  sistdlica  intramiocér-
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central @ uma aproxima¢adc pobre da PdZ, mas po-
de ser utilizada em pacientes com boa funcao dos
ventriculos. No entanto, em presenca de doenca
cardiaca caracterizada por alteracoes no ventriculc
direito ou esquerdo, em certas condi¢cdes pulmona-
res e bacteremia, a pressdo venosa central pode le-
var a falsas interpretacdes {Tabela 1V)?3.

Tabela IV — Correlagéo entre pressio venosa central ¢ pressao do ca-
pilar pulmonar?3

PvC < PCP PVC > PCP

— ICE — 1CD
— COR PULMONALE
— SARA

— EMBOLIA PULMONAR
- CHOQUE [} RVP]

PVC = Pressdo Venosa Central' PCP = Presséo do Capilar Pulmonar,
ICE = Insuficiéncia Cardiaca Esquerda,; ICD = Insuficiéncia Cardiace

Direita; SARA = Sindrome da .@ngdsﬁa Respiratdria do Adulto,
RVP = Resisténcia Vascular Perifdrica

Pos-carga expressa a tensao da parede ventri-
cular durante a sistole. Depende do tamanho
do ventriculo esquerdo, formato e espessura??.
Na auséncia de estenose de aorta, a pods-carga
depende da distensibilidade das grandes artérias
e resisténcia vascular sistémica. Clinicamente, a
pressdo arterial infere a pos-carga e sugere o
grau de resisténcia oferecida a ejecdo do ven-
triculo esquerdo.

Em pacientes com fungdo cardiaca normal,
aumentos na pos-carga sdo bem compensados.
Entretanto, tais aumentos, na insuficiéncia car-
diaca diminuem o volume sistdlico e, na doen-
¢a coronariana, aumentam 0O consumo de oxigé-
nio (Tabela V).

Contratilidade — estado contratil ou inotropi-
co do coragdo define a forca e velocidade da
contracdo ventricular quando a pré-carga e
pds-carga permanecem constantes®?. Quando o©
estado contratil do miocdrdio é normal, o dé-
bito cardiaco fica mais dependente da acdo de
fatores perifericos e de suas influéncias sobre a
pré carga e pods-carga (Tabela VI}22. A contrati-
lidade € um pardmetro dificil de medir clini-
camente e 0s fatores que a alteram estao lista-
dos na Tabela VII%2%.

Frequéncia cardiaca — regula a freguéncia de
contracdo. E o maior determinante do débito
cardiaco e estd sujetto a modulacdo autonod-
mica extrinseca’?. Embora alteracdes na fre-
quéncia cardiaca, dentro de limites fisiolOgicos,
ndo produzam modificactes significativas no deé-
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Tabela V — Determinantes dodesequillbrio entre oferta e consumo
de O, para o miochrdio24

Decréscimo no suprimento Aumento ng consumo

1. Diminuicdo no fluxo 1. Taquicardia
sanguineo coronariano 2  Aumento na tensio da
a} Taquicardia parede
b} Hipotensio diastolica
¢) Aumento na pré-carga
d} Hipocapnia 3
e} Espasmo coronariano

al Aumento na pré-carga
b) Aumento na pos-carga

. Aumento na

Contratilidade
2. Diminuicdo na liberagdo de O,

a} Anemia
b} Hipdxia
c) Diminuicdo 2,3 DPG.

Taquicardia e aumento na pré-carga aparecem em ambos lados da ba-
lanca

Tabela V| — Fatores responséveis por alteragdo cardiaca no periodo
perioperatdrio??

Perda sanguinea

Drogas anestésicas

. Hipoxia

. Hipercapnia

Disturbio Acido-Bésico

. Anormalidades eletrolrticas.:

. Manipulacdes cirurgicas .

Drogas {quinidinag, digital, metildopa, anti-hipertensivo.
propanolol, diuréticos)

mumg.n-hmm-

o

. Doenca cardrlaca preexistente:
10. Doencga preexistente {respiratoria, metabdiica, endécrinal. .

Tabela VIl — Fatores que alteram a contratilidade do miocardio

Fatores que diminuem Fatores que aumentam

1) Estimula¢io simpadtica
2) Inibigdo parassimpdtica

1] Estimulacg8o parassimpdtica
diminuvindo o efeito sobre FC

2) Inibigdo simpdtica atraveés
de blogueio dos receptores
adrenérgicos

3} Administragdo de bloqueadores
beta-adrenérgicos

4} Isgquemia miocérdica ou
infarto

5} Doencas miocardicas intrinsecas
{cardiomiopatias)

6! Hipoxia ou Acidose

71 Acdo direta dos agentes
anestésicos

B) Administragdo de agentes
bloqueadores do cdicio?6

g9) Antiarritmicos

inotréopicos positivos

3) Administrac8o de agentes

bito cardiaco, podem ter efeitos consideravels
gquando a fungdo cardiaca esta alterada e O
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volume sistdlico timitado. Taquicardia reduz ¢
volume sistdlico por diminuir o tempo de en-
chimento ventricular. Por outro lado, é o fator
mais importante no acréscimo de consumo de
0O, pelo miocardio (Tabela V).

Discinesia ou anormalidade na contracdo da
parede ventricular??®s %% ocorre quando d&reas
localizadas do ventriculo esguerdo estdo hipoci-
néticas, acinéticas ou discinéticas. Portanto, em
qualquer nivel considerado de pré-carga, poOs-
carga ou contratilidade, o volume sistolico serd
menor. E comum em pacientes com doenca
arterial coronariana ou estenose mitral.

Il — Balanco entre oferta e consumo de
oxigénio para o mioccdrdio — O balango entre
o suprimento de O, para o0 miocardio e seu
consumo € critico no controle da circulacao
coronariana, principalmente nos cardiopatas
isquémicos®”. O equilfbrio deve ser rigorosa-
mente observado no periodo perioperatdrio evi-
tando-se 0s fatores relacionados com decrés-
cimo no suprimento de O, e aumento no Seu
consumo (Tabela V)*?.

B — Causas mais frequentes de funcdo car-
diaca alterada no pds-operatdrio e seu trata-
mento:.

Hipoxemia — A pressdao parcial de oxigénio
arterial (Pa O,) comeca a cair no momento de
transferéncia do paciente para a Sala de Recu-
peracdo?® e acentua-se no pos-operatoric ime-
diato??.

As causas podem ser varias. Usualmente san
atribuidas aos efeitos residuais da anestesta, de-
letérios sobre a ventilacdo e débito cardiaco. A
hipoxemia pode estar, também, associada a hi-
povolemia e queda de hemogiobina, por sangra-
mento abundante no transoperatorio. A hipoter-
mia, presente na maioria dos pacientes, desvia
a curva de dissociacdo da oxihemoglobina pare
a esquerda. Todos esses fatores levam a dimi-
nuicdo da oferta de oxigénio para 0s tecl-
dos’?.

A situacdo tende a agravar-se pela instalacdo
do tremor, que aumenta as necessidades de

- oxigénio, em até quatro vezes o nivel de re-

nouso??, e acarreta demanda do débito cardfa-
co para compensar. A concorrencia de hipoxe-
mia e tremor, especialmente nEs pacientes cuja
reserva cardiaca esteja limitada por cCir-
cunstdncias de 1dade e doenca cardiaca, pode
desencadear episddio de isquemia cardfaca’?.
Embora a ocorréncia de tremor durante a
recuperacdo ndo seja facil de prevenir, a hipo-
xemia arterial é responsiva a medidas terapéu-
ticas simples, principalmente manutencdao de via
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aérea patente, adequada ventilagdo alveolar jun-
to com aumento da concentragdo de OXIgénio
no ar Inspirado.

Hipotensdo arterial — Na fase de recuperacdo
da anestesia, um decréscimo na pre-carga ou
depressdo do estado contrétil do miocdrdio po-
dem ocasionar hipotensdo arterial®!,

Reduc¢do na pré-carga diminui o débito cardiaco
e geralmente ocorre em funcdo dos fatores presen-
tes na Tabela VII?%r 25 Manobras terapéuticas
devem ser orientadas no sentido de tratar a cau-
sa que reduz a pré-carga. Revisdo da situagao
ciinica do paciente (taquicardia, palidez, oligu-
ria, veias colabadas e pressdo venosa central baixa)l,
condicBes preexistentes, grafico da anestesia, téc-
nica anestésica e monitorizacdo apropriada, auxi-
liam na identificacdo da causa e pronta interven-
cdo. Esta pode consistir em reposi¢do rapida de
Ilquidos, expansores plasmdticos ou sangue, ad-
ministracdo de oxigénio por cateter nasal e
elevacdo das pernas. No caso de a hipotensao
arterial dever-se aos efeitos de excessiva vasod!-
latacdo cabe aliar ainda, conforme o caso, ©
uso judicioso de antibioticos, agentes Simpato-
mimeticos e corticosterdides.

Tabela VI} — Fatores que alterasm a pré-carga?4, 25

Volume sangiilmeo total {hemorragia, desidratacdo).
Postura.

Pressio intratoracica (pressdo positiva ventilatdria).
Prass3o intrapericardica (tamponamento).

. Tono venoso.

Acio bombeadora dos musculos esqueléticos.
Contribuicdo atrial aoc enchimento ventricular.
Febre

Choque séptico.

Fibrila¢cdo atrial.

. Anafilaxia.

. Efeito dos nitratos.

. Batimentos ectépicos ventriculares.

. Bloqueio simpdtico alto.

Insuficiéncia supra-renal.

—
ComuNOOmAE LN

-t b b b b
N H M =

Reducdo na contratilidade miocardica ocorre
como consequéncia dos efeitos residuals dos
agentes anestésicos ou disfungdo ventricular
prévia. Nos pacientes gque apresentam hipoten-
sdo arterial inexplicdvel no pods-operatorio, €
fundamental revisar ritmo cardiaco e descartar
infarto miocdrdico perioperatorio. Sinais de In-
gurgitamento jugular, respiragdao ofegante, ritmo
de galope e edema pulmonar sdo indicativos da
insuficiéncia cardiaca. A faléncia cardiaca pode
ser precipitada por varios fatores como tagul-
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disritmias, sobrecarga hidrica e uso de drogas
blogqueadoras beta-adrenérgica.

A selecdo de terapia para a Insuficiéncia car-
dfaca deveria ser determinada pela monitori-
zacdo das pressdes de enchimento dos ventri-
culos D e E (pré-carga), pressdo sanguinea Sis-
témica, resisténcia vascular (pds-carga) e débito
cardfaco!?.

Se a pressdo do capilar pulmonar é maior
do que 15 mm Hg {2 kPa) e o débito cardiaco per-
manece baixo por definicdo, o ventriculo esquerdo
estd falente®?. Neste caso, a administracdo de a-
gente inotrdpico (digoxina, dopamina, dobutami-

na) é a medicagdo de escolha. |
Se a terapia inotropica resulta em excessivu

aumento da resisténcia .vascular periférica, e 0
débito cardfaco mantém-se baixo, a reducdo da va-
soconstricdo arterial pode ser benéfica (nitroprus-
siato de s6dio, nitroglicerina, hidralazina). No caso
de o agente vasodilatador normalizar as varia-
vels hemodinamicas, a terapia com “'tiguidos-
inotropico-vasodilatador’™ fica mantida e titulada
conforme necessidade. Vale realgar o0s demals
tndicadores de funcao cardiovascular como esta-
do mental, temperatura do halux e débito uri-
ndrio3?.

Embolia pulmonar e infarto do miocardio
sd0 condicdes passivels de desencadear insufi-
Ciéncia cardiaca no po6s-operatortoc, A embolia
macica produz choque, palidez, dor toracica
central e, muitas vezes, perda de consciéncia.
O pulso torna-se rapido e fraco e as veias do
pescogo ficam Ingurgitadas.

O prognodstico das trés complicacoes, nsufi-
ciéncia cardiaca, infarto do miocardio e embo-
lia pulmonar é grave. S3o complicactes que
necessitam de cuidados intensivos e monitoriza-
¢d0 especifica para acompanhamento da evolu-
cao e efetiva acdo terapéuticas.

Outra causa de hipotensdgo arterial no pos-
operatorio envolve reacdo a transfusdo de san-
gue. Sinais de transfusdo incompativel tradu-
zem-se por dor ao longo da veia receptora do
sangue, rubor de face, latejamento na cabeca,
constricdo no torax e dor lombar. Estes sinto-
mas acompanham-se de hipotensac arterial, 1ta-
quicardia, urticaria, hipertermia e sangramento.
O diagnostico é confirmado pelos testes realiza-
dos apds coleta de amaostra do sangue do pa-
ciente®?.

A transfusdo deve ser 1mediatamente Inter-
rompida e o tratamento dirigido para a manu-
tencdo. do volume sanguineo. Injecdes de anti-
histaminico e corticoide estao Indicadas para a
reacdo atérgica, bem como infusdo de manitol
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a 20% e bicarbonato de sdédio, com o fim de
prevenir a necrose tubular aguda. No caso de
os testes tndicarem coagulacdo Intravascular dis-
seminada, deve ser considerada a transfusio de
plaquetas e terapia com heparina33.

Hipertensdo arterial — A recuperacdac da
anestesia geral, invariavelmente, acompanha-se
de aumento da atividade do sistema nervoso
simpatico®® e elevagdo da pressdo arterial. Os
fatores responsdvels pela descarga simpatica in-
cluem dor na ferida operatéria, ansiedade, tre-
mor, hipercapnia, hipoxia, hipotermia, distensdo
vesical. Sobrecarga hidrica por excesso de ad-
ministracao parenteral ou absorgcdo macica de
agua, em cirurgias do trato geniturinario, sao
causas de hipertensdo arterial no pds-operatorio.

No paciente hipertenso, as respostas cardio-
vasculares aos estimulos néxicos tendem a ser
exageradas®® e o risco de insuficiéncia ventri-
cular esquerda, infarto do miocardio, acidente
vascular cerebral e insuficiéncia renal fica au-
mentado® '’ 3.

Hipertensdo grave, de rebote, tende a ocorrer
na recuperacdo anestésica noOs pacientes que
suspenderam a medica¢do anti-hipertensiva, dias
antes da cirurgia, ou naqueles impossibiitados
de receber medicacao via oral.

Sempre que ocorre hipertensgo artertal no
pds-operatério, a etiologia deve ser verificada e
tratada especificamente. Se ndo ceder (diasté-
lica acima de 120mm Hg — 16 KPa)com as
medidas gerais adotadas em sala de recupera-
cd0, incluindo diurético na sobrecarga hidrica,
torna-se necessdaria a administracdo de farmaco
antihipertensivo??.

Pacientes sem hipertensdo arterial preexisten-
te beneficlam-se com drogas de efeito inibidor

direto da contratura muscular lisa vascular
como nitroprussiato  de sodio, hidralazina ou
prazosin®'t 35 O nitroprussiato de sodio é ©

farmaco de escolha em nosso melo: pela dispo-
nibilidade nos hospitais, pela rapidez de acao e
pela pronta dissipacdo do efeito quando inter-
rompida a infusdo. Devido a rapidez de seus
efeitos, deve haver controle continuade da
pressdo arterial, preferentemente com medida
da pressdo arterial direta. A dose inicial de
0,5 ug.kg™'.min~! ndo deve exceder 5 ug.kg™'.
min~!, ou o total de 3 ig.kg™! nas 24 h, pelo pe-
rigo de acimulo de cianeto® !, principalmente nos
pacientes com uremia.

Qutros dao preferéncia a njecdo vencsa de
hidratazina (5-10 mg), repetida em intervalos de
10 min3>. A taquicardia decorrente, em ambos
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os tratamentos, € indesejdvel, sobretudo nos
cardiopatas Isquémicos, pode ser 1tratada com
propranolol em infusdo venosa lenta (1-2 mg)3%.

O diazoxido, quando disponivel, oferece a
desvantagem de ser altamente ligdvel a protei-
na. Necessita ser injetado eém dose unica, com
risco de sobredose®!’ 3¢ e efeitos adversos em
pacientes que vém recebendo propranoiol.

As drogas blogueadoras dos canais (lento) de
calcio tém sido advogadas como eficiente no
controle da hipertensdo arterial pos-opera-
toria’®. As trés mais utilizadas sdo verapamil,
nifedipina e dilttazem. Destas, a nifedipina pa-
rece ter o efeito mais intenso e acdoc mais
prolongada na vasodilatagao coronariana e peri-
ferica e o menor efeitc no sistema de condu-
cdao A-V cardiaco. Niveis plasmaticos terapéuti-
cos podem ser alcancados pela nifedipina admi-
nistrada por via sublingual. No entanto, a nife-
dipina produz taquicardia compensatoria € deve
ser usada com cautela no perioperatéorio, pelos
perigos de interagdo com anestésicos voldteis?®:
37

Alteracoes do ritmo e conducado cardiacas —
O eletrocardiograma (ECG) constitui o método
diagnostico mais importante das alteractes de
ritmo cardiaco. O entendimento fisiologico das
disritmias & primordial em anestesia??r 38+ 39
40, 41

No geral, todos os pacientes com idade aci-
ma de 50 anos ou que apresentam doenca
cardiaca coronariana, hipertensao arterial, diabe-
te, doenca vascular periferica e ECQG pre-ope-
ratorio anormal tém indicacdo para monitoriza- .
cdo pelo ECG no transoperatorio, e repeticdo
nas 24 h do pos-operatorio.

O aparecimento de disritmias cardracas no
poOs-operatorio  representa sinal de alerta, que
requer reavaliacdo imediata das condigOes do
paciente. Pode ser decorrente de alteracoes fi-
siologicas, efeito farmacoldgico ou manifestacao
cardiaca primaria. O pronto reconhecimento da
causa (Tabela | X} e seu tratamento pode deter-
minar O sucesso da recuperacdao do paciente.

| — Disritrmias supraventriculares

al Braquicardia sinusal pode ser assinto-
matica e ndo requer tratamento. Costuma ser
decorrente de hipoxemia, excessiva administra- .
cdo de prostigmine, reflexo decorrente de blo-
queio realizado na ragui ou medicagdo beta-
blogqueadora. Retardamento marcado, entretan-
to, pode produzir inadequada perfusdo de Or-
gdos vitais e suscitar ritmos ectopicos ventri-
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Tabela IX — Fatores predisponentes de disritmias na recuperagao
anestésicaZ2, 41,42

Disturbio dcido-basico

Hipoxia

Hipercarbia

Dor, ansiedade

Doenca cardiaca preexistente

Tipo de cirurgia

Drogas (diuréticos, digital, prostigmine, antiarritmicos)
. Hipocalemia

Hipocalcemia

DoNOswnN=

culares e atriais. O tratamento consiste na ad-
ministracao de atropina venosa nas doses de
0,02 mg.kg™".

b) Batimentos atriais prematuros, usualmente,
dispensam tratamento. O ritmo pode tornar-se
irregular e a onda P aparece anormal. Podem
levar a fibrilacdo ou flutter que condicionam o
aparecimento de angina ou dispnéia em pacien-
tes com doenca cardfaca, em funcao da respos-
ta ventricular rapida.

c) Taquicardia atrial paroxistica, flutter atrial
e fibrilacdo atrial.

Sempre que a freguéncia ventricular atingir
150 bpm, €& necessario realizar o diagnostico di-
ferencial de taquicardia atrial paroxistica e flut-
ter atrial com bloqueio A-VZ%r %1 Massagem
no seio carotideo reverte a taquicardia atrial
paroxistica para ritmo sinusal. Flutter atrial po-
de ocorrer em pacientes digitalizados (Figura 1).

A fibrilacdo atrial ocorre com frequéncias
atriais de 350 por min3!, e a resposta ventri-
cular = tende a manter-se em torno de
70-140 bpm.

O tratamento dependera do quanto o pa-
ciente tolera o ritmo. Em fase de recuperacao
anestésica, se nao houver hipotensdo arterial, é
melhor ndo trata-las. Caso haja repercussao he-
modinamica, o flutter e a fibrilacdo respondem,
geralmente, a cardioversao com baixa energia
(50-100 Ws).

d) Ritmo juncional, ritmo nodal ou dissocia-
cio isorrftmica tém mecanismos controversos®®.
Sdo disritmias mais frequentes em anestesia,
causadas por marcapasso Ssituado acima ou abal-
xo do nodulo A-V. A "onda P pode pre-
ceder, seguir ou estar mascarada pelo QRS. Ha,
nestes casos, diminuicdo ou completa auséncia
da contribuicdo atrial ao enchimento ventricular
(Figuras 2A e 2B). Na maioria das vezes a
ocorréncia € benigna e ndo gera necessidade de
intervencdo terapéutica. Em algumas circunstan-
cias, podem tornar-se disruptivas para a funcao
mecanica cardiaca. Isto e particularmente verda-
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de nos pacientes 1dosos, no hipertenso € no
portador de doenga cardfaca isquémica'?’ 49.
No ritmo juncional lento, a atropina e 0 iSO-
proterenol sdo as medicacdes de escolha®?!; se
ocorre taquicardia juncional, esta indicado 0 uso
venoso de propranolol??3.

Fig. 1 — Flutter atrial — as “ondas F’’ aproximam-se' de 300/min.
Os ventriculos sdo incapazes de responder a cada -“'onda
F'', devido a alta frequéncia, e o grau de blogueio A-V
torna-se inevitdvel. Neste exemplo, os ventriculos res-
pondem 3 quatro ‘“‘ondas F'' (bloqueio 4:1).

Fig. 2a — Ritmo nodal. Neste exemplo ndo se vé atividade atrial.
Notar a FC baixa. O ritmo € benigno e bem tolerado,
desde que a FC ndo se torne demasiadamente lenta.

2b — Ritmo nodal com dissociagdo A-V. Algumas ‘‘ondas P’
estdo escondidas no QRS ou T. As setas apontam suas
posigoes. Ndo confundir com bloqgueio cardraco, no qual
0s atrios batem mais rdpidos do que os ventriculos.
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/| — Disritmias ventriculares

a) ContracOes ventriculares prematuras — as cau-
sas sdo variadas (Tabela 1X). A etiologia deve ser
prontamente suprimida e, ndo havendo repercus-
sdo hemodindmica, guase sempre dispensam trata-
mento (Figura 3).

No entanto, se apresentar:

19 Tipo “R em T (Figura 4);

29 Variedade multifocal (Figura 5);

39 Presentes em salvas de duas ou mais;

49 Qcorrem em freqUéncia maior do que
cinco por minuto, podem evoluir para taquicar-
dia e fibrilacdo ventriculares. Nestes casos, con-
vém instituir lidocaina venosa dose unica inicial
de 1 mg.kg™! e, subsequentemente, infusdo
continua (1-4 mg.min™!) ou tratar com procaina-

mida, quinidina ou propranolol®’

b) Taquicardia ventricular — € sem excecao
uma situacdo de emergéncia (Figura 6), que
requer tratamento imediato pois, invariavel-
mente, evolui para fibrilacdo ventricular (Figu-
ra 7).

O tratamento é © mesmo das contracoes
ventriculares prematuras, no ataque e na profi-
laxia. O propranolol pode ser a medicacdo de
escolha, se lidocaina e procainamida nao derem
resultados. Ndo havendo resposta, estda indicada
a cardioversao elétrica imediata utilizando, Ini-
cialmente, 100-200 Ws e aumentando para carga
maxima Se necessario.

c) Fibrilacdo ventricular — percussao pre-cor-
dial imediata, freqUentemente, reverte a fibrila-
cdo, enquanto se providencia o desfibrilador. A
cardioversdo elétrica (300-360 Ws) usualmente

Fig. 3 — Efeito do bigeminismo sobre a pressdo arterial (PA). o
tracado da PA estd na linha superior. No lado esquerdo,
o registro das ondas de pressdo durante as CVP (setas),
expressam o enchimento pobre dos ventriculos, em
presenga de uma contragdo ventricular menos eficiente.
Observar que a pressdao diastdlica € menor no bigeminis-
mo, quando comparado com o tragado normal da
direita. Considerando que o fluxo sanguineo coronariano
estd confinado & didstole, as desvantagens desta disrit-
mia, em portadores de doenga coronariana, sdo obvias.
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Fig.4 — Trés exemplos de CVP: no 1°. exemplo CVP ocorre

relativamente tarde, apds o batimento sinusal preceden-
te. No 2%, a CVP é precoce. No 3% o0 QRS € ainda mais
precoce (seta) e coincide com o pico da onda T do
batimento precedente (fenomeno ““R em T'). Neste
ponto do ciclo cardiaco (seta), o coragdo torna-se
particularmente vulneravel 3 taquicardia ventricular ou
fibrilacao.

Fig.5 — Contragoes prematuras multifocais: o tracado demonstra
nove CVP. Os formatos diferem, indicando que as CVP
surgem de diferentes partes dos ventriculos (multifo-
cais). Numeros 1, 4, 6, 7 e talvez o 9 parecem
semelhantes e procedem do mesmo foco. Entretanto, 3
e 8 sjo diferentes das demais. Estas CVP alertam para
situacdo mais instdavel do que as unifocais.

reverte a fibrilacdo. Enquanto as tentativas de
controlar o ritmo estdo sendo feitas, o pa-
ciente deve receber tratamento completo de
reanimacdo cardiopulmonar® !

/1l — Distarbios de conducao

A conducdo anormal do impulso pode ser
por depressdo localizada da onda de excitacdo
ou por condugcdo anormal ventricular. A condi-
cdo pode ser devida a intenso tono vagal em
nddulo sinoatrial sensibilizado, que resolve com
atropina venosa*! e por atraso na conducdo,
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Tabela IX — Fatores predisponentes de disritmias na recuperagao
anestésica22, 41,42

Distarbio acido-basico

Hipoxia

. Hipercarbia

. Dor, ansiedade

. Doenca cardiaca preexistente

. Tipo de cirurgia

Drogas (diuréticos, digital, prostigmine, antiarritmicos)
Hipocalemia

Hipocalcemia

©CONONHAWN

culares e atriais. O tratamento consiste na ad-
ministragao de atropina venosa nas doses de
0,02 mg.kg™!.

b) Batimentos atriais prematuros, usualmente,
dispensam tratamento. O ritmo pode tornar-se
irregular e @ onda P aparece anormal. Podem
levar a fibrilacdao ou flutter que condicionam o
aparecimento de angina ou dispnéia em pacien-
tes com doenca cardfaca, em funcdo da respos-
ta ventricular rapida.

c) Taquicardia atrial paroxistica, flutter atrial
e fibrilacgdo atrial.

Sempre que a freqUéncia ventricular atingir
150 bpm, é necessdrio realizar o diagnéstico di-
ferencial de taquicardia atrial paroxf(stica e flut-
ter atrial com blogueio A-VZ%r %1 Massagem
no selo carotideo reverte a taquicardia atrial
paroxistica para ritmo sinusal. Flutter atrial po-
de ocorrer em pacientes digitalizados (Figura 1).

A fibrilacdo atrial ocorre com freqUéncias
atriais de 350 por min®!, e a resposta ventri-
cular - tende a manter-se em torno de
/70-140 bpm.

O tratamento dependerd do quanto o pa-
ciente tolera o ritmo. Em fase de recuperacdo
anestesica, se nao houver hipotensdo arterial, é
melhor nao trata-las. Caso haja repercussdo he-
modinamica, o flutter e a fibrilacdo respondem,
geralmente, a cardioversdo com baixa energia
(50-100 Ws).

d) Ritmo juncional, ritmo nodal ou dissocia-
cdo isorritmica tém mecanismos controversos??.
Sdo disritmias mais freqlientes em anestesia,
causadas por marcapasso situado acima ou abai-
xo do noddulo A-V. A "onda P" pode pre-
ceder, seguir ou estar mascarada pelo QRS. H3§,
nestes casos, diminuicdo ou completa auséncia
da contribuicdo atrial ao enchimento ventricular
(Figuras 2A e 2B). Na maioria das vezes a
ocorréncia é benigna e ndo gera necessidade de
intervencdo terapéutica. Em algumas circunstan-
cias, podem tornar-se disruptivas para a funcdo
mecanica cardlaca. Isto e particularmente verda-
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de nos pacientes idosos, no hipertenso e no
portador de doenca cardfaca isquémica’3’ 49,
No ritmo juncional lento, a atropina e 0 iso-
proterenol sdo as medicacdes de escolha®!: se
ocorre taquicardia juncional, estd indicado 0 uso
venoso de propranolol43.
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Fig. 1 — Flutter atrial — as “ondas F'* aproximam-se' de 300/min.
Os ventriculos sdo incapazes de responder a cada -‘‘onda
F*, devido a alta frequéncia, e o grau de blogueio A-V
torna-se inevitdavel. Neste exemplo, os ventriculos res-
pondem & quatro “‘ondas F'' (blogueio 4:1).

Fig. 2a — Ritmo nodal. Neste exemplo ndo se vé atividade atrial.
Notar a FC baixa. O ritmo € benigno e bem tolerado,
desde que a FC ndo se torne demasiadamente lenta.

2b — Ritmo nodal com dissociagdo A-V. Algumas “ondas P’
estdo escondidas no QRS ou T. As setas apontam suas
posi¢cbes. Ndo confundir com bloqueio cardraco, no qual
os atrios batem mais rdpidos do que oS ventriculos.
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Il — Disritmias ventriculares

a) Contracdes ventriculares prematuras — as cau-
sas sdo variadas (Tabela 1X). A etiologia deve ser
prontamente suprimida e, ndo havendo repercus-
sdo hemodindmica, quase sempre dispensam trata-
mento (Figura 3).

No entanto, se apresentar:

19 Tipo “R em T (Figura 4);

29 Variedade multifocal (Figura 5);

39) Presentes em salvas de duas ou mais;

49 Qcorrem em freqléncia maior do que
cinco por minuto, podem evoluir para taquicar-
dia e fibrilacdo ventriculares. Nestes casos, con-
vém instituir lidocaina venosa dose unica inicial
de 1 mg.kg™! e, subsequentemente, infusdo
continua (1-4 mg.min™') ou tratar com procaina-
mida, quinidina ou propranolol®’

b) Taquicardia ventricular — € sem excegdo
uma situacdo de emergéncia (Figura 6), que
requer tratamento Iimediato pois, Invariavel-

mente, evolui para fibrilacdo ventricular (Figu-
ra /).

O tratamento é o mesmo das contracoes
ventriculares prematuras, no ataque e na profi-
laxia. O propranolol pode ser a medicagao de
escolha, se lidocaina e procainamida nao derem
resultados. Ndo havendo resposta, esta indicada
a cardioversdo elétrica imediata utilizando, ini-
cialmente, 100-200 Ws e aumentando para carga
maxima Se necessario.

c) Fibrilacdo ventricular — percussdo preé-cor-
dial imediata, frequentemente, reverte a fibrila-
cdo, enquanto se providencia o desfibrilador. A
cardioversdo elétrica (300-360 Ws) usualmente

Fig. 3 — Efeito do bigeminismo sobre a pressdo arterial (PA). o
tracado da PA estd na linha superior. No lado esquerdo,
o registro das ondas de pressdo durante as CVP (setas),
expressam o enchimento pobre dos ventriculos, em
presenga de uma contragdo ventricular menos eficiente.
Observar que a pressdo diastélica € menor no bigeminis-
mo, quando comparado com o tragado normal da
direita. Considerando que o fluxo sangufneo coronariano
estd confinado & didstole, as desvantagens desta disrit-
mia, em portadores de doenga coronariana, sdo obvias.
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Fig.4 — Trés exemplos de CVP: no 19, exemplo CVP ocorre
relativamente tarde, apds o batimento sinusal preceden-
te. No 2%, a CVP é precoce. No 3%, o QRS é ainda mais
precoce (seta) e coincide com o pico da onda T do
batimento precedente (fendmeno "R em T'). Neste
ponto do ciclo cardiaco (seta), o coracdo torna-se
particularmente wvulnerdvel a taquicardia ventricular ou
fibrilagdo.

Fig.5 — Contragbes prematuras multifocais: o tracado demonstra
nove CVP. Os formatos diferem, indicando que as CVP
surgem de diferentes partes dos ventriculos (multifo-
cais). Numeros 1, 4, 6, 7 e talvez o 9 parecem
semelhantes e procedem do mesmo foco. Entretanto, 3
e 8 sdo diferentes das demais. Estas CVP alertam para
situacdo mais instdvel do que as unifocais.

reverte a fibrilacdo. Enquanto as tentativas de
controlar o ritmo estdo sendo feitas, O pa-
ciente deve receber tratamento completo de
reanimacdo cardiopulmonar®!.

/!l — Disturbios de conducao

A conducdo anormal do Iimpulsc pode ser
por depressdo localizada da onda de excitacao
ou por condug¢do anormal ventricular. A condi-
cdo pode ser devida a intenso tono vagal em
nodulo sinoatrial sensibilizado, que resolve com
atropina venosa®! e por atraso na conducgdo,
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Fig.6 — Efeito da taquicardia ventricular sobre a pressdo arterial
(tragado superior). O episédio de taquicardia ventricular
produz contragdes ineficientes que, associadas ao enchi-
mento cardfaco mrnimo, levam o DC a zero. Esta
ilustragdo enfatiza a importdncia de o anestesiologista
guiar-se pelas condi¢Bes gerais do paciente, independente
da “aparéncia’’ eletrocardiografica.

atraveés do ramo direito ou esquerdo, além do
feixe de His (Figura 8). O reconhecimento dos
bloqueios de ramo sdo importantes porque po-
dem levar a blogueio atrioventricular comple-
to* !,

Trés tipos de blogueio AV sdo identificados:

a) Blogueio de 19 grau: a conducdo A-V
atrasada reflete-se no prolongamento do inter-
valo PR (maior do que 0,2s). Ndo requer
tratamento.

b) Blogueio de 29 grau: Mobitz tipo | ou
fendmeno de Wenckenbach (Figura9). O trata-
mento com atropina ou isoproterenol estd in-
dicado, se houver deterioracdo hemodindmica.
No tipo Mobitz I, o paciente geralmente neces-
sita de marcapasso.

c) Blogueio de 39 grau: é o bloqueio AV

Fig. 7 — Taquicardia ventricular precipitada por CVP e terminan-
do em fibrilagdo ventricular. O tracado € continuo.
Comeca com ritmo “idioventricular” (foco no ventri-
culo controla o coracdo). Observar os QRS alargados e
auséncia de onda P (setas): apds o 2% batimento, ocorre
CVP precoce. Tem contorno diferente e, portanto, surge
de um foco diferente ao ritmo baésico. Cada CVP
coincide com a onda T do batimento precedente e, ©
ultimo, desencadeia uma ‘rajada’’ de taquicardia ventri-
cular que progride para fibrilagdo ventricular.

completo. Os impulsos atriais ndo sdo conduzi-
dos aos ventriculos que batem independen-
temente, com menor frequUéncia. Pode ser ume
condi¢do crOnica e o paciente estar adaptado a
ela, ou torna-se aguda, com mé& perfusdo peri-
férica. A frequéncia cardiaca pode ser aumenta-
da temporariamente com infusdo de isoprotere-
nol**. No entanto, a instalacdo de marcapasso
temporario € o tratamento mais apropriado.

TR L= -
I | :..J.. - n.'ﬁl ¥ I;'
= T A
Ly T IEsSN

- & :
':::.I_'t_ - - .- - -
B dm ;
:*rﬂ . |
A ol C T
= T
III.Il- .'|_:1'I

!

By v -

Fig.8 — Cinco exemplos de QRS com bloqueio de ramo. Nesta
anormalidade, um dos ramos do feixe de Hfs falha na
condug¢do do impulso. Portanto, um dos ventriculos é
ativado por rota alternativa que se estabelece de forma
lenta e errdtica. Notar o alargamento do QRS, que
muitas vezes apresenta uma incisura, e as ondas T, que
também estdo alteradas no formato (recuperagdo dos
ventriculos € tdo anormal quanto a ativacdo).

Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol.37: N9 3, Maio - Junho, 1987



COMPLICACDES CARDIOVASCULARES E SEU TRATAMENTO

Fig.9 —Blogueio de - g grau — Fenomeno de Wenckenbach. Em

uma serie de batimentos, hd alargamento progressivo do
intervalo P R até que a onda P ndo mais conduz o
estimulo (setas). Observar o formato aberrante do QRS.

Fig. 10 — Cinco exemplos de desnivelamento do segmento ST.

Embora a elevagdo do ST seja uma modifica¢do classica
de isquemia, pode aparecer como depressdo em algumas
derivacdes. Nos exemplos 1, 3 e 5, o segmento ST estd
deprimido e no 2 e 4 elevado. Observar o grau de
desnivelamento e o prolongamento da “onda T".

IV — Corrente de lesao isquémica

Alteracbes do segmento ST e onda T do
ECG refletem situacOes de isquemia do miocar-
dio.

Quando pacientes com doenca coronariana
realizam prova de esforco, a primeira anormali-
dade vista é a depressdo do ‘‘pontoJ” (onde o
QRS se une ao segmento ST). Esta depressdo
do “‘ponto J’” evolui para uma depressdo pro-
gressivamente horizontal do segmento ST e en-
tdo a dor anginosa frequentemente ocorre*!.
No final do teste, o segmento ST pode ou
sofrer supradesnivelamento, com relacdo & de-
pressao do “‘ponto J’’, ou converter-se em infra-
desnivelamento do segmento ST e inversao da
onda T. Isquemia miocardica significativa e defi-
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nida como desnivelamento do segmento ST de
1,0mm do ponto J (elevacdo sugere isquemia
miocardica transmural; abaixamento reflete Is-
quemia subendocardica).

Se considerarmos que o procedimento aneste-
sico-cirdrgico representa uma verdadeira ‘‘prova
de esforco’ para os cardiopatas, nao € sur-
preendente que alteracdes do segmento ST e
onda T ocorram no periodo perioperatorio (Fi-
gura 10).

No entanto, estas alteracOoes podem nao ser
espec(ficas de isquemia, mas de fatores outros
como uso de digitalicos, diuréticos com deple-
cdo de potdssio, e reserpina®!. Hipocalemia
grave tem sido associada com desenvolvimento
de deflexdes do segmento ST, onda T achatada
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e onda U proeminente*?. Em adicdo, modifica-
cac da morfologia da onda T tem sido atri-
buida ao estresse, hiperventitacdo, infusdo de
catecolaminas, atropina, cirurgia abdominal que
contribuem para anormalidades da repolariza-

(;5045_

Arenson H M — Complicacbes cardiovasculares e
seu tratamento.

Complica¢Oes cardiovasculares no periodo de
recuperagdoc  anestésica decorrem, na grande
maioria, de condi¢cBes de risco preexistentes no
paciente e/ou procedentes de alteracdes hemo-
dinamicas instaladas durante a anestesia.

A conscientizacdo de o anestesiologista desen-
volver uma mentalidade profildtica torna-se
essencial para diminuir o f{ndice de morbidade
e mortalidade no poés-operatério. Esta pdde ser
baseada na identificagcao apropriada dos fatores
de risco, de critérios de vigildncia
perioperatoria, de conhecimento de fisiologia,
patogénese e tratamento dos principais distur-
bios hemodinamicos.

COMPLICACCES:
pOs-operatdria; RE-

Unitermos: ANESTESIA:
cardiovascular,
CUPERACAQ

Paclentes apresentando sinats sugestivos de is-
quemia ou dor anginosa devem ser imediata-
mente triados para unidade de cuidados inten-
Sivos para observacdo e investigacdo de infarto
do miocdrdio.

Arenson H M — Complicaciones cardiovasculiares

y Su tratamiento.

Complicaciones cardiovasculares en el periodo de
recuperacion anestesica decurren, en la grande
mayoria, de condiciones de riesqo preexistentes
en el paciente y/o procedentes de alteraciones
hemodinamicas instaladas durante la anestesia.
La concientizacion para el anestesiologista de-
senvolver una mentalidad profilatica se hace
esencial para disminuir el indice de morbidad vy
mortalidad en el posoperatorio. Esta puede ser
baseada en la identificacidn apropriada de los
factores de riesgo, de criterios de vigilancia
peroperatoria, de conocimiento de fisiologia,
patogénesis y tratamiento de los principales dis-
turbios hemodinamicos.
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