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Complicações Cardiovasculares e seu Tratamento 

H. M. Arenson, TSA 1 

Arenson H M - Cardiovascular complications 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 treatn,ent of the major haemodynamic alterations. 
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A mortalidade decorrer,te de alterações car­
diovasculares (CV) situa-se em uma das 

extremidades do espectro de evolução pós-ope­
ratória que se estende de complicações maiores, 
como infarto do miocárdio, taquicardia ventri-

--'·· cu lar e edema pu I mona r, até i nstabi I idades pas­
. sage iras de pressão arterial e ritmo card (aco. 

A sala de recuperação anestésica, pelas suas 

-­• 
--:._ caracter(sticas de funcionamento, é área poten­

cial para situações adversas. A vigilância ao 
paciente não é especifica e/ou não é realizada 
na mesma freqüência e intensidade do transo­
peratório. Acresce que a incidência de doentes 
de alto risco candidatos a procedimentos anes­
tésico-cirúrgico ou diagnóstico vem aumentando 
notavelmente sem haver condições apropriadas 
de pessoal e equipamento de monitorização 
para tais cuidados. Mas um aspecto permanece 
constante: a responsabilidade do anestesiologista 
pela avaliação do paciente em fase de recupera­
çâo pós-anestésica'. 

As alterações cardiovasculares no per(odo 
pós-op.eratório advêm de condições do paciente 
e/ou decorrências hemodinâmicas insta la das du­
rante o ato anestésico-cirúrgico. Impõe-se da(, a 
conscientização de o anestesiologista desenvolver 
o seu trabalho visando evitar problemas na re­
cuperação dos pacientes. Tal objetivo envolve o 
conhecimento dos efeitos residuais dos anesté-
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sicos, dos coadjuvantes e interações com outros 
fármacos 2

' 
3

, associados à previsão e identifica­
ção dos fatores de risco, passiveis de induzir 
complicações cardiovasculares no per (odo perio­
peratório. 

Nesta revisão, ênfase será dada aos aspectos 
relacionados com fatores de risco, critérios de 
vigilância bem como considerações sobre fisiolo­
gia, patogênese e tratamento dos principais dis­
túrbios hemodinâmicos no pós-operatório, 

Fatores de risco no período perioperatório 

O estabelecimento dos fatores de risco, ba­
seados nas condições cl (nicas preexistentes, ti­
po de cirurgia e eventos transoperatórios, tor­
na-se critico para auxiliar nas decisões cl (nicas, 
triagem dos pacientes, seleção dos cuidados in­
tensivos e conseqüente decréscimo na morbida­
de e mortalidade pós-operatórias. 

Em 1977, Goldman e col. 4 identificaram 
(ndices de risco card(aco para estimar a proba­
bilidade de risco associado com complicações 
card (acas, desenvolvidas durante ou após cirur­
gia não card (aca (geral, ortopédica ou uroló­
gica). Embora esta forma numérica de avaliar 
risco cardiovascular venha sendo amplamente 
utilizada (Tabela 1), outros autores contestaram 
sua vai idade. Os valores de risco profetizados 
por Goldman, foram comparados com o siste­
ma de escore subjetivo preconizado pela ASA'. 
A conclusão mostrou que o sistema de avalia­
ção do estado f(sico, segundo a ASA, era me­
lhor na previsão de resultados, quanto à mor­
bidade e à mortalidade. Outros dois grupos6 , 7 

adotaram os critérios recomendados por Gold­
man em pacientes submetidos a cirurgias vascu-
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Tabela 1 - Escore de risco cardfaco4 

Fatores 

1. HISTORIA: Idade >70anos 
IM < 6 meses 

2. EX. F1S1co, 53 ou DVJ 

3. ECG, RITMO 'F SINUSAL 

CVP > 5/min 

4. DADOS GERAIS, PO, < 60 
PCO, >150 
K < 3 
N.u.>so 

CREAT > 3 

ACAMADO 

5. CIRURGIA, emergência 

intratorácica 

intra-abdominal 

aórtica 

TOTAL DE PONTOS 

CLASSE 1, O - 5 PONTOS 
1 li, 6 - 12 PONTOS 
Ili, 13-25PONTOS 
IV, 26 PONTOS OU MAIS 

Pontos 

5 
10 

11 

7 

7 

3 

4 

3 

50 

lares. Nestas investigações ficou corr.provada a 
relação, estatisticamente significante, entre o 
aumento da morbidade cardíaca com os escores 
mais elevados. Porém, utilizando a população 
de Goldman como modelo, os pacientes vascu­
lares tiveram mais _complicações do que o espe­
rado. 

Várias investigações alertam para fatores en­
volvendo idade ·avançada4

' •, obesidade9
, cirur­

gias intratorácicas, abdominal superior, cabeça e 
pescoço (excluindo ti reóide), de emergência4

' 
7 , 1 0 , 1 1 , relacionadas com procedimentos de 
longa duração e com episódios de hemorragia 
maciça' 2 , afetando o índice de mortalidade. 
Riscos significativos de infarto do miocárdio 
perioperatório incluem hipertensão arterial sistê­
mica não controlada' 3 e insuficiência cardíaca 
congestiva pré-operatórias, hipotensão arterial e 
desenvolvimento de hipertensão arterial e taqu i­
cardia intra-operatórias, em pacientes com doença 
coronariana 1 3

' 
14 1 1 5

. 

A incidência de infarto do miocárdio no 
pós-operatório e correlação com os fatores de 
risco já citados' 4 ' 

1 5 , foram confirmados em 
estudo recente' 0

, prospectivo, no qual todos 
os pacientes com infarto do miocárdio prévio 
foram invasivamente monitorizados no trans e 
pós-operatório. No entanto, houve proporcional­
mente uma menor 'morbidade e mortalidade no 
pós-operatório, atribuí das ao nível avançado de 
monitorização e possibilidade de efetiva inter­
venção terapêutica. 
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Critérios para vigilância 
cientes de alto risco 

. , . 
per1operator1a nos pa-

Na supervisão do paciente de alto risco, os 
desvios atuais ou potenciais do estado de saúde 
requerem um esquema de vigilância diferente 
do que no paciente sadio. Disto depreende-se, · 
que nem todos os pacientes necessitam do 
mesmo grau de monitorização no período pe-

. , . 
r1operator10. 

A graduação e os critérios de monitorização 
a serem utilizados em anestesia, recuperação 
pós-operatória e Unidades de Terapia Intensiva 
cirúrgicas, propostos' 7 ' 

1 
•' 

19
, estabelecem um 

ponto de partida, para a formulação de cuida­
dos a serem individualizados para o tipo de 
doente. 

São preconizados três níveis de monitori­
zação: Nível I é a monitorização básica 
usual. Nível 11 - é indicada para pacientes 
com perturbação funcional, por exemplo, doen--ças cardiovasculares, pacientes sem graves alte-
rações, escalados para procedimentos maiores 
ou requerendo hipotensão arterial induzida. 
Esta pode consistir em observações clínicas 
mais freqüentes e não significar, necessariamen­
te, controle de m9ior número de variáveis. No 
geral, torna-se mais invasivo, incluindo uma li­
nha venosa central para leitura de pressão ve­
nosa central (PCV) ou um cateter intra-arte­
rial, para verificação de pressão arterial direta e 
estudo dos gases arteriais. Monitorização N i'vel 
111 é reservada para pacientes criticamente 
doentes, portadores de multipatologias agudas 
ou doenças preexistentes, que vem se manten­
do às custas de uma compensação homeostática 
máxima. Assim,· pacientes com insuficiência 
congestiva, portadores de anqina instável ou, 
com infarto do miocárdio recente (< 3 meses) 
têm indicação de monitorização pelo cateter de 
oclusão da artéria pulmonar' 6 , 

1 
•, 

1 9
. 

Os segmentos I istados na Tabela 11 1 7 auxi­
liam na identificação de fatores de risco, sendo 
que as Tabelas 14 e 111 2 º apontam classifica­
ções específicas para risco cardíaco. Quaisquer 
dos segmentos ou classificação considerados po­
dem tornar-se restrititivos para especificar um 
determinado nível de monitorização e triagem 
pós-operatória para cuidados intensivos. A inte­
gração de dois ou mais garante maior precisão. 

Vale alertar que, apesar de todo esforço 
existente para prevenir e detectar aberrações 
fisiológicas perioperatórias, falhas humanas têm 
sido apontadas na contribuição para morbidade 
e mortal idade pós-operatórias 2 1 

. Daí, a necessi-
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dade de o anestesiologista ter conhecimento da 
patologia do paciente e habilidade para selecio­
nar as variáveis hemodinâmicas que melhor ex­
pressem sua situação clínica. 

Tabela 11 - Crit6rios para escolha no nível de monitorização 1 7 

1 - Classificação do Estado F(sico (ASA) 

2 - Grau de Insulto Metabólico 

3 - N~ de Sistemas Perturbados Agudamente 

4 - N~ de Sistemas Alterados por Doença Preexistente, 

5 - N~ Fatores de risco: 

5.1 - Extremos de idade 

5.2 - Perturbações funcionais de 
Órgãos ou Sistemas 

5.3 - Presença de Obesidade 

5.4 - Presença de Diabete 

5.5 - Tipo de Cirurgia 

Tabela 3 - Classificação de risco cardíaco da N.w York He1rt 
Associationl 0 

Classe 1 - Doença Card(aca sem Sintomas 

Classe li - Sintomas em Exerctcios 

Classe Ili - Sintomas em Atividades Mínimas 

Classe IV - Sintomas em Repouso 

Alterações cardiovasculares no período PO 

A - Considerações fisiológicas: 
1 - Débito cardíaco O problema usual 

confrontando o anestesiologista no pós-operató­
rio diz respeito às alterações do débito card ía­
co e conseqüente inadequação da perfusão teci­
dual. O débito cardíaco é o produto do volu­
me sistólico pela freqüência cardíaca, e é regu­
lado pela integração dos quatro maiores deter­
minantes2 2. 

1 • - Pré-carga {volume ou pressão diastólica 

Pós-carga {tensão sistólica 
. . , 
,ntram,ocar-

final). 
2 -

dica). 
3 - Estado inotrópico ou contrátil do mio-

cárdio. 
4 - Freqüência cardíaca. 
Em algumas alterações é importante acrescen­

tar discinesia da contração cardíaca. 
Pré-carga é o grau de estiramento da fibra 

muscular, pelo enchimento dos ventrículos du­
rante a diástole {Lei de Starling). Pode ser 
avaliado pela medida de pressão de oclusão do 
capilar pulmonar {pressão diastólica final do 
ventrículo esquerdo ou Pd2) ." A pressão venosa 
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central é uma aproximação pobre da Pd2, mas po­
de ser utilizada em pacientes com boa função dos 
ventrículos. No entanto, em presença de doença 
cardíaca caracterizada por alterações no ventrículc 
direito ou esquerdo, em certas condições pulmona­
res e bacteremia, a pressão venosa central pode le­
vara falsas interpretações {Tabela IV) 2 3 . 

Tabela IV - Corralaçio entre preuio venosa central e pressio do c• 
pilar pulmonarl3 

PVC < PCP PVC > PCP 

- ICE - ICO 

- COA PU LMDNA LE 

- SARA 

- EMBOLIA PULMONAA 

- CHOQUE [ 1 RVP] 

PVC = PressSo V9nosa Central; PCP= Presslo do Capilar Pulmonar; 
ICE= lnsuficilncia Cardíaca Esquerda; !CD = lnsuficilncia Cardíaca 

Direlta; SARA = SlndrQme da Angústia Respiratória do Adulto; 
RVP = Reslstlncia Vascular PBrlfilrlca 

Pós-carga expressa a tensão da parede ventri­
cular durante a sístole. Depende do tamanho 
do ventrículo esquerdo, formato e espessura24 . 
Na auséncia de estenose de aorta, a pós-carga 
depende da distensibilidade das grandes artérias 
e resistência vascular sistêmica. Clinicamente, a 
pressão arterial infere a pós-carga e sugere o 
grau de resistência oferecida à ejeção do ven­
trículo esquerdo. 

Em pacientes com função cardíaca ndrmal, 
aumentos na pós-carga são bem compensados. 
Entretanto, tais aumentos, na insuficiência car­
díaca diminuem o volume sistólico e, na doen­
ça coronariana, aumentam o consumo de oxigê­
nio {Tabela V). 

Contratilidade - estado contrátil ou inotrópi­
co do coração define a força e velocidade da 
contração ventricular quando a pré-carga e 
pós-carga permanecem constantes2 2 . Quando o 
estado contrátil do miocárdio é normal, o dé­
bito cardíaco fica mais dependente da ação de 
fatores periféricos e de suas influências sobre a 
pré carga e pós-carga {TabelaVl) 22 . A contrati­
lidade é um parâmetro difícil de medir clini­
camente e os fatores que a alteram estão I ista­
dos na Tabela VI 12 4 . 

Freqüência cardíaca - regula a freqüência de 
contração. É o maior determinante do débito 
card(aco e está sujeito à modulação autonó­
mica extr ínseca 2 2

. Embora alterações na fre­
qüência cardíaca, dentro de limites fisiológicos, 
não produzam modificações significativas no dé-
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Tabela V - Oetermin•rtes dod■11quillbrio entre oferta e consumo 
cfe Ô 2 para O ffliOC6rdio24 

Oecr61eimo no suprimento Aumento no consumo 

1 ' Diminuição no fluxo 1 ' Taquicardia 
sangü(neo coronariano 2. Aumento na tensão da 

ai Taquicardia· parede 
bl Hipotensão diastólica ai Aumento na pré-carga 
cl Aumento na pré-carga bl Aumento na pós-carga 
d) Hipocapnia 3. Aumento na el Espasmo coronariano 

Contratilidade 
2. Diminuição na liberação de 0 2 

ai Anemia 
bl Hipóxia 
e) Diminuição 2,3 DPG. 

Taquicardia e aumento na prtJ-carga aparecem em ambos lados da ba­
lança 

Tabela VI - Fatores respons6vais por alteração cardlaca no período 
perioperatbrio2 2 

1. Perda sangü(nea 
2. Drogas anestésicas 
3. Hipoxia 
4. Hipercapnia 
5. Distúrbio Ácido-Básico 
6. Anormalidades eletrol lticas. 
7. Manipulações cirúrgicas 
8. Drogas (quinidina, digital, metildopa, anti-hipertensivo. 

propanolol, diuréticos) 

9. Doença card(aca preexistente· 
10, Doença preexistente (respiratória, metabólica. endócrina) .. 

Tabela VII - Falltores que alteram a contratilidade do miocárdio 

Fatores que diminuem 

1 I Estimulaç§'o parassimpática 
diminuindo o efeito sobre FC 

21 Inibição simpática através 
de bloqueio dos receptores 
adrenérgicos 

31 Administração de bloqueadores 
beta-adrenérgicos 

41 Isquemia miocárdica ou 
infarto 

51 Doenças miocárdicas intrl'nsecas 
(cardiomiopatias) 

61 Hipoxia ou Acidose 
71 Ação direta dos agentes 

anestésicos 
81 Administração de agentes 

bloqueadores do cálcio26 
91 Antiarrl'tmicos 

Fatores que aumentam 

1 1 
21 
31 

Estimulação simpática 
1 nibição parassimpática 
Admini•;tração de agentes 
inotrópicos positivos 

bito card (aco, podem ter efeitos consideráveis 
quando a função card(aca está alterada e o 
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volume sistólico limitado. Taquicardia reduz o 
volume sistólico por diminuir o tempo de en­
chimento ventricular. Por outro lado, é ó fator 
mais importante no acréscimo de consumo de 
0 2 pelo miocárdio (Tabela VI. 

Discinesia ou anormalidade na contração da 
parede ventricular' 2 ' 

2 4 ocorre quando áreas 
localizadas do ventr(culo esquerdo estão hipoci­
néticas, acinéticas ou discir1éticas. Portanto, em 
qualquer n (vel considerado de pré-carga, pós­
carga ou contratilidade, o volume .sistólico será 
menor. É comum em pacientes com doença 
arterial coronariana ou estenose mitral. 

11 - Balanço entre oferta e consumo de 
oxigênio para o miocárdio - O balanço entre 
o suprimento de 0 2 para o miocárdio e seu 
consumo é critico no controle da circulação 
coronariana, principalmente nos cardiopatas 
isquên1icos2

'. O equil(brio deve ser rigorosa­
mente observado no per(odo perioperatório evi­
tando-se os fatores relacionados com decrés­
cimo no suprimento de 0 2 e aumento no seu 
consumo (Tabela VI 2 4

. 

B - Causas mais freqüentes de função car­
d(aca alterada no pós-operatório e seu trata­
mento: 

Hipoxemia - A pressão parcial de oxigênio 
arterial 1Pa 0 2 ) começa a cair no momento de 
transferência do paciente para a Sala de Recu­
peração'• e acentua-se no pós-operatório ime­
diato' 9 . 

As causas podem ser várias. Usualmente sã0 
atribu (das aos efeitos residuais da anestesia, de­
letérios sobre a ventilação e débito cardíaco. A. 
hipoxemia pode estar, também, associada à hi­
povolemia e queda de hemoglobina, por sangra­
menta abundante no transoperatório. A hipoter­
mia, presente na maioria dos pacientes, desvia 
a curva de dissociação da oxihemoglobina pare 
a esquerda. Todos esses fatores levam à dimi­
nuição da oferta de oxigênio para os teci­
dos' 0 . 

A situação tende a agravar-se pela instalação 
do tremor, que aumenta as necessidades de 
oxigênio, em até quatro vezes o n (vel de re­
pouso' 9 , e acarreta demanda do débito card(a­
co para compensar. A concorrência de hipoxe­
mia e tremor, especialmente nos pacientes cuja 
reserva card (aca esteja limitada por cir­
cunstâncias de idade e doença cardíaca, pode 
desencadear episódio de isquemia card(aca'º. 

Embora a ocorrência de tremor durante a 
recuperação não seja fácil de prevenir, a hipo­
xemia arterial é responsiva a medidas terapêu­
ticas simples, principalmente manutenção de via 
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aérea patente, adequada ventilação alveolar jun­
to com aumento da concentração de oxigênio 
no ar inspirado. 

Hipotensão arterial - Na fase de recuperação 
da anestesia, um decréscimo na pré-carga ou 
depressão do estado contrátil do miocárdio po­
dem ocasionar hipotensão arterial 31

. 

Redução na pré-carga diminui o débito cardíaco 
e geralmente ocorre em função dos fatores presen­
tes na Tabela VI 11 24 , 2 5 . Manobras terapêuticas 
devem ser orientadas no sentido de tratar a cau­
sa que reduz a pré-carga. Revisão da situação 
clínica do paciente (taquicardia, pai idez, oi igú­
ria, veias colabadas e pressão venosa central baixa), 
condições preexistentes, gráfico da anestesia, téc­
nica anestésica e monitorização apropriada, auxi­
liam na identificação da causa e pronta interven­
ção. Esta pode consistir em reposição rápida de 
1 íquidos, expansores pl 9smáticos ou sangue, ad­
ministração de oxigênio por cateter nasal e 
elevação das pernas. No caso de a hipotensão 
arterial dever-se aos efeitos de excessiva vasodi­
latação cabe aliar ainda, conforme o caso, o 
uso judicioso de antibióticos, agentes simpato­
miméticos e corticosteróides. 

Teblla Vllt - Fatores que alte,11.1 a pr8-carga24, 25 

1. Volume sangüi'neo total (hemorragia, desidrataçãpl. 
2. Postura. 
3. Pressão intratorácica (pressão positiva ventilatória). 
4. Pressão intrapericárdica (tamponamentol. 
5. Tono venoso. 
6. Ação bombeadora dos músculos esqueléticos, 
7. Contribuição atrial ao enchimento ventricular. 
8. Febre 
9. Choque séptico. 

10. Fibrilação atrial. 
11. Anafilaxia. 
12. Efeito dos nitratos. 
13. Batimentos ectópicos ventriculares. 
14. Bloqueio simpático alto. 
1 5. 1 nsuficiência supra-renal. 

Redução na contrati I idade m iocárdica ocorre 
como conseqüência dos efeitos residuais dos 
agentes anestésicos ou disfunção ventricular 
prévia. Nos pacientes que apresentam hipoten­
são arterial inexplicável no pós-operatório, é 
fundamental revisar ritmo cardíaco e descartar 
infarto miocárdico perioperatório. Sinais de in­
gurgitamento jugular, respiração ofegante, ritmo 
de galope e edema pulmonar são indicativos da 
insuficiência cardíaca. A falência cardíaca pode 
ser precipitada por vários fatores como taqu i-
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disritmias, sobrecarga hídrica e uso de drogas 
bloqueadoras beta-adrenérgica. 

A seleção de terapia para a insuficiência car­
díaca deveria ser determinada pela monitori­
zação das pressões de enchimento dos ventrí­
culos D e E (pré-carga), pressão sangüínea sis­
têmica, resistência vascular (pós-carga) e débito 
card íaco 1 9

• 

Se a pressão do capilar pulmonar é maior 
do que 15 mm Hg 12 kPa) e o débito cardíaco per­
manece baixo por definição, o ventrículo esquerdo 
está falente 3 2 . Neste caso, a administração de a­
gente inotrópico (digoxina, dopamina, dobutami­
na) é a medicação de escolha. 

Se a terapia inotrópica resulta em excessivu 
aumento da resistência. vascular periférica, e o 
débito cardíaco mantém-se baixo, a redução dava­
soconstrição arterial pode ser benéfica (nitroprus­
siato de sódio, nitroglicerina, hidralazina). No caso 
de o agente vasodilatador normalizar as variá­
veis hemodinâmicas, a terapia com ''I íquidos­
inotrópico-vasodilatador'' fica mantida e titulada 
conforme necessidade. Vale realçar os demais 
indicadores de função cardiovascular como esta­
do mental, temperatura do halux e débito ur1-
nário3 2 . 

Embolia pulmonar e infarto do miocárdio 
são condições passíveis de desencadear insufi­
ciência cardíaca no pós-operatório. A em boi ia 
maciça produz choque, pai idez, dor torácica 
central e, muitas vezes, perda de consciência. 
O pulso torna-se rápido e fraco e as veias do 
pescoço ficam ingurgitadas. 

O prognóstico das três complicações, insufi­
ciência cardíaca, infarto do miocárdio e embo­
lia pulmonar é grave. São complicações que 
necessitam de cuidados intensivos e monitoriza­
ção específica para acompanhamento da evolu­
ção e efetiva ação terapêutica. 

Outra causa de hipotensão arterial no pós­
operatório envolve reação à transfusão de san­
gue. Sinais de transfusão incompatível tradu­
zem-se por dor ao longo da veia receptora do 
sangue, rubor de face, latejamento na cabeça, 
constrição no tórax e dor lombar. Estes sinto­
mas acompanham-se de hrpotensão arterial, ta­
quicardia, urticária, hipertermia e sangramento. 
O diagnóstico é confirmado pelos testes realiza­
dos após coleta de amostra do sangue do pa­
ciente3 3 . 

A transfusão deve ser imediatamente inter­
rompida e o tratamento dirigido para a manu­
tenção do volume sangüíneo. Injeções de anti­
histamínico e corticóide estão indicadas para a 
reação alérgica, bem como infusão de manitol 
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a 20¼ e bicarbonato de sódio, com o fim de 
prevenir a necrose tubular aguda. No caso de 
os testes indicarem coagulação intravascular dis­
seminada, deve ser considerada a transfusão de 
plaquetas e terapia com heparina3 3 • 

Hipertensão arterial - A recuperação da 
anestesia geral, invariavelmente, acompanha-se 
de aumento da atividade do sistema nervoso 
simpático34 e elevação da pressão arterial. Os 
fatores responsáveis pela descarga simpática in­
cluem dor na ferida operatória, ansiedade, tre­
mor, hipercapnia, hipoxia, hipotermia, distensão 
vesical. Sobrecarga hídrica por excesso de ad­
ministração parenteral ou absorção maciça de 
água, em cirurgias do trato geniturinário, são 
causas de hipertensão arterial no pós-operatório. 

No paciente hipertenso, as respostas cardio­
vasculares aos estímulos nóxicos tendem a ser 
exageradas3 5 e o risco de insuficiência ventri­
cular esquerda, infarto do miocárdio, acidente 
vascular cerebral e insuficiência renal fica au­
mentado3 1 

' 
3 5 

. 

Hipertensão grave, de rebote, tende a ocorrer 
na recuperação anestésica nos pacientes que 
suspenderam a medicação anf1-h1pertens1va, dias 
antes da cirurgia, ou naqueles impossibilitados 
de receber medicação via oral. 

Sempre que ocorre hipertensão arterial no 
pós-operatório, a etiologia deve ser verificada e 
tratada especificamente. Se não ceder (diastó­
lica acima de 120 mm Hg - 16 KPa) com as 
medidas gerais adotadas em sala de recupera­
ção, incluindo diurético na sobrecarga hídrica, 
torna-se necessária a administração de fármaco 
antlhipertensivo 3 5 . 

Pacientes sem hipertensão arterial preexisten­
te beneficiam-se com drogas de efeito inibidor 
direto da contratura museu lar I isa vascular 
como nitroprussiato de sódio, hidralazina ou 
prazosin 3 1 

• 3 5 . O nitroprussiato de sódio é o 
fármaco de escolha em nosso meio: pela dispo­
nibilidade nos hospitais, pela rapidez de ação e 
pela pronta dissipação do efeito quando inter­
rompida a infusão. Devido à rapidez de seus 
efeitos, deve haver controle continuado da 
pressão arter ia 1, preferentemente com medida 
da pressão arterial direta. A dose i11icial de 
0,5 µg.kg- 1 .min- 1 não deve exceder 5 µg.kg- 1

. 

min- 1 , ou o total de 3 µg.kg- 1 nas 24 h, pelo pe-
' rigo de acúmulo de cianeto3 1

, principalmente nos 
pacientes com uremia. 

Outros dão preferência à injeção venosa de 
hidralazina (5-10 mg), repetida em intervalos de 
10 min 35 . A taquicardia decorrente, em ambos 
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os tratamentos, é indesejável, sobretudo nos 
cardiopatas isquêmicos, pode ser tratada com 
propranolol em infusão venosa lenta ( 1-2 mg) 3 5 . 

O diazóxido, quando dispon (vel, oferece a 
desvantagem de ser altamente ligável à proteí­
na. Necessita ser injetado ém dose única, com 
risco de sobredose3 1

' 
3 6 e efeitos adversos em 

pacientes que vêm recebendo propranolol. 
As drogas bloqueadoras dos canais (lento) de 

cálcio têm sido advogadas como eficiente no 
controle da hipertensão arterial pós-opera­
tória26. As três mais utilizadas são verapamil, 
nifedipina e diltiazem. Destas, a nifedipina pa­
rece ter o efeito mais intenso e ação mais 
prolongada na vasodilatação coronariana e peri­
férica e o menor efeito no sistema de condu­
ção A-V cardíaco. N(veis plasmáticos terapêuti­
cos podem ser alcançados pela nifedipina admi­
nistrada por via sublingual. No entanto, a nife­
dipina produz taquicardia compensatória e deve 
ser usada com cautela no perioperatório, pelos 
perigos de interação com anestésicos voláteis2 6

, 
3 7 

Alterações do ritmo e condução cardíacas -
O eletrocardiograma (ECG) constitui o método 
diagnóstico mais importante das alterações de 
ritmo cardíaco. O entendimento fisiológico das 
disritmias é primordial em anestesia22 • 38

• 
39

• 
4 O 1 4 1 

No geral, todos os pacientes com idade aci­
ma de 50 anos ou que apresentam doença 
cardíaca coronariana, hipertensão arterial, diabe­
te, doença vascular periférica e ECG pré-ope­
ratório anormal têm indicação para monitoriza-. 
ção pelo ECG no transoperatório, e repetição 
nas 24 h do pós-operatório. 

O aparecimento de disritmias card(acas no 
pós-operatório representa sinal de alerta, que 
requer reavaliação imediata das condições do 
paciente. Pode ser decorrente de alterações fi­
siológicas, efeito farmacológico ou manifestação 
card (aca primária. O pronto reconhecimento da 
causa (Tabela IX) e seu tratamento pode deter­
minar o sucesso da recuperação do paciente. 

I - Oisritmias Silpraventriculares 
a) Braquicardia sinusal pode ser assinto-

mática e não requer tratamento. Costuma ser 
decorrente de hipoxemia, excessiva administra- . 
ção de prostigmine, reflexo decorrente de blo­
queio realizado na raqu i ou medicação beta­
bloqueadora. Retardamento marcado, entretan­
to, pode produzir inadequada perfusão de ór­
gãos vitais e suscitar ritmos ectópicos ventri-
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Tabela IX - Fatores predisponentes da disritmias na rec.uperaçio 
anastésica2 2 , 4 1 , 4 2 

1. Distúrbio ácido-básico -
2. Hipóxia 
3. H ipercarbia 
4 . Dor, ansiedade 
5. Doença card(aca preexistente 
6 . Tipo de ci rurgia 
7 . Drogas (diuréticos, digital , prostigmine, antiarrítmicos) 
8. Hipocalemia 
9 . Hipocalcemia 

cu lares e atr1a1s. O t ratamento consiste na ad­
ministração de atropina venosa nas doses de 
0,02 mg.kg- 1 

. 

b) Batimentos atriais prematuros, usualmente, 
dispensam tratamento. O ritmo pode tornar-se 
irregular e a onda P aparece anormal . Podem 
levar à fibrilação ou flutter que condicionam o 
aparecimento de angina ou dispnéia em pac ien­
tes com doença card íaca, em função da respos­
ta ventricular ráp ida. 

c) Taqu icard ia atria I parox (sti ca, flu t t er atrial 
e f ibrilação atrial. 

Sempre que a freqüência ventricu lar atingir 
150 bpm, é necessário real.izar o diagnóst ico di­
ferencial de taquicardia atrial parox ística e flu t­
ter atrial com bl oqueio A-V2 2 ' 

4 1
. Massagem 

no seio carot ídeo reverte a taqu icard ia atrial 
paroxística para ritmo sinusal. Flutter <1tr ial po­
de ocorrer em pacientes digitalizados ( Figura 1). 

A fibrilação atrial ocorre com freqüências 
atriais de 350 por min 3 1

, e a resposta ventri­
cular, tende a manter-se em torno de 
70-140 bpm. 

O tratamento dependerá do quanto o pa­
ciente t olera o ri t mo. Em fase de recuperação 
anestéstca, se não houver hipotensão arterial , é 
melhor não t ratá-las. Caso haja repercussão he­
mod inâm ica, o flutter e a fibrilação respondem, 
geralmente, à cardioversão com baixa energia 
(50-100 Ws). 

d) Ritmo juncional, r itmo nodal ou dissocia­
ção isorrítmica têm mecanismos controversos4 0

. 

São disritmias mais f reqüentes em anestesia, 
causadas por marcapasso situado acima ou abai­
xo do nódulo A-V. A ''onda P'' pode pre­
ceder, seguir ou estar mascarada pelo QRS. Há, 
nestes casos, dim inu ição ou completa ausência 
da contribuição atria l ao enchimento ventricular 
(Figuras 2A e 2B). Na maioria das vezes a 
ocorrência é benigna e não gera necessidade de 
intervenção terapêu t ica. Em algumas ci rcu nstân­
cias, podem tornar-se disruptivas para a função 
mecân 1ca cardíaca. 1 sto é particularmente ver da-
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de nos pacientes idosos, no hipertenso e no 
portador de doença cardíaca isquêm ica 1 3 , 4 0 . 

I 

No ritmo ju ncional lento, a atropina e o iso-
proterenol são as medicações de escolha4 1

; se 
ocorre taquicardia junci anal, está indicado o uso 
venoso de propranolol4 3 . 

Fig. 1 - Flutter atrial - as "ondas F " ap_roximam-se I de 300 /m in . 

• 

Os ventr(culos são incapazes de responder a cada ·"onda 
F ", devido à alta freqüência , e o grau de bloqueio A -V 
torna-se inevitável. Neste exemplo, os ventr i'cu los res­
pondem à quatro " ondas F " (bloqueio 4 :1) . 

Fig. 2a - Ritmo nodal. Neste exemplo não se vê atividade atrial. 
Notar a FC baixa . O ri tmo é benigno e bem tolerado, 
desde que a FC não se torne demasiadamente lenta. 

• l 1 

♦ ♦ + 

2b - Ritmo nodal com dissociação A-V. A lgumas " ondas P" 
estão escondidas no QRS ou T . As setas apontam suas 
posições. Não confundir com bloqueio card íaco, no qual 
os átrios batem mais rápidos do que os ventr (cu los. 

176 



COMPLICA ÇÕES CAR OIOVASCULARES E SEU T RAT AMENTO 

/ / - Disritmias ventriculares 

a} Contrações ventr iculares prematuras - as cau­
sas são variadas (Tabela IX). A etiologia deve ser 
p rontamente supri m ida e, não havendo repercus­
são hemodinâmica, quase sempre dispensam t rata­
mento (Figura 3). 

No entanto, se apresentar: 
1<?} T ipo ''R em T '' (Figura 4); 
2<?) Variedade mu ltifocal (F igura 5); 
3<?} Presentes em salvas de duas ou mais; 
4C?) Ocorrem em freqüência maior do que 

cinco por minuto, podem evoluir para taqu icar­
dia e fibrilação ventricu lares. Nestes casos, con­
vêm instituir lidoca(na venosa dose única inicial 
de 1 mg.kg- 1 e, subseqüentemente, infusão 
contínua (1-4 mg. m in- 1 ) ou tratar com procaina-

mida, quinidina ou p ropranolol 4 1 

b) Taquicardia ventricular - é sem exceção 
uma situação de emergência ( Figura 6), que 
requer tratamento imediato pois, i nvariavel ­
mente, evolui para fibrilação ventricular ( F igu­
ra 7). 

O tratamento é o mesmo das contrações 
ventr iculares prematuras, no ataque e na prof i­
laxia. O propranolol pode ser a medicação de 
escolha, se I idoca (na e procainam ida não derem 
resultados. Não havendo resposta, está indicada 
a cardioversão elétrica imediata utilizando, ini­
cialmente, 100-200 Ws e aumentando para carga 

, . , . 
max1ma se necessar10. 

c) Fibrilação ventricular - percussão pré-cor­
dial imediata, freqüentemente, reverte a fibrila­
ção, enquanto se providencia o desf i bri lador. A 
cardioversão elétrica (300-360 Ws) usualmente 

• • , 

Fig. 3 - Efeito do bigeminismo sobre a pressão arterial (PA) . o 
traçado da PA está na linha superior . No lado esquerdo, 
o registro das ondas de pressão durante as CVP (setas) . 
expressam o enchimento pobre dos ventri'culos , em 
presença. de uma contração ventricular menos eficiente . 
Observar que a pressão diastólica é menor no bigeminis• 
mo, quando comparado com o traçado normal da 
direita. Considerando que o fluxo sangü(neo coronariano 
está confinado à diástole, as desvantagens desta disrit­
mia, em portadores de doença coronariana , são óbvias. 
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1 2 
1 

1 

-1t...rJ v---..,,. ..... ~ 
3 

• 
Fig. 4 - T rês exemplos de CVP: no 1 °. exemplo CVP ocorre 

relat ivamente tarde, após o batimento sinusal preceden­
te . N o 2~. a CVP é precoce . N o 3~, o QRS é ainda mais 
precoce (seta) e coinc ide com o pico da onda T do 
batimento precedente (fenômeno " R em T"I. Neste 
ponto do ciclo card i'aco (seta), o coração torna-se 
particu larmente vu lnerável à taquicardia ventricular ou 
f ibrilação. 

I 
f 

-.1,-1~ r -' r = d ir-'t-v-
\ 1 

• 1,/ 1 

1 2 3 4 

_ ........ ,.. 1 

Fig. 5 -

• 

.J f - "\r 4v I r,~ 
1 

• 'J 

5 6 7 8 a .... 

Contrações prematuras multifocais: o traçado demonstra 
nove CVP. Os formatos diferem, indicando que as CVP 
surgem de diferentes partes dos ventr i'culos (multifo­
cais). Números 1, 4 , 6, 7 e talvez o 9 parecem 
semelhantes e procedem do mesmo foco . Entretanto, 3 
e 8 são diferentes das demais . Estas CVP alertam para 
situação mais instável do que as unifocais. 

reverte a fi brilação. Enquanto as tentativas de 
contro lar o r itmo estão sendo f eitas, o pa­
ciente deve receber tratamento comp leto de 
reanimação ca rdi opulmonar3 1

. 

/// - Distúrbios de condução 
A condução anormal do impu lso pode ser 

por depressão loca lizada da onda de excitação 
ou por condução anormal vent r icu lar . A cond i­
ção pode ser devida a intenso tono vaga i em 
nódulo sinoatria l sens ib il izado. que resolve com 
atropina venosa 4 1 e por atraso na condução, 
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Tabela IX - Fatores predisponentes de disritmias na racuperaçio 
anesté~ca22,~l,42 

1. Distúrbio ácido-básico 
2. Hipóxia 
3. Hipercarbia 
4 . Dor, ansiedade 
5. Doença card (aca preexistente 
6. Tipo de cirurgia 
7 . Drogas (d iuréticos, digital , prostigmine, antiarr(tmicos) 
8 . Hipocalemia 
9 . Hipocalcemia 

cu lares e atr1a1 s. O tratamento consiste na ad­
ministração de atropina venosa nas doses de 
0,02 mg.kg- 1 • 

b) Batimentos atriais prematuros, usualmente, 
dispensam tratamento. O ritmo pode tornar-se 
irregular e a onda P aparece anormal. Podem 
levar à fibrilação ou flutter que cond icionam o 
aparecimento de angina ou dispnéia em pacien­
tes com doença cardíaca, em função da respos­
ta ventricular rápida. 

c) Taqu icardia atrial parox (stica, flutter atrial 
e fibr ilação atrial. 

Sempre que a freqüência ventricular atingir 
150 bpm, é necessário real.izar o d iagnóstico di ­
ferenc ial de taqu icardia atrial parox (stica e flut­
ter at ria I com b laqueio A-V 2 2 ' 4 1 

. Massagem 
no seio carot ídeo reverte a taqu icardia atrial 
parox (stica para ritmo sinusa l. Flutter atr ial po­
de ocorrer em pacientes digitalizados ( Figura 1 ). 

A fibrilação atrial ocorre com f reqüências 
atria is de 350 por min 3 1

, e a resposta ventri­
c u Ia r · tende a manter-se em torn o de 
70-140 bpm . 

O tratamento dependerá do quanto o pa­
ciente tolera o ritmo. Em fase de recuperação 
anestéstca, se não houver h ipotensão arterial, é 
melhor não tratá-l as. Caso haja repercussão he­
modinâm ica, o fl utter e a fibrilação respondem, 
geralmente, à cardioversão com baixa energia 
(50- 100 Ws). 

d } Ritmo ju ncional , r itmo nodal ou dissocia­
ção isorrítmica têm mecan ismos controversos4 0 . 

São disritmias mais freqüentes em anestesia, 
causadas por marcapasso situado acima ou abai­
xo do nódulo A-V. A ''onda P'' pode pre­
ceder, seguir ou esta r mascarada pelo QRS. Há, 
nestes casos, dim inuição ou completa ausência 
da contr ibuição atrial ao enchimento ventricular 
(Figuras 2A e 2B). Na maioria das vezes a 
ocorrência é benigna e não gera necessidade de 
intervenção terapêutica. Em algumas circunstân­
cias, podem tornar-se disruptivas para a função 
mecânica cardíaca. Isto é particularmente verda-
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de nos pacientes idosos, no h ipertenso e no 
portador de doença cardíaca isquêm ica 1 3 , 4 0 . 

, 

No r itmo juncional lento, a atropina e o iso-
proterenol são as med icações de escolha4 1 ; se 
ocorre taquicard ia juncional, está ind icado o uso 
venoso de propranol 01 4 3 . 

• 

Fig . 1 - Flutter atrial - as "ondas F" aproximam-se i de 300 /min . 

• 

Os ventr i'cu los são incapazes de responder a cada ·"onda 
F", devido à alta freqüência , e o grau de bloqueio A -V 
torna-se inevitável. Neste exemplo, os ventr i'culos res­
pondem à quatro " ondas F " (bloqueio 4:1 ). 

Fig. 2a - Ritmo nodal. Neste exemplo não se vê atividade atria l. 
N otar a FC baixa. O ritmo é benigno e bem tolerado, 
desde que a FC não se torne demasiadamente lenta. 

• 1 • 1 

• 

♦ ♦ ♦ 

2b - Ritmo nodal com d issociação A -V . A lgumas " ondas P" 
estão escondidas no QRS ou T . As setas apontam suas 
posições . Não confundir com bloqueio card i'aco, no qual 
os átrios batem mais rápidos do que os ventri'culos . 
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11 - Disritmias ventriculares 

a) Contrações ventriculares prematuras - as cau­
sas são variadas (Tabela IX). A etiologia deve ser 
prontamente suprimida e, não havendo repercus­
são hemodinâmica, quase sempre dispensam trata­
mento (Figura 3). 

No entanto, se apresentar: 
1<?) T ipo ''R em T' ' (Figura 4); 
2<?') Variedade multifocal (F igura 5); 
3<?) Presentes em salvas de duas ou mais; 
4~) Ocorrem em freqüência maior do que 

cinco por minuto, podem evoluir para taquicar­
dia e fibr i lação ventriculares. Nestes casos, con­
vêm inst itui r lidocai'na venosa dose ún ica in icia l 
de 1 mg. kg- 1 e, subseqüentemente, infusão 
contínua (1-4 mg.min - 1

) ou t rata r com procaina-
mida, quin idina ou propranolol4 1 

b) Taqu icardia ventricular - é sem exceção 
uma situação de emergência (Figura 6), que 
requer tratamento imediato pois, i nvariavel­
mente, evolui para fibrilação ventricular ( F igu­
ra 7). 

O tratamento é o mesmo das cont rações 
ventriculares prematuras, no ataque e na prof i­
laxia. O propranolol pode ser a medicação de 
escolha, se I idoca (na e procainam ida não derem 
resultados. Não havendo resposta, está indicada 
a cardioversão elétrica imedi ata uti I izando, i n i­
cial mente, 100-200 Ws e aumentando para carga 

, . , . 
max1ma se necessar10. 

c) Fibr ilação ventricular - percussão pré-cor­
dial imediata, freqüentemente, reverte a fibri la­
ção, enquanto se providenc ia o desfibrilador. A 
card ioversão elétrica (300-360 Ws) usualmente 

• • , 

-

1 

~ _ /"\.,' /"---"'v /\.., r- v.., í'v-, ~ í'v--.,)' /v 
I , 

Fig . 3 - Efeito do bigeminismo sobre a pressão arterial (PA ). o 
traçado da PA está na linha superior . N o lado esquerdo, 
o registro das ondas de pressão durante as CVP (setas) , 
expressam o enchimento pobre dos ventr(culos, em 
presença de uma contração ventricular menos eficiente. 
Observar que a pressão diastól ica é menor no bigeminis­
mo , quando comparado com o t raçado normal da 
direita. Considerando que o fluxo sangüíneo coronariano 
está confinado à diástole, as desvantagens desta disri t­
mia, em portadores de doença coronariana, são óbvias . 
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1 2 

• 

3 

• 
Fig. 4 - Três exemplos de CVP: no 1 °. exemplo CVP ocorre 

relativamente tarde, após 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 (fenômeno " R em T ") . Neste 
ponto do ciclo cardi'aco (seta), o coração torna-se 
particularmente vulnerável à taquicardia ventricular ou 
fibrilação . 

• 

Fig . 5 -

1 
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Contrações prematuras mu ltifocais: o traçado demonstra 
nove CVP . Os formatos diferem, indicando que as CVP 
surgem de diferentes partes dos ventr i'culos (multifo ­
cais ). Números 1 , 4 , 6, 7 e talvez o 9 parecem 
semelhantes e procedem do mesmo foco . E ntretanto, 3 
e 8 são diferentes das demais. Estas CVP alertam para 
situação maís instável do q1Je as uni focais. 

reverte a f ibri lação . Enquant o as tentativas de 
cont ro lar o r it mo estão sendo fei t as, o pa­
ciente deve receber tratamento completo de 
reanima·ção ca rd iopulmonar 3 1

. 

Ili - Distúrbios de condução 

A condução anorma l do impulso pode ser 
por depressão loca lizada da onda de excitação 
ou por condução a normal ventricular. A condi­
ção pode ser devida a intenso tono vagai em 
nódu lo sinoatria l sensibil izado, que resolve com 
atropina venosa 4 1 e por at raso na condução, 
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Fig. 6 - Efeito da taquicardia ventricular sobre a pressão arterial 
(traçado superior). O episódio de taquicardia ventricular 
produz contrações ineficientes que, associadas ao enchi­
mento cardíaco mínimo, levam o DC a zero . Esta 
ilustração enfatiza· a importância de o anestesiologista 
guiar-se pelas condições gerais do paciente , independente 
da "aparência" eletrocardiográfíca . 

através do ramo direito ou esquerdo, além do 
fei xe de His (Figura 8). O reconhecimento dos 
bloqueios de ramo são importantes porque po­
dem levar a bloqueio atrioventri cu lar comp le­
to4 i. 

Três tipos de bloqueio AV são identificados : 
a} Bloqueio de 19 grau: a condução A-V 

atrasada reflete-se no prolongamento do inter­
valo PR (maior do que 0,2 s). Não requ er 
tratamento. 

b) Bloqueio de 2C? grau: Mobitz tipo I ou 
fenômeno de Wenckenbach (Figura 9). O trata­
mento com atrop ina ou isoproterenol está in­
dicado, se houver deterioração hemodinâmica. 
No tipo Mobitz 11, o paciente geralmente neces­
sita de marcapasso. 

c) Bloqueio de 3C? grau: é o bloqueio AV 

... 
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Fig . 7 - Taquicardia ventricular precipitada por CVP e terminan-
do em fibrilação ventricular . O traçado é cont i'nuo. 
Começa com ritmo "idioventricular" (foco no ventr (­
culo controla o coração ). Observar os QRS alargados e 
ausência de onda P (setas ): após o 2~ batimento , ocorre 
CVP precoce. Tem contorno diferente e, portanto, surge 
de um foco diferente ao ritmo básico. Cada CVP 
coincide com a onda T do batimento precedente e, o 
último, desencadeia uma "rajada" de taquicardia ventri ­
cular que progride para fibrilação ventricular. 

completo. Os impu lsos atriais não são conduzi­
dos aos vent r i'cu los que batem i ndepen den­
temente, com menor freqüência. Pode ser umé 
condição crôn ica e o paciente estar adaptado a 
ela, ou torna-se aguda, com má perfusão per i­
férica. A freqüência cardíaca pode ser aumenta­
da temporariamente com infusão de isoprotere­
nol4 4 . No entanto, a instalação de marcapasso 
temporário é o tratamento mais apropriado. 

4 
' ' t • 

1 -
-1' 

• 

1 

1 
• 

t 

1 

F ig. 8 - Cinco exemplos de QRS com bloqueio de ramo. Nesta 
anormalidade, um dos ramos do feixe de H (s talha na 
condução do impu lso. Portanto, um dos ventri'culos é 
ativado por rota alternativa que se estabelece de forma 
lenta e errática. Notar o alargamento do QRS, que 
muitas vezes apresenta uma incisura , e as ondas T, que 
também estão alteradas no formato (recuperação dos 
ventri'culos é tão anormal quanto a ativação). 
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Fig . 9 -Bloqueio çje 2~ grau - Fenômeno de Wenckenbach. Em 
uma série de batimentos, há alargamento progressivo do 
intervalo P R até que a onda P não mais conduz .o 
estt'mulo (setas). Observar o formato aberrante do QRS. 
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Fig. 1 O - Cinco exemplos de desnivelamento do segmento ST. 
Embora a elevação do ST seja uma modificação cl áss ica 
de isquemia, pode aparecer como depressão em algumas 
derivações . Nos exemplos 1, 3 e 5 , o segmento ST está 
deprimido e no 2 e 4 elevado. Observar o grau de 
desnivelamento e o prolongamento da "onda T ". 

IV - Corrente de lesão isquêmica 

Alterações do segmento ST e onda T do 
ECG refletem situações de isquem ia do miocár­
dio. 

Quando pacientes com doença coronariana 
real izam prova de esforço, a pr imei ra anormali ­
dade vista é a depressão do ''ponto J '' ( onde o 
QRS se une ao segmento ST ). Esta depressão 
do ''ponto J '' evolui para Li ma depressão pro­
gressivamente horizontal do segmento ST e en­
tão a d or a ngi nosa freqüentemente ocorre4 1 

. 

N o fina I do teste, o segmento ST pode ou 
sofrer supradesnivelamento, com relação à de­
pressão do ''ponto J '', ou converter-se em in f ra­
desn ivelamento do segmento ST e inversão da 
onda T. Isquemia miocárd ica si gnificat iva é defi-
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n ida como desnivelamento do segmento ST de 
1,0 mm do ponto J (e levação sugere isquemia 
m iocárd ica transmu ral; abaixamento reflete is­
quem ia su bendocárdica). 

Se considerarmos que o procedimento anesté­
sico-cirú rgico representa uma verdadeira ''prova 
de esfo rço'' para os cardiopatas, não é su r ­
preendente que alterações do segmento ST e 
onda T .ocorram no período perioperatór io ( Fi­
gura 1 O) . 

N o entanto, estas alterações podem não ser 
espec(ficas de isquem ia, mas de fatores outros 
como uso de d igitálicos, d iuréticos com deple­
ção de potássio, e reserp i na4 1 

. H i poca lem ia 
grave tem sido associada com desenvolvimento 
de def lexões do segmento ST , onda T achatada 
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e onda U proeminente42 . Em adição, modifica­
ção da morfologia da onda T tem sido atri­
bu (da ao estresse, f1iperventilação, infusão de 
catecolaminas, atropina, cirurgia abdominal que 
contribuem para anormalidades da repolariza­
ção4 s . 

Arenson H M - Complicações cardiovasculares e 
seu tratamento. 

Comp I icações card iovascu lares no per (oda de 
recuperação anestésica decorrem, na grande 
maioria, de condições de risco preexistentes no 
paciente e/ou procedentes de alterações hemo­
dinâmicas instaladas durante a anestesia. 
A conscientização de o anestesiologista desen­
volver uma mentalidade profilática torna-se 
essencial para diminuir o t'ndice de morbidade 
e mortalidade no pós-operatório. Esta pode ser 
baseada na identificação apropriada dos fatores 
de risco, de critérios de vigilância 
perioperatória, de conhecimento de fisiologia, 
patogênese e tratamento dos principais distúr­
bios hemodinâmicos_ 

Unitermos: ANESTESIA; 
cardiovascular, 
CUPERAÇAO 

COMPLICAÇÕES: 
pós-operatória; R E-

Pacientes apresentando sinais sugestivos de is­
quemia ou dor anginosa devem ser imediata­
mente triadas para unidade de cuidados inten­
sivos para observação e investigação de infarto 
do miocárdio. 

Arenson H M - Complicaciones 
y su tratamiento. 

cardiovasculares 

Complicaciones cardiovasculares en el período de 
recuperación anestésica decurren, en la grande 
mayoría, de condiciones de riesgo preexistentes 
en el paciente y/o procedentes de alteraciones 
hemodinámicas instaladas durante la anestesia. 
La concientización para el anestesiologista de­
senvolver una mentalidad profilática se hace 
esencial para disminuir el índice de morbidad y 
mortalidad en e/ posoperatorio. Esta puede ser 
baseada en la identificación apropriada de los 
factores de riesgo, de criterios de vigilancia 
peroperatoria, de conocimiento de fisiología, 
patogénesis y tratamiento de los principales dis­
turbios hemodinámicos. 
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