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Monitorizacdo da Isquemia Miocardica durante Anestesia*

J A. Kaplan, MDY

Atualmente as coronariopatias constituem a causa
mais comum de morte nos Estados Unidosl. Morrem
anualmente mais de 700.000 pessoas de cardiopatia isque-
mica e mais de um milhdo porinfarto agudo do miocérdio.
Existem no pais 28 milhdes de homens entre 35 e 64
anos portadores de coronariopatia. Felizmente, dados re-
centes indicam um leve declinio nos ébitos relacionados
com cardiopatia isquémica durante os anos de 1971 - 77,

Tornou-se evidente que ha um espectro de individuos
com coronariopatias, abrangendo desde os que apresen-
tam corondriopatia em potencial (pacientes hipertensos),
os portadores de coronariopatia provavel (vasculopatias
periféricas), até os que apresentam coronariopatia com-
provada (angina pectoris ou infarto do miocardio docu-
mentado). Defrontamo-nos com um numero cada vez
maior destes pacientes nas salas de operagdes tanto para
cirurgias ndo cardiacas, como para opera¢des nas arté-
rias coronarias.

Nos ultimos dez anos,a revascularizagdo do miocar-
dio tornou-se uma modalidade terapéutica reconhecida
no tratamento da coronariopatia grave. Mais de 400.000
operagles desde tipo foram realizadas durante este perio-
do, registrando-se mais de 90.000 somente no ano de
1977. A experiéncia obtida na conduta anestésica destes
pacientes muitc nos ensinou sobre a monitorizacdo de
todos os pacientes com cardiopatia isquémica. Estas li-
¢Oes deveriam ser iguaimente aplicadas aos pacientes sub-
metidos a operagdes nio cardiacas.

A anestesia para pacientes com coronariopatia deve
interferir 0 minimo possivel com o metabolismo do mio-
cdrdio para evitar o infarto peri-operatérioZ.3. O delica-
do equilibrio existente entre o suprimento ¢ a demanda
de oxigenio do miocardio deve ser cuidadosamente man-
tido durante a anestesia (Fig 1). O suprimento de oxigé-
nio ndo deve ser diminuido nem sua demanda aumentada.
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BALANCO MIOCARDICO DE OXIGENIO

Suprimento de Oxigénio Demanda de Oxigénio

. pressdo arterial (pos-carga)

. volume ventricular (pre-carga)
. freqiiencia cardiaca
contratilidade

1. fluxo coronario
2. oferta de oxigenio
a. saturagdo de Oy
b. hematocrito
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Fig | Balanco miocardico de oxigénio. Os dois lados da balanca
sdo 0 suprimento e a demanda de oxigenio; os fatores
que os afetam estdo indicados.

A hipotensdo arterial, taquicardia, aumento da pré-carga
e hiperventilagdo devem ser evitadas pois diminuem o
fluxo sangiiineo coronario4. A hipoxemia, anemia ou o
desvio da curva de dissocia¢fo da hemoglobina para a es-
querda diminuem ainda mais a oferta de oxigénio para o
miocdrdio. Até recentemente, a importancia do outro
lado da balan¢a, o aumento da demanda de oxigénio pe-
lo miocardio, ndo havia sido reconhecida.

(s quatros principais fatores que aumentam a deman-
da de oxigénio do miocardio sdo: 1) hipertensdo arterial
(aumento da pés-carga); 2) aumento do volume cardfa-
co (aumento da pré<arga); 3) taquicardia e 4) aumemto
da contratilidade. Tanto a taquicardia como o aumento
da pré-carga sdo os mais nocivos porque aumentam a de-
manda de oxigenie e, simultancamente,diminuem o seu
suprimento. Os coronariopatas toleram mal as frequén-
cias cardiacas acima de 100 bpm ou a distensdo do ven-
triculo esquerdo (aumento da tensio pariental). Todos
estes indicadores do suprimento ¢ demanda de oxigenio
do miocdrdio devem ser levados em considera¢do e,cui-
dadosamente, monitorizados durante a anestesia. A moni-
torizagdo da isquemia do miocardio compreende: 1) mo-
nitorizagdo eletrocardiografica ¢ 2) monitorizagdo hemo-
dinamica.

MONITORIZACAO ELETROCARDIOGRAFICA

A monitoriza¢do eletrocardiografica (ECG) da isque-
mia miocdrdica € uma técnica relativamente nova na sala
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de operacao. Os estudos de monitorizagao per-operatoria
do ECG realizadas por Cannard e col® em 1960 e por Rus-
sel e Coakley® em 1969, nio mencionavam o uso do ECG
para diagnostico de isquemia, discutindo somente sua
importancia no diagnostico de arritmias. Empregava-se
comumente a derivagdo D-II devido ao seu eixo paralelo
ao vetor da onda P, que vai do no sinoatrial (SA) ao no
atrioventicular (AV). Assim, a derivagao D-II facilita a
identifica¢do da onda P e auxilia a diferencia¢@o entre as
arritmias ventriculares e supraventriculares. Em coronario-
patas, submetidos a quaisquer tipos de procedimentos ci-
rargicos, deve-se usar o ECG tanto para identificagdo de
iIsquemia do miocardio durante o estresse da anestesia e
cirurgia, como para detecgdo de arritmias. A depressao
do segmento ST em D-II pode demonstrar isquemia da
parede inferior do miocardio. Entretanto, as isquemias
mais comuns das paredes anterior ou lateral podem pas-
sar despercebidas.

E importante ressaltar que um nimero consideravel
de pacientes com coronariopatia grave pode apresentar
ECG normal. Benchimol e col verificaram que 15% dos
pacientes com doenca corondria comprometendo com-
provadamente 3 vasos apresentava ECG normais’. Por isso
¢ importante monitorizar o ECG para apreciar as altera-
¢cOes isquémicas no tratamento de todos os pacientes
com coronariopatia potencial ou provavel, assim como
nos portadores de coronariopatia comprovada.

O cardiologista freqientemente assinala em seus exa-
mes pre-operatorios de pacientes coronariopatas, que o
ECG deveria ser monitorizado. Entretanto, nunca, ou
apenas raramente, descreve ao anestesiologista ou ao cirur-
gido as técnicas especificas que emprega durante os tes-
tes de estresse, por exemplo, quais as derivagoes ou crite-
rios para diagnéstico de isquemia. Por isso, até recenten-
te, os sistemas antigos de deriva¢do do ECG (por ex. D-II),
destinados primariamente ao diagnostico de arritmias,
geralmente tém sido empregados rotineiramente durante
as operagdes, mesmo quando se desejava monitorizar al-
tera¢Oes isquémicas. De fato o cenario da sala de opera-
¢do €, por si sO, um teste de estresse para muitos corona-
riopatas, e as informag¢des obtidas nos laboratorios por
meio de provas de esfor¢o deveriam, ser aplicaveis as sa-
las de operagoes.

Sistemas de Derivacoes

A importancia das multiplas derivagoes eletrocardio-
graficas no diagnostico de isquemia durante os testes de
estresse,de ha muito,€ reconhecida8. O teste de exercicio
gradual com ECG ¢ usado comumente pelos cardiologis-
tas para didgnosticarem doen¢a corondria. Blackburn?
demonstrou que 89% das informagoes do segmento ST
obtidas com as 12 deriva¢des convencionais no ECG de
esforco,sdo observadas na derivacdo V-5. Mason e coll0
verificaram que em 56 pacientes com alteragoes no seg-
mento ST, as derivagoes em V4 a V-6 eram as mais uteis
e a D-I,a menos informativa. Redwood e Epsteinl 1 estu-
daram 100 pacientes demonstrando que as derivagoes la-
terais esquerdas (I, AVL, V-3 a V-6) apresentavam dez
vezes mais testes positivos que as verticais (11, 111, AVF).
Finalmente, Robertson e coll2 demonstraram que,em
muitos casos,a localiza¢do das altera¢oes do segmento ST
se correlacionava com a localiza¢do arteriografica da co-
ronariopatia.
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Fig 2 Localizacio dos quatro eletrodos padrio nos ombros e
quadris. O eletrodo em V5 ¢ colocado no 5.9 espago inter-
costal na linha axilar anterior. Este eletrodo é recoberto
por uma pequena por¢ao de Steri-drape® o que permite
sua inclusdo no campo cirurgico. O seletor de derivagdes ¢é
visto acima do ombro esquerdo do paciente.

Entretanto, somente em 1976 surgiu a primeira infor-
magao sobre o uso de derivagOes pré-cordiais para moni-
toriza¢do de isquemia durante anestesia. Dalton!3 reco-
mendou a coloca¢do de uma agulha estéril de pung¢do ra-
quidea,na posi¢do V4 ou V-5 apGs assepsia cutanea para
cirurgia cardiaca, enquanto Kaplan e King!4 preconiza-
ram 0 uso de ECG com sistema de multiplas derivacdes,
incluindo a derivag@o precordial V-5, em todos os coro-
nariopatas. Atualmente,nés colocamos quatro eletrodos
descartdveis na base das extremidades e um quinto na
posi¢do V-5 (quinto espago intercostal na linha axilar an-
terior), que € recoberto por um pequeno pedago de
Steri-drape® (Campo Cirtrgico Plastico Descartavel®)
(Fig 2). A derivagdo em V-5 e o Steri-drape® sdo coloca-
dos antes da inducdo da anestesia,e podem se incluidos
no campo cirurgico preparado pela equipe cirurgica. Ve-
rificamos que estas derivagGes ndo interferem com a
maioria das operagoes cardiacas (via esternotomia media-
na) ou ndo cardiacas. Usando os cinco eletrodos, pode-
mos observar seletivamente sete diferentes derivacGes do
ECG (I, II, IIl, AVR, AVL, AVF ou V-5). Este sistema
constitul uma variagdo do sistema usual de 12 derivagdes
de Mason-Likar,usado para os testes de estresse! 0. Todas
as sete derivagOes sdo observadas antes da anestesia e re-
gistradas para referéncia posterior. Nos pacientes que
vdo ser submetidos a revasculariza¢cdo corondria, obser-
vamos simultaneamente no visor duas derivagoes (V-5 e
II) usando dois canais separados do ECG (Fig 3). Isto
nos permite observar,simultaneamente,os sinais de isque-
mia miocardica, nas superficies anterior e inferior do co-
ragdo. Alteragoes no segmento ST,nas derivacoes II, 111 e
AVF geralmente correspondem a doenca da artéria coro-
naria direita; altera¢Ges isquémicas nas derivacoes V<4 a
V-6 indicam doeng¢a da artéria coronaria descendente an-
terior esquerda ou da circunflexa. A Figura 4 mostra ele-
vagdo do segmento ST em Vs com alteragdes minimas
em D-II15_ Este paciente apresentava oclusao do enxerto
de safena ao ramo marginal obtuso da artéria corondria
circunflexa, e a derivagdo Vs mostrou isquemia miocdr-
dica transmural grave. Entretanto, nem sempre encontra-
-se esta correlagdo entre a isquemia zonal pelo ECG e as
condigoes fisiopatologicas corondrias. Em um recente es-
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Fig 3 Um video com tragado simultaneo das derivagdes Vs (ao
alto) e D-lI (abaixo), incluindo curva de pressao arterial,
leitura digital ¢ o produto freqiliencia-pressao, ao centro
do painel superior.

tudo de 21 pacientes durante revasculariza¢do corondria,
demonstramos que a derivagdo Vs revelou a maioria das
alteragOes isquémicas do segmento ST16. Verificamos
que esta derivagdo Vs era melhor que D-II no diagnosti-
co da maioria dos episodios de isquemia. Entretanto, D-II
mostrou-se melhor para o diagnostico de arritmias, e, em
certos pacientes, auxiliou no diagnostico de isquemia da
parede inferior.

Preferimos o sistema de cinco eletrodos discutido
acima, incluindo o verdadeiro sistema unipolar precordial
V5. Entretanto, muitas salas de opera¢ao so dispoém de
ECG com apenas tres ou quatro eletrodos. Nestes casos,
uma modificagdo da derivagdo V5 pode ser facilmente
empregada, como € frequentemente feito nas provas de
esfor¢o. As derivagoes bipolares CMg e CSg sao as mais
frequentemente usadas nos testes de estresse, e nelas o
eletrodo negativo € colocado na por¢ao cefalica do ester-
no (manubrio) em CMg, ou proximo a clavicula direita
em CSs, ficando o eletrodo positivo na posicdo Vg nos
dois sistemas. Estas deriva¢Oes sdo mais convenientes que
V5 porque necessitam menos fios. Trata-se de boas deri-
vacoes para o diagnostico de isquemia, mas Froelicher e
coll 7, recentemente, demonstraram que nao sdo tdo boas
como Vs. Em seus estudos, compreendendo 47 pacien-
tes, derivagoes bipolares incluindo CMg mostraram-se
relativamente menos sensiveis as alteracoes do segmento
ST do que V5. Com o doente na mesa de operacdo. o
eletrodo do bragco direito pode ser colocado imediata-
mente abaixo da clavicula ou no ombro direito, e o ele-
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Fig 4 Tracado intra-operatorio do ECG com nossas sete deriva-
¢Oes padrao. Somente a derivacao Vg mostra tres a quatro
milimetros de elevacdo horizontal do segmento ST. A de-
rivagdo D-II apenas revela minimas alteracoes. Observa-se,
ainda mais, elevagdo de 1| mm no segmento ST nas deriva-
¢oes D-I1 e AVL (Reproduzido de Kaplan JA: Diagnostic
value of the Vg precordial leads. Anesth Analg (Cleve) 57:
364, 1978, com permissdo).

trodo do brago esquerdo na posicao Vs. Assim, € pos-
sivel usar D-I para observar isquemias da parede anterior
(derivagdo CSs modificada), e D-II para observar altera-
¢oes do segmento ST da parede inferior. Outra alternati-
va em um sistema de quatro eletrodos € colocar o eletro-
do do brago esquerdo na posi¢do Vs e observar a deriva-
¢do AVL, transformada em derivagdo unipolar Vs modi-
ficada.

Embora a monitorizagio do ECG, por multiplas deri-
vagoes, seja no momento o melhor método para detectar
iISquemia miocardica peri-operatoria, ndo se trata de um
metodo perfeito, e suas limitagcdes devem ser apontadas.
As alteragGes no segmento ST, monitorizadas por eletro-
dos cutaneos ndo sao indicadora especifica de isquemia,
especialmente durante cirurgia da artéria coronaria. Ma-
nipulagdes do cora¢cdo, bem como alteragGes térmicas e
eletroliticas, podem modificar acentuadamente os pa-
droes do ECG.

Quando se empregam eletrodos precordiais, tanto as
medidas de voltagem do complexo ECG, como a regido
do miocardio monitorizada, ficam alteradas apos abertu-
ra do torax. Assim, apos colocag¢do do afastador de ester-
no, passa-se a monitorizar uma derivacao V diferente. No
futuro, derivagdes precordiais multiplas poderdo ser con-
sideradas necessarias para detectar qualquer isquemia da
parede anterior do miocardio. Alguns pesquisadores con-
sideram que sdo necessarias,n0 minimo, nove derivagoes
precordiais para o diagnostico da maioria dos episodios
de isquemia miocardica (V4 - Vg habitualmente medidas
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no quinto interespaco, assim cOmo no quarto € sexto in-
terespacos)! 8. As técnicas de mapeamento precordial.
com até 35 derivagdes, tém sido usadas por alguns cardio-
logistas para observacdo das altera¢Ges do segmento ST
apos infarto do miocardio, assim como para verificar os
resultados do tratamento!®. Apesar destas limitagGes, a
monitoriza¢do simultanea de D-Il e Vs, juntamente com
outros meétodos de monitorizagdo discutidos mais adian-
te, proporcionam informacgoes suficientes para prevenir
Isquemia, na maioria dos pacientes,e permitir tratamento
imediato naqueles que desenvolvem altera¢Ges isquémi-
cas.

A precisdo do ECG pode ser muito ampliada usando-
-se um registrador calibrado que permita a determinagdo
exata da magnitude de qualquer eventual altera¢do apa-
rente do segmento ST. A observacdo osciloscopica do
ECG é dificil de interpretar devido a varredura rapida do
sinal e as frequentes interferencias presentes. Com o ob-
jetivo de diminuir as oscilagGes da linha base, muitos
monitores de ECG possuem filtros de baixa-frequencia
que eliminam todos os sinais acima de 4 Hz. O ECG
obtido nesta posicdo de monitorizacao pode apresentar
alteragoes artificiais no segmento ST,no osciloscopio. O
diagnostico das altera¢des do segmento ST sempre deve
ser feito com o osciloscopio na posi¢do de diagnostico,
que filtra somente frequencias abaixo de 0,14 Hz, e por
meio de registro direto do ECG20

Alteracoes do Segmento ST

O eletrocardiograma € padronizado com 1 milivolt =

v Pp s L] 1 -
S5 .-..-:h-\.__I -:H"r-'-ﬂ..-'r- i

10 mm. Um segmento ST com desnivel horizontal,ou
inclinagdo para baixo,de um milimetro a partir da linha
base, é considerado como sinal significante de isquemia
do miocardio. Ha um consenso geral de que o aumento
de amplitude da depressdo do segmento ST indica aumen-
to da isquemia2!. A Figura S mostra o ECG de um pacien-
te com isquemia, na derivacdo Vg, que foi contornada
pela administracdo de nitroglicerina. A inclinagdo para
cima do segmento ST (depressdo em J),pode indicar is-
quemia, mas ndo € um sinal especifico. Alguns cardiolo-
gistas exigem que a depressdo do segmento ST apresente
mais de 2 mm de inclina¢do para cima para diagnostica-
rem isquemia significante. Além disso, as alteragGes da
onda T podem indicar isquemia, porém também nao sao
especificas. Todas as elevagdes do segmento ST superio-
res a 1 mm sdo consideradas como indicadoras de isque-
mia significativa. Esta é uma manifestacdo de miocardio-
patia mais grave indicando mais a isquemia transmural
do que a subendocardica.

O segmento ST e as ondas T podem ser afetadas por
muitos outros fatores, além da isquemia miocardica, de-
terminantes das tipicas expressdes ‘‘alteragdes inespeci-
ficas do segmento ST e da onda-T" nos relatorios. Diver-
sas drogas podem alterar o segmento ST, entre as quais
digital, diuréticos,depletores de potdssio e reserpina. Hi-
popotassemia ou infusdo de glicose podem afetar o seg-
mento ST, mediante alteragdo da relagdo do potassio a
nivel de membrana. O segmento ST também pode pare-
cer deprimido pela onda T, de repolarizacdo atrial , e al-
terado pelos disturbios da condugdo tais como:bloqueio
de ramo esquerdo e sindrome de Wolff-Parkinson-White.

Fig S Eletrocardiograma de um paciente apos esternotomia mediana demonstrando isquemia mio-
cardica grave. As derivagdes II, IIl e AVF apresentam antigas ondas Q. A derivagao Vg revela
depressdo do segmento ST de 3 milimetros. A isquemia do miocardio estava associada a pres-
sdo arterial de 21 x 12 kPa (160/90 mm Hg). O paciente foi tratado com infusdo venosa de
nitroglicerina a razio de 64 ug. min~l. Em cinco minutos a pressdo arterial retornou a 15,9 x
8 kPa (120/60 mm Hg) ¢ o scgmento ST em Vg voltou a linha base isoelétrica. (Reproduzi-
do de Kaplan J A, King S D: The precordial eletrocardiographic lead (Vg) in patients with
coronary-arterv discasc. Ancsthesiology 45: 571, 1976, com permissao).
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Novos analisadores do segmento ST, empregados atual-
mente nas provas de estor¢o, sfo capazes de computar a
depressdo e inclina¢do do segmento ST, assim como di-
versos indices e intervalos ac longo de 10 a 20 batimen-

tos cardiacos consecutivos. Em alguns hospitais, estes
aparelhos vem sendo usados nas salas de operagdo. Toda-
via, devido a intensa interferéncia produzida pelo eletro-
cautério, ndo os consideramos de grandes utilidade.

Localiza¢do do Alteragoes Alteracgoes
Infarto Indicativas Reciprocas
Anterior Vi-V4, 1, AVL 1L, I, AVF
Lateral Vs - Vg, I, AVL Vi, AVR
Inferior [I, I1I, AVF Vi-V4, 1 AVL
Posterior Nenhuma Vi-V,

Tabelal — Localizacdo das alteracdes do ECG nos diferentes Infartos do Miocar-

dio

Infarto do Miocardio

O padrdo classico do ECG de isquemia progride para
infarto da seguinte maneira: depressio do segmento ST e
inversdo da onda T da isquemia do miocardio,seguidas
pela elevacdo do segmento ST da lesdo miocardica e, fi-
nalmente, aparecimento das ondas Q, indicativas de ne-
crose miocardica. As ondas Q constituem a unica altera-
¢do0 com certeza diagnostica,da existéncia de infarto do
miocardio.

As altera¢Oes caracteristicas do infarto do miocdrdio
sdo observadas nas derivagdes do ECG voltadas para a area
de necrose2Z,e incluem as ondas Q com largura de 0,03
segundos, elevacdo do segmento ST com uma convexi-
dade para cima, e ondas T simétricas e invertidas. A su-
perficie oposta do coracdo mostra alteragdes reciprocas
que consistem no aumento da altura da onda R, depres-
sdo de segmentos ST e ondas T altas e verticais (Tabela I).
Os infartos agudos do miocardio tendem a apresentar
varios estigios eletrocardiograficos. Logo apéds o inicio
da dor, os segmentos ST estdo elevados, as ondas T sdo
mais altas e verticais (altera¢des superagudas); em segui-
da as ondas T tornam-se simetricamente invertidas, e os
segmentos ST retornam a linha base. Finalmente, as on-
das T retornam para sua posi¢do basal. As ondas Q geral-
mente aparecem entre 12 - 24 horas apos o infarto, mas
podem aparecer muito mais tarde. Nem todos os infartos
sdo de diagnostico tdo ficil como pode parecer por esta
desericdo. Em alguns casos, o diagnodstico € feito em cara-
ter definitivo pela ananmese e exames enzimaticos; e
ndo pelo ECG. Algumas destas situacGes de diagnostico
dificil existemm em pacientes com bloqueio de ramo es-
querde, com marca passo, infartos anteriores, falta de
desenvolvimento das ondas Q (somente perda das ondas
R), ou infartos subendocardicos. O diagnostico de um
infarto subendocardico agudo depende dos seguintes fa-
tores: 1) historia clinica de dor toracica; 2) depressdo do
segmento ST e inversdo simétrica da onda T nas deriva-
¢Oes pré-cordiais; 3) auséncia de onda Q; 4) elevacdo da
creatino fosfoquinase (CPK) e da isoenzima CPK - MB,

MONITORIZACAO HEMODINAMICA

Alem da monitoriza¢ido eletrocardiografica,é possivel
obter importantes informactes referentes a isquemia do
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miocirdio pela monitorizagio hemodindmica. As medi-
das que permitem o calculo da demanda de oxigénio pe-
lo miocardio,e do suprimento de oxigénio para ¢ miOCar-
dio 530 as mais importantes.

Indices da Necessidade de Oxigénio do Miocérdio

Produto freqiiéncia-pressio. O produto frequéncia-
-pressao (PFP), ou duplo produto, é obtido mulitiplican-
do a pressdo arterial sistolica (PAS), pela freqiiéncia car-
.diaca (FC):

PFP = PAS X FC

p. ex. 20000 = 200 x 100. O PFP tem mostrado seu va-
lor para os cardiologistas na realizagdo de provas de tole-
rancia ao esforco. O PFP apresenta rela¢do relativamente
constante com o inicio da dor anginoide. Robinson de-
monstrou que, durante as provas de estresse ao esforco, a
maioria dos pacientes ¢com coronariopatia apresentam
angina pectoris quando o produto freqilencia-pressdo al-
canga 2200023 ; correlacionou ¢ PFP com o inicio da
dor, mas nio relatou o inicic das altera¢Oes isquémicas
no ECG. Gobel e col demonstraram boa correlagdo entre
o produto frequeéncia-pressdo e o consumo de oxigénio
pelo miocardio, durante o esforgo,em pacientes com car-
diopatia isquémica24. Em 46 observacBes, o consumo de
oxigenio pelo miocardio mostrou correlagdo tanto com a
freqiiéncia cardiaca (r = 0,79) como com o PFP (r =
0,83). O indice tensdo-tempo (ver adiante), ou PAS x
FC x periodo de ejec¢do sistdlica, ndo se correlacionou
tdo bem com a demanda de oxigénio pelo miocardio,
quanto o bem mais simples PFP. Cokkinos e Voridis mos-
traram que existe,em cada paciente, um nivel relativamen-
te constante de consumo de oxigénio no qual ocorrerd
angina?d. Cada um dos seus pacientes apresentou angina
a um PFP constante, indiferentemente de ter sido o PFP
provocado por aumento da freqliéncia cardiaca (marca-
-passo), ou pelo aumento da pressdo arterial (angiotensi-
na). A angina surgia com PFP de 23000. Dez,dos doze
pacientes, apresentaram altera¢des isquémicas do segmen-
to ST a este nivel. Entretanto, Loeb demonstrou gue
com aumentos similares do consumo de oxigénio, o estres-
se do aumento da freqiéncia cardiaca provocava mais is-
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quemia do miocardio que o estresse de aumento da pres-
sd0 arterial26.

N6s empregamos o PFP intra-operatdrio como guia
do consumo de oxigénio pelo miocardio durante opera-
¢Oes na artéria corondria. Durante a operagdo, procura-
mos manter o PFP abaixo do PFP maximo registrado du-
rante a hospitalizagdo pré-operatoria do paciente. Um cir-
cuito multiplicador foi adicionado ao nosso equipamen-
to de monitoriza¢do para permitir a leitura digital conti-
nua (Fig 3)2. Em um recente estudo observamos boa cor-
relagdo entre o PFP ¢ as altera¢Ges isquémicas do ECG16.
Todos os pacientes cujos PFP eram superiores a 12000
mostraram altera¢des isquémicas do ECG, na derivagdo
Vs,durante o periodo anterior a circula¢do extra-corpo-
rea,nas operagoes de ponte de safena da artéria coronaria.
Em um grupo de pacientes que ndo apresentou altera-
coOes isquémicas,0s PFP eram sempre inferiores a 12.000.
No grupo de pacientes com alteragOes isquemicas, mui-
tos PFP eram superiores a 12.000, porém alguns apresen-
taram valores inferiores. Este ltimo grupo, provavelmen-
te, pode ser explicado pelo fato de que o PFP nao retlete

o volume ou a pressdo diastolica final do ventriculo es-
querdo, que também sdo fatores importantes da deman-
da de oxigénio pelo miocardio.

O Triplo Produto (TP) é usado numa tentativa de in-
cluir o volume ou a pressdo diastolica final do ventriculo
esquerdo (PDFVE) na avaliagdo do consumo de oxigénio
pelo miocardio. Gobel e col mostraram uma correlagio
ligeiramente maior do consumo de oxigénio pelo miocar-
dio com o TP (r = 0,86) do que com o PFP (r = 0,83)24.
A féormula que adotamos € a seguinte:

TP = PAS X FC X PCP

sendo PCP, a pressdo capilar pulmonar. Procuramos man-

ter este Indice derivado abaixo do 150000. Ocasional-
mente, observamos aumento do TP, devido ao aumento
da PCP, sem que o PFP tivesse demonstrado aumento da
demanda de oxigénio. Uma PCP (PDFVE) elevada tam-
bém pode determinar isquemia regional subendocardica,
por compressdo das pequenas arteriolas coronarias.

E importante apreciar o valor potencial do cateter de
artéria pulmonar, de Swan-Ganz, como auxiliar no diag-

nostico de disfuncio ventricular e isquemia miocdrdica.
Este cateter,na maioria dos ¢asos,€ usado somente para

comparar a fungfo ventricular direita e esquerda. Entre-
tanto, em pacientes coronariopatas,seu papel pode ser
muito importante para auxiliar o diagnostico e evitar o cir-
culo vicioso da isquemia miocdrdica. A pressdo diastolica
final do ventriculo esquerdo (PDFVE = PCP) no paciente
coronariopata, pode estar elevada em duas situagoes distin-
tas: 1) a isquemia pode produzir disfun¢do ventricular es-
querda, que elevara a pressdo diastolica final do ventricu-
lo esquerdo ou 2) a elevagdo da pressdo diastolica final
do ventriculo esquerdo pode determinar isquemia suben-
docardica por aumento da demanda e diminuigdo do su-
primento de oxigénio. Isto pode ser facilmente entendi-
do quando recordamos que 08 vasos coronarianos sao pri-
mariamente vasos epicardicos,que se projetam atraves do
miocardio, tomando-se arteriolas muito pequenas no su-
bendocdrdio do ventriculo esquerdo. O subendocdrdio ¢
a drea mais exposta ao risco. O tecido subendocardico
normalmente recebe seu fluxo sangiineo coronariano
durante a diastole. Entretanto, quando a pressdo diasto-
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lica final do ventriculo esquerdo aumenta acentuadamen-
te, os vasos subendocardicos podem ficar comprimidos,
ocorrendo isquemia subendocardica.

Indices Tensdo-Tempo. O Indice tensdo-tempo (ITT)
foi exaustivamente estudado por Sarnoff e col27. E defi-
nido como o produto da frequéncia cardiaca pela area
sob a porg¢do sistdlica da curva de pressdo adrtica. Estas
investigacOes demonstraram uma estreita relagdo entre o
indice tensdo-tempo e o consumo de oxigénio pelo mio-
cardio numa preparac¢io de cdo. Qutros<4 demonstraram
que o Indice tensdo-tempo apresenta menos correlagao
com o consumo de oxigéenio pelo miocardio, do que o
produto freqliéncia-pressao que é mais simples.

Medidas do Suprimento de Oxigeénio ao Miocardio

Pressio de Perfusao Coronariana. O fluxo sanguineo
coronariano depende da permeabilidade das artérias co-
rondrias, assim como da pressiao aodrtica diastolica (Pp),
do tempo de enchimento diastolico (Tp),e da pressdo
diastolica final do ventriculo esquerdo. A pressdo de per-
fusdo coronariana (PPC) inclui dois destes fatores e € de-
finida como:

PPC = PD — PDFVE

Indice Pressdo Diastolica-Tempo (IPDT). Este indice
inclui todos os trés fatores que afetam o fluxo sanguineo
coronariano. Foi introduzido em 197428 ¢ tem sido des-
crito em termos de uma simples formula como:

IPDT = (PD — PCP) X Tp

Tanto a PPC como o IPDT tém sido usados na inves-
tigacdo de pacientes com doengad coronariana.

Relac¢do entre Suprimento e Demanda de Oxigénio pelo
Miocardio

Relacio de Viabilidade Endocardica. A rela¢do de via-
bilidade endocardica (RVE), proposta por Hoffman e
Buckberg para medir a isquemia subendocérdicaZ?, ava-
lia a relagdo entre o suprimento e a demanda de oxigénio
do miocardio. Para avaliar o suprimento ¢ a demanda de
oxigénio, utiliza respectivamente o IPDT ¢ I'TT como se-
gue:

IPDT suprimento de oxigénio

—
———-

ITT demanda de oxigénio

Na maioria das investigacgGes, a drea subjacente as por-
cOes sistolica e diastdlica da curva de pressdo arterial foi
medida por planimetria. Recentemente, Philips e col30
descreveramn uma formula clinicamente util para derivar
a RVE a partir dos tragados de pressdo arterial e PCP:

- ' T
eyp _ IPDT _ (PD — PCP)Tp

[TT PS x Tg

onde PD = pressdo diastolica; PCP = pressdo capilar pul-
monar; PS = pressdo arterial sistémica; TD = tempo dias-
tolico e Tg = tempo sistolico. Atualmente € possivel em-
pregar um computador, comercialmente disponivel, para
calcular a RVE por meio dos tragados,arterial e da artéria
pulmonar, utilizando aquela férmula. Uma RVE normalé

1.0 ou mais quando o IPDT ¢ igual ou maior que o IT1.
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(Quando a RVE ¢ menor que 0,7, 0 fluxo sangiiineo en-
docardico do ventriculo esquerdo esta reduzido em pro-
porgdo ao fluxo epicardico, indicando isquemia subendo-
cardicaz?. O fluxo subendocardico diminui quando a
RVE diminui devido a redugdo da pressdo diastolica,ou
ao aumento da pressdo ventricularesquerda,ou da freqién-
cia cardiaca.

A RVE foi considerada 0til para detectar isquemia su-
bendocardica apoés circulagdo extra-corpoérea. Entretan-
to, nos coronariopatas {antes da revasculariza¢do),o con-
ceito de que a RVE reflete isquemia subendocirdica é
discutivel. Em nossas investiga¢des,ndo encontramos cor-

relagdo estreita da RVE com alteraghes isquémicas do
ECG, no periodo anterior a circulagdo extra-corporea,
durante revascularizacdo miocardica. A RVE é também
muito util durante emprego de contrapulsagio com ba-
130 intra-adrtico.

Em resumo, estas técnicas sofisticadas de monitoriza-
¢do podem ser utilizadas para melhor compreendermos
as alteragBes hemodinamicas intra-operatdrias,em pacien-
tes com cardiopatia isquémica. O objetivo é a melhoria
do tratamento destes pacientes, cujas condi¢Oes sdo gra-
ves, assim como dos resultados cirnirgicos.
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Resumo de Literatura

FISIOLOPATOLOGIA DA ISQUEMIA CEREBRAL

A observacao de que o cerebro dos mamiferos pode ser mais resistente d is-
quemia do que se pensava,levou a possibilidade de se intervir, com sucesso, antes que a le-
a0 se torne irreversivel, Para que isso ocorra é necessdria a compreensio dos fatores cito-
toxicos presentes na isquemia. Os fendmenos que ocorrem séo variados.

a) Homeostase anormal de iontes - 4 interrupedo do fluxo sangiitheo cere-
bral resulta em inconsciéncia dentro de 10 segundos, e interrupgdo da atividade elétrica
espontdnea ou evocada em 20 segundos. Dentro de alguns minutos ocorrem alteragcdes da
homeostase dos iontes neuronais. O episodio isquémico resulta em aumento do K no Ii-
quido cerebral extracelular. Como conseqtiéncia, ocorre migracao de Cl— e trocas com o
Na' e o HCO3, resultando em edema da astroglia. Esse edema resulta em maior disténcia
para a difusdo do oxigénio do sangue para o0 neurdnio, agravando a isquemia. Ainda,o
aumento de Ke' induz estimulacdo do metabolismo celular, maior consumo de oxigériio
e glicose, principalmente na astroglia. Assim o aumento de Ke* é um processo que con-
some energia.

A isquemia resulta ainda em um aumento do influxo de Ca** para dentro
da celula, por mecanismos variados {por aumento de Na* e dcidos graxos livres que esti-
mulam a liberagdo do Ca* * dos mitocondrios e por aumento da liberacio de Ca** do
reticulo endopldsmico). Como conseqiiéncia do aumento da Ca'* no interior da célula
desencadeiam-se reacdes de defesa principalmente sequestracdo de Ca** ds custas da fos-
forilacdo oxidativa. O aumento do Ca;* * resulta em ativacdo das fosfolipases A e C, frag-
mentacdo da membrana das fosfolipideos, aumento dos dcidos graxos livres, incluindo o
acido aracdonico. Ha alteracdo do equilibrio entre as proteinas e os lpidios da membrana
e alteracdo da permeabilidade da mesma ao Ca**, com maior influxo do ion para a celu-
la. A presenca de dcidos graxos livres leva a uma alteracdo de membrana celular e acuimulo
de metabolitos intracelulares. O aumento do dcido aracddnico leva a uma cadeia de even-
tos bioquimicos e produgdo de varios compostos, com acbes deletérias quando ndo balan-
ceados, como a prostaglandina PGE > e seu metabolito, a prostaciclina {(PGI 2 ), potente va-
sodilatador e inibidor da agregacdo plaquentdria. A producdo da tromboxana também é es-
timulada, favorecendo a agregacdo plaquetdria e a vasoconstricdo. Outros componentes
tambem sdo ativados, como as leucotrienas, que contraem potentemente a musculatura li-
sa vascular e alteram a permeabilidade celular. Hi formacdo de radicais livres, e aumento
da concentracdo de oxigénio ativo e perocidos (H 20>), que contribuem para agravar a le-
sao celular.

b) Faléncia de Energia - A deplecdo de energia, ou reducdo de concentra-
¢do de fosfocreatina, ATP, ADP e AMEF, resultam em aparecimento de lesdo celular

c) Acidose Celular - Na isquemia ocorre aumento da concentracdo de lacta-
to, pelo metabolismo anaerobico da glicose e queda do pH. A concentracdo de lactato
fem uma rela¢do estreita com o prognostico de um episodio de isquemia cerebral

d) Alteracdes da barreira sangiiineo cerebral - A permeabilidade dessa bar-
retra estd alterada, o que significa maior facilidade para trocas entre o sangue e o encéfalo.
No caso de glicose, parece que existe maior facilidade para a sua captacdo, inicialmente,e
a seguir uma dificuldade crescente para isso, com reducdo do transporte do nutriente para
0 cerebro. Ate agora ndo se sabe se isso é util ou prejudicial No cérebro imaturo, ou do
recem-nascido, a redugdo do afluxo de glicose, é extremamente prejudicial. Para o cérebro
adulto talvez ndo seja, pois ocorre reducdo de produgdo de lactato.

( The Pathophysiology of brain Ischemia. M E Raichle. Ann. Neurol, 1983: 13: 2 - 10}

COMENTARIO: O artigo de revisdo é importante para os anestesiologistas,
interessados em compreender os intrincados mecanismos envolvidos na isquemia do sis-
tema nervoso central, e na fisiopatologia das sequelas neurologicas de um episodio de hi-
potensdo arterial prolongada, ou de parada cardiaca. { Cremonesi E).

370 Revista Brasileira de Anestesiologia
Vol 33, N.9 5, Setembro - Qutubro, 1983



