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A Função do Coração 
Efeitos das Drogas Anestésicas e Adjuvantes 

Robert G Mer,n 1 

A função básica do coraçao é prover força motriz pa­
ra perfusão dos diversos tecidos e órgaos e Carreamento 
dos produtos metabólicos e excretórios das funções orgâ­
nicas. O coração atua essencialmente como uma bomba 
cujo débito depende de sua freqüência de contração e do 
volume ejetado pelo ventrículo em cada ciclo cardíaco. 
Este artigo trata dos efeitos dos anestésicos sobre a fun­
çao cardíaca, discute resumidamente a perfusão e meta­
bolismo cardíacos, e revê o que é conhecido sobre os 
efeitos dos anestésicos na freqüência cardíaca e na fun­
çao ventricular, especialmente no homem. 

FREQUÊNCIA E RITMO CARDÍACOS 

Os anestésicos diminuem a freqüência da contração 
cardíaca de modo previsível e dose dependente em pre­
parações de coração isolado e de coração-pulmão 1, po­
rém seus efeitos em animais intactos e no homem são 
menos previsíveis. Isto acontece porque a freqüência car­
díaca no indivíduo intacto é determinada em boa parte 
pela relação entre os efeitos do sistema nervoso simpáti­
co e parassimpático sobre o coração. A baixa freqüência 
cardíaca do homem em repouso (60 - 80 min) resulta da 
estimulação tônica vagai (parassimpática) que diminui a 
velocidade intrínseca normal, mais rápida (100 - 120 min), 
do marca-passo cardíaco, o nódulo sino-atrial. 

As taquicardias ( devidas ao medo, esforço, etc) sur­
gem quando a estimulação do sistema nervoso simpático 
supera os efeitos vagais; conseqüentemente,"no animal 
intacto, os efeitos cronotrópicos dos anestésicos são em 
grande parte devidos aos seus efeitos sobre o sistema ner­
voso autônomo 2. 

No homem, quer um paciente quer um voluntário, as 
condiçoes do sistema nervoso autônomo também são im­
portantes na avaliação dos efeitos dos anestésicos. Uma 
freqüência cardíaca de repouso elevada tende a diminuir 
durante anestesia e uma freqüência baixa, com predomi­
nância vagai, tende a aumentar. O controle reflexo da 
função cardíaca é mediado através barorreceptores distri­
buídos em vários locais do organismo, tanto em vasos de 
alta pressão (aorta e carótida) como de baixa pressão 
(átrios e veia cava)3. Estes barorreceptores constituem 
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os ramos aferentes com integração no sistema nervoso 
central, possibilitando a modulação da influência do sis­
tema nervoso autônomo sobre o coração. O efeito dos 
anestésicos neste componente do controle da freqüência 
cardíaca (e funçao ventricular) nao sao muitos claros. 
Além disso as catecolaminas circulantes também afetam 
a freqüência cardíaca (e ocasionalmente o rítmo), e os 
anestésicos podem influenciar a liberação de catecolami­
nas das adrenais. 

-FUNÇAO VENTRICULAR 

Embora esta revisao trate dos efeitos dos anestésicos 
sobre a funçao ventricular no homem intacto, é necessá­
rio considerar brevemente alguns aspectos da mecânica 
do músculo cardíaco ''in vitro'' 4, 5. Todo músculo pode 
contrair-se isométrica ou isotonicamente (Fig 1). ''ln vi­
tro" o comprimento do músculo em repouso é- determi­
nado pelo peso ou carga que é colocado no segmento 
muscular (pré-carga). Esta carga pode ser regulada preci­
samente. Durante a contração isométrica o comprimen­
to da fibra muscular é fixado de modo que não sofre 
modificação, porém resulta uma certa tensão muscular. 
Durante a contração isotônica o músculo também é car­
regado (pós-carga) mas pode encurtar a estimulação, rea­
lizando assim um trabalho externo ao mover a carga apli­
cada. A rapidez com que a tensão se desenvolve e o seu 
grau de intensidade (isométrica), assim como a velocidade 
do encurtamento, o valor da carga e a distância por ela 
percorrida (isotônica), podem ser diretamente medidas na 
preparação muscular isolada. Por meio deste método fi­
cou bem estabelecido que diversos fatores afetam a fun­
ção do músculo cardíaco. O primeiro deles, o compri­
mento do músculo em repouso, é determinado pela carga 
aplicada e tem sido chamado pré-carga. Até um certo 
ponto, à medida que aumenta a pré-carga, aumenta tam­
bém a função contrátil do músculo. O segundo fator im­
portante é a pós-carga. Na contração isotônica em mús­
culo isolado, quanto maior for a carga que o músculo de­
ve mover (permanecendo todos os outros fatores cons­
tantes tanto menor será o seu desempenho contrátil. O 
terceiro fator que afeta o desempenho muscular é a fre­
qüência de estimulação. Da mesma forma, dentro de cer­
tos limites~ quanto mais rápida a freqüência de estimula­
ç~o maior será o desempenho contrátil do músculo. Fi~ 
nahnente, o meio fisiológico em que o músculo isolado 
se contrai- é um fator importante do seu desempenho. 
Falta de oxigênio, pH baixo, ausência de substratos nu­
tritivos e a presença de neurohormônios endógenos e de 
drogas determinam efeitos de monta no desempenho do 
músculo "in vitro". No indivíduo intacto (incluindo o 
homem) é prn;sível considerar as várias fases de contra­
ção do ciclo cardíaco como sendo análogas às condiçoes 
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Fig 1 Contração do músculo cardíaco "in vitro" (modificado de Shimosato 
e Etsten5, 

isotônica e isométrica do músculo isolado. Entretanto, é 
muito mais difícil e menos preciso quantificar o desem­
penho do coraçao intacto do que o do músculo isolado. 
No intervalo entre o início da ativaçao ventricular e a 
abertura das valvas de saída (pulmonar e aórtica) ocor­
re contração isovolumétrica. Este período é análogo a 
contração isométrica do músculo isolado e pode ser me· 
dido, no homem e no animal intacto, através de um 
transdutor arqueado suturado na superfície epicárdica 
do ventrículo ou pela observação dos eventos que ocor• 
rem ;no ventrículo antes da abertura das valvas de saída, 
tais como índices da pressao desenvolvida (dP/dt) e in­
tervalos de tempo (período pré-ejeçao • PEP)6. Após a 
abertura das valvas de saída a função de bomba do cora· 
ção pode ser encarada como uma atividade contrátil iso• 
tônica. Estimativas deste aspecto contrátil da função 
ventricular podem ser obtidas por meio de medidas do 
fluxo sangüíneo (e sua aceleraçao) por fluxômetros; por 

446 

medida do débito ventricular (volume sistólico) de várias 
maneiras, inclusive técnicas de diluiçao de corantes, di· 
luição térmica, e pela técnica direta de Fick; pelos índi· 
ces do tempo de ejeçao, tais como tempo de ejeção do 
ventrículo esquerdo (LVET), e por outras resultantes in­
diretas da função de bomba do coraçao registradas no 
balistocardiograma (BCG). Todas estas medidas "in vivo" 
dependem dos mesmos fatores que afetam a função con• 
trátil no músculo isolado "in vitro". Entretanto, a medi· 
da destes fatores em animais intactos é mais difícil e me· 
nos precisa que em preparações de músculo isolado. Na 
tabela 1, os métodos para avaliar estes fatores no homem 
estão apresentados na ordem decrescente de precisão. 

Pré•Carga: A melhor estimativa da pré•carga no cora• 
ção intacto é o comprimento da fibra ao final da diásto· 
le, cuja melhor medida é o volume diastólico final. Esta é 
uma medida particularmente difícil, razao pela qual ge­
ralmente emprega•se a pressão ventricular tele•diastólica 
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como valor aproximado da pré-carga mas, na clínica, mes­
mo esta medida é raramente realizada. Freqüentemente 
durante operações cardiovasculares as pressões atriais 
são medidas. Em condições clínicas com o tórax fecha­
do, a melhor medida da pré-carga ventricular esquerda é 
indubitavelmente a pressão de oclusao da artéria pulmo­
nar (PAoP), ou pressão capilar pulmonar, que reflete com 
razoável precisão a pressão atrial esquerda 7. Para avaliar 
a função do coraçao direito a pressão venosa central 
apresenta a mesma relação com a pressão de enchimento 
do ventrículo direito que a pressão de oclusão da artéria 
pulmonar apresenta com a pressão de enchimento do 
ventrículo esquerdo. Entretanto, para avaliar o compor­
tamento do ventrículo esquerdo a medida da pressão de 
enchimento do ventrículo direito pode não ser a mais 
adequada 2. 

Pós-Carga: Há evidências que sugerem uma certa dife­
rença entre os efeitos da pós-carga sobre as contrações 
isométrica e isotônica. Ao medir o desempenho ventri­
cular isovolumétrico verifica-se que o aumento da pós­
carga tende a aumentar a velocidade máxima do desen­
volvimento pressórico. Conseqüentemente, o aumento 
da pós-carga pode falsear para mais a estimativa da fun­
ção ventricular ou de outras alterações do desempenho 
ventricular. Em relaçao à função de bomba do coração, 
existem provas razoavelmente boas sugerindo que, assim 
como acontece na contração isotônica do músculo isola­
do, ela diminui à medida que aumenta a pós carga. Ou­
trossim, a medida da pós-carga em animais intactos deve­
ria ser algo diferente nos dois tipos de contração&. Na 
contraçao isovolumétrica (isométrica), a pressão aórtica 
reflete razoavelmente a pós-carga. Entretanto, para ava­
liar os efeitos da pós-carga na função de bombeamento 
do coração (isotônica), a resistência vascular no leito sis­
témico e a impedância vascular no leito pulmonar ofere­
cem melhores índices. Quando não se dispõe destes valo­
res a pressao arterial serve como indicador grosseiro para 
ambos. 

Frequência de Estimulação: A medida da freqüência 

cardíaca é relativamente fácil e precisa. 
Ambiente muscular: Em condiçoes ideais, deveriam 

ser conhecidas no sangue perfundente do coração as con­
centrações de todos os elementos passíveis de influencia­
rem sua função contrátil; entre eles certamente o pH, 
PO 2 e PCO 2. Além disso a concentração da droga em, 
estudo também deveria ser medida. Finalmente, em con­
dições ideais, para ter certeza dos efeitos diretos das va­
riações efetuadas, a influência do sistema nervoso autô­
nomo (particularmente o simpático) também deveria ser 
conhecida. A maior precisão das técnicas de dosagem das 
catecolaminas sangüíneas facilitaria o conhecimento des­
te fator, apesar das concentrações de catecolaminas no 
sangue venoso misto ou no arterial terem sido até agora 
de valor limitado. 

O método mais comum para medir a funçao ventricu­
lar no homem é a medida do débito cardíaco. Este de­
pende obviamente dos fatores mencionados acima. De 
fato, um dos métodos mais precisos de utilizar as medi­
das do débito cardíaco é colocar em gráfico a pré-carga e 

• 
relacioná-la com alguma medida do desempenho ventri-
cular (Fig 2) 9. Tais curvas de função ventricular são rela­
tivamente fáceis de construir com preparaçoes coração­
pulmão, são mais difíceis de obter no animal intacto e 
no homem são muito difíceis de serem determinadas 
com precisão. Entretanto, deve-se ter em mente o con­
ceito das curvas de função ventricular ao avaliar o signifi­
cado das medidas do débito cardíaco. Os efeitos da fre­
qüência cardíaca, pré-carga e pós-carg~, são bem conheci­
dos por experimentos em animais e, pelo menos estes fa-. 
tores, deveriam ser medidos para avaliar seu efeito nas 
determinações do débito cardíaco. Embora muitas ou­
tras medidas mais precisas da função ventricular te­
!1.ham sido propostas ao longo dos anos, todas são afeta­
das pelos fatores mencionados acima. Portanto, para co­
nhecer precisamente os efeitos de qualquer variação des­
tes fatores ou de drogas sobre a função ventricular no 
homem, eles deveriam ser medidos durante o curse do 
experimento. 

TABELA l - Fatores que afetam a função ventricular "in vitro" e "in vivo" 

Músculo Isolado 

Pré-carga 

Pós-carga 

Freqüência de estimulaçao 

Líquido banhante 
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Homem ( na ordem de precisão) 

Volume ventricular tele-diastólico 
Pressao ventricular tele-diastólica 
Pressão atrial 
Pressão venosa 

Pressão e volume sistólico ventricular (isométrico) 
Resistência vascular (isotônica) 

Pressão aórtica 
Pressão arterial 

Freqüência cardíaca, sangue arterial (temperatura, 
pH, PC02,P02,etc). 
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Fig 2 Curvas de funçao ventricular 

EFEITOS DOS ANESTÉSICOS 

Freqüência e rítmo cardíacos 
Embora os anestésicos diminuam a freqüência da con­

traçao cardíaca de modo dose-dependente em prepara­
çoes de coração isolado e de coração-pulmão 1, os efeitos 
no animal intacto ou no homem são menos previsíveis. 
Visto que a freqüência cardíaca no homem é controlada 
pela interaçao entre o simpático e o parassimpático, o 
efeito dos anestésicos no sistema nervoso autônomo é 
em grande parte responsável pelas modificaçoes da fre­
qüência cardíaca. Até recentemente, parecia possível se­
parar os anestésicos em dois grupos distintos de acordo 
com seus efeitos sobre o sistema nervoso autônomo 10. 
Os anestésicos do assim chamado "grupo 1 ", que inclui o 
éter dietílico, ciclopropano e fluroxeno, pareciam pro­
duzir estimulação do sistema nervoso simpático, tenden­
do a antagonizar os efeitos depressivos diretos dos anes­
tésicos na função ventricular (ver mais adiante). Presumi­
velmente este efeito simpático também aumentaria a fre­
qüência cardíaca. Os anestésicos do "grupo 2", que in­
cluem halotano, metoxiflurano, enflurano e barbituratos 
produziam pouca estimulação simpática e resultavam em 
um efeito depressor dose-dependente não antagonizado, 
sobre a funçao ventricular no animal intacto (ver mais 
adiante). Esta divisão dos anestésicos, entretanto, parece 
ficar comprometida quando relacionada a seus efeitos so­
bre a freqüência cardíaca. Embora a freqüência cardíaca 
awnente com éter dietílico 11,12 e fluroxeno 13, como 
seria esperado com agentes do "grupo 1 ", não existe no 
homem modificaçao consistente de freqüência com o ci­
clopropano 14. Por outro lado, conquanto a freqüência 
cardíaca não se altere com halotano, como seria previs­
to 16, 18, ela aumenta de modo significante e por vezes 
acentuado durante anestesia com metoxiflurano 19 en-, 
flurano20, 21 e isoflurano22, Com isoflurano o aumento 
chega a parecer dose-dependente. Durante anestesia e ci­
rurgia os efeitos diretos dos anestésicos sobre a freqüên­
cia cardíaca parecem ser menos importantes que as alte-

448 

raçoes provocadas pelas manobras inerentes a anestesia 
e cirurgia Z3. T o<los os anestésicos podem afetar direta­
mente a co~duçao do impulso cardíaco agindo especial­
mente no sistema nodal atrioventricular. Mas, estes efei­
tos sobre a condução nao estao bem delineados. O pro­
blema das arritmias durante anestesia é demasiado exten­
so para ser incluído nesta revisao. 

FUNÇAO VENTRICULAR 

Embora todos os anestésicos potentes deprimam a 
função cardíaca ''in vitro" (segmento muscular ou cora­
çao perfundido), alguns parecem apresentar apenas míni­
mas ações depressoras no animal intacto e no homem. 
Como indicado acima, estes agentes presumivelmente es­
timulam o sistema nervoso simpático. Na realidade tra­
ta-se de agentes cuja maior importância é histórica, pois 
atualmente o éter diet11ico, o ciclopropano e o fluroxe­
no são raramente usados na clínica. Estes anestésicos 

' 
mesmo em concentrações relativamente altas não dimi-
nuem significativamente o débito cardíaco 11, 15_ Com o 
éter diet11ico e ciclopropano isto decorre, parcialmente, 
do aumento da freqüência cardíaca, mas também podem 
existir aumentos mínimos do volume sistólico. Com flu­
roxeno, a onda IJ do balistocardiograma (BCG) nao é de­
primida, e pode até estar aumentada, provavelmente 
também como resultado do aumento acentuado da fre­
qüência cardíaca 13. Os estudos com estes anestésicos de­
monstram a importância da atividade do sistema nervoso 
simpático na manutenção da funçao ventricular; particu­
larmente com éter diet11ico e ciclopropano. É de interes­
se a observação que o bloqueio beta-adrenérgico com 
propranolol resulta em diminuiçao acentuada do volume 
sistólico e aumento da pressão venosa central durante 
anestesia com éter diet11ico 24. Efeito praticamente idên­
tico havia sido descrito anteriormente durante anestesia 
com ciclopropano no homem, mediante- bloqueio anesté­
sicos dos gânglios simpáticos cervicais. 

HALOTANO 

Sem dúvida o halotano é o anestésico mais largamente 
estudado e clinicamente usado nos últimos anos. No 110-
mem foi verificada depressão dose-dependente da função 
isométrica, mediante emprego de wn transdutor arquea­
do fixo no epicárdio ventricular per-operatoriamente 28, 
e pela depressão dos índices do ventrículo esquerdo du­
rante anestesia sem operaçao concomitante 2 l. A medi­
da do débito cardíaco realizada em vários trabalhos re­
velou diminuição do desempenho ventricular isotôni­
col 6-l8,27. O intervalo de tempo sistólico e a onda 11 
do BCG também foram estudados 17. Alteraçoes nas pres­
soes de enchimento ventricular (medidas por meio de um 
cateter na artéria pulmonar 18 e cateterismo direto do 
ventrículo esquerdo27) durante anestesia com halotano 
foram igualmente registradas. Awnentos em ambas as 
pressões, acompanhadas por diminuiçao da função ventri­
cular ao ser aumentada a concentração de halotano, dei­
xam poucas dúvidas de que este agente produz acentua­
da depressão dose-dependente da funçao ventricular. 
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ENFLURANO 
Observações feitas nos estudos preliminares dos efei­

tos cardiovasculares do enflurano no homem foram in­
terpretadas como· indicativas de que a droga produzia 
mínima depressão cardiovascular 20, 2l, 28, Experimen­
tos em animais 19, entretanto, e uma cuidadosa investiga­
ção em voluntários 30, demonstraram ineqüivocamente 
que esta droga produz depressão cardíaca no mínimo eqüi­
valente à observada com halotano. Embora não tenham 
sido definitivamente determinados aumento na pré-carga 
acompanhando a depressao do débito cardíaco e onda IJ 
do BCG, é provável que o enflurano produza depressao 
direta dose-dependente da função ventricular semelhante 
a do halotano. 

ISOFLURANO 
A demora em liberar o isoflurano, um isômero do en­

flurano, para uso clínico retardou a investigação deste 
anestésico. Os estudos originais no homem, relatados em 
1971, sugeriam que o isoflurano produzia mínima depres­
sao cardiovascular mesmo em altas concentrações 22. Es­
ta observação, entretanto, era devida, ao menos parcial­
mente, ao acentuado aumento na freqüência cardíaca 
existente com altas concentrações de isoflurano. Ao con­
trário do halotano, o isoflurano provocava uma diminui­
ção significativa na pós-carga (resistência vascular sistê­
mica), que determinaria um efeito positivo na ação de 
bombeamento do coração (veja acima). O efeito da pré­
carga ainda não foi adequadamente documentado. De 
acordo com os dados disponíveis parece que no homem 
o isoflurano deprime menos o coração que o enflurano e 
o halotano. 

ÔXIDO NITROSO 
O óxido nitroso é um depressor relativamente débil 

do sistema nervoso central, e por este motivo tem sido 
geralmente encarado como apenas capaz de exercer efei­
tos mínimos sobre outros sistemas orgânicos. Estudos re­
centes, entretanto, indicaram que o óxido nitroso mes­
mo em baixa concentração da ordem de 40%, pode pro­
duzir depressão pequena mas significativa da função ven­
tricular 3 2. A adição de óxido nitroso a analgésico narcó­
ticos deprime mais acentuadamente a função ventricular. 
Sua associação a outros anestésicos inalatórios awnenta a 
pressao arterial e a resistência vascular sistêmica o que 
sugere ação vasoconstritora33,34. O mecanismo e signi­
ficado destes efeitos permanecem obscuros. Todavia, a 
adição de óxido nitroso a anestésicos mais potentes deve 
ser objeto de certa preocupação sempre que a depressão 
cardíaca possa ser indesejável. 

ANESTÉSICOS VENOSOS 
Há várias décadas que drogas administradas por via ve­

nosa vem sendo usadas como anestésico único na prática 
veterinária e em animais de laboratório. Entretanto, atual­
mente é muito raro o emprego clínico de uma única 
droga administrada por via venosa para obter anestesia 
cirúrgica. Estas drogas são usadas como adjuvantes seja 

Revista Brasileira de Anestesiologia 
Vol 31, N. 0 6, Novembro - Dezembro, 1981 

de anestésicos inalatórios, seja de outros agentes venosos 
que determinam a necessária analgesia, amnésia, hipnose 
ou relaxamento muscular. Apesar desta prática comwn 
as ações destas drogas tem sido investigados isoladamen­
te e não em combinações com outros agentes. 

Hipnóticos e Amnésicos - O clássico e ainda o mais 
popular membro deste grupo de drogas é constituído pe­
los barbituratos, entre os quais todos os de ação ultra­
curta (tiamilal,_.ti_opental, metohexital) parecem apresen­
tar essenCialiriente os .mesmos efeitos no coração. Estu­
dos iniciais sugeriam que a maior parte da diminuição do 
débito cardíaco observada com estas drogas decorria de 
venodilatação e diminuição do retomo venoso ao cora­
çao, produzindo enchimento diastólico inadequado35. 
Dados mais recentes, baseados nos seus efeitos sobre a 
relação dP/dt do ventrículo esquerdo no homem, mos­
traram pequena mas significativa depressão da função 
ventricular acompanhada por certa hipotensão arterial 
e resultante taquicardia 36. 

Diazepa11_1 tomou-se muitç, popular, quer na medica­
ção pré-anestésica quer como adjuvante anestésico. Em 
pacientes sadios pequenas doses (0,13 mg/kg) apresen­
tam pouco efeito sobre o débito cardíaco, enquanto al­
tas doses (0,77 mg/kg) diminuem o volume sistólico em 
30%37. Vários agentes venosos de indução, ainda nao 
disponíveis nos Estados Unidos, têm sido avaliados no 
homem. Já foi relatado que a propanidida (um derivado 
do eugenol), amplamente usada na Europa há 10 anos, 
produz no homem depressão da função ventricular signi­
ficativamente maior que os barbituratos38, A combina­
ção de esteróides sintéticos, Alfatesin, parece ter efeitos 
comparáveis aos dos barbituratos na função ventricular 
provocando, talvez, taquicardia discretamente mais acen­
tuada 39. _?_tomid3:to, um éster imidazol-carboxila, é a 
mais nova das drogas hipnóticas venosas que vem sendo 
investigadas atualmente. Dados preliminares em animais 
e no homem indicam que apresenta o menor efeito car­
dio-depressor entre todos os demais agentes de indução 
com os quais foi comparado40. Entretanto, deve ser usa­
do em associaçao com outras drogas porque apresenta no 
homem significante incidência de aumento da atividade 
muscular. 

Analgésicos - Embora há muitos anos diversos anal­
gésicos narcóticos tenham sido usados em pequenas do­
ses como suplemento anestésico, seus efeitos cardiovas­
culares foram pouco investigados até que Lowenstein e 
col estudaram os efeitos de 1-2 mg.kg·l de morfina, 
administrados por via venosa, sobre o débito cafdíàco e a 
pressão arterial 41. Aqueles autores demonstraram ausên­
cia de depressão da função ventricular em um grupo de pa­
cientes sadios e melhora da fwição ventricular em um 
grupo de pacientes com cardiopatia valvular, o que pro­
vavelmente determinou o início da prática, agora comum, 
do uso de grandes doses de analgésicos narcóticos para 
anestesia geral no homem. Outros estudos vieram corro­
borar suas verificações e, adicionahnente, demonstraram 
que a associação de óxido nitroso à anestesia com morfi­
na deprime significativamente a função ventricular3 2. Ou­
tros an:tlgésicos narcóticos tem sido usados para aneste­
sia geral, particularmente os mais recentes opióides de 
curta duração como o fentª_l}_.i) 4_~. Provas de qualquer di­
ferença nos efeitos desses outros opióides sobre o siste­
ma cardiovascular não tem sido convincentes. 
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Quetamina - Um dos primeiros efeitos atribuidos à 
quetamina foi ausência de depressão cardiovascular. De 
fato, a quetamina parecia aumentar a função ventricular 
em pacientes sadios. Uma investigação especialmente 
bem feita avaliou o efeito de 2 mg/kg de quetamina so­
bre a função ventricular em pacientes com angina pecto­
ris sem evidência angiográfica de coronariopatia 43. Este 
estudo demonstrou aumento nítido nas funções isomé­
trica (dP/dt/lP) e isotônica (débito cardíaco) do coração 
na vigência de freqüência cardíaca constante (marca pas­
so) e pré-carga inalterada. Na situação clinica habitual, 
entretanto, a quetamina sempre determina aumento na 
freqüência cardíaca mas pode também causar diminuiçao 
no volume sistólico, embora aumentando a relação dP/dt 
do ventrículo esquerdo. 

Neuroleptoanestesia - A combinação do derivado da 
butiforenona, droperidol, e do analgésico narcótico de 
curta duração, fentanil, foi originariamente denominada 
neuroleptoanestesia. Entretanto, efeitos bem parecidos 
podem ser reproduzidos por outros psicotrópicos poten­
tes, tais como as fenotiazínas e outros analgésicos narcó­
ticos. Foi demonstrado que a combinaçao original, dro­
peridol-fentanil (Inovai®), pouco afeta a função ventricu­
lar no homem sadio. Embora os estudos publicados não 
tenham documentado efeitos na pré-carga 42, 44, 45, pa­
rece que esta combinação em doses que produzam anes­
tesia cirúrgica, de um modo geral preserva a função ven­
tricular. 

Bloqueadores Neuromusculares - Apesar das dificul­
dades em medir os efeitos destas drogas isoladamente (por 
razões éticas), todos os estudos disponíveis demonstram 
que os relaxantes musculares comumente empregados 
(succinilcolina, d-tubocurarina, pancurônio e galamina) 
não aj,res'ehtam efeitos ·apreciáveis sobre a função ventri­
cular4 6-4 8. Entretanto, deve ser mencionado que a suc­
cinilcolina pode produzir bradicardia e disrritmias ventri­
culares, particularmente na presença de hiperpotassemia 
e estados patológicos associados com intensa perda teci­
dual ( queimaduras, paraplegia, várias doenças neuromus­
culares e traumatismos maciços)49. A d-tubocurarina 
tende a produzir bradicardia e hipotensao, ao passo que 
a galamina e o pancurônio geralmente causam aumento 
na freqüência cardíaca e pouca alteração na pressão arte­
rial. 

Anestesia Regional - Os anestésicos locais apresen­
tam efeitos diretos, tanto no ritmo cardíaco como na 
função ventricular, em corações isolados. Estas ações po­
dem ser dissociadas, pois estas drogas são comwnente 

-usadas na clínica no tratamento de arritmias. E possível, 
entretanto, que o anestésico local seja absorvido pela cir­
culação sistémica em quantidade suficiente para produzir 
depressão ventricular, como acontece com as doses eleva­
das usadas no bloqueio de nervos (epidural e plexo bra­
quial). Todavia, este risco deve ser mfnirno desde que se­
jam_ tomadas razoáveis precauçoes na seleçao da dose e 
técnica. Quando o bloqueio nervoso inclui um amplo 
segmento do sistema nervoso autônomo (subaracnóideo, 
epidural e bloqueio do nono e décimo nervos cranianos), 
a função cardíaca pode ser comprometida pelo bloqueio 
em si. Contudo, em homem sadio normovolêmico, a anes­
tesia epidural ou a subaracnóidea em níveis altos, até o 
segundo dermátomo torácico, produzem mínimas altera-
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ções na função de bombeamento do coraçao50, 51_ A 
adrenalina adicionada à soluçao de anestésico local pro­
duz efeitos sistémicos significativos, incluindo taquicar­
dia e diminuição da pressao arterial 51 _ 

- - -PERFUSAO E OXIGENAÇAO DO MIOCARDIO 

A medida do fluxo sangüíneo coronariano é difícil e 
trabalhosa, mesmo em animais de laboratório. Determi­
nações do fluxo sangüineo e do consumo de oxigênio 
não indicam de maneira fidedigna a eficácia da perfusão 
e oxigenação miocárdicas. Isto, ao menos em parte, é de­
vido ao fato de que o fluxo coronariano é regulado prin­
cipalmente por alterações na resistência vascular corona­
riana induzidas por alterações na oxigenação miocárdica. 
Os tópicos da regulação da circulação coronariana e dos 
fatores determinantes da oxigenação do miocárdio são 
extensos e apenas serão considerados resumidamente 
nesta revisão. De uma maneira geral, entretanto, quando 
um coração intacto está met_abolizando lactato, prova­
velmente encontra-se razoavelmente bem oxigenado52. 

:É de algum interesse que o estudo primordial dos efei­
tos dos anestésicos sobre o fluxo coronariano e suprimen­
to de oxigênio ao coração foi feito no homem com anes­
tesia subaracnóidea demonstrando diminuições de 50% 
tanto na pressão arterial como no fluxo coronariano53. 
O trabalho cardíaco calculado diminuiu na mesma propor­
ção que o fluxo coronariano, e não houve alterações na 
extração de oxigênio ou lactato. Concluiu-se então que a 
redução no fluxo coronariano decorria da diminuição da 
demanda de oxigênio do miocárdio. Estudos posteriores 
sobre os efeitos da quetamina 44, droperidol-fentanil 44, 
tiopental36 e halotano• sobre o fluxo sangüíneo e o me­
tabolismo miocárdicos no homem demonstraram de ma­
neira geral que as alterações no fluxo coronariano e no 
consumo de oxigênio acompanham paralelamente as al­
terações dos fatores determinantes da demanda de oxigê­
nio do miocárdio, isto é, freqüência cardíaca, pressão ar­
terial sistémica e função contrátil do coraçao. Existem 
trabalhos em animais sugerindo que alguns anestésicos 
inalatórios podem afetar diretamente a resistência vascu­
lar coronariana54, 56, mas estes dados tem sido incons­
tantes. Parece bem provável que os vasos coronarianos 
possam ser dilatados por drogas de ação inotrópica nega­
tiva potente. Entretanto, a maior parte das provas dispo­
níveis atualmente indicam que em animais intactos e no 
homem, o efeito dos anestésicos gerais no fluxo corona­
riano é diretamente relacionado com a relação suprimen­
to-demanda de oxigênio miocárdica 29, 57. Quando au­
menta a demanda miocárdica de oxigênio o fluxo coro­
nariano também aumenta e quando a demanda miocárdi­
ca de oxigênio diminui, o fluxo coronariano também di-

• • mm u1. 

IMPLICAÇÕES CLÍNICAS 

Até aqui esta discussao limitou-se aos efeitos dos anes-
• 

• Sonntag H , Merin R G , Helberg K et ai - Effect of 
halothane on coronary blood flow and left ventricular 
oxygenation in man (a ser publicado). 
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tésicos sobre o coração com base nos estudos em volun­
tários sadios ou pacientes sem cardiopatia. Todavia, os 
pacientes que geralmente preocupam os clínicos apresen­
tam cardiopatias. Nos últimos cinco anos. foram realiza­
dos vários trabalhos sobre os efeitos dos anestésicos em 
cardiopatas. 

De uma maneira geral, observou-se que os analgésicos 
narcóticos produzem mínimos efeitos na funçao ventri­
cular de pacientes com cardiopatia isquêmica ou valvu­
lar41, 58. O mesmo acontece com a neuroleptoaneste­
sia59. Embora o diazeparn também pareça produzir alte­
raçoes mínimas na função ventricular em pacientes com 
cardiopatia, uma investigação em pacientes com cardio­
patia isquêmica mostrou uma diminuição no volume sis­
tólico após administração de 0,12 mg/kg60, Todavia, es­
te trabalho também revelou discreta diminuiçao na pré­
carga. A adição de óxido nitroso à morfina em pacientes 
com cardiopatia isquêmica e valvular resultou em dimi­
nuiçao de 20 - 25% no volume sistólico61, em distinto 
contraste com o efeito observado com a combinação 
droperidol-fentanil. Baixas concentraçoes de halotano 
não parecem ser deletérias em pacientes com cardiopatia 
isquêmica58, 62. De fato, investigações recentes sugerem 
que baixas concen traçoes de halotano podem até mesmo 
favorecer uma benéfica relaçao suprimento-demanda de 

oxigênio em tais pacientes63. Como matéria de interesse 
teórico, baixas concentrações de fluroxeno, ( que não 
determinam qualquer alteração na dinâmica cardiovascu­
lar em pacientes sadios) 13 deprimem intensamente ovo­
lume sistólico em pacientes com valvulopatia aórtica 64. 
Foi demonstrado que baixas concentraçoes de isoflura­
no, ao contrário de halotano, causam maior diminuição 
no volume sistólico e na pressao arterial de pacientes 
com cardiopatia isquêmica do que em pacientes normais 
(veja acima)62. 

Em conclusão, os resultados das investigações relati­
vas aos efeitos dos anestésicos na funçao cardíaca em in­
divíduos sadios nao podem ser extrapolados com segu­
rança para os cardiopatas. Acredito que a única maneira 
de anestesiar com segurança estes pacientes é ajustar a 
concentraçao (dose) de qualquer agente que seja selecio­
nado para tomá-lo compatível com uma funçao ventricu­
lar eficiente avaliada pela melhor monitorização possível. 
À medida que as técnicas de monitorização tomam-se 
mais precisas, esta conduta to_rna-se mais factível e mais 
válida. O conhecimento dos efeitos dos agentes anestési­
cos sobre o coração normal, em indivíduos sadios, pro­
porciona a base necessária para uma conduta inteligente 
em pacientes com cardiopatia. 
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