
Anestesia para 
Cirurgia de 

Revascularização do 
Miocárdio 



Objetivos da Anestesia para 
RM 

Em anestesia para RM è objetivos: 
�  Pré-carga 

�  Pós-carga 
�  Contratilidade 

�  FC 
�  Ritmo 
�  Consumo 

�  Transporte 





Introdução 
A Cirurgia Cardíaca passou por grandes mudanças 
nos últimos 50 anos  

Atualmente, são operados pacientes cada vez mais 
graves, submetidos a procedimentos cada vez mais 
complexos e com resultados progressivamente 
melhores 

•  Em relação a cirurgia è aprimoramento da técnica, dos 
métodos de proteção miocárdica e da CEC 

•  Em relação a anestesia è o grande salto de qualidade 
ocorreu quando se deu o entendimento global sobre os 
determinantes do fluxo sanguíneo coronariano e das relações 
entre consumo e oferta de O2 

 



Introdução 
A grande ênfase na diminuição do consumo de O2  

�  Técnicas anestésicas com altas doses de opióides, 
permitindo maior estabilidade hemodinâmica. 

 è Entretanto, esta abordagem determinava 
tempo prolongado Vmec è 18 a 24 h 

 

Atualmente, técnicas de extubação precoce permitem 
è boa proteção miocárdica, despertar rápido, menor 
tempo de Vmec, menor permanencia na UTI 

 







Avaliação Pré-Anestésica 
Avaliação Inicial 

A avaliação clínica compreende: 

①  História clínica à Estratificação do Risco 

②  Exame físico 

③  Exames laboratoriais 

④  Ecocardiograma 

⑤ Medicações/Prescrição 

 



Avaliação Pré-Anestésica 
Avaliação do risco de morbidade e mortalidade 

 

 

 

 

 



http://www.euroscore.org/calc.html 



Avaliação Pré-Anestésica 
Avaliação do risco de morbidade e mortalidade 

�  Má função ventricular esquerda è ICC ou FE < 30% 

�  Idade avançada 

�  Obesidade 

�  Cirurgia de Emergência 

�  Cirurgia Valvar concomitante 

�  Reoperação 

�  DM e IRenal 

 

 

 

 

 



Avaliação Pré-Anestésica 
Atenção especial: 

①  Hipertensão Pulmonar 

②  DPOC à Fumo 

③  Doença vascular à Carótida 
�  SNC à passado de AVC 
�  Duplex Scan à > 65 anos 

 

 

 

 

 

 



Risco de AVC 





Indicação Cirúrgica 
A DAC possui um espectro clínico importante, que 
deve ser reconhecido adequadamente 

Uma lesão pequena e não importante pode progredir, 
gradualmente, até limitar o fluxo sanguíneo e 
promover angina 

 • Angina Estável Crônica 

• Angina Instável 

•  Infarto do Miocárdio 

• Choque Cardiogênico 



Avaliação Pré-Anestésica 
Exames Complementares: 

①  Hematócrito à (<34%) 

②  Plaquetas à (<100.000) 

③  Bioquímica à Crea > 2,5 à (40/50% diálise) 

④  Raio X de Torax 

⑤  Cineangiocoronariografia 

⑥  Ecocardiograma à FUNDAMENTAL à FEVE 

 

 

 

 

 

 



Avaliação Pré-Anestésica 
Medicações/Prescrição de antiagregantes: 

①  Aspirina 

②  Ticlopidina  

③  Clopidogrel  

④  Agrastat® (Tirofiban) 

⑤  Reopro® (Abciximab) 

 

 

 

 

 

 





Avaliação Pré-Anestésica 
Medicação pré-anestésica: 

① Midazolam 

②  Diazepam 

③  Clonidina VO à 2 a 3 mcg/kg ou 2 a 6 mcg  

 

 

 

 

Wijeysundera DN, Naik JS, Beattie WS. Alpha-2 adrenergic agonists to prevent perioperative cardiovas- cular complications: 
a meta-analysis. Am J Med, 2003;114:742-752. 
Stevens RD, Burri H, Tramer MR. Pharmacologicl myocardial protection in patients undergoing noncardiac surgery: a 
quantitative systematic review. Anesth Analg, 2003;97:623-633. 
Wallace AW. Clonidine and modification of  perioperative outcome. Curr Opin Anaesthesiol, 2006;19: 411-417. 

Wijeysundera et al.  Uma meta-análise onde foram incluídos 23 ensaios clínicos, envolvendo 
3395 pacientes tratados com clonidina, mivazerol ou dexmedetomidina, demonstraram redução 
da mortalidade e do infarto do miocárdio associado ao uso de alfa2-agonistas em pacientes 
submetidos à cirurgia vascular. Evidenciaram, ainda, a redução significativa da isquemia 
miocárdica, mas não significativa do infarto do miocárdio e da mortalidade em pacientes 
submetidos à cirurgia cardíaca. Segundo estes autores, a dose efetiva de clonidina identificada 
nestes estudos está compreendida entre 2 a 6 μg/kg administrados por via oral ou venosa 
antes da cirurgia 



Avaliação Pré-Anestésica 

④  Dexmedetomidina VO à 24 cças para cirurgias 
ambulatoriais infra-umbilicais  

�  Um grupo recebeu dexmedetomidina 1,5 mcg/kg VO 
aproximadamente 60 minutos antes da cirurgia, 
enquanto o outro grupo recebeu midazolam 0,5 mg/
kg VO 30 minutos antes da cirurgia 

Sao Paulo Med. J. vol.123  suppl.spe São Paulo  2005 



Objetivo Anestésico 
 

Assegurar que a oferta pelo menos seja equivalente 
ao consumo: 

 

①  Otimizar as determinantes de oferta/consumo 

②  Otimizar o fluxo coronariano 

③ Monitorizar quanto a isquemia (detecção precoce) 

④  Selecionar drogas e técnicas coadjuvantes 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 

Otimizar as determinantes 
da relação oferta versus 

consumo 

1 
Objetivo Anestésico 



Oferta miocárdica de 
oxigênio 

Determinantes da oferta miocárdica de O2 

1)   Conteúdo Arterial de Oxigênio 

2)  Determinantes do fluxo sanguíneo coronário  
a)  Fatores físicos 

b)  Fatores hidráulicos e fluxo subendocárdico 
�  Fluxo subendocárdico do VE 
�  Pressão de perfusão coronariana (PPCo) 

c)  Controle da RVCo 
�  Fatores metabólicos 
�  SNA 

�  Fatores hormonais 
�  Modulação endotelial 

�  Fatores anatômicos 
�  Outros fatores è viscosidade e hipotermia 

 

3)  Determinantes do fluxo sanguíneo coronário (artérias estenóticas) 

 

 

 

 

 

 



Oferta miocárdica de 
oxigênio 

Conteúdo Arterial de Oxigênio 

 

CaO2    Hemoglobina 

CaO2    Sp02 

CaO2     pO2 
 

 

 

 

 

 

 



Oferta miocárdica de 
oxigênio 

Conteúdo Arterial de Oxigênio 

 

hemoglobinax1,34xSp02 + pO2x0,0031 

 

1,34 è a capacidade máxima de O2 que 1g de 
hemoglobina é capaz de carregar 

0,0031 è o coeficiente de solubilidade do O2 no plasma 

 

 

 

 

 

 

 



Oferta miocárdica de 
oxigênio 

Conteúdo Arterial de Oxigênio 

 

hemoglobinax1,34xSp02 + pO2x0,0031 

 

Anestesia è Assegurar conteúdo máximo de O2 

è Concentração de hemoglobina ideal 
è Sangue altamente saturado 

è Alta pO2 

 

 

 

 

 

 

Normotermia, pH normal e altos níveis de 2,3-DPG favorecem  
liberação tecidual de O2  



 
 
 
 

Otimizar o fluxo sanguíneo 
coronariano 

2 
Objetivo Anestésico 



Oferta miocárdica de 
oxigênio 

Determinantes da oferta miocárdica de O2 

1)  Conteúdo Arterial de Oxigênio 

2)   Determinantes do fluxo sanguíneo coronário 
a)  Fatores Físicos 

b)  Fatores hidráulicos e fluxo subendocárdico 
�  Fluxo subendocárdico do VE 
�  Pressão de perfusão coronariana (PPCo) 

c)  Controle da RVCo 
�  Fatores metabólicos 
�  Fatores neurais 

�  Fatores hormonais 
�  Modulação endotelial 

�  Fatores anatômicos 
�  Outros fatores è viscosidade e hipotermia 

 

3)  Determinantes do fluxo sanguíneo coronário (artérias estenóticas) 

 

 

 

 

 

 



Determinantes do fluxo 
sanguíneo coronário  

a)  Fatores Físicos 

�  O fator primário pela perfusão do miocárdio é a 
pressão aórtica à gerada pelo próprio coração 

�  No entanto, o principal fator na regulação do FSCo 
é a alteração na resistencia arteriolar provocada 
pelas mudanças na atividade metabólica do 
coração 



Oferta miocárdica de 
oxigênio 

Determinantes do fluxo sanguíneo coronário  

 

a)  Fatores físicos 

b) Fatores hidráulicos e fluxo subendocárdico 

c)  Controle da Resistência Vascular Coronáriana 

 

 

 

 

 

 



Fatores hidráulicos 
1)  Fluxo sanguíneo subendocárdico do VE 

 

Do fluxo coronariano do VE total, 85% ocorrem 
durante a diástole e 15% ocorrem na sístole 
(principalmente na região epicárdica) 

 

O f luxo sanguíneo subendocárdio do VE é 
intermitente e ocorre apenas durante a diástole. 

 

 

 

 

 

 



Fatores hidráulicos 
2) Pressão de perfusão coronariana PPCo 

 

 

 

 

 

A PCP estima a PDFVE çè A PAE estima a PDFVE  

 

 





Fatores hidráulicos 
2) Pressão de perfusão coronariana PPCo: 

 

Elevações na PDFVE (ICC, isquemia) reduzem o fluxo 
sanguíneo subendocárdico 

 

Assim, para otimizar a PPCo, devemos visar a uma 
PAD normal a alta, baixa PDFVE e baixa FC 

 

 

 

 

 



Determinantes do fluxo 
sanguíneo coronário  

 

c)  Controle da Resistência Vascular Coronáriana 

�  Diversos fatores 

 

 

 

 

 

 



Controle da Resistência 
Vascular Coronáriana 

 
•  Fatores metabólicos 
•  Fatores neurais 

•  Fatores miogênicos 
•  Fatores endoteliais 

•  Fatores hormonais 
•  Fatores anatômicos 

  

 è que irão modificar ou a PPCo ou a RVCo 

 

 

 

 

 

 



Controle da Resistência 
Vascular Coronariana 

1)  Fatores metabólicos (predominante) 

è Quando a carga de trabalho miocárdica elevada, há 
acumulo dos metabólitos vasoativos e hiperemia reativa 
secundária 

è Entre os fatores implicados na hiperemia reativa: 
è Íons hidrogênio, 
è Íons potassio, 
è Hipoxia  
è CO2,  
è Lactato, 
è adenosina (metabólito vasodilatador) 

 

 

 

 

 



    
  

 

 

 

 

Aumento da taxa metabólica: 

éRVCo 

êCO2 

éO2 

êH+ 

êRVCo éCO2 

é 

Adenosina 

K+ 

êO2 

éH+ e 
Lactato 

Aumento do FSCo  



Controle da Resistência 
Vascular Coronariana 

2) Sistema Nervoso Autônomo 

�  A modulação adrenérgica 

�  Tanto alfa1 como alfa2 foram encontrados em arterias 
coronarias. Ambos causam constrição 

�  Quanto menor a arteriola, maior a concentração de 
receptores beta 

α1 è vasoconstrição coronariana (arterias maiores) 

α2 è vasoconstricao da microcirculacao e tb sao associados 
a redução do tônus mediado por NO  

β1 è predomínio em arterias menores (dilatação) 

�  Parassimpático è n. X è dilatação via quimio-r Ao e 
Carotídeos 



Controle da Resistência 
Vascular Coronariana 

3) Fatores hormonais 

 

�  Homônios de estresse: Vasopressina e Angiotensina 
�  Potentes vasoconstritores coronarianos 

�  Tromboxano: participa na trombose e vasospasmo 
coronariano durante o IAM 

�  Prostaglandina I2 (PGI2): reduz tônus coronário 

 

 

 

 

 



Controle da Resistência 
Vascular Coronariana 

4) Fatores anatômicos 

�  Em condições normais, 3/5 a 4/5 dos capilares 
miocárdicos funcionam 

�  Estresse è episódios de hipóxia ou consumo 
extremo de O2, capilares fechados e a. colaterais 
são recrutados e aumetam o fluxo  

 

 

 

 

 

 



Figura 23.7 



Controle da Resistência 
Vascular Coronariana 

5) Outros fatores que afetam a RVCo: 

 

�  Viscosidade sanguínea 

�  Hipotermia 

 



Fluxo Sanguíneo 
Coronariano 

Características: 
�  FSCo: 70 a 90 ml/100g/min 

�  Consumo de O2: 08 a 10 ml/100g/min 
�  Taxa de extração: 65 a 70% 

�  No seio coronário 
�  CaO2: 05 ml/100 ml de sangue è Sat 30% e pO2 27  

Logo, pouco O2 adicional pode ser dado pelo 
aumento da extração è qq aumento de demanda 
necessita de aumento de FSCo  

Auto-Regulação Coronária …  

 

 

 

 



Fluxo Sanguíneo 
Coronariano 

 

Auto-Regulação Coronáriaè é a capacidade em 
prover sangue oxigenado adicional ao miocárdio, 
podendo aumentar o fluxo 5 a 6x o valor de repouso 

 

O FSCo é relativamente independente da PPCo entre 
45/50 e 120/125/150 mmHg, mas é dependente da 
pressão fora desta faixa 

 

 

 

 

 



Oferta miocárdica de 
oxigênio 

Determinantes da oferta miocárdica de O2 

1)  Conteúdo Arterial de Oxigênio 

2)  Determinantes do fluxo sanguíneo coronário (artérias normais) 
a)  Controle da RVCo 

�  Fatores metabólicos 
�  SNA 
�  Fatores hormonais 
�  Modulação endotelial 
�  Fatores anatômicos 
�  Outros fatores è viscosidade e hipotermia 

 
b) Fatores hidráulicos e fluxo subendocárdico 

�  Fluxo subendocárdico do VE 
�  Pressão de perfusão coronariana (PPCo) 

 

3)   Determinantes do fluxo sanguíneo coronário (artérias estenóticas) 

 

 

 

 

 

 



Oferta miocárdica de 
oxigênio 

Determinantes do fluxo sanguíneo coronário 
(artérias estenóticas) 

ESTENOSE:   é RVCo e ê FSCo 

 

é RVCo depende:  

 extensão, grau e padrão de estenose è    1/r4 

 presença ou ausência de colaterais 

 doenças coexistentes: DM e HAS 

 

 

 

Uma redução de 50% do diâmetro, o fluxo reduz para 1/16  
 75 % à O FLUXO REDUZ DE MAIS DE 98 % 



Consumo miocárdico de 
oxigênio 



Consumo miocárdico de 
oxigênio 

Os três determinantes principais: 

 FC 

 Contratilidade 

 Tensão do parede 

 

Outros determinantes:  

 encurtamento contra uma carga 

 despolarização 

 ativação 

 manutenção do estado ativo 

 efeito metabólico direto das catecolaminas 

 captação de ácidos gráxos  

 

 

 

 

 



Frequência Cardíaca 
 

Aumento linear do consumo com o aumento da FC 

 

 è 2 x FC = 2 x MVO2 

 

Se uma quantidade relativamente fixa de O2 for 
consumida por batimento, espera-se que o consumo  
aumente linearmente com a FC. 





Contratilidade 
Mais O2 é usado por um coração altamente contrátil 

em comparação com um coração mais relaxado. 

 

Métodos experimentais de difícil aplicação:  

1) Quantitativos  

2) Qualitativos => ETE e curva da PAi (subida 
enérgica da curva) 

3) Maior encurtamento dos miócitos subendocárdicos 
è fatores geométricos da estrutura do VE è região 
de tensão aumentada è suscetível a isquemia. 

 

 

 

 

 

 



Tensão da parede 
O esforço na parede ventricular depende: 

1)   Pressão no ventrículo durante a contração (pós-
carga) 

2)  Tamanho da câmara (pré-carga) 

3)  Espessura da parede 

 

 

 

 

 

 



Isquemia Miocárdica 
A IM ocorre quando há um desequilíbrio entre oferta 
e consumo de O2 pelo miocárdio, ou ainda, quando o 
FSCo não aumenta em grau suficiente para alcançar o 
maior nível de consumo 

 







 
 
 
 

Monitorização precoce de 
isquemia 

3 
Objetivo Anestésico 



Monitorização 
ECG 

SpO2 

PAi 

EtCO2 

PVC  

Temperatura 

Glicemia 

Débito urinário 

Lactato + SvO2/SvcO2 

Lab è pH + k+ + Htc + Plaq  

Coagulograma + TCA 

ETE 

Catéter de A. Pulmonar 

DC 

 

 

 

 

 

 

 



ECG 
Menos sensíveis a isquemia 

Segmento ST 

�  Depressão è ? 

�  Elevação è ? 

 

 

 

 

 



ECG 
Menos sensíveis a isquemia 

Segmento ST 

�  Depressão è isquemia endocárdica 

�  Elevação è isquemia transmural 

 

 

 

 

 



ECG 
Menos sensíveis a isquemia 

Segmento ST 

�  Ocorrem 60 a 120 seg 
após o início 

�  Definidas como 0,1 mV ou 
1 mm 

Cuidados com: 

è Bloqueios de ramo  

è  MP 

è sobrecarga 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ECG 
Menos sensíveis a isquemia 

Segmento ST 

�  Ocorrem 60 a 120 seg 
após o início 

�  Definidas como 0,1 mV ou 
1 mm 

Cuidados com: 

è Bloqueios de ramo  

è  MP 

è sobrecarga 

 

 

 

 

 

Onda T 

�  Inversão 

�  Achatamento 

 

 

Derivações 

Inferiores + Anterior è 90% 

�  II, III ou aVF 

�  V5 

 

 

 

 

 



Catéter de Artéria Pulmonar 
 

IC 

RVS 

SvO2 

è Detecção de isquemia miocárdica 

 

 

 

 

 



Hipertensão secundária a incisão cirúrgica, levando a episódio isquêmico demonstrado pelo 
aparecimento de ondas A, C e V importantes no traçado da pressão encunhada capilar 
pulmonar. Essas se resolvem com a instituição de nitroglicerina intravenosa. Observar a 
ausência de alterações importantes no ECG durante este episódio. 





Ecografia Transesofágica 
Capaz de avaliar: 

①  Pré-carga 

②  Contratilidade 

③  Detectar anormalidades de movimento da parede  

④  Avaliar o local de canulização aórtica 

⑤  Detecta patologia valvar concomitante 

⑥  Presença e efeito de derrame pericárdico 

⑦  Auxilia na instalação catéter-balão intra-aórtico e catéter de 
seio coronário 

⑧  Detecção de defeitos septais  

 

 

 

 

 

 

 





Selecionar drogas e 
técnicas coadjuvantes 

4 
Objetivo Anestésico 



Efeitos dos anestésicos 
sobre a relação oferta/
consumo de oxigênio do 

miocárdio (MVO2) 

 

 

 

 

 

 



Indução Anestésica 
Agentes não opióides intra-venosos: 

①  Tiopental 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê MVO2 

�  é FC => é MVO2 

 

 

 

 

 



Indução Anestésica 
Agentes não opióides intra-
venosos: 

①  Tiopental 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê MVO2 

�  é FC => é MVO2 

②  Propofol 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê MVO2 

�  ≈ FC => ≈ MVO2 

 

 

 

 

 



Indução Anestésica 
Agentes não opióides intra-
venosos: 

①  Tiopental 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê MVO2 

�  é FC => é MVO2 

②  Propofol 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê MVO2 

�  ≈ FC => ≈ MVO2 

③  Cetamina 
�  é RVS => é MVO2 

�  é Contratilid. => é MVO2 

�  é FC => é MVO2 

 

 

 

 

 



Indução Anestésica 
Agentes não opióides intra-
venosos: 

①  Tiopental 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê 
MVO2 

�  é FC => é MVO2 

②  Propofol 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê 
MVO2 

�  ≈ FC => ≈ MVO2 

③  Cetamina 
�  é RVS => é MVO2 

�  é Contratilid. => é 
MVO2 

�  é FC => é MVO2 

 

 

 

 

 

③  Etomidato 
�  ≈ FC 
�  ≈	
 DC 
�  ≈	
 PA 

 

 



Indução Anestésica 
Agentes não opióides intra-
venosos: 

①  Tiopental 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê 
MVO2 

�  é FC => é MVO2 

②  Propofol 
�  ê RVS => ê MVO2 

�  ê Contratilid. => ê 
MVO2 

�  ≈ FC => ≈ MVO2 

③  Cetamina 
�  é RVS => é MVO2 

�  é Contratilid. => é 
MVO2 

�  é FC => é MVO2 

 

 

 

 

 

③  Etomidato 
�  ≈ FC 
�  ≈	
 DC 
�  ≈	
 PA 

④  Midazolam 
�  Reduz PA e FC 
�  Efeito ino neg 
�  0,1-0,2 mg/kg 
�  Cuidado c/ opióide 

⑤  Diazepam 
�  Reduz a PA e FC  
   (menos que MDZ) 
�  O,3-0,6 mg/kg 
�  Cuidado c/ opióide 

 

 



Manutenção 
Agentes voláteis 

Em geral, diminuem a oferta e o consumo de O2. O 
efeito final sobre o balanço oferta/consumo 
miocárdico depende do perfil hemodinâmico que 
prevalece no momento da administração. 

①  FC 
�  Sevo è efeito desprezível 

�  Desfl è aumenta 
�  Iso è pode aumentar ou diminuir 

 

 

 

 

 



Manutenção 
Agentes voláteis 

②  Contratilidade 
�  Todos è diminuem è baixando MVO2 

③  Pós-carga 
�  RVS è diminui mais com Iso e Desfl, 

moderadamente com enfl e Sevo, mas de forma 
alguma com halotano => baixando DO2 e MVO2 

 

 

 

 



Manutenção 
Agentes voláteis 

④  Pré-carga 
�  Agentes voláteis mantêm as pressões de enchimento 
�  Portanto, PPCo (PAD – PDFVE) pode diminuir 
 

⑤  Furto coronariano è importância duvidosa 

 

⑥  Pré-condicionamento è Todos diminuem os 
efeitos deletérios da isquemia de maneira 
semelhante ao pré-condicionamento isquêmico. 

 

 



Pré-condicionamento 
anestésico 

�  Três classes de anestésicos apresentaram 
propriedades: 

-  Opióides (principalmente morfina)  

-  anestésicos voláteis e  

-  hipnóticos do grupo etanol (hidrato de cloral)  

Zaugg M, Lucchinetti E, Ueckler M et al. - Anaesthetics and cardiac preconditioning. Part I. Signaling and cytoprotective 
mechanisms. Br J Anaesth, 2003;91:551-565.         
Zaugg M, Lucchinetti E, Garcia C et al. - Anaesthetics and cardiac preconditioning. Part II. Clinical implications. Br J 
Anaesth, 2003;91:566-576. 



Pré-condicionamento 
anestésico 

�  A administração de anestésicos voláteis reduz a 
lesão causada pela isquemia e pela reperfusão. 

�   O isoflurano foi o anestésico inalatório utilizado na 
maioria dos estudos em animais e o seu efeito 
cardioprotetor persiste além do tempo de 
administração (ate 30 min), sendo esta proteção 
semelhante a do PC isquêmico. 

�  Ja com o sevoflurano, para haver proteção, parece 
ser necessária a administração contínua, sem 
suspensão.  



Pré-condicionamento 
anestésico 

�  Os estudos em humanos têm resultados variados, 
alguns mostram um nítido benefício e outros não.  

o  As metodologias e os protocolos são diferentes, bem como 
os métodos de administração  

�  Por exemplo, nenhum destes estudos realizados nos 
informa sobre o controle glicêmico realizado no per 
operatório.  

�  Hoje sabemos que a hiperglicemia bloqueia o pré-
condicionamento isquêmico e anestésico, bem como o 
uso de hipoglicemiante oral 

�  Portanto, se o paciente, diabético ou não, estiver 
hiperglicêmico não terá os benefícios do PC.  



Elective coronary surgery patients were randomly assigned to receive 
propofol (n = 80), midazolam (n = 80), sevoflurane (n = 80), or 
desflurane (n = 80) as part of  a remifentanil-based anesthetic regimen. 
Multiple logistic regression analysis was used to identify the independent 
variables associated with a prolonged ICU LOS. 





Manutenção 
Opióides 

①  FC 
�  Todos diminuem è vagotonia centralmente mediada è     MVO2 

②  Contratilidade 
�  Pouco efeito em doses clínicas 

③  Pré-carga è FTN > 25 mcg/kg è reduz 

④  Pós-carga è Função VE normal è normaliza PA 
�  Em pacientes comprometidos, que dependem de tônus 

simpático elevado para manter DC e RVS, a perda de tônus 
associada a indução pode resultar em queda súbita de 
pressão e consequente queda de oferta e consumo. 

 

 

 

 



Manutenção 
Opióides 

 

Fentanil è 10 a 15 mcg/kg 

Remifentanil fornece boa estabilidade hemodinâmica, 
atenuação adequada da resposta de estresse neuro-
humoral e acordar precoce 

Sufentanil è 1 a 3 mcg/kg è máx 150/250 mcg 



Manutenção 
Relaxantes Musculares 

①  Succinilcolina è disritmias 

②  Atracúrio è libera histamina è Não é droga para 
cardiopata isquêmico 

③  Pancurônio è aumento FC em 20% 

④  Vecurônio è perfil cardiovascular plano ideal 

⑤  Rocurônio è ação vagolítica intermediária entre 
pancurônio e vecurônio 

⑥  Cisatracúrio è t1/2βcurta 



Betabloquedores 



betabloqueadores 



Glicemia 



Hemostasia da coagulação 
Agentes hemostáticos farmacológicos: 

①  Ácido epsilon-aminocapróico  
�  As doses de bolos variam de 50 a 150 mg/kg, seguidos de 

uma dose de manutenção de 1 a 2 g/h ou 12,5-30 mg/kg/h  
 

②  Ácido tranexâmico  
�  Horrow et al recomendam dose de bolos de 10 mg/kg por 30 

minutos depois da indução anestésica e antes da incisão da 
pele, seguido por infusão contínua de 1 mg/kg/h por 12 
horas  

�  Dowd et al.15 sugeriram uma dose de bolos de 12,5 mg/kg 
seguidos por uma infusão contínua de 6,5 mg/kg/h 
associados a 1 mg/kg da droga dissolvida na solução de 
priming do circuito da CEC  

 

 

 

 

 

 

 







Analgesia pós-operatória 
Uso estratégico de opióides na indução e uso 
criterioso depois da amarração esternal produzem 
adequada ventilação e analgesia: 

① Morfina intratecal è 300 a 500 mcg antes da ind. 

②  Fentanil < 20 mcg/kg EV 

③  Sufentanil < 250 mcg EV 

④ Morfina < 10 mg EV 

⑤  Bomba de PCA 

 

 

 

 

 

 



�  Os benefícios da anestesia peridural torácica na funcão pulmonar e na 
analgesia são evidentes, com menor intensidade no controle das 
arritmias e sem efeitos no tempo de internacão, UTI e mortalidade.  

�  Entretanto, os benefícios devem ser avaliados em relacão ao alto risco 
de Hematoma 

�  A probabilidade de hematoma espinhal em pacientes submetidos a 
cirurgia cardíaca com heparinizacão completa é de 1:1.528 com 
técnicas peridurais e 1:3.610 com as subaracnóideas.  

�  Recomenda-se que o bloqueio do neuroeixo seja feito no dia anterior à 
cirurgia por causa da heparinizacão cirúrgica completa.  

�  Pelo fato de o bloqueio neuroaxial em cirurgia cardíaca mostrar riscos 
significantes, sem melhoria da morbidade e da mortalidade, é discutido 
se anestesia subaracnóidea ou peridural é justificada, provavelmente 
com recomendacão de abandono da técnica nesse grupo.  

 



�  Os inibidores da GP IIb/IIIa são usados na 
síndrome coronariana aguda, em combinacão com 
anticoagulantes e AAS.  

�  Nesse cenário, nos procedimentos de emergência 
que geralmente envolvem cirurgia cardíaca com 
anticoagulacão continuada contraindica qualquer 
bloqueio neuroaxial (D). 





Consciência intraoperatória 
Uma vez que a própria hipotermia (≅ 30ºC) induz 
inconsciência, os períodos de alto risco ocorrem, 
quando o paciente está quente 

è Dose adicional de agente sedativo-hipnótico é 
prudente 

è O risco de consciência pode ser reduzido pelo BIS; 
com valores < 50 

 

 

 

 

 

Valores de BIS entre 40 e 60 se associam a baixa probabilidade de 
despertar e consciência intra-operatória 

Punjasawadwong Y, Boonjeungmonkol N, Phongchiewboon A — Bispectral index for improving anaesthetic 
delivery and postoperative recovery. Cochrane Database Syst Rev, 2007;(4). 





Proteção Miocárdica 

�  Cardioplegia rica em potássio 

�  Hipotermia à Cardioplegia fria 



Neuroproteção vs Temperatura 

           

         Coagulopatia 

                  Calafrios – MVO2 

 

         Hipotermia 

 

Pacientes aquecidos a 34o apresentaram  
menos deficits cognitivos que os pacientes  
quecidos a 37o 



CEC 
Considerações Anestésicas: 

①  O hematócrito não deve ser inferior a 20% 

②  PAM mínima  
�  50 anos à PAM = 50 mmHg 
�  70 anos à PAM = 70 mmHg 

③  RM à temperatura entre 32 e 35ºC 

④  TCA à > 400 e > 700  

 

 Anestesia Cardiaca – Uma abordagem pratica. 4a Ed. 2012 



TCA 

�  Não há diferença 



CEC vs SRIS 
Modulando a ativação de neutrófilos para reduzir a ocorrência de SIRS tem 
sido investigada, no entanto, os resultados têm sido inconsistentes.  

Metilprednisolona intravenosa no pré-operatório (10 mg/kg) causou uma 
redução nas concentrações séricas de muitas dessas citocinas após a CEC, 
mas esta redução não foi associada com variáveis hemodinâmicas 
melhorados, perda de sangue diminuída, menor uso de agentes 
inotrópicos, menor duração da ventilação, ou o comprimento mais curto de 
permanência na UTI.  

Da mesma forma, o uso de imunoglobulina intravenosa G em pacientes 
com pós-CEC SIRS não tem sido associado com diminuição da morbidade a 
curto prazo ou mortalidade em 28 dias. 

Depleção de leucócitos através de filtros nos circuitos CPB tem sido 
mostrado para reduzir as concentrações plasmáticas de P-selectina, 
molécula de adesão intercelular-1, IL-8, endotelial plasma adesão celular 
molécula-1, e plasma de malondialdeido após CPB. 

Werdan K, Pilz G, Muller-Werdan U, et al. Immunoglobulin G treatment of  postcardiac surgery patients with score-identified 
severe systemic inflammatory response syndrome—the ESSICS study. CritCare Med. 2008;36:716–23. 
Chen YF, Tsai WC, Lin CC, et al. Effect of  leukocyte depletion on endothelial cell activation and transendothelial migration of  
leuko- cytes during cardiopulmonary bypass. Ann Thorac Surg. 2004;78: 634 – 42. 



Desmame de CEC 
Regra do CVP: 

 

 

 

 

 

C V P 

Frio (Cold) Ventilação Preditores 

Condução Vaporizador Protamina 

Cálcio Volume Pressão 

DC Visualização Pressores 

Células MPasso 

Coagulação Potássio 



Desmame de CEC 
Check-list è C 

①  Temperatura 36ºC < x < 37ºC 

②  Frequência 80/100 bpm muitas vezes é necessária 
para manter DC adequado por causa da com-
placência ventricular reduzida e incapacidade de 
aumentar o VS 
�  Bradicardia è MP epidárdico é mais previsivel que 

drogas 
�  Taquicardia (>120) deve ser tratada antes  
�  Hipóxia, hipercapnia, excesso de inotrópicos, anestesia 

superficial, anemia, isquemia  

 

 

 

 

 

 



Desmame de CEC 
Check-list è C 

②  Ritmo (Condução) 
�  VE pouco complacente (estenose aórtica, HAS, IAM), o 

“débito atrial” pode contribuir com até 40% do DC, 
portanto, obter contração atrial sincronizada é muito 
importante antes de tentar o término da CEC 

③  Cálcio 5 a 15 mg/kg de CaCl2 ou 20 mg/kg de Gluc.   
�  A faixa usual é de 1 a 1,4 mmol/dl 

④  Células è hgb mín 7 g/dl 
�  Estenose residuais, baixo DC, lesão órgao è hgb + altas 

 

 

 

 

 



Desmame de CEC 
Check-list è C 

⑤  Débito cardíaco 

⑥  Coagulação 
�  Se necessário, componentes hemoderivados devem 

ser administrados apenas depois da CEC, quando a 
heparina tiver sido revertida, e todos os reparos 
cirúrgicos 

�  Hemoterapia deve ser guiada pela situação clínica, e 
achados laboratoriais (TEG, TAP, TTPa, Plaquetas) 

�  DDVAP pode ser usado para aumentar agregação 
plaquetária em paciente com IRC, outras patologias 

 

 

 



Desmame de CEC 
Check-list à V 

①  Ventilação: pH entre 7,3 e 7,5 + FiO2 1,0 
�  A cronologia para o início da Vmec é controversa 

②  Vaporizador à desligados 

③  Volume à albumina, hetamilo, cristalóide devem 
estar disponíveis 

④  Visualizacão à o coração baterá vigorosamente e 
“estalará” com cada batimento em um padrão 
contrátil normal 

 

 



Desmame de CEC 
Check-list à P 

①  Preditores  
�  FE < 0,45 
�  IRenal 
�  Mulher  
�  Idosos  
�  ICC 
�  Urgência 
�  CEC prolongada (mais de 2 a 3 horas) 
�  Êmbolos de ar 
�  Insuficiência ventricular 



Desmame de CEC 
Check-list à P 

②  Protamina  
O uso prematuro é catastrófico. Toda equipe deve 
coordenar sua administração. 

③  Pressão  

④  Pressores e inotrópicos 
�  Vasodilatadores 
�  Inotrópicos 
�  Vasoconstritores  



Desmame de CEC 
Check-list à P 

⑤ Mpasso 
�  Uso de um marca-passo DDD é recomendado 

⑥  Potássio  
   



Desmame de CEC 
①  Dopamina ou adrenalina podem ser apropriadas, 

se a FC for normal, e a RVS for baixa 



Desmame de CEC 
①  Dopamina ou adrenalina podem ser apropriadas, 

se a FC for normal, e a RVS for baixa 

②  Dobutamina ou milrinona podem ser mais 
apropriadas, se a RVS estiver aumentada 



Desmame de CEC 
①  Dopamina ou adrenalina podem ser apropriadas, 

se a FC for normal, e a RVS for baixa 

②  Dobutamina ou milrinona podem ser mais 
apropriadas, se a RVS estiver aumentada 

③  Baixa dose de adrenalina ou milrinona pode ser 
apropriada, se a FC estiver elevada 



Desmame de CEC 
①  Dopamina ou adrenalina podem ser apropriadas, 

se a FC for normal, e a RVS for baixa 

②  Dobutamina ou milrinona podem ser mais 
apropriadas, se a RVS estiver aumentada 

③  Baixa dose de adrenalina ou milrinona pode ser 
apropriada, se a FC estiver elevada 

④  Dobutamina ou dopamina pode ser mais 
apropriada, se a FC for baixa, e o marca-passo não 
estiver sendo usado 



Desmame de CEC 
①  Dopamina ou adrenalina podem ser apropriadas, 

se a FC for normal, e a RVS for baixa 

②  Dobutamina ou milrinona podem ser mais 
apropriadas, se a RVS estiver aumentada 

③  Baixa dose de adrenalina ou milrinona pode ser 
apropriada, se a FC estiver elevada 

④  Dobutamina ou dopamina pode ser mais 
apropriada, se a FC for baixa, e o marca-passo não 
estiver sendo usado 

⑤  Noradrenalina ou fenilefrina pode ser mais 
apropriada, se a RVS for baixa, e o DC for normal 



Desmame de CEC 
①  Dopamina ou adrenalina podem ser apropriadas, se a FC for 

normal, e a RVS for baixa 

②  Dobutamina ou milrinona podem ser mais apropriadas, se a 
RVS estiver aumentada 

③  Baixa dose de adrenalina ou milrinona pode ser apropriada, 
se a FC estiver elevada 

④  Dobutamina ou dopamina pode ser mais apropriada, se a FC 
for baixa, e o marca-passo não estiver sendo usado 

⑤  Noradrenalina ou fenilefrina pode ser mais apropriada, se a 
RVS for baixa, e o DC for normal 

⑥  Milrinona reduzirá significativamente a RVS, portanto, 
muitas vezes é necessário o uso de vasoconstritor arterial à 
fenilefrina ou noradrenalina 



Desmame de CEC 
Dobutamina 

 

Catecolamina sintética 

Agonista beta1 direto, com limitados efeitos beta2 e alfa1 

Reduz à PDFVE, PAE, RVP, RVS 

Taquicardia e arritmias em doses altas 

�  Up-regulation è uso crônico de β-bloqueadores  

�  Down-regulation è uso crônico de β2-agonista 

 

 

 

 



Desmame de CEC 
Noradrenalina 

�  É o principal neurotransmissor simpático pós-
ganglionar fisiológico  

�   Tb é liberada pela medula suprarrenal e neurônios 
do SNS 

�  Ações α1 e α2 diretas e ações β1-adrenérgica 

�  Efeito β2 limitado in vitro, apesar de a NE ser um 
agonista β2-adrenérgico mais potente que a 
dobutamina in vitro  

 

 

 

 

 

 



Desmame de CEC 
Noradrenalina 

�  Redistribui fluxo sanguíneo para o cérebro e o 
coração, pq todos os leitos vasculares são 
constritos 

�  Vasoconstrição pulmonar 

�  “Vasoplegia” após CEC 

�  Para tratar IVD grave, é útil a infusão dentro do AE 
associada ao NO inalado 

 

 

 

 



Desmame de CEC 
Nitroglicerina 

•  Vasodilatador direto, que produz mais veno que 
arteriodilatação 

•  Eficaz para isquemia miocárdica 

•  Pode reduzir o DC, pela redução da pré-carga à reduz a 
MVO2  e aumento do fluxo diastólico 

•  Dilata o leito vascular pulmonar 

•  Aumento do limiar para FV 

•  Quase nenhuma toxicidade metabólica 

 

 

 

 

 

CUIDADOS: 
A nitroglicerina migra prontamente por muitos plásticos, inclusive o cloreto de polivinila (PVC), plásticos 

normalmente usados em equipos para aplicação intravenosa 



Desmame de CEC 
Nitroprussiato  

 

à Vasodilatador arterial direto 

à É convertido em NO no musculo liso vascular 

à Toxicidade de cianeto e tiocianato pode ocorrer 
•  Taquifilaxia  
•  Acidose metabólica à hipóxia tecidual com pO2 

normal 

 

 

 

 

 



Desmame difícil de CEC 
 

Insuficiência de VE ou VD, que estão se recuperando 
do insulto da CEC, juntamente com baixa RVS são as 

causas mais comuns de IC durante o processo de 
desmame 

 

 

 

 

 

 

 



Desmame difícil de CEC 
Diagnóstico Diferencial de IVE 
após CEC 

�  Falha de enxerto/válvula 

�  Ar ou material particulado 

�  Hipoxemia 

�  Atelectasia 

�  Broncospasmo 

�  Edema pulmonar à SARA 
pós-CEC 

 

 

 

 

 

�  Hipovolemia 

�  Acidose  

�  Lesão de reperfusão 

 



Desmame difícil de CEC 
Adrenalina à α1, α2, β1, β2 

Catecolamina produzida pela medula adrenal  

 

 

�  Acidose láctica tipo A è glicólise anaeróbica 

�  Acidose láctica tipo B è hiperlactatemia na ausência de 
glicólise anaeróbica à malignidade, drogas: ADRENALINA, 
Inibidores da Transcriptase Reversa, metformina 
�  Aumento do lactato é preditor de mau prognóstico 
�  Porém, a razão da elevação e a origem é de difícil elucidação   

 

 

 

 

 

 

Dose Recpetores  RVS 

0,01-0,03 Beta Pode diminuir 

0,03-0,15 Beta e Alfa Variável 

> 0,15 Alfa e Beta Aumentada 



Desmame difícil de CEC 
Adrenalina à α1, α2, β1, β2 

 

Estimulação alfa e beta resulta em maiores efeitos 
máximos e dá aumentos equivalentes no VS, menos 
taquicardia após cirurgia cardíaca que dopa e dobuta 

 

Vasoconstrição pulmonar pode ocorrer, podendo 
produzir HAP e possivelmente IVD; adição de um 
vasodilatador pode reverter o quadro à milrinona 

 

 

 

 

 

 



Desmame difícil de CEC 
Diagnóstico Diferencial de IVD após CEC 

Pacientes de risco à HAP, isquemia de VD 

Tratamento  

 

 

 

 

HIPERTENSAO PULMONAR INSUFIENCIA VENTRICULAR DIREITA 

Hiperventilação pCO2 25-28 mmHg Usar terapias listadas ao lado para 
reduzir pressão na AP 

Oxigênio Evitar vasoconstrição 
hipóxica 

Dobutamina 2-20 mcg/kg/min 

NO inalado 0,05-80 ppm Dopamina ≤ 5 mcg/kg/min 

Nipride 0,1-4 mcg/kg/min Adrenalina 0,05-0,2 mcg/kg/min 

Tridil 0,1-7 mcg/kg/min Milrinona 0,5-0,75 mcg/kg/min 

Alprostadil 0,05-0,4 mcg/kg/min Noradrenalina 0,05-0,2 mcg/kg/min 

Fentolamina 1-20 mcg/kg/min Contrapulsação com balão na  AP 

Contrapulsação com balão intra-aórtico 



Desmame difícil de CEC 
Vasopressina 

É um hormônio antidiurético endógeno que, em altas 
concentrações, produz uma vasoconstrição periférica 
direta através da ativação de receptores V1 no músculo 
liso  

à Não tem ação nos receptores beta-adrenérgicos 

 

Alguns estudos sugerem que pode ser eficaz para manter 
RVS adequada em acidose grave ou após CEC, mesmo 
quando agentes, como NE se comprovam infecazes à 4 a 
6 unidades/h 

 

 

 

 

 



Desmame de CEC 
Levosimendan (Simdax®) 

à  Classe dos sensibilizadores de cálcio 
ü  disponível comercialmente no Brasil desde 2002 

à Também inibe a fosfodiesterase III 

à  Não aprovado (evidência limitada) para tratamento 
de IC aguda 

à  Não usar em hipotensos e/ou taquicárdicos 

 

 

 

O custo do levosimendan é de aproximadamente R$ 4.000,00 por 
tratamento, enquanto que o da dobutamina se situa em torno de R$ 

50,00.  





fim 


