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Halogenados e Coração

As doenças cardiovasculares são responsáveis
por cerca de 50% de todas as mortes registradas em
países industrializados1. Elas constituem o fator
médico que mais comumente eleva a morbidade e a
mortalidade do ato anestésico-cirúrgico. Por isso é
importante definir a segurança relativa dos agentes
anestésicos halogenados utilizados em anestesia
geral, nestes pacientes.

Um índice de segurança é proporcionado pela di-
ferença entre a concentração que produz anestesia e
aquela que produz insuficiência circulatória fatal em
animais 2. Há diversos estudos mostrando que, em
relação a esses parâmetros, o isoflurano apresenta
maior margem de segurança do que halotano ou
enflurano 24. Esse desempenho mais favorável do
isoflurano deriva do fato de que, embora este anesté-
sico deprima a contratilidade miocárdica, ele o faz em
menor extensão do que o halotano e o enflurano, o que
tem sido demonstrado tanto em animais de experi-
mentação como no homem5,6.

É aparentemente paradoxal a utilização de agen-
tes que deprimem a contratilidade miocárdica, em
pacientes com patologias cardíacas. Entretanto, de-
vemos considerar os fatores envolvidos no balanço de
oxigênio no miocárdio, os quais se distribuem em dois
grupos 7,8:
1 - Fatores que influenciam o consumo de oxigênio

2 -

pelo miocárdio.
1.1. - Pressão sistólica intramiocárdica (pos-

carga)*
1.2. - Pressão ventricular esquerda no final da

diástole (pré-carga)*
1.3. - Contratilidade miocárdica*
1.4. - Freqüência cardíaca*
Fatores que influenciam o suprimento de oxigênio
para o miocárdio
2.1. - Conteúdo de oxigênio

sos coronarianos
2.1.1 .- Hematócrito*
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2.1.2. - Saturação da hemoglobina com
oxigênio*

2.1.3 .- Posição da curva de dissociação
da oxihemoglobina

2.2. - Fluxo sangüíneo coronariano
2.2.1 .- Resistência vascular coronariana

total**
2.2.2 .- Pressão aórtica diastólica*
2.2.3 .- Freqüência cardíaca**

Vemos que a contratilidade miocárdica é deter-
minante maior do consumo de oxigênio pelo miocár-
dio, e agentes capazes de deprimi-la, como os halo-
genados, são capazes também de diminuir as neces-
sidades de oxigênio do miocárdio, melhorando even-
tualmente o balanço entre consumo e suprimento de
oxigênio. Com efeito, há relatos clínicos mostrando a
reversão de isquemia miocárdica por halotano e en-
flurano, comprovada através de traçado eletrocardio-
gráfico de esforço (reversão de alterações do seg-
mento ST induzidas por estresse)9.

Chega-se assim à conclusão aparentemente pa-
radoxal de que quanto mais depressor do miocárdio
for o agente, melhor do ponto de vista de balanço de
oxigênio no miocárdio. Essa conclusão favoreceria o
halotano em relação ao isoflurano. Entretanto, a si-
tuação não é tão simples, uma vez que a contratilidade
miocárdica  é apenas um dos fatores da equação.

Os três halogenados reduzem a pressão arterial
sistêmica de maneira dose-dependente10. Não obs-
tante, eles o fazem por mecanismos diferentes. O
isoflurano reduz a resistência vascular sistêmica mais
do que a contratilidade miocárdica, em contraste com
o halotano e o enflurano, que, por sua vez, reduzem o

 débito cardíaco. Em qualquer dos casos o resultado
final é a redução do consumo de oxigênio pelo mio-

* Diretamente proporcional
 *Inversamente proporcional
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cárdio. Há estudos mostrando que, em concentra-
ções de 0,8-0,95 CAM, o consumo de oxigênio pelo
miocárdio e reduzido em 34% pelo halotano, 49% pelo
enflurano e 55% pelo isoflurano11. Paralelamente a
redução do consumo de oxigênio, os três halogena-
dos produzem queda da pressão de perfusão corona-
riana e do suprimento de oxigênio para o miocárdio.
Em determinado paciente em particular, estes fatores
levarão a balanço de oxigênio positivo ou negativo, na
dependência dos estados da vasculatura coronariana
regional e dos vasos colaterais. É importante salientar
que a vasodilatação sistêmica induzida pelo isoflura-
no não e mediada pela inibição dos receptores alfa-1 -
adrenérgicos, podendo ser revertida prontamente
pela estimulação destes receptores com fenilefrina
nos pacientes anestesiados com este halogenado12.

Com relação à freqüência cardíaca, o isoflurano e
o enflurano associam-se mais freqüentemente à ta-
quicardia do que o halotano e isto se deve, pelo me-
nos no caso do isoflurano, a menor grau de depressão

13. Embora a inibição de taquicardiado barorreflexo 
reflexa pelo halotano possa ter vantagens no corona-
riopata, a conservação do barorreflexo pelo isoflura-
no e vantajosa na maioria das situações, no período
perioperatório. Ela confere aos pacientes maior ca-
pacidade de respostas hemodinâmicas adequadas a
alterações circulatórias, como hemorragias agudas.
Na prática clínica, os pacientes onde este fator assu-
me importância (ou seja, portadores de isquemia
miocárdica) exibem outras características que tomam
improvável o aumento da freqüência cardíaca durante
anestesia com isoflurano ou enflurano: idade, uso de
narcóticos, terapêutica com agentes beta-bloqueado-
res7.

Os efeitos dos halogenados sobre a circulação
coronariana são diversos. O isoflurano é vasodilata-
dor, enquanto o halotano e o enflurano ou não alteram
a resistência vascular coronariana ou podem aumen-
ta-la ligeiramente1,14-16 . Foi Ievantada a possibilidade
de isquemia miocárdica durante anestesia com iso-
flurano em coronariopatas, por “roubo” de fluxo san-
güíneo de áreas isquêmicas para áreas não-isquê-
micas, e, portanto, mais suscetíveis à vasodilatação.
Estudos experimentais indicam que ela pode ocorrer

na vigência de hipotensão arterial, mas não na pre-
sença de normotensão17,18. Por outro Iado, há estudos
no homem mostrando que 20-23% dos pacientes com
doença coronariana possuem anatomia de artérias
coronárias suscetível ao fenômeno de “roubo”19,20, e
estes seriam candidatos potenciais à isquemia mio-
cárdica regional durante anestesia com isoflurano, na
vigência de hipotensão arterial. Não obstante, Slogoff
e Keats21, estudando 1.012 pacientes submetidos a
cirurgia de revascularização do miocárdio e divididos
em quatro grupos conforme o anestésico principal
(isoflurano, halotano, enflurano, sufentanil), não en-
contraram nenhuma diferença significativa quanto à
incidência de infarto miocárdio perioperatório entre o
grupo do isoflurano e os demais. Resultados idênticos
foram obtidos por outros autores em estudos condu-
zidos com a mesma metodologia, sempre comparan-
do o isoflurano com outros agentes principais em téc-
nica anestésica padronizada22,23. Priebe24, em recen-
te revisão sobre o assunto, considera seguro o uso do
isoflurano em técnica de anestesia balanceada em
coronariopatas, especialmente com a finalidade de
controlar a pressão arterial e impedir picos hiperten-
sivos durante a cirurgia. Do mesmo modo, Merin e
Buffington 25 julgam seguro o uso do isoflurano em
coronariopatas, desde que sejam adotados os
devidos cuidados para evitar hipotensão e taqui-
cardia.

Por último, os halogenados podem desenvolver
ritmos cardíacos anômalos durante anestesia. O fe-
nômeno é muito mais comum com o halotano do que
com o isoflurano e o enflurano, tendo sido relatados
bradicardia sinusal, ritmos juncionais e marcapassos
atriais migrantes26.. O halotano e também o halogena-
do que mais sensibiliza o miocárdio as arritmias ven-
triculares em resposta a catecolaminas endógenas ou
exógenas 4’10. Esta propriedade é particularmente
importante quando da seleção do anestésico em ci-
rurgias onde se pratica infiltração de adrenalina para
reduzir o sangramento no campo operatório.

José Roberto Nocite, TSA
Membro do Conselho Editorial da Revista Brasileira
de Anestesiologia
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