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Esta revisão visa apresentar os recentes conhecimentos 
sobre a fannacocinética, metabolismo e toxicidade; efei­
tos sobre o sistema nervoso central, cardiovascular e res­
piratório do entlurano. Também os efeitos sobre a jun-
ção mio-neural, tono uterino e pressão intra-ocular .. São 
abordados alguns aspectos da recuperação pós-anestésica. 
O enflurano apresenta um mínimo de biodegradação e 
parece menos tóxico para o fígado após exposições múl­
tiplas . 

Unitermos: ANESTESICO: volátil, inalatório, enflurano; -FARMACOCINETICA: ações. 

EM FUNÇÃO dos eventuais problemas hepáticos e re­
nais que podem seguir-se à administração de halota­

no e metoxiflurano, a atençao da pesquisa química no 
campo dos anestésicos inalatórios foi concentrada na sín­
tese de novos agentes voláteis mais inertes e que ao mes­
mo tempo produzam um mínimo de depressão cardiovas­
cular, mantendo o ritmo cardíaco normal mesmo na pre­
sença de concentrações elevadas de catecolaminas~ O en­
flurano é um membro desta série. Trata-se de um metil­
éter, líquido à temperatura ambiente, de odor agradável, 
estável em presença da luz e que não necessita~ por isto 
mesmo, de preservativo. O enfl urano forma com o oxigê­
nio misturas não-inflamáveis e não-explosivas em todas 
as proporções. 

F ARMACOCINÊTICA 

O baixo coeficiente de partilha sangue/gás do enflura­
no (1,9 a 37°C) gara11te rápido equil1brio entre as pres­
sões parciais alveolar e arterial, do que resultam indução 
anestésica e recuperação pós-anestésica breves. Estudos 
sobre captação e eliminação mostraram que, durante os 
primeiros quinze minutos da anestesia, a captação de en­
flurano é maior que a de halotano, fato que persiste até 
cerca de quinze minutos, quando elas passam a ser simi­
lares4. Em contraste, a captação lenta pelo compartimen­
to gorduroso é maior para o halotano do que para o en-
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flurano, do que decorre eliminaçao mais prolongada para 
o primeiro anestésico: este fato é devido aos diferentes 
coeficientes de partilha gordura/gás de ambos os agentes, 
ou seja, 105 para o enflurano e 185 para o halotano49. 

A concentração alveolar mínima (CAM) para o enflu• 
rano no homem é 1,68 % 20, de 011de se deduz que sua 
potência anestésica é praticamente igual à metade da do 
halotano, cuja CAM é O, 7 S %~ 

BIOTRANSFORMAÇÃO 

O grau de biotransformação de um anestésico inalató­
rio depende em grande parte de sua solubilidade nos teci­
dos .. Como o enflurano é relativamente pouco solúvel 
nos tecidos corporais, nao constitui surpresa o fato de 
ele ser metabolizado em menor extensão do que outros 
agentes, especialmente metoxiflurano e halotano. Chase 
e cols 6 verificaram que apenas 2,4 % do enflurano capta­
do são metabolízados, dando origem a fluoreto inorgâni­
co, eliminado pela urina. 

A exposição à concentração de 1 ,3 % de enflurano du .. 
ran te uma hora dá origem a níveis séricos máximos de 
fluoreto da ordem de 7,.0 umol/I 46. A exposição à con­
centração de 1,5 % do anestésico durante várias horas pro­
duz níveis séricos de fluoreto não superiores a 20 uml/} 25 . 
Estes níveis séricos de fluoreto diminuem muito n1ais ra­
pidamente no período pós-anestésico com o enflurano 
do que com o metoxiflurano. A nef rotoxicidade do íon 
fluoreto, respo11sá vel por elevado débito urinário, ísoste­
n úria, hipostenúria e hipo-osmolaridade urinária geral­
mente se faz presente quando a concentração sérica de 
fluoreto alcança valores da ordem de 50,0 umol/17. Nes­
tas condições, é muito baixa a probabilidade de lesão re­
nal induzida pelo enflurano em concentrações clínicas 
usuais. Eger e cols 15, estudando a bioquín1ica do sangue 
em pacientes que receberam anestesia de longa duração 
pelo enflurano (média de 9,6 horas .. CAM), não encon­
traram alterações nos níveis séticos de creatinina, uréia e 
eletrólitos. Importante observação foi feita por Dooley e 
cols 11 em relação à biotransformação do enflurano no 
homem: pacientes etilistas crônicos ou em uso prolonga­
do de drogas indutoras enzimáticas como o fenobarbital 
e a f enitoína, não apresentaram níveis plasmáticos de fluo~ 
reto diferentes dos observados em pacientes do grupo 
controle. Da mesma maneira, as concentrações plasmáti­
cas de creatinina, uréia e eletrólitos permaneceram den­
tro dos limites de normalidade em todos os pacientes . 
Conclui-se que o uso de drogas indutoras enzimáticas não 
awnenta a produção de íon fluoreto a partir da biotrans­
f armação do enflurano no homem nem aumenta o risco 
de desenvolvimento de nefropatia por este íon . 

A possibilidade de insuficiência renal pós~anestésica 
con1 o uso de enflurano é portanto extremamente remo-
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ta. Em um caso relatado na literatura 16 o paciente tinha 
história de exposição ao anestésico seis semanas antes, o 
que pode ter provocado indução enzimática. 

Da mesma maneira que para a função renal, extenso 
estudo experimental e clínico não evidenciou alteração 
da função hepática causada pelo enflurano ou por seus me­
tabolitos. Sabe-se que o íon fluoreto pode ativar a com­
binação de compostos intermediários altamente reativos 
(resultantes da biotransformação de agentes halogenados), 
com constituintes das mitocôndrias e do retículo endo­
plásmico dos hepatócitos 1, do que poderia decorrer al­
gum grau de lesão hepática. Como a liberação de fluore­
to no organismo é normalmente baixa após exposição ao 
enflurano, torna-se extremamente improvável que um 
mecanismo deste tipo produza alteração da função hepá­
tica. Por outro lado, em extenso estudo prospectivo rea­
lizado no Reino Unido, Fee e cols 17 verificaram que as 
alterações dos testes de função hepática são muito mais 
freqüentes após o uso repetido de halotano do que de en­
flurano. Concluem ser o enflurano uma alternativa acei­
tável para administrações repetidas, uma vez que a proba­
bilidade de ocorrência de disfunção hepática ( ainda que 
subclínica) com este anestésico é muito menor do que 
com o halotano. 

SISTEMA CARDIOVASCULAR 

O enflurano pode produzir depressão cardiovascular 
por ação direta sobre o coração e por efeito dilatador 
da vasculatura periférica, quando utilizado em altas con­
centrações. Não obstante, nas concentrações clínicas 
usuais a estabilidade cardiovascular é apreciável: Leves­
que e cols 30 observaram que, apesar de reduções do vo­
lume de ejeção sistólico e da resistência vascular sistêmi­
ca, o débito cardíaco é mantido constante por aumento 
da freqüência cardíaca. Christensen e cols 8, utilizando o 
enflurano em ,pacientes com patologias valvulares enca­
minhados a cirurgia cardíaca com circulação extra-cor­
pórea, verificaram notável estabilidade cardiovascular du­
rante o procedimento, concluindo pela boa indicação do 
anestésico nestes casos. Novamente observaram-se ligeira 
diminuição da resistência vascular sistêmica e aumento 
compensatório da freqüência cardíaca neste estudo. Em 
indivíduos mantidos sob respiração espontânea, Calverley 
e cols 9 verificaram elevações da freqüência cardíaca e do 
débito cardíaco paralelos a aumento da PaC02, no decor­
rer da anestesia pelo e1,flurano. Nos mesmos indivíduos, 
mantidos sob ventilação controlada e normocapnia, as 
variáveis cardiovasculares sofreram depressão proporcio­
nal à concentração do anestésico. Em estudo similar, San­
tesson e cols 4 5 observaram redução do débito cardíaco 
e .. da resistência vascular sistêmica durante anestesia com 
1,5 CAM de enflurano em condiçoes de normocapnia; 
com o início do ato cirúrgico, o débito cardíaco elevou­
se apesar de a resistência vascular sistêmica permanecer 
diminuída. Estas observaçoes colocam em relevo a influên­
cia do ato cirúrgico e dos valores da PaC02 (ambos alte­
rando os níveis de catecolaminas circulantes) sobre as al­
terações circulatórias durante anestesia pelo enflurano. 

São raros os episódios de arritmias cardíacas espontâ­
neas durante anestesia pelo enflurano 21 _ A incidência de 
arritmias induzidas pela adrenalina é muito menor com o 
enflurano do que com o halotano42. Zahed e cols52 ob­
servaram experimentalmente que o enflurano nao altera 
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o limiar arritmogênico da adrenalina e da dopamina, em 
contraste com o halotano que o reduz significativamen­
te. Em outro estudo, Atlee e cols 2 encontraram diminui­
çao da excitabilidade supraventricular, aumento do perío­
do refratário atrial e aumento do tempo de condução no 
nodo AV, fatos não observados com o halotano. 

O enflurano tem sido apontado como o anestésico de 
escolha para a remoção cirúrgica de feocromocitomas, 
especialmente pela menor probabilidade de induzir arrit­
mias cardíacas em relação a outros anestésicos 26, 38. 

SISTEMA RESPIRA TORIO 

O enflurano pode produzir depressao respiratória, es­
pecialmente em concentrações acima de 3 ,O%. Ela resul­
ta de diminuição do volume corrente, permanecendo a 
freqüência respiratória inalterada ou ligeiramente aumen­
tada 31. Wahba 50 encontrou hipoventilação progressiva 
durante planos profundos de anestesia, devida a redução 
da pressão de oclusão in tratraqueal e, em conseqüência, 
do fluxo inspiratório. Não observou variação da freqüên­
cia respiratória nos pacientes estudados, o que sugere um 
mecanismo periférico para a redução da ventilação: os 
músculos respiratórios estariam afetados, o que está de 
acordo com um efeito curariforme já demonstrado para 
a droga. 

Wahba e Sadkova 51, administrando atropina na dose 
de 0,01 mg/kg em pacientes anestesiados com enflurano 
a 2,0 - 3,0% sob respiração espontânea, observaram au­
mento significativo do volume minuto respiratório e que­
da concomitante da PaCO 2, cinco minutos após a admi­
nistração. A freqüência respiratória praticamente não se 
alterou, o que levou os autores a sugerir uma redução da 
resistência nas vias aéreas subseqüente à injeção de atro­
pina, para explicar o aumento da ventilação. Esta reduçao 
da resistência nas vias aéreas resultaria em menor trabalho 
a ser executado pelos músculos respiratórios e o paciente, 
mesmo com a força da musculatura diminuída, consegui­
ria aumentar a ventilaçao. 

As respostas ventilatórias à hipercarbia e à hipóxia es­
tão deprimidas 22. A resposta ventilatória ao gás carbôni­
co, que é da ordem de 1,5 1 /min/mm Hg no indivíduo 
acordado, passa a 0,45 1/min/mm Hg no paciente aneste­
siado com enflurano; a estimulação cirúrgica fez aumen­
tar esta última cifra, porém é insuficiente para restaurar 
o valor normal da resposta ventilatória ao gás carbônico 
no indivíduo consciente 43. 

Pacientes anestesiados com enflurano e respirando es­
pontâneamente apresentam tendência para valores eleva­
dos da PaCO 2, da ordem de 8,26 kPa (62 rnm Hg) à con­
centração de 1,0 CAM; com o tempo, parece desenvolver­
se algum mecanismo de adaptação uma vez que a PaC02 
diminui para níveis da ordem de 6,26 kPa (47 mm Hg) 
após seis horas de anestesia 39. 

Hirshman e Bergman 23 demonstraram experimental­
mente que o enflurano é tão eficaz quanto o halotano na 
redução do broncoespasmo da asma. Consideram o enflu­
rano uma alternativa para o halotano na anestesia de pa­
cientes asmáticos. 

SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

Demonstrou-se experimentalmente que o entlurano 
pode induzir atividade paroxística cerebral detectável ao 
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EEG, na dependência da concentração utilizada 12. Estes 
achados parecem ter correspondência no homem, wna 
vez que indivíduos em níveis profundos de anestesia pelo 
enflurano e hiperventilados, nao só podem apresentar epi­
sódios de atividade paroxística no EEG como podem de­
senvolver contrações tônico-clônicas dos músculos da fa­
ce e dos membros 35. Partindo da correlaçao existente 
entre as estruturas químicas do enflurano e do éter et11i­
co, Persson e cols 40 compararam os efeitos destes agen­
tes sobre o traçado eletroencefalográfico em indivíduos 
submetidos a cirurgia abdominal. Os anestésicos foram 
administrados de modo a proporcionarem níveis profun­
dos de anestesia, que permitiram a execução da cirurgia 
sem necessidade de bloqueadores neuromusculares. Apa­
receram com certa freqüência episódios de atividade pa­
roxística e períodos de supressão no EEG sempre que a 
concentraçao de enflurano se tornava igual ou superior a 
3,0%. Estas alterações praticamente desapareceram com 
a redução da ordem de 0,5 % em relação àquele valor. Nos 
indivíduos anestesiados com concentrações equipotentes 
de éter et1lico, observaram-se alterações eletroencefalo­
gráficas similares, embora de menor duração. Não ocor­
reu atividade muscular associada a estes padrões de EEG. 

É opinião tanto de Persson e cols 40 como de outros 
autores que a ocorrência de padrões anormais de EEG é 
sinal de sobredose do anestésico, podendo ser suprimida 
pela redução da concentração inalada, bem como pela 
correção de possível hipocapnia. 

É interessante notar que a adição de certas drogas co­
mo tiopental, metohexital e diazepam, potencializa as al­
terações eletroencefalográficas desencadeadas pelo enflu­
rano, razao pela qual o seu emprego não constitui trata­
mento adequado nos casos (raros) de atividade convulsi­
vante induzida por este anestésico 13, 18. 

Embora algumas alterações eletroencefalográficas pos­
sam persistir durante períodos variáveis de 6 a 30 dias, 
nao há evidência de que o enflurano possa proporcionar 
atividade epileptiforme detectável ao EEG no período 
pós-operatório 5. 

O enflurano, da mesma maneira que o halotano, abole 
a auto-regulação do fluxo sangüíneo cerebral, de tal mo­
do que variações da pressão arterial média (e consequen­
temente da pressão de perfusão cerebral) acompanham­
se de variaçoes correspondentes do fluxo sangüíneo cere­
bral 33. Não obstante, a resposta vascular cerebral às flu­
tuações da PaC02 permanece intacta, uma vez que a ele­
vaçao do fluxo sangüíneo cerebral subsequente a deter­
minado aumento da pressão arterial média é menor na vi­
gência de hipocapnia do que na vigência de normo ou hi-

• 
percapn1a. 

TRANSMISSÃO NEUROMUSCULAR 

O enflurano exerce depressão da transmissão neuro­
muscular, a qual é dose-dependente e caracteriza-se por 
fadiga e facilitação pós-tetânica, não sendo revertida pela 
prostigmina 32. Estudos com a preparação nervo frênico­
diafragma de rato revelaram que o enflurano diminui a 
magnitude mas não a freqüência dos potenciais miniatu­
ra de placa tenninal, sugerindo que o anestésico atua pri­
mariamente ao nível da placa terminal e da membrana 
pós-sináptica, e não ao nível da membrana pré-sinápti­
ca27 • 
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Fogdall e Miller 19 observaram necessidade de meno­
res doses de d-tubocurarina e de pancurônio para relaxa­
mento muscular adequado em pacientes anestesiados 
com enflurano do que em pacientes anestesiados com ha­
lotano, em concentrações equipotentes. Ali e Savarese 3 
consideram que, em média, as doses de d-tubocurarina 
necessárias para relaxamento durante anestesia pelo en­
flurano sao iguais à metade das empregadas durante anes­
tesia pelo halotano. 

A açao da succinilcolina não é alterada pela anestesia 
com enflurano 32. 

TONO UTERINO 

Embora o enflurano produza relaxamento dose-depen­
dente do útero isolado 34, estudos clínicos mostraram 
que a indução e a manutençao da anestesia para opera.;ao 
cesariana com concentraçoes moderadas deste halogena­
do não se acompanham de atonia uterina, sangramento 
exagerado no campo operatório ou depressao do recém­
nascido 10. A resposta uterina aos ocitócicos é conserva­
da desde que não se utilizem concentraçoes superiores a 
3,0%4. 

-PRESSAO INTRA-OCULAR 

Tem sido relatada diminuição significativa da pressão 
intra-ocular (PIO) pelo enflurano. Runciman e cols 44, 
comparando dois grupos de pacientes anestesiados com 
enflurano a 1,0% ou halotano a 0,5%,sob ventilação con­
trolada, observaram redução constante e significativa da 
PIO da ordem de 40% naqueles que receberamenflurano, 
e resultados variáveis naqueles que receberam halotano. 
Este último anestésico elevou a PIO em alguns indiví­
duos, baixou-a em outros e ainda nao a alterou em outros. 
Presbítero e col 41 compararam os efeitos do enflurano e 
da neuroleptanalgesia (inoval) sobre a PIO em indivíduos 
submetidos a cirurgias oftalmológicas, nos quais a profun­
didade da anestesia foi acompanhada através de EEG. 
Verificaram que o enflurano diminui a PIO em qualquer 
dos estágios da anestesia, ao passo que a neuroleptanalge­
sia só a diminui a partir do segundo estágio. Além disso, 
os valores médios encontrados para a reduçao da PIO com 
o enflurano sao maiores do que os correspondentes com 
o inoval. 

O mecanismo pelo qual o enflurano provoca reduçao 
da PIO nao está esclarecido: para uns, estaria ligado ao 
relaxamento da musculatura extra-ocular induzido pela 
droga; para outros, dependeria da facilitação da drenagem 
do humor aquoso, fenômeno encontrado em maior ou 
menor escala com vários agentes inalatórios . 

De qualquer maneira, desde que se tomem os cuida­
dos necessários para evitar queda da pressão arterial e ele­
vaçao da PaC02 acentuadas, o enflurano constitui boa 
alternativa em anestesia oftalmológica 4, 47 

RECUPERAÇÃO PÕS-ANESTÉSICA 

Como conseqüência do baixo coeficiente de partilha 
sangue/gás, o paciente recupera a consciência rapidamen­
te quando se interrompe a administração de enflurano. 
Após anestesias com duração de até 75 minutos, o indiví­
duo recobra a orientação espacial e temporal geralmente 
dentro de 5 - 10 minutos; após anestesias mais prolonga-
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das, a recuperação torna-se um pouco mais lenta 20. Kor­
tilla e cols 28 observaram em voluntários menor compro­
metimento das habilidades psicomotoras após breve ad­
ministração de enflurano do que de halotano, sendo am­
bos os agentes associados a óxido nitroso/oxigênio. 

Estas características sugerem a utilidade do enflurano 
em anestesia para cirurgias ambulatoriais. Kraut e cols 29 
utilizaram-no em baixas concentrações e associado ao 
oxigênio sob máscara, em pacientes ambulatoriais subme­
tidos a cirurgias dentárias, obtendo amnésia completa 
em 69 % dos casos e quase completa nos restantes. Hoyal 
e cols 24 compararam as características da recuperação 
da anestesia com enflurano e halotano, administrados em 
concentrações equipotentes em oitenta crianças submeti­
das a extrações dentárias em ambulatório. A recuperação 
da consciência ao final do procedimento foi significativa­
mente mais rápida com o enflurano do que com o halo­
tano, embora o tempo de recuperação completa, avalia­
do pela capacidade de permanecer ereto com os olhos fe­
chados, tenha sido praticamente o mesmo para ambos os 
anestésicos. Assim, cerca de vinte e cinco minutos após o 
término do procedimento todas as crianças estavam aptas 
a deixar a Sala de Recuperação. Resultados semelhantes 
foram obtidos por Davidson 14 empregando os dois agen­
tes em crianças submetidas a cirurgias ambulatoriais; este 
autor chama a atenção para o fato de não haver encontra­
do alteraçoes de EEG e/ou movimentos tônico-clônicos 
apesar do emprego de enflurano em concentrações de 
3,0 - 5,0 % por curtos períodos de tempo. 

Particularmente útil em pacientes ambulatoriais pare­
ce ser a combinaçao de althesin e enflurano, pela garan­
tia de hipnose associada a analgesia, com reversao rápida 
de ambas ao final do procedimento 36. 

Exatamente pela rápida eliminação do organismo, o 
enflurano deixa pouca analgesia residual no pós-operató­
rio, requerendo a administraçao precoce de analgésicos 37. 
No sentido de contornar este problema, e também de di­
minuir a concentração do agente utilizada durante a ci­
rurgia, alguns autores advogam a adição de pequenas do-. 
ses de narcóticos à anestesia pelo enflurano 48. Esta prá-

tica reduz bastante a incidência de calafrios no período 
de recuperação pós-anestésica: wna das causas admitidas 
para os calafrios é a ausência de analgesia pós-operatória. 

CONCLUSÕES 

O enflurano é um agente bem estabelecido na prática 
anestesiológica e útil para diversos procedimentos. A in­
dução e a recuperaçao rápidas fazem dele boa indicação 
em pacientes ambulatoriais e pediátricos. Seu grau de bio­
transformação é bem menor que o de outros anestésicos 
inalatórios. A possibilidade de nefrotoxicidaéle por altos 
níveis de íon fluoreto na circulaçao é bastante remota, a 
menos que se utilizem concentrações muito elevadas de 
enflurano por longos períodos. Da mesma maneira, casos 
de disfunção hepática são estremamente raros após o uso 
deste agente. O enflurano é wna alternativa válida para o 
halotano quando são necessárias administrações repeti­
das e se deseja evitar o risco da chamada "hepatite pós­
halotano". A estabilidade cardiovascular é satisfatória 
uma vez que os efeitos depressores do anestésico são con­
trabal~nçados por reflexos que acompanham o ato cirúr­
gico. E particularmente notável a estabilidade do ritmo 
cardíaco: a sensibilização do miocárdio às catecolaminas 
é muito menos pronunciada em presença do enflurano 
do que do halotano, o que faz do primeiro anestésico 
boa indicaçao naqueles casos onde se deseja injetar adre­
nalina com finalidade hemostática. O relaxamento mus­
cular e a redução da pressao intra-ocular constituem ou­
tras vantagens proporcionadas pelo enflurano na prática 
clínica. 

As possibilidades de depressao respiratória e de au­
mento da irritabilidade do SNC na presença de concentra­
ções elevadas constituem desvantagens do enflurano. A 
redução da concentração administrada e a correção de 
hipocapnia associada (quando existente) eliminam pron­
tamente os fenômenos ligados à hiper-irritabilidade cere­
bral; nao há evidência de que estes fenômenos persistam 
no período pós-operatório. É aconselhável evitar o em­
prego da droga em pacientes sabidamente epilépticos. 
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Enflurane has been studied extensively since the first clinicai evaluations made by Virtue and others fourteen years ago. It 
is now widely 11secl. in many countries and is regarded as a satisfactory inhalation anesthetic for a variety of surgi.cal procedu­
res. 

This paper reviews some features of enflurane anesthesia, namely: phannacokinetics, metabolism and toxicity; effects on 
cardiovasc1dar, respiratory and central nervous systems; muscle relaxation; effects on uterine tone and intra-ocular pressure; 
postanesthetic recovery. 

Enflurane undergoes minimal biodegradation and is less prone to produce hepatic damage after multiple exposures than 
halothane. The risks of severe respiratory depression and central nervous irritability are small but undesirable effects of en­
flurane. There is general agte,ment that abnonnal EEG pattems are a sign of overdosage and are abolished by decreasing the 
concentration of inhaled anesthetic. 

Key • Words: ANESTHETIC; volatile, inhalation, enflurane, PHARMACOKINETICS; actions. 
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LESÃO MIOCÂRDICA EM PACIENTES SUBMETIDOS A REVASCULARIZAÇÃO 
DO MIOCÁRDIO SOB ANESTESIA COM HALOTANO OU ENFLURANO 

Dois gropos de cinqüenta pacientes submetidos a revascularização do mio­
cárdio foram comparados qua.nto a isquemia do miocárdio (determinada através de ECG e 
enzimas) e a alterações hemodinâmicas requerendo drogas com efeitos cardiovasculares. 

A técnica anestésica foi padronizada em ambos os grnpos: indução com 
diazepam 0,5 mg/kg e pancurônio 0,1 mg/kg, suplementada com N2O/O2 a 50%.. Os pa­
cientes de um grnpo receberam a seguir halotano 0,3 - O, 7% e os do oi1.tro gropot enj7ura­
no 0,5 - 1,5 %. As doses destes anestésicos foram regu/adas no sentido de ma1·1ter a freqüên­
cia cardtaca e a pressão arterial média em ntveis pré-fixados. 

Não se registraram diferenças significativas entre os dois grupos quanto à 
oco"ência de isquem'ia do miocárdio, alteraçoes hemodinâmicas e uso de drogas com efei• 
tos cardiovasculares. Em apenas um paciente (grupo do halotano) houve evidência eletro­
cardiográfica e enzimática de infarto do miocárdio pós-operatório. 

Os autores concluem que tanto o halotano como o enjlurano são igualmen­
te associados a baixa incidência de lesão miocárdica em pacie,ztes coronarianos. 

(Reves J G , Samuelson P N, Lei/ W A , McDaniel H G, Kouchoukos N T, Rogers W J, 
Smith L R , C,arter M R - Myocardial damage in coronary artery bypass surgical patients 
anaesthetized with two anaesthetic techniques~· a random camparison of halothane and 
enfl.urane. Canad Anaesth Soe J 27: 238 - 247, 1980). 

COMENTÁRIO: Os resultados estão de acordo com as conclusoes de outros 
trabalhos que evidenciaram diminuição do consumo de oxigê11io pelo miocárdio na vigên­
cia de anestesia tanto pelo halotano como pelo enjlurano. Apenas o mecanismo desta re­
dução do consumo de oxigênio é que d1f ere de um anestésico para o outro - no caso do 
halotano, o fator predominante serio. a depressão da fibra miocárdica e no caso do enflura­
no, seria a reduçtio da pós-carga. ( Nocite J R) 
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